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OZET

Santral ser6z koryoretinopati (CSCR) koroid dolagimi iglevinin
bozulmasi ve retina pigment epitelindeki lezyonlara bagh olarak makulada
serd0z dekolman gelismesi ile karakterize bir hastaliktir. Hastaligin ortaya
cilkmasinda stres, A tipi kisilik yapisi ve psikolojik etkenler suglanmaktadir.
Bu etkenlerin surekli sempatik sistem aktivasyonu ile hastaligi indukledigi
One surulmektedir. Calismamizda etyolojisi halen daha tam olarak bilinmeyen
hastaligin ortaya ¢ikmasinda psikosomatik faktorlerin rolini degderlendirmeyi
hedefledik.

01.04.2014-01.12.2014 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Goz
Hastaliklari polikliniklerine basvuran CSCR tanili hastalardan ve sadece
refraksiyon kusuru bulunan hastalardan stres duzeylerini, stresle basa ¢cikma
yontemlerini, Kisilik yapilarini ve sosyal destek duzeylerini inceleyen dort
standart dlgegi gonulli olarak doldurmalari istendi. 12 akut, 42 kronik CSCR
hastasi ve 49 kontrol grubu hastasi calismaya dahil edildi. Gruplarin
Olceklerden aldiklari puanlar istatistiksel olarak birbirleri ile karsilastiriidi.

Akut CSCR grubunun ve kronik CSCR grubunun stres seviyeleri ve A
tipi kisilik yapisi yogunlugu kontrol grubu ile benzerdi (p>0,05). Her iki hasta
grubunun sosyal destek duzeyleri kontrol grubundan daha dusukta (p<0,05).
Akut CSCR grubunun stresle basa ¢ikma yodntemleri puanlari kontrol grubu
ile benzerdi (p>0,05). Kronik CSCR grubunun etkisiz basa c¢ikma
yontemlerinden boyun egici yaklasim yontemini kontrol grubundan anlaml
Olcude daha yuksek oranda kullandidi bulundu (p<0,05).

Bu bulgulardan yola gikarak kronik CSCR hastalarinda daha baskin ve
rekabetci A tipi kigilikten ziyade, sorunlarini ¢gevresi ile paylasmayan ve stresli
sureci mucadele etmeden yasamayi tercih eden, yani sorunlarini igine atan
bir kisiligin s6z konusu oldugu sonucuna varilabilir. Akut CSCR grubu igin ise
daha ylUksek sayida hasta gruplari ile yapilacak galismalar daha aydinlatici
olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Santral ser6z koryoretinopati, psikosomatik faktorler.



SUMMARY

Researching Psychological Factors, Perceived Stress and Associated
Factors In Central Serous Chorioretinopathy Etiology

Central Serous Chorioretinopahy is a disorder characterised by serous
macular decollement secondary to choriocapillaris dysfunction and retina
pigment epithelium lesions. Stress, type A personality and psychological
factors are blamed in the etiology of the disease. It is alleged that these
factors induce the disease by continuous activation of sympathetic nervous
system. The exact etiology of the disease is still unkown and in our study we
aimed to evaluate the role of pschosomatic factors in the occurence of the
disease.

CSCR patients and patients with only refractive error who made
application to Uludag University Ophthalmology policlinics between
01.04.2014-01.12.2014 were asked to fill in the four standard surveys
examining stress levels, personality structures, social support levels and
coping mechanisms based on voluntariness. 12 acute, 42 chronic CSCR
patients and 49 control group patients were included in the study. The scores
taken from the surveys of the three groups were compared statistically.

The stress levels and type A personality structure intensities of the
acute and chronic CSCR groups were found statistically similar to the control
group (p>0,05). Social support levels of both groups were found lower than
the control group (p<0,05). Coping mechanism scores of the acute CSCR
group was statistically similar to the control group (p>0,05). Chronic CSCR
patients used “The Submissive Approach” which is an ineffective coping
mechanism more than the control group (p<0,05).

From our findings we can conclude that, chronic CSCR patients
generally don’t share their problems with surrounding people and prefer to
live the stressfull events without struggling. That is; they exhibit a withdrawn

and unsociable personality structure rather than Type A personality structure



with dominant and competitive nature. For acute CSCR group further
researches with larger number of patients would be more enlightening.

Keywords: Central serous chorioretinopathy, psychosomatic factors.



GiRiS

1.Santral Serdz Koryoretinopati (CSCR):

Santral seroz koryoretinopati, sik gorulen retinal hastaliklardan bir ta-
nesidir. Koroid dolasiminin islevinin bozulmasi ve retina pigment epitelindeki
(RPE) lezyonlara bagh olarak makulada ser6z dekolman gelismesi ile karak-
terize bir hastaliktir.

1.1.Tarihge:

Hastalik ilk kez 1866 yilinda Albrecht von Graefe (1) tarafindan tanim-
lanmis ve “Relapsing Santral Luetik Retinit” olarak isimlendirilmistir. ilk za-
manlarda sifiliz (1), tuberklloz (2) gibi infeksiyoz ajanlar, fototoksisite (3),
vitreus traksiyonu (4), vitamin yetersizligi (5,6), malnutrisyon (5,6) ve alerjinin
(7) etken oldugu dusuntlmuis ve bu nedenle hastalia ¢ok cgesitli isimler ve-
rilmistir.

Von Graefe'nin orijinal tanimindan yaklasik 100 yil kadar sonra 1965
yilinda Maumenee (8) fundus floresein anjiografide (FFA) RPE seviyesindeki
sizintiyi ilk goésteren kisi olmus ve hastaligin patofizyolojisinin anlagsiimasinda
ilk adimi atmistir. 1967 yilinda ise Gass (9-12) hastalarda néroepitelyumun
diskiform dekolmani varligini bildirmis ve hastaligin patofizyolojisinin aydinla-
tilmasinda 2. en blyiik adimi atmistir. Hastaliga su anki ismi olan Idiopatik
Santral Ser6z Koryoretinopati ismi yine Gass tarafindan verilmistir. Arastir-
maci, pigment epitel dekolmani (PED) varligina dikkat ¢cekmis ve subretinal
serdz sivinin ve RPE altindaki ser6z sivinin nedeninin koryokapillariste
kapiller permeabilite artis1 oldugunu gézlemlemistir.

1.2.Patofizyoloji:

CSCR’nin patofizyolojisi halen daha tam olarak anlasilamamistir. Has-
taligin patofizyoloijisi ile iligkili dne surtlen teoriler U¢ ana baglikta toplanmak-
tadir:

Koroidal disfonksiyon teorisi:

CSCR'li hastalarda indosiyanin Yesili Anjiografide (ISYA) koroidal
vaskuller hiperpermeabilite alanlari g6zlenmektedir (13,14). Koroiddeki bu

hiperpermeabilite artisinin doku hidrostatik basincinda anormal bir artisa yol



agarak RPE bariyerini hasarlandirdigi ve norosensoryel retina tabakasinin
altina sivi gecisine neden oldugu ileri surtlmektedir.

Retina Pigment Epitel Disfonksiyonu Teorisi:

FFA'da RPE seviyesindeki defekt veya defektlerden floresein sizintila-
r gozlenmektedir. Bu alanlarda RPE hucrelerinin normal polaritelerini kaybe-
derek koroidden retina yonune dogru sivi pompaladigi iddia edilmektedir
(15). Fakat bu teori neden bu htcrelerin yanlis yonde sivi pompaladigini ve
hastalikta gézlemlenen PED’in ne sekilde olustugunu aciklayamamaktadir.
Cunku sivinin yanhs yonde pompalanmasi RPE’ni koryokapillarisin bazal
membrani olan Bruch membranindan uzaklastiracagina ona dogru yaklas-
tirmalidir.

Kombine Koroid ve Retina Pigment Epitel Disfonksiyon Teorisi:

Alternatif olarak koryokapillaristen artmig sivi akimi ve RPE
disfonksiyonu birlikteligi olabilir (16). Persistan bir koryokapiller anomali RPE
hicrelerinde uzamis bir strese yol acarak retinokoroidal yondeki pompala-
manin bozulmasina, sonugta sivinin akumulasyonuna ve norosensoryel
dekolmana yol agabilir.

1.3.Epidemiyoloji:

CSCR’nin kliniginin daha iyi anlasiimasi, hastaligin bilinen demografik
verilerinde degisiklige yol agcmistir. Gegmiste hastalik predominant olarak 30-
50 yas arasindaki erkeklerin etkilendigi bir hastalik olarak kabul edilmekteydi.
Yayinlarda erkek/kadin oraninin 8 /1 ile 9/1 arasinda degistigi ve kadinlarda
31-40 yas araliginda 21-30 yas araligi ile karsilastirildiginda insidansin 2 ka-
tina ¢iktigi bildiriimekteydi (17).

1996 yilinda Spaide ve ark. (18) nérosensoryel dekolmani olan 130
hasta Uzerinde yaptiklari galismada hastalarin yarisinin 50 yas uUzerinde ol-
dugunu ve bu hastalardan 57’sinin 50 yasindan sonra CSCR tanisi aldigini
bildirmistir. Bu ¢calismada erkek/kadin orani 2,6/1’dir ve kadin ve erkek hasta
gruplarinin yas araliklari benzer dagihmdadir. Tittl ve ark.(19) 230 hastadan
olusan calismalarinda benzer erkek/kadin orani bildirmistir. Bununla birlikte
hastaligin yas spesifik prevalansi ve daha ileri yaslardaki klinik bulgulari hak-

kinda ileri galigmalar gerekmektedir. Simdilik CSCR’nin tipik olarak geng er-



kekleri etkiledigi, erkeklerde kadinlardan daha sik goruldugu ve daha ileri
yastaki erigkinlerde tahmin edilenden daha yuksek oranda goruldugu kabul
edilmektedir (20).

1.4.Risk Faktorleri:

Stres ve Tip A Kisilik: Hastalar akut epizod 6ncesinde siklikla stresli
bir olay yasadiklarini ifade ederler (21, 22). Yine A tipi kigilik yapisinin akut
CSCR hastalarinda ylksek oranda goéruldagua bildirilmistir (23). Bu kisiler re-
kabetcgi, zamanla yarisan, kolayca 6fkelenen ve dismanlik duygulari besle-
yen bir mizaca sahiptir. Bu kisilik yapisina sahip olan bireylerde diger birey-
lerden daha yuksek kan adrenalin ve kortizol hormonu seviyeleri bildirilmigtir
(23). Werry ve Arends Minesota Multifazik Kisilik Envanteri ile CSCR’li has-
talari, ayni yas ve cinsiyet dagilimina sahip kontrol grubu ile kargilagtirmig ve
hasta grubunda hipokondrik ve histerik olgeklerden alinan puanlar anlamli
Olcude yuksek bulunmustur (24).

Artmis sempatik sistem aktivasyonu ve sempatomimetik ajanlarin
kullanimi: CSCR hastalarinda endojen katekolamin seviyeleri artmistir ve
plazma adrenalin konsantrasyonu ile santral makula kalinhigi arasinda yuk-
sek bir korelasyon mevcuttur (25). Yoshioka ve ark. maymunlarda tekrarla-
yan dozlarda norepinefrin enjeksiyonu ile hastaliktakine benzer sertz
sensoryel dekolman ve FFA bulgulari elde etmistir. Bu klinik ve deneysel bul-
gulardan yola ¢ikilarak hastalik ile sempatik yanit arasinda bir iligki oldugu
iddia edilmektedir (26). Deneysel olarak CSCR olusturulan maymunlarda
serdz dekolmanin nedeninin hipertansif retinopati ya da koroidopati olabile-
cegi de bildirilmektedir (23). Adrenerjik etki ve sempatik inervasyon koroidal
damar yataginda vazokonstriksiyona ve kan akimi degisikliklerine neden ol-
maktadir.

Yine metilendioksimetamfetamin (Ekstazi) ve diger sempatomimetik
ajanlarin kullanimina bagli olarak da CSCR benzeri bir tablo tanimlanmakta-
dir (27,28).

Glukokortikoid kullanimi ve endojen hiperkortizolizm: CSCR’li
hastalarin endojen kan kortizol seviyelerinin %50 oraninda yukseldigi ve

uriner kortizol eksresyonunun arttigr bildirilmigtir (29, 30). Yine endojen



kortizol artisina yol agan Cushing sendromu (pituiter adenom, adrenokortikal
adenom ve karsinom), endojen kortizol seviyesinin arttig1 bir durum olan ha-
milelik ve kortikosteroidlerin nazal, epidural ya da sistemik yoldan alimi
CSCR ile iligkili bulunmustur (31-35).

Solid Organ Transplantasyonundan sonra uzun dénem steroid tedavisi
alan hastalarda, 6zellikle renal transplant hastalarinda hemodiyaliz tedavile-
rinin, mikroanjiopatinin ve hipertansiyonun da etkisi ile hastaligin siddetli bir
formu gorulmektedir (36). Bu hastalarda CSCR insidansinin %1-%6 arasinda
oldugu bildirilmigtir (37). Solid Organ Transplantasyonundan sonra CSCR’
nin batan formlar (akut, kronik, inferior bull6z dekolman) gorulmektedir ve bu
hastalarda bilateralite orani ytksektir (37).

Sistemik hastaliklar: Koroidal iskemi ile karakterize olan bir grup sis-
temik hastalikta CSCR’ye benzer sekilde PED’ler ve bulléz nérosensoryel
dekolman gozlenmektedir. Bu hastaliklar Sistemik lupus eritematozus (SLE)
(38), Poliarteritis nodoza (PAN), Goodpasture Sendromu, Wegener
granilomatozu, Akselere hipertansiyon, Gebelik toksemisi, Dissemine
intravaskuler koagulasyon (DIC) ve Trombotik trombositopenik purpuradir
(TTP). Farkli patogenezli ve degisik sistemik 6zelliklere sahip olan bu hasta-
liklarda ser6z dekolman ortaya c¢ikmasinda ortak sebebin koryokapiller
iskemi oldugu dustiniilmektedir (39). iskemi vazospazma (Malign hipertansi-
yon, Gebelik toksemisi), intravaskuler pihti olusumuna (DIC, TTP) ya da do-
lasimdaki immunkomplekslerin damar icinde c¢Okmesine (SLE ve diger
kollajen doku hastaliklar1) bagli olarak ortaya ¢ikiyor olabilir.

Malign hipertansiyon, Gebelik toksemisi ve DIC’in ortak 6zelligi olan
vazokonstriksiyondan sorumlu mediatérin Endotelin-1 oldugu dustnilmek-
tedir (40). Bu go6zlemler idiopatik CSCR’nin koroidal vazokonstriksiyona
sekonder olustugu gorusune yol agmistir ve bu hastaliklarda ortaya ¢ikan
durumun sekonder CSCR’nin bir tird oldugu distntlmektedir.

Irksal Faktorler: Kafkas irkinda, Hispaniklerde ve Asyalilarda, Afrikan
Amerikallara (siyah irk) oranla CSCR insidansi yuksektir (23). Yine, Latin ve

Asya kokenlilerde rekurrenslerle seyreden, kalici gérme kaybina ve gérme



alaninin Ust yarisinda skotomlara yol agan, Vogt Kayanagi Harada Sendromu
ile benzerlikler tagsiyan CSCR’nin siddetli bir formu daha sik gorulmektedir.
1.5.Klinik semptomlar, bulgular ve dogal gidisat:

Santral makula tutulumu olmadiginda hastalar ¢ogdunlukla
asemptomatiktir. Norosensoryel dekolman foveayi etkiledigi zaman semp-
tomlar ortaya g¢ikar. Hastalarin gogunlugu ilk olarak hafif bir gorme bulanikligi
tarifler. Bunu metamorfopsi, mikropsi, diskromatopsi, hipermetropizasyon ve
santral skotom ortaya c¢ikmasi izler ve ilerleyen dénemlerde kontrast
sensitivite kaybi ve hiperopide artis olur. Bazi hastalarda migren benzeri bas
agrilan yakinmalarin baglama zamanina eglik eder (10).

CSCR farkh klinik prezentasyonlara sahiptir ve bu prezentasyonlarin
arkasinda muhtemelen farkli patofizyolojik mekanizmalar mevcuttur. Akut
CSCR en yaygin gorulen formdur ve fundus muayenesinde makuler bdlgede
iyi sinirli oval ya da yuvarlak transparan bir kabariklk seklinde nérosensoryel
dekolman goézlenir. Siklikla fovea i1sik reflesi kaybolmustur ve bazen ksantofil
pigmentinin gorandrliginin artmasina bagli olarak foveada sarimsi bir
diskolorasyon gozlemlenebilir. Siklikla subretinal sivi transparan olsa da,
yaklasik olgularin %10’unda bulanik ve grimsi de olabilir (41). Hastalarin %5-
%63’ Unde PED goérulmektedir. Bazen norosensoryel dekolmanin st kismin-
da iki ya da daha fazla PED mevcuttur, ¢inki yer ¢ekimi siviyr asagi dogru
suruklemektedir. Uzun sureli veya reklirren PED’ ler pigment gécl ya da
atrofisi ile birlikte olabilir.

Akut CSCR siklikla 2-3 ay iginde spontan olarak iyilesir ve gorme kes-
kinligi premorbid seviyelere doner. Retrospektif bir seride 68 gézin 39’unun
(%58) mudahalesiz kendiliginden iyilestigi ve 3 yil icinde ortalama gérme
keskinliginin tama yakin seviyelerde oldugu bildirilmistir (42). Yine ayni ¢a-
lismada baslangi¢ gorme keskinligi tam olanlarda son gérme keskinliginin bu
dizeyde kaldigi fakat tani aninda gérme keskinligi 6/9 veya daha az olanlar-
da goérme keskinliginin 2-3 Snellen eseli sirasi kadar arttig bildirilmistir (42).
Hastaligin resolisyonu sonrasinda hastalarin  %90’indan fazlasinda
makulada RPE atrofi alanlari ve pigmenter degisiklikler ortaya ¢ikar ve siklik-

la orijinal sizinti noktasindan daha genis bir alani kaplar (43, 44). Gérme



keskinligi normale donse de bu lezyonlar persistan goérme alani defektlerine
sebep olabilir (39). %40 hastada Amsler Grid testinde anomaliler gorular.
Yine akut CSCR’ de gérme keskinligi tama ¢iksa bile kontrast sensitivite aza-
hr (45-47).

Literatirde tedavi edilmeyen olgularda rekirrens oranlari %15-%50
arasinda bildiriimektedir (44, 48, 49). Hastalarin 1/3-1/2’sinde ilk epizoddan
sonra 1 yil icinde rekurrens gorulir ve %10 hastada rekurrens sayisi 15 yillik
takipte 3 ya da daha fazla sayidadir (9,10). Rekirren hastalikta sertz
dekolman akut hastaliktakinden daha az bullézdur ve gorsel prognoz son
gorme keskinligi, stereopsis ve renkli gorme acgisindan daha zayiftir (50).

Kronik CSCR tim CSCR olgularinin yaklasik %5%’ini olusturur (41).
Hastalar siklikla tani aninda daha ileri yastadir ve gérme keskinligi daha du-
suk seviyelerdedir. Bu formun iyilesmeyen akut CSCR’nin veya tekrarlayan
rekirren CSCR’nin bir sekeli oldugu dusunulmektedir ve muhtemelen akut
CSCR’den farkli bir patogeneze sahiptir. Kronik CSCR’de RPE disfonksiyonu
akut CSCR’dekinden farkli olarak daha diffiz ve yaygindir. Arka polde pig-
ment kimelenmesi ya da cografik atrofiye yol acabilecek kadar siddetli RPE
atrofisi gorulebilir. Yaygin pigment epitel disfonksiyon alanlari FFA'da diffiz
ve genis granller hiperfloresan alanlar olarak gézlenir. ISYA’de ise bu bélge-
lerin altinda genis koroidal vaskuler hiperpermeabilite alanlari gdzlenmektedir
(51). Kronik hastalikta ayrica subretinal lipid birikimi de gorulebilir (41).
Subretinal lipid birikimleri tipik olarak Senil Makula Dejenerasyonunda (SMD)
ve Polipoidal Koroidal Vaskulopatide (PKV) gorulse de dnceleri sanildigi gibi
CSCR dislama kriteri degildir. Ayrica uzamis dekolmana bagl olarak kistik
intraretinal degisiklikler goérulebilir (41). Akut CSCR’nin aksine gérme kaybi
siklikla kalicidir. Kronik CSCR hastalarinin kiguk bir kisminda makuladan
asagl uzanan genis RPE atrofi alanlari (gravitasyonel traktlar) gdzlenir ve
bunlar inferior bllléz retina dekolmani ile iligkili olabilir (23). Hastalidin bu
formu atipik CSCR olarak da adlandirilir. Takip galigmalarinda hastalarin
%16 ‘sinin akuttan kronik forma ilerledigi bildiriimektedir, fakat hastaligin ne
kadar sure sonra kroniklestigi ile ilgili kesin bir birliktelik yoktur (52). Klinik
pratikte bu sure siklikla 6 ay olarak kabul edilmektedir (50,53).



CSCR epizodu sonrasinda depigmente alanlar, cografik atrofi,
subretinal fibrindz birikimler, koroidal neovaskularizasyon (KNV), oOzellikle
fotoreseptdr tabakasini etkileyen noérosensoryel atenuasyon ve kistoid
makuler dejenerasyon gelisebilir (50,54). Nérosensoéryel atenuasyon santral
retinal kalinlikta %50’ye varan azalmaya yol agabilir (50). Bu degisiklikler 4
aydan daha uzun sureli semptomatik kronik CSCR’de ortaya ¢ikma egilimin-
dedir ve kalici gérme kaybina yol agar (50).

Genis PED varhgi, birden fazla rekurrens, subretinal fibrin birikimi,
multifokal sizinti alanlari, atrofik RPE traktlari ve nérosensoryel dekolmanin
uzun surmesi kalici gorme kaybi riski olugturmaktadir.

1.7.Gorlintuleme Teknikleri:

Fundus Floresein Anjiografi (FFA):

FFA'da tipik olarak RPE seviyesinde bir veya daha fazla sayida
hiperfloresan sizinti gozlemlenir (39). Floresein ¢ogunlukla subretinal
dekolmanin oldugu alani yavasca ve simetrik olarak boyar. Hatta dekolman
alaninin sinirlart FFA’nin ge¢ dénemlerinden 6nce boyanir. Floresein dekole
alan sinirinin digindaki retinay boyamaz.

Yaklasik %10 olguda, boya tliten baca deseni olusturacak sekilde
dekolman sinirlari igerisinde yukselir ve mantar ya da semsiye seklinde yan-
lara dogru genisler. Bu paternin subretinal sivi igerisinde artmig protein kon-
santrasyonundan kaynaklandidi disunulmektedir (65-57). Olgularin cogunda
ise murekkep lekesi tarzinda boya dagilimi gézlenir. Noktasal sizinti FFA'nin
erken fazinda belirir ve yavas yavas simetrik bicimde tum yonlere yayilarak
disk gapinin doértte bir bayukligune ulasir (58). Genellikle bir ya da iki sizinti
noktasi bulunur bununla birlikte yedi veya daha fazla sayida sizinti olabilece-
gi de bildirilmigtir (39). Cok nadir de olsa belirli bir sizinti noktasi yerine diffuz
hiperfloresans gosteren bir alan da gozlenebilir. PED’in kenarlarindaki meka-
nik bir defekt delik veya patlama seklinde gbézlenebilir. Kenarlarinda multipl
sayida patlama gosteren genisg PED’ler oldugu da bildirilmistir (39).

Sizinti noktasi %10’dan daha az oranda foveal alandan baslar fakat
siklikla fovea igine uzanim gosterir. En ¢ok foveaya komsu 1 mm genisliginde

halka seklindeki alanda gozlenir. En sik lokalizasyon superonazal kadranda-



dir, bunu inferonazal kadran, superotemporal kadran ve inferotemporal kad-
ran izler (55, 59, 60). Sizintilarin bu lokalizasyonda gorilmesinin nedeni rod
hucrelerinin olmamasi nedeni ile norosensoryel retina ile RPE arasindaki
adezyonun daha zayif olmasindan kaynaklaniyor olabilir ¢inkli bu bdlge
RPE, Bruch membrani ya da koryokapiller tabaka agisindan diger bolgeler ile
ayni yapidadir (39).

indosiyanin Yesili Anjiografi (ISYA):

CSCR’de ISYA boyunca koroidde hiperpermeabilite gézlenmektedir
(61,62). Bu alanlar en iyi anjiografinin mid-fazinda belirginlesir ve inner
koroidde lokalize gériinimdedir. indosiyanin yesili karaciger tarafindan dola-
simdan temizlenirken, koroid igine sizan boyanin kismi olarak koroidin daha
derin tabakalarina dogru dagiimasina bagli olarak anjiogramin ge¢ donemle-
rinde hiperfloresan alanlar solmaya baslar. Bu hiperfloresan yamalar ya da
genis koroidal damarlarin silieti seklinde karakteristik bir gorunim olusturur
(41). Hiperfloresan alanlar anjiogramin ge¢ fazlarinda sentrifugal olarak ge-
nisleme egilimindedir. Bu alanlar hem FFA’daki sizinti noktalarinin oldugu
bolgelerde hem de klinik olarak normal olan bolgelerde 6rnedin hastanin etki-
lenmemis olan gdziinde de gbzlenebilir. Genis agili gekilen iISYA'da gdzlenen
bu multifokal hiperpermeabilite alanlarinin okkult PED’ler oldugu ve arka
polun disina dogru genigledigi tahmin edilmektedir. Bu nedenle hastaligin
bilinenden daha diffiiz ve daha genis bir alani etkiledigine inaniimaktadir (39).

Koroidal vaskuler hiperpermeabilite olmasi CSCR’nin butin tarlerinde
yastan, subtipten, kortikosteroid tedavisi ya da organ transplantasyonu iligki-
sinden bagimsiz olarak birlestirici bir 6zelliktir (41). Cok sayida arastirmaci
tarafindan CSCR’li hastalarda ISYA boyunca yavas dolum gdsteren alanlar
oldugu ve bunun koroidal damarlarin okluzyonu nedeniyle ortaya ¢iktigi iddia
edilmektedir (61). Fakat normal kisilerde koroidin dolum hizi ve varyasyonu
iyi bilinmedigi icin bu konuda yorum yapmak zorlagmaktadir (39).

Optik Kohorens Tomografi (OKT):

CSCR’de norosensoryel dekolmanlarin ve PED’lerin goruntulenmesin-

de etkili bir metoddur. Yine subretinal sivinin resolisyonunun takibinde ve



klinik gidisati degerlendirmede yardimci olur ve anjiografi ihtiyacini azaltir
(39).

1.10. Ayirici Tani:

infeksiy6z ve inflamatuar Hastaliklar:

Olasi Okuler Histoplazmozis Sendromu (POHS) gibi arka polu tutan ve
serdz makula dekolmanina yol acan infeksiyoz ve inflamatuar hastaliklar
CSCR’ nin ayirici tanisinda dusunulmelidir. POHS periferik zimba deligi sek-
lindeki lezyonlar, peripapiller atrofi ve mid-periferde arkuat strialar (lineer ¢at-
laklar) olmasi ile kolayca CSCR’den ayirdedilebilir (39).

CSCR ayrici tanisinda idiopatik Koroidal Neovaskilarizasyon (KNV)
da yer alrr. idiopatik KNV tanisi diger yonlerden saglkli genc eriskinlerde
dejeneratif miyopi, anjioid streak gibi sekonder KNV’ye yol agabilen durumla-
rin olmamasi ile konulur. Hastaligi CSCR’den ayirt etmede yardimci olan
parametreler ise subretinal hemorajiler, unilateral tutulum ve makulopatinin
spontan rezolisyonunun olmamasidir (39).

Harada hastaligi gibi infiltratif ya da inflamatuar koroidal bozukluklar-
da da serd6z makuler dekolman olabilir. Vitrit, optik disk hiperemisi, iligkili sis-
temik manifestasyonlar, internal limitan membranda kesintiler, antiinflamatuar
tedaviye dramatik yanit alinmasi hastaligi CSCR’den ayirt etmede yardimci
bulgulardir (50).

Posterior skleritde de makulanin eksudatif dekolmani olabilir. Skleral
kalinlasma, vitreusta hucreler ve okuler hareketlerle agri olmasi hastaligi
CSCR’den ayirt etmede yardimci olan bulgulardir. Tani ultrasonografide
noduler skleral kalinlagsma ve Tenon araliginda sivi gorulmesi ile dogrulanir
(50).

Sempatik oftalmi, yine ser6z makuler dekolmana yol agan bir diger
hastaliktir. Diger goze travma hikayesi, intraokuler inflamasyon, karakteristik
sari renkli Dalen-Fuchs nodiillerinin goriimesi ile CSCR’den ayirt edilir (39).

Bu hastaliklardan bagka, idiopatik Uveal Efiizyon Sendromu ve Benign
Reaktif Lemfoid Hiperplazi de nérosensoryel dekolmanin gorilebilecegdi diger
iki hastaliktir (39, 50).



Tumorler:

Koroidal tumorler (koroidal melanom, koroidal hemanjiom, koroidal
osteom, metastaz ve koroidin l16semik infiltrasyonu) de yine nérosensoryel
dekolmana yol agabilen ve CSCR’nin ayirici tanisinda yer alan durumlardir.
Fundus muayenesi siklikla tani i¢in yeterlidir, fakat bazi durumlarda 6zellikle
koroidal hemanjiomlarda genig PED ve iligkili nérosensoryel dekolman varli-
ginda taniyr koymak guglesebilir. Bu durumlarda ultrasonografi ve anjiografi
yardimci olur (39).

Serdz Makuler Dekolmanli Optik Pit:

Optik sinir piti ile baglantil makula elevasyonu retinanin internal taba-
kalarinin sizis benzeri seperasyonudur. Dis tabaka dekolmani optik pit ile
gorunur bir baglanti olmadan makulada baglar ve goreceli olarak opak oldugu
icin ayirt edilebilir. FFA’da CSCR’deki gibi noktasal sizinti ya da dekolman
alaninda dolum goérulmeyebilir. OKT ile arka polde retinal tabakalarin sizis
benzeri seperasyonunun goéruntilenmesi optik pit ile CSCR ayrimini kolay-
lastirir (39, 50).

Yasa Baglh Makula Dejenerasyonu (YBMD):

YBMD ve CSCR ayrimi 50 yasin Uzerindeki erigkinlerde onemlidir.
Yasli hastalarda CSCR’de daha diffuz RPE hasari, multifokal sizinti alanlari,
subretinal lipid ve fibrin birikimleri olabilir. Dahasi, kronik CSCR sekonder
KNV’ ye yol acabilir. Her ne kadar FFA YBMD’deki iyi tanimh bir KNV’yi (kla-
sik KNV) CSCR’deki iyi tanimli bir pinpoint sizintidan ayirt etmede yardimci
olsa da, KNV’nin bazi formlarinda Ozellikle okkult KNV’de bu ayrim mumkan
olmayabilir. Okkult KNV’de FFA'da ge¢ fazda sinirli, optik diskten daha belir-
gin floresans goriiliir. Kesin tani iISYA ile konur. iISYA’da CSCR’ de tipik ola-
rak ge¢ fazda solan multifokal, erken hiperfloresans gorulurken, YBMD’ye
bagh okkult KNV’de gec hiperfloresans gozlenir (39).

Polipoidal Koroidal Vaskiilopati (PKV):

PKV’nin okkult KNV’nin gizli bir tir(i oldugu tahmin edilmektedir. Ozel-
likle peripapiller alanda koroidal damarlarin polipoidal geniglemesi ile karakte-
rize RPE’nin ve ndrosensoryel retinanin serdanjindz dekolmani ile iligkili olan

bir durumdur. Tipik klinik prezentasyonunu CSCR’den ayirt etmek ¢ok az so-
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run tesgkil etse de, hastaligin izole makuler varyasyonu CSCR ile benzer klinik
ve FFA Kkarakteristiklerine sahiptir. Bu atipik PKV olgulari kuguk capli
vaskuler anomalilere sahiptir ve sadece norosensoryel retina dekolmani ola-
bilir. Polipoidal lezyonlar klinik olarak ve FFA’da kiglk PED’lere benzeyebilir.
Bu olgular CSCR ile karigtirilabilir. Bu iki hastaligin ayriminda ISYA 6nemli-
dir. PKV'de, ISYA’da multipl polipoidal lezyonlarla karakterize kiigiik gapli
vaskuler ag goéranumda tipiktir (63).

1.11.Tedavi:

CSCR c¢ogunlukla birkag ay iginde spontan olarak iyilesir ve gérme
keskinligi 20/25 veya daha iyi olur. Bu iyilesme mumkun oldugunda ekzojen
steroid kullaniminin kesilmesi ya da dozunun azaltiimasi ile ve psikososyal
stresorler gibi risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi ile hizlandirilabilir (64).
Akut ve kronik hastalik ayrimi 6nemlidir cunkd bu ayrim hastaligin tedavi edi-
lip edilmeyecegine karar vermede 6nemlidir.

Fokal Argon Lazer Fotokoagiilasyon:

Lazer fotokoagullasyonun, sizinti alanindaki RPE’nde fibrotik skar olu-
sumuna yol acarak daha fazla fokal sizinti olusumunu 6nledigi ve bu alana
komgsu RPE hucrelerinin siviylr koryokapillarise geri pompalamasini akselere
ettigi dusunulmektedir (65). Hastaligin kendi kendini sinirlayici dogasi sebebi
ile ve lazer tedavisinin foveaya ¢ok yakin uygulanmasinin kalici gérme kay-
bina yol agabilmesi nedeni ile fotokoagulasyon karari dikkatli olarak veriime-
lidir. Genel bir kural olarak eger hastanin hizl iyilesmesini gerektirecek mes-
leki bir durumu yoksa ya da monokuler bir hasta degilse ilk 3 ayda yeni bas-
langich akut ser6z makula dekolmaninin gobzlenmesi Onerilmektedir.
irreversibl fotoreseptdr hasarinin 3-4 aydan sonra ortaya ¢iktigi diistiniilmek-
tedir.

3 aydan sonra makula dekolmani duzelmediginde ve sizinti noktasi
foveanin merkezine uzaksa semptomatik bir hastada tedavi uygulanabilir. 42
gOzden olusan randomize kontrollu bir galismada sham lazer ile karsilastiril-
dijinda lazer fotokoagulasyonun CSCR suresini yaklasik 2 ay kisalttigi bu-
lunmustur (66). Yine randomize kontrolli diger bir galismada Argon lazerin

hastaligin siresini 10 hafta kisalttigi bildirilmistir (67). Bu ¢alismada Argon

11



lazer tedavisinin hastalara final gorme keskinligi, rekurrens ve kroniklesme
yonunden bir avantaj saglamadigi bildirilmigtir. Rekurrenslerin tedavi edil-
memis olan gozlerde genellikle FFA’daki ilk sizinti alanindan oldugu, tedavi
edilmis olan gdzlerde ise lazer fotokoagulasyon yapilan ve yapilmayan alanin
birlestigi sinir noktasindan oldugu Dbildirilmigtir.  Arastirmacilar lazer
fotokoagulasyonun semptomatik rahatlamayi hizlandirmak icin yapiimasi ge-
rektigini belirtmisler ve bu da diger ¢alismalarla desteklenmisir (42, 66, 67).
Lazerle tedavi edilen hastalarin %10’ undan daha azinda lazer yapilan alan-
da KNV olustugu fakat KNV’'nin ekstrafoveal yerlesimli ve asemptomatik ol-
dugu icin sadece FFA’da farkedildigi bildirilmigtir (65).

Fotodinamik Tedavi (FDT):

FFA kronik CSCR hastalarinda sadece RPE dekompansasyon odakla-
rini gosterir. ISYA ise koroidal hiperpermeabilite alanlarini gérintileyebildi-
ginden gogunlukla ISYA esliginde FDT tercih edilmektedir. Fakat FDT nin
koroidal hiperpermeabiliteyi azaltici etkisinin yaninda RPE seviyesindeki kan
—retina bariyerini sikilastirdigi da belirtiimektedir. Bazi arastirmacilar FFA’da
gorulen dekompanse RPE alanlarina yoneltilen tedavinin subretinal sivi
resolisyonunda yeterli olabilecegine inanmaktadir (68). Bu nedenle hem FFA
hem de ISYA rehberliginde uygulanan FDT CSCR tedavisinde tavsiye edil-
mektedir. Argon lazer fotoreseptorlere zarar verdi§i icin subfoveal ya da
jukstafoveal sizinti alanlarina uygulanamaz ve alttaki koroidal anomalilere
ulasamaz. ISYA esliginde FDT her iki kosulu da yerine getirebilmektedir.

Tam doz standart FDT uygulanan kronik CSCR hastalarindan olusan
2 ayri ¢galismada hastalarin %60-80’inde ser6z dekolmanin tamamen duzel-
digi, geri kalanlarda ise kismi dizelme oldugu bildirilmistir (69, 70). Sonugta
tum hastalarda kismi de olsa resolusyon gozlenmigtir. Standart FDT'yi taki-
ben giddetli koroidal iskemi, RPE atrofisi ve KNV gibi sebeplerle gorme ka-
yiplarinin ortaya ¢ikmasi nedeni ile daha dusik dozlarda FDT uygulanmaya
baglanmigtir (71,72). Tam doz ve yarim doz FDT'nin karsilastirildig! bir ga-
ismada gorsel agidan ve ser6z dekolmanin resolisyonu agisindan benzer
sonuglar elde edilmigstir (73). Bu galismada 1 hastada tam doz FDT sonrasin-

da KNV geligirken, yarim doz FDT yapilan hastalarin higbirinde KNV gelig-
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memistir. Baska bir calismada yarim doz FDT fokal lazer fotokoagulasyon ile
karsilagtiriimis ve subretinal sivinin resorbsiyonunun ve en iyi gérme keskin-
ligine ulasma suresinin yarim doz FDT’de daha hizli oldugu fakat 3. Ayda
tedaviler arasinda farklilik gézlenmedigi bildirilmistir (74).

FDT'nin  bagsarisi  ISYA'nin mid-fazinda  gérilen  koroidal
hiperpermeabilitenin derecesine baglidir. Bir vaka serisinde ISYA’'da yogun
hiperfloresans goértlen gozlerde subretinal sivi resolisyonunun daha fazla
oldugu, yogun ve orta hiperfloresansda %100 yanit alindigi bildirilmistir. Bu-
nunla birlikte hiperfloresans olmayan gozlerde tekrarlayan FDT’lere ragmen
duzelme olmamistir. Ayrica yogun olmayan hiperfloresansa sahip hastalarda
reklrrens oraninin daha yuksek oldugu da bildirilmistir (75).

Cok sayida calismada, FDT’nin kronik hastalikta dahi guvenli ve etkili
bir yontem oldugu ve komplikasyon oranlarinin ¢ok nadir oldugu vurgulan-
migtir. Potansiyel hasari dnlemek igin parametrelerin degistiriimesi ile bu ta-
mamen dogru hale gelmistir.

Anti-Vaskiiler Endotelyal Bliyime Faktorleri (Anti-VEGF Ajanlar):

Anti-VEGF antikorlarinin koroidal hiperpermeabiliteyi ve koryokapiller
iskemiyi azaltabilecegi hipotezi (33) hastaligin akut ve kronik formlarinin te-
davisinde intravitreal Bevasizumab’in (Avastin) kullaniimaya baglanmasina
yol acmistir (76-79). Bununla birlikte, iligkili tim yayinlar az sayida hastadan
olusan, kisa takip sureli calismalardir.

Kortikosteroid Antagonistleri:

CSCR epizodlari igin kullanilan potansiyel glukokortikoid antagonisti
ajanlar RU486 (mifepristone) ve ketakonazoldur. Yapilan calismalarda bu
tedavilerin etkinligi yetersiz bulunmustur ve bunun nedeninin tedavi siresinin
kisaligindan veya calismadaki hastalarin bazal kortizol seviyelerinin normal
olmasindan kaynaklanmigs olabilecegi bildirilmigtir (80, 81). Bu ajanlarin etkin-
liginin degerlendiriimesi i¢in daha genis hasta sayisindan olusan kontroll
klinik galigmalara ihtiyag vardir.

Diger Tedaviler:

CSCR’nin diger tedavilerinin etkinligi ile ilgili az sayida calisma mev-

cuttur. Diod retinal lazer teorik olarak fokal lazer tedavisine alternatiftir. Fokal
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lazerden daha derin penetrasyonludur ve koroide ulasir (82). Bu modalitenin
etkinligi ile ilgili az sayida ¢alisma mevcuttur ve kanitlanmig etkinligi yoktur.
Uzun sdreli CSCR’de Shukla ve ark. (83) transpupiller termoterapi ile
subfoveal anjiografik sizintilarda resollisyon elde ettiklerini ve gorsel olarak
da persistan CSCR’nin dogal yapisi ile kiyaslandiginda gérmede belirgin du-
zelme sagladiklarini bildirmistir. Fakat uzun dénem sonuglari bilinmemekte-
dir.

2.Psikosomatik Tip ve Psikosomatik Hastaliklar:

Psikosomatik tip, ruh - beden butunlugu ve bunlar arasindaki etkilesim
uzerinde durmaktadir. Psikolojik etkenlerin tum hastaliklarin gelisiminde
onemli oldugu varsayilir. Ancak hastaliga yatkinlikta, baglamasinda, ilerle-
mesinde, alevlenmesinde ya da hastaliga verilecek tepkide psikolojik etkenle-
rin rolU tartismaya agiktir ve hastaliktan hastaliga degiskenlik gostermektedir.

2.1.Tarihge

Psikosomatik hastaliklarla ilgili kavramlar ¢ok eskilere dayansa da Psi-
kosomatik Tip (Psikofizyoloji) son 50 yildan beri tipta 6ne ¢ikmistir. Sigmund
Freud (1865-1939); mental bozukluklarin ve somatik rahatsizliklarin olusma-
sinda emosyonel faktorlerin rolind vurgulamistir. Yapmis oldugu psikanaliz-
ler, somatik rahatsizliklarda psikolojik durumun ne denli etkin bir rol oynadi-
gini ortaya koymustur. Freud emosyonel ¢atismalari ayri bir alan olarak var-
saymis ve soma ile olan iligkilerini vurgulamistir (84, 85).

Freud’'un varsayimindan yola ¢ikarak ¢ok sayida arastirmaci, 20’inci
yuzyilin ilk yillarinda, psyche ve soma arasindaki iligkiyi anlamaya yonelik
calismalarda bulunmuslardir. Sandor Ferenczi, 1926’da, otonom sinir siste-
minin kontrolU altinda olan organlardaki konversiyon reaksiyonu ile ilgili ¢a-
hsmalar yapmistir (86). 1929'da, George Groddeck, ates ve kanama gibi tar-
tismasiz olarak organik kabul edilen belirtilerin dahi psisik anlamlari ve biling-
digi fantezilerle baglantisi oldugunu ileri sirmus ve bunlari konversiyon belir-
tisi olarak ele almigtir (87). Birinci DUnya Savasi sirasinda ortaya ¢ikan savas
nevrozu (shell shock) olgulari ve néro-endokrin ¢alismalar bu konuya ilginin

artmasini saglamistir.
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1950°'de, Franz Alexander, belli bir uyaran ya da stres durumunun,
kendini dnceden belirlenmis bir organda, belli bir yanitla gosterecegini 6ne
surmustlr (88). Arastirmaci, bireyin ortaya ¢ikan stresi bastirabildigini ancak
bu bastirma sonrasi otonom sinir sistemi yoluyla sempatik yanitlarin arttigini
ya da parasempatik yanitlar ile vejetatif islevlerin degistigini gozlemlemistir.
Uzun sureli otonom sinir sistemi uyarilmasinin ve geriliminin, fizyolojik rahat-
sizliklarla sonuglanabilecegini belirtmistir. Ornegin, pasif-bagimli bir kisi ken-
disini ya da bagimlihgini tatmin edemediginde ortaya ¢ikan ruhsal gerilimin
parasempatik sistemi uyardigini ve sonugta gastrik asit salgisi ve mide hare-
ketlerinde artisa yol actigini ve bu durumun peptik tlsere kadar ilerleyebildi-
gini bildirmigtir. Migren, hipertansiyon ya da artritin de stresérlerin sempatik
sinir sistemini asir stimile etmesinden kaynaklandigini 6ne surmagtur.
Alexander bu iligkilere uyusmazlhk kimeleri adini vermistir. Chicago Psiko-
Analitik Enstiti grubu Alexander’ in bu orijinal bulgularina destek vermigtir
(89). Ancak bu 6nermelerin her olguda uygulanabilirligi tartismalidir. Bir bas-
ka deyisle, uyusmazliklara bakarak hastaliklari 6nceden tahmin etmek ya da
bunun tersini yapmak her zaman mumkuin degildir.

Bagka arastirmacilar, s6z konusu kavrami kisinin batunltgune uyarla-
yarak galismalarina devam etmistir. Koroner hastaliklara yatkin, huzursuz,
zamanla yarigan bir hasta tipi 1959’da M.Friedman ve R.H.Rosenman tara-
findan tanimlanmistir (90). Friedman ve ark. tanimladiklari ve A tipi kisilik
yapisi adini verdikleri bu duruma uyabilecek 6zellikleri, bir liste halinde yayin-
lamigtir. Bu listede yuksek plazma trigliseritleri, yuksek kolesterol seviyeleri,
vucuda giren glukoza kargi olusan hiperinsulinemik yanit ve idrarda yuksek
noradrenalin seviyeleri bulunmaktadir (91).

1950’lerde, Harold Wolff ve Steward Wolf, gastrointestinal ve solunum
sistemlerinin mukozalarindaki vaskuler faaliyetlerdeki kronik hiper ya da
hipofonksiyonun patolojiye yol agtigini gézlemlemistir. Wolff bu sistemlerin
asiri calismasinin, korku ve Uzuntuli olma haliyle yakindan baglantili oldu-
gunu ileri sirmastur (92). 1950'de Hans Selye, hipofiz-adrenokortikal aksin

cok dedisik tipte fiziksel ve psisik streslere hormonal degisikliklerle karsilik
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verdigini ve bunun da Romatoid Artrit ve Peptik Ulser gibi organik hastaliklara
yol agabilecegini 6ne surmustur (93).

GUnumuzde, genetik olarak dizenlenen beyin aktivitesinin, gecmis
deneyimlerin i1s1ginda ¢evresel uyaranlara aktif olarak tepki verdigi ve bireyin
bedeni, zihni ve gevresiyle bir butin olarak degerlendiriimesi gerektigi dusu-
nudlmektedir (94).

2.2.Etiyoloji:

Psikosomatik hastaliklarda ¢ok etkenli bir etiyoloji s6z konusudur. Bu
hastaliklarin ortaya ¢ikisinda kalitimsal, bedensel, ruhsal ve gevresel etken-
ler bir arada rol oynarlar. Ruhsal yatkinlik agisindan ise daha ¢ok erken ¢o-
cukluk cagindaki gelisim bozukluklari ve ruhsal travmalarin rolu vardir, ancak
yogunluk ve tip bakimindan kisiden kisiye degisen bir 6zellik gosterirler.

insanin psikofizyolojik yapisi; genetik, prenatal (dogum oncesi) ve er-
ken cocukluk yasantisina ait etkenlerin birbiriyle karsilikli etkilesim halinde
bulundugu bir orguttur. Bu orgut, surekli degisim gosteren dis ¢evre ortami
(psikososyal gevre) ile de karsilikli etkilesim icindedir. Bu sistemin kendine
gore bir denge durumu (homeostazis) vardir. Digtan veya icten gelen her-
hangi bir uyaran (veya durum degisikligi) sistemin dengesini bozdugunda ya
da bozma tehdidinde bulundugunda, sistem kendi olanaklarini kullanarak
dengesini korumak veya degisen duruma uyum saglamak Uzere dengeyi ye-
niden kurmak icin harekete gecer. Bunda basarili olamadiginda, once sis-
temde islev bozuklugu (hastaliga yatkinlik) belirir. Bu bozuklugun derecesi ve
surekliligine gore de hastalik olusur.

Psikosomatik hastaliklarin temelinde s6z konusu olan, homeostatik
dengenin bozulmasi ve bu bozulmaya karsi organizmanin kendi olanaklariyla
yeterli ya da yetersiz bigcimde bir ¢ozum bulmaya, en azindan uyum sagla-
maya (adaptasyon) ¢alismasidir. Organizmanin homeostatik dengesi biyolo-
jik, psikolojik ve sosyal durumlarla siki bir etkilesim iliskisi icindedir (95).

CSCR etyopatogenezi hala tam olarak anlagilamamis olan bir hasta-
hktir. Bu konuda ¢ok cesitli hipotezler ileri strdlmektedir. Bunlardan en ¢ok
uzerinde durulan hipotez ise Psikojenik Kaynakli Hipotez’ dir. En erken 1927

yilinda, Kisilik 6zelliklerinin ve ruhsal bozukluklarin hastaligin gelisimine kat-
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kida bulundugu ya da presipite ettigi one surulmustur (96). Bu tarihten itiba-
ren ¢ok sayida arastirmaci tarafindan CSCR’nin psikojenik kaynakl bir has-
talik oldugu savunulmustur (97-102). Fakat bu kanitlanamamistir.

A tipi kisilik yapisi 1950’li yillarin sonunda Friedman ve Rosenman
isimli iki kardiyolog tarafindan tanimlanmis ve koroner kalp hastaligi i¢in ba-
gimsiz bir risk faktoru olarak kabul edilmigtir. Rekabete donuk basar ¢abasi,
zaman aciliyet duygusu, sabirsizlik, huzursuzluk, saldirganlik gibi 6zellikler
bu Kisilik yapisinin major komponentleridir. Bu kisiler ayrica kuvvetli ve patla-
yici tarzda konugsma ve hizli yurime gibi Ozellikler sergilerler. 1986 yilinda
Lawrence Yanuzzi akut CSCR hastalarini 6n segment hastaliklarina ve diger
koryoretinal hastaliklara sahip olan iki ayri kontrol grubu ile karsilastirmis ve
akut CSCR grubunda A tipi kisilik yogunlugunun anlaml él¢glide daha yiuksek
oldugunu bildirmigtir (23). Ancak arastirmaci, A tipi kisilik ve CSCR iligkisi
hipotezini gelistirmek icin diger cografyalardaki ve kuiltarlerdeki hastalardan
olusan ilave klinik ve deneysel ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu vurgulamistir.

Akut CSCR hastaliginin etyopatogenezinde psikolojik etkenler ve A tipi
Kisilik kabul edilmis bir risk faktorudar. Kronik CSCR hastaligi ise tum CSCR
hastalarinin sadece % 5’ini olugturmaktadir. Genel olarak CSCR hastaligi
goOrsel olarak iyi prognozlu kabul edilse de hastaligin kronik formu
fotoreseptdr hasari, yaygin RPE degisiklikleri, foveal atenuasyon ve kistoid
makuler dejenerasyon gibi komplikasyonlarla kalici gorme kaybina yol
agmaktadir. Kronik formda akut forma gore gorsel prognoz daha kétuddr. Bu
hastalarin yas ortalamasi siklikla daha yuksektir. Hastaligin kronik formunun
patogenezi muhtemelen akut formdan farklidir.

Calismamizda akut CSCR hastalarinda kabul edilmis bir risk faktoru
olan A tipi kisiligin hastaligin kronik formunda da etkili olup olmadigini ve yine
bu hastalarin stres diuzeylerini, stresle basa ¢ikmada kullandiklari yontemle-
rin etkinligini, sosyal destek duzeylerini saglikli erigkinlerden olugan kontrol
grubu ile karsilastirarak psikolojik etkenlerin etyopatogenezde rolu olup ol-

madigini incelemeyi hedefledik.
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GEREG ve YONTEM

Hasta seg¢imi:

Calismadaki CSCR hastalarinin tima 01.04.2014-01.12.2014 tarihleri
arasinda Uludag Universitesi Tip Fakdltesi G6z Hastaliklari polikliniklerinde
gOrulen hastalardan segildi. Butlin hastalarin tanilari FFA ve OKT ile destek-
lendi. Ser6z dekolmani olmayan, sadece geciriimis CSCR bulgulari olan has-
talar calismadan c¢ikarildi. Ayni tarih arahginda polikliniklere refraksiyon kusu-
ru nedeni ile bagvuran ve bagka herhangi bir okuler rahatsizligi bulunmayan
30 yas Ustu erigkinler kontrol grubuna dabhil edildi.

Hasta muayenesi:

Hastalarin oftalmolojik ve medikal dykuleri alindiktan sonra, tim hasta-
lara standart 6n segment ve arka segment muayeneleri yapildi. Fundus mu-
ayenesinde makuler bdlgede iyi sinirli oval ya da yuvarlak transparan bir ka-
bariklik gézlenen, FFA'da RPE seviyesinde fokal sizintilari olan ve semptom-
lari 6 aydan kisa sureli olan noérosensoryel dekolmanl hastalar akut CSCR
kabul edilirken, yakinmalari alt aydan uzun suredir devam eden, fundus mu-
ayenesinde genis bir alanda RPE degisiklikleri ve/veya makiladan asagiya
dogru uzanim gdsteren ser6z dekolmani olan hastalar kronik CSCR olarak
kabul edildi. Kronik CSCR hastalarinda FFA’da arka polde genis alana ya-
yilmis RPE degisiklikleri ve ¢ok sayida ufak PED’ler gozlenmekteydi.

Hastalarin psikosomatik yonden degerlendirilmesi:

Bu amacla hastalara ¢ok secgenekli likert tipi olceklerden olusan anket-
ler kullanildi. Anketlerin se¢iminde hastanemiz psikiyatri bolimUinden destek
alindi. 01.04.2014-01.12.2014 tarihleri arasinda polikliniklerimize bagvuran
akut ve kronik CSCR tanili hastalardan ve kontrol grubundaki hastalardan
“Algilanan Stres Duzeyi Olgedi”, “Stresle Basa Cikma Tarzlar Olgegi”’, “A
Tipi Kisilik Olgegi” ve “Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgeginden”
olusan toplam 4 adet anket formunu doldurmalari istendi. Anketlerin doldu-
rulmasi tamamen gonullulik esasina dayanmaktaydi. Formlarin 6n kismina

hastalari bilgilendirmek icin hastanemiz etik kurulu tarafindan onayli anket
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arastirmalari i¢in gonulli olur formu eklendi ve yine hastalara sbzel olarak
bilgi verildi.

Degerlendirmede kullanilan élgekler:

Algilanan Stres Diizeyi Olgegi:

Toplam 14 maddeden olusan dlgek Cohen, Kamarck ve Mermelstein
tarafindan (103) 1983 yilinda insan saghgini tehdit eden stresin dizeyini sap-
tamak icin olusturulmustur. Olgegin Turkiye'deki kullanimi igin standardizas-
yon calismalari Baltas ve ark. tarafindan 1998 yilinda yapilmistir (104). Her
madde i¢in Higbir zaman (0) segenedinden Cok sik (4) secenegine kadar
siralanan begli derecelemeden birinin kigiler tarafindan secilmesi beklenir.
Secgenekler ham puan agirliklarina gére dederlendirilerek kisiye ait stres dui-
zeyi saptanir. Olgek maddelerinden olumlu ifade iceren yedisi (4., 5., 6., 7.,
9., 10., 13. maddeler) tersten puanlanmaktadir. Puanin 0-26 arasinda olma-
sI dusuk stres duzeyine, 27-41 arasinda olmasi orta derecede stres duzeyi-
ne, 42-56 arasinda olmasi yuksek stres dlizeyine isaret etmektedir (104).

Stresle Basa Cikma Tarzlarn Olgegi:

Stresle basa ¢ikma tekniklerini lgmeyi amaglayan 30 maddeden olu-
san 4’lu likert tipi bir Olgektir. Folkman ve Lazarus tarafindan gelistiriimis
(105), Ulkemizdeki gegerlilik ve guvenilirlik calismasini ise ilk olarak Siva,
daha sonra Sahin ve Durak yapmistir (106). Olgek Kendine Glivenli Yaklagim
(KGY), Caresiz Yaklasim (CY), Boyun Egici Yaklasim (BEY), lyimser Yakla-
sim (1Y) ve Sosyal Destek Arama (SDA) olmak lizere toplam 5 alt faktdrden
olugsmaktadir. Kendine guvenli yaklasim, bireyin stresli duruma karsi muca-
dele etmek istedidi, kendine inandigi ve kendini guclu hissettigi yaklasimdir.
Caresiz yaklasim, bireyin stresli bir durumda sureci yonetebilecegine iligkin
inancinin kaybolmasini, yasanan olumsuzluklarin nedeni olarak kendini gor-
mesini ve soruna yonelik ¢ozum Uretmekte basarisiz olmasini ifade eder.
Boyun egici yaklasimda, birey kaderci bir tutumla stres kaynakli olumsuzluk-
lari yasamayi kabul eder. lyimser yaklasim, bireyin stres yaratan durumla
ilgili olarak kendini kontrol ettigi ve mantik ¢ergevesinde olaylara yaklastigi

iyimser bir tutum iginde oldugu yaklasimdir. Sosyal destege basvurma yakla-
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simi ise, stres yaratan bir durumun nedenini ortaya koymak ve onunla bas
edebilmek igin bagkalarindan yardim alinmasi gerektigini savunur.

Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi, 30 soru ve 5 alt gurubu Etkili Ba-
sa Cikma (Problem Odakli Basa Cikma) ve Etkisiz Basa Cikma (Duygusal
Odakli Baga Cikma) yontemleri olarak iki ana gruba ayirmaktadir. KGY, 1Y
ve SDA alt dlgekleri Etkili Basa Cikma yontemlerini gosterirken; CY ve BEY
alt dlgekleri Etkisiz Basa Cikma ydntemlerini gostermektedir. Olgegin 8, 10,
14, 16, 20, 23, 26 numarall maddeleri KGY; 2, 4, 6, 12, 18 numarali madde-
leri IY; 3, 7, 11, 19, 22, 25, 27, 28 numaral maddeleri CY; 5, 13, 15, 17, 21
ve 24 numarali maddeleri BEY ve 1, 9, 29 ve 30 numarali maddeleri ise SDA.
alt faktorini olusturmaktadir. 1. ve 9. Maddeler tersten puanlanmaktadir.
Puanlarin yuksekligi, kisinin o tarzi daha ¢ok kullandidini ifade eder. Toplam
puan en az 30, en fazla 120 puandir. KGY ig¢in alinacak toplam puan en az
7, en fazla 28; SDA alt grubu igin toplam puan en az 4, en fazla 16; BEY.
icin toplam puan en az 6, en fazla 24; CY icin en az 8, en fazla 32; ve IY igin
en az 5, en fazla 20 puandir.

Davraniglar Olgegi (A Tipi Kisilik Olgegi):

Batiguin ve Sahin (107) tarafindan Rathus ve Nevid’in (108) bireylerin
A Tipi veya B Tipi kisilik ozeliklerine sahip olup olmadiklarini ortaya cikarmak
icin hazirladiklari soru listesinden esinlenerek gelistirilmistir. 25 maddeden
olusan ve 1-5 arasi puanlanan Likert tipi bir dlgektir. Bireylere verilen ifadele-
rin kendilerini ne derecede tanimladigi sorulmakta ve %0 ile %100 arasinda
degisen bir Olgek Uzerinde dederlendirme yapmalari istenmektedir. YUksek
puanlar bireylerdeki A tipi kisilik 6zelliklerinin yodunlugunu goéstermektedir.
Puan araligi 25-125’ tir. Olgek ayrica ise Verilen Onem (faktér 1), Sosyal Et-
kinliklerden Uzaklagsma (Faktér 2), Hiza Verilen Onem (faktér 3) ve Zaman-
lamaya Verilen Onem (faktér 4) olmak tizere 4 alt dlgege sahiptir. 2., 5., 6.,
7.,8.,10.,16.,20.,21., 23. ,24., 25. Maddeler ise Verilen Onem (faktor
1); 9. ,11. ,12. ,13. Maddeler Sosyal Etkinliklerden Uzaklagsma (faktor 2); 1.,
3., 14.,17., 18., 19. Maddeler Hiza Verilen Onem (faktor 3); 4.,15.,22. mad-
deler Zamanlamaya Verilen Onem (faktér 4) alt faktoriin dlger. Alt dlgekler-

den alinan yuksek puanlar o alt faktériin yogunlugunu gosterir.
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Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgegi(Multidimensional
Scale of Perceived Social Support):

Ug farkli kaynaktan alinan sosyal destegin yeterliligini 6znel olarak de-
gerlendiren, kullanimi kolay, kisa bir dlgektir. Zimmet ve ark. tarafindan 1988
yilinda gelistirilmigtir (109). Olgegin Tirk diline adaptasyonu Eker ve Arkar
tarafindan 1995 yilinda yapilmistir (110). Olgek 12 maddeden olugan bireyin
sosyal destegi ile ilgili kaynagin yeterliligini lgen Tamamen katiimiyorum (1)
ile Tamamen katiliyorum (7) arasinda degisen 7’li Likert tipinde bir kendini
degerlendirme Olgegdidir. Alt dlcek yapisi; aile, arkadas ve 6zel bir insandan
alinan destegi icermektedir. Alt dlgeklerden alinabilecek en disuk puan 4, en
yiiksek puan 28'dir. Olgegin tamamindan elde edilecek en diistik puan 12, en
yuksek puan 84’tir. Elde edilen puanin ylksek olmasi, algilanan sosyal des-
tegin yuksek oldugunu gosterir.

istatistiksel yontem: Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan, en dusuk, en ylksek degerleri kullanildi. Degisken-
lerin dagihmi Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Nicel verilerin anali-
zinde Kruskal-wallis ve Mann-whitney testi kullanildi. Nitel verilerin analizinde
ki-kare testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi.
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BULGULAR

Polikliniklere basvuran toplam 60 hasta anketleri doldurmay kabul etti.
Bu hastalardan steroid kullanim éykusu olan, organ transplantasyonu 6ykusu
olan 2 hasta ve anket verildiginde OKT’de ser6z dekolmani iyilesmis olan 2
hasta caligmaya dahil edilmedi. 2 hasta ise daha sonraki poliklinik takiplerin-
de Polipoidal koroidal vaskulopati (PKV) ve okkult KNV tanisi almis olmasi
nedeni ile calismadan cikartildi. Geri kalan 54 CSCR hastasi ¢alismaya dahil
edildi. Bu hastalardan 12 hasta akut CSCR, 42 hasta ise kronik CSCR tanisi
aldi. Akut CSCR hastalarinin timua anketleri doldurdugu sirada 2 ay veya
daha kisa slreden beri gorsel semptomlara sahipti. Kronik CSCR hastalari
ise 6 aydan daha uzun suredir takip edilmekteydi. Polikliniklere sadece
refraksiyon kusuru nedeni ile bagvuran ve anketleri doldurmayi kabul eden
49 hasta kontrol grubuna dahil edildi. Akut CSCR grubunun, Kronik CSCR
grubunun ve Kontrol grubunun anketlerden aldiklari puanlar istatistiksel ola-
rak birbirleri ile karsilastirildi.

Hastalarin demografik Ozellikleri Tablo-1'de gosterildi. Akut CSCR
grubundaki hastalarin yas ortalamasi 40’ti (33-54 yas arahdi). Kronik CSCR
grubundaki hastalarin yas ortalamasi 51,3’tu (33-71 yas araligi). Kontrol gru-
bundaki hastalarin yas ortalamasi ise 46’ydi (30-68 yas arahgi). Kronik
CSCR grubunun yas ortalamasi akut CSCR grubunun ve kontrol grubunun
yas ortalamasindan anlamli dlgide daha yuksekti (p<0,05). Kontrol grubunun
yas ortalamasi ise akut CSCR grubunun yas ortalamasindan anlamh dlgude
daha yUksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunda 2 hasta (%17) kadin, 10 hasta
(%83) erkekti. Kronik CSCR grubunda 14 hasta (%33) kadin, 28 hasta (%67)
erkekti. Kontrol grubunda ise 14 hasta kadin (%29), 35 hasta (%71) erkekti.
Her Ug¢ grupta da cinsiyet dagilimi agisindan anlamli farklilik gérilmedi (hepsi
icin p>0,05). Akut CSCR hastalarinin %58’si, kronik CSCR hastalarinin ise
%67’si lise ve Uzeri egitim seviyesine sahipti (Tablo 1).
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Tablo-1: Gruplarin demografik verilerinin dagilimi

Akut CSCR | Kronik CSCR |Kontrol Grubu| p
Yas Ort.is.g. 40,0+6,9 51,3+9,7 46,0+8,4 0.000
Med(Min-Mak) |38 33,0 - 54,0 |52 33,0 - 71,0 |45 30,0-68,0 |’
Cinsiyet Kadin n-% 2 17% 14  33% 14  29% 0.530
Erkek n-% 10 83% 28 67% 35  71%]|
ilkokul n-% 1 8% 6  14% 5 10%
Ortaokul n-% 4  33% 8 19% 9 18%
Egitim |Lise n-% 6 50% 21 50% 23 47%
YUksekokul [n-% 0 0% 2 5% 4 8%
Universite  |n-% 1 8% 5 12% 8 16%
Kullanilan istatistiksel yontem: Kruskal-wallis (Mann-whitney u test ) / Ki-kare test

Gruplarin “Algilanan Stres Diizeyi Olgegi” puanlari Tablo-2, Sekil 1 ve
2'de gosterildi. Akut CSCR grubunda 6 hasta (%50) dusuk stres duzeyine, 4
hasta (%33) orta stres dlzeyine ve 2 hasta (%17) ylksek stres dizeyine
sahipti. Kronik CSCR grubunda 17 hasta (%40) dusuk stres dizeyine, 22
hasta (%52) orta stres duzeyine ve 3 hasta (%7) yuUksek stres dlzeyine sa-
hipti. Kontrol grubunda ise 29 hasta (%59) dusuk stres dizeyine, 20 hasta
(%41) orta stres dizeyine sahipti. Her U¢ grupta da “Algilanan Stres Dizeyi
Olgedi” puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli (p > 0,05) farklihk gdz-

lenmedi.

Tablo-2: Gruplarin Algilanan Stres Diizeyi Olgedi puanlarinin ve stres diizey-
lerinin dagilimi

Algilanan Stres Dizeyi Olgegi Akut CSCR | Kronik CSCR | Kontrol Grubu p
Ort.ts.s. 29,4+11,0 28,7+7,8 24,9+6,4
Toplam Puan ] 0,098
Med(Min-Mak)|27 16,0 - 52,0 |28 9,0-47,0 |26 5,0- 36,0
Dusik [n-% 6  50% 17 40% 29 59%
Stres duzeyleri|Orta  [n-% 4  33% 22 52% 20 41%
Y iiksek|n-% 2 17% 3 7% 0 0%
Kullanilan istatistiksel ydontem: Kruskal-wallis
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Algilanan Stres Diizeyi Olgegi &

10 a

Mglanan Stres Diizeyi Olgedi
§

o

Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu

Akut CSCR Kronik CSCR  Kontrol grubu

BDisik MoOrta 0O Yiksek

Sekil-2: Gruplarin Algilanan
Stres Duzeyi Olgeginden aldik-
lari puanlarin dagilimi

Sekil-1: Gruplarin stres diuzeyleri-
nin dagihmi.

Gruplarin “Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi” “Etkili Basa Cikma

Yontemleri” ile “Etkisiz Basa Cikma Yontemleri ” toplam puanlar Tablo-3,
Sekil 3, 4 ve 5 te gosterildi. Akut CSCR, kronik CSCR ve kontrol grubunun
“Etkili Basa Cikma Ydntemleri” toplam puani ve “Etkisiz Basa Cikma Yon-
temleri” toplam puani anlamli (p > 0,05) farkhlik géstermedi.

Gruplarin “Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi” alt faktérlerinden al-
diklari puanlar Tablo-4, Sekil 6, 7, 8, 9, 10'da gosterildi. Akut CSCR, Kronik

CSCR ve kontrol grubunun “Kendine Giivenli Yaklasim”, “lyimser Yaklagim”
“Sosyal Destek Arama”, “Caresiz Yaklasim” alt faktorlerinden aldiklar puan-
lar anlamh (p > 0,05) farkhlik géstermedi (herbiri icin p>0,05). Kontrol grubu-
nun “Boyun Egici Yaklasim” alt faktér puani kronik CSCR grubundan anlamli
olarak daha dusuktu (p<0,05). Akut CSCR grubunun “Boyun Egici Yaklagim”

alt faktor puani diger iki gruptan anlamli (p > 0,05) farkhlik gostermedi.
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Tablo-3:Gruplarin Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi Etkili Basa Cikma
Yontemleri ve Etkisiz Bagsa Cikma Yontemleri puanlari

Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi Akut CSCR Kronik CSCR |Kontrol Grubu| p
Etkili Ba§a lema Ort.ts.s. 47,2+ 8,5 47,1+7,0 479+7,1
. . 0,868
Yontemleri Med(Min-Mak) [49 32,0- 59,048 29,0- 58,0 [4832,0- 60,0
Etkisiz Basa Cikma Ort.ts.s. 33,0 7,3 31,7+6,6 29,416,1
. i 0,141
Yontemleri Med(Min-Mak) (32 22,0- 46,0132 20,0- 49,0 [2919,0- 45,0
Kullanilan istatistiksel yontem: Kruskal-wallis
Tablo-4: Gruplarin Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi alt faktér puanlar
Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi Akut CSCR |Kronik CSCR |Kontrol Grubu| p
Kendine Guvenli Yak-|Ort.ts.s. 21,3%+5,0 22,0+3,9 22,0x4,1 -
lagim Med(Min-Mak) | 23 15,0 - 27,0| 22 14,0 - 28,023 13,0-28,0
. Ort.ts.s. 14,6+3,3 14,1+3,3 14,9+3,2
lyimser Yaklagim ) | Min-MaK) | 14 10.0- 19,0 14 7.0- 20,016 9.0 - 20,0 >"*°°
Ort.ts.s. 11,3+2,7 11,0+£2,2 11,1419
Sosyal Destek Arama 1 vinMak) |11 7.0- 15,0 11 6,0- 18,011 7.0 - 16,0 0004
. Ort.ts.s. 20,7+3,8 18,7+4,8 17,8+4,3
Garesiz Yaklasim I\ {(Min-Mak) | 20 16.0 - 28,0 19 11.0 - 28.0/17 11.0 - 28,0 >+
Ort.ts.s. 12,3+3,9 13,0+£3,2 11,4+£3,0
Boyun Egici Yaklasim 0,040
Med(Min-Mak) | 12 6,0-18,0| 13 7,0-21,0{11 6,0-20,0
Kullanilan istatistiksel yontem: Kruskal-wallis (Mann-whitney u test )

Stresle Baza Qkma Tarzlan Olgeqi
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Gruplarin “A Tipi Kisilik Olgegi” toplam puanlari ve alt faktorlerden al-
diklar puanlar Tablo-5, Sekil 11, 12, 13, 14, 15’te gosterildi. Akut CSCR,
kronik CSCR ve kontrol grubunun “A Tipi Kisilik Olgegi” toplam puanlarinin
dagilimi istatistiksel olarak anlamli (p > 0,05) farklilik géstermedi. Her Ug¢ gru-

bun “ise Verilen Onem”, “Sosyal Etkinliklerden Uzaklasma”, “Hiza Verilen

” (3]

Onem”,

olarak anlamli farklilik géstermedi (Her biri i¢in p>0,05).

Zamanlamaya Verilen Onem” alt faktér puan dagilimlari istatistiksel

Tablo-5: Gruplarin A Tipi Kisilik Olgcegi Puan Dagilimlari ve alt faktér puan

dagilimlan
A Tipi Kisilik Olgegi Akut CSCR [ Kronik CSCR |Kontrol Grubu| p
Ort.ts.s. 71,2+10,1] 72,3+18,1 67,5+11,0
Toplam Med(Min- 0,292
Mak) 7257,0 - 89,0[7327,0 - 105,0[66 44,0 - 92,0
Ort.ts.s. 29,0+3,1 30,8+9,2 29,1+6,0
ise Verilen Onem Med(Min- 0,812
Mak) 2924,0 - 33,02912,0 - 50,0 [29 20,0 - 40,0
- Ort.ts.s. 9,325 9,7+3,8 9,4+29
S | Etkinliklerden Uzaklas- : : : : : :
mc;lsya inliklerden Uzaklag Med(Min- 0,922
Mak) 10 5,0-12,010 4,0-18,0 |8 4,0-15,0
Ort.ts.s. 20,9+5,7 20,3+6,0 18,5+4,7
Hiza Verilen Onem Med(Min- 0,134
Mak) 2012,0 - 30,022 6,0-30,0 |19 8,0-26,0
Ort.ts.s. 12215 11,5+2,5 10,6 £3,1
Zamanlamaya Verilen Onem  |Med(Min- 0,203
Mak) 13 9,0-14,0112 3,0-150 |11 4,0-15,0
Kullanilan istatistiksel ydntem: Kruskal-wallis
S iy
o0 00 E i
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< 401 =
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< g i Akut CSCR. Kronik CECR Kontrol Grubu

Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu

Sekil-11: Gruplarin A Tipi Kisilik

Olgegi puan dagilimi

Sekil-12: Gruplarin ise Verilen

Onem alt faktér puan dagihmi
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Sekil-13: Gruplarin Hiza Verilen $ekil-14:Gruplarin  Sosyal Etkinlik-

Onem alt faktér puan dagilimi lerden Uzaklagsma alt faktdr puan
dagihmi
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Akut CECR Kronik C5CR Kontrol Grubu

Sekil-15: Gruplarin Zamanlamaya Veri-
len Onem alt faktor puan dagilimi

Gruplarin “Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgegi” toplam puan-
lar ve alt faktorlerden aldiklari puanlar Tablo-6, Sekil 16, 17, 18 ve 19°da
g6sterildi. Kontrol grubunun “Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgegi”
toplam puani akut CSCR ve kronik CSCR grubundan istatistiksel olarak an-
lamli (Her biri icin p<0,05) dl¢clide daha ylksekti. Akut CSCR grubunun “Cok
Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgedi” toplam puani kronik CSCR grubun-
dan anlaml (p>0,05) farklilik gdstermedi. Kontrol grubunun “Aile Destegi” ve
“Diger Onemli Kisi” alt faktér puanlar kronik CSCR grubundan istatistiksel
olarak anlamh Olgcide daha yuksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunun “Aile
Destedi” ve “Diger Onemli Kisi” alt faktdr puanlari kronik CSCR grubundan
ve kontrol grubundan anlamh (p>0,05) farkhlik géstermedi. Gruplarin “Arka-
das Destegi” alt faktor puanlar istatistiksel olarak anlaml (p>0,05) farkhlik

gostermedi.
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Tablo-6: Gruplarin Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olgegi puanlarinin

ve alt faktor puanlarinin dagilimi

Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Akut CSCR | Kronik CSCR | Kontrol Grubu P
Destek Olgegi

Ort.1s.s. 49,0+18,8] 53,7 +16,8 65,2 +15/1

Toplam puan 0,001
Med(Min-Mak) (44 24,0-84,0(56 20,0 - 84,0/ 66 28,0 - 84,0
Ort.ts.s. 21,8+7,3 214 +6,1 25,3 +35

Aile Destegi 0,002
Med(Min-Mak) |25 6,0-28,0]22 4,0 - 28,0/ 26 10,0 - 28,0
Ort.1s.s. 15,3+9,3 19,3 7,7 21,1 +64

Arkadas Destegi 0,165
Med(Min-Mak) |12 4,0-28,0]21 4,0 - 28,0122 4,0 - 28,0
. Ort.1s.s. 11,9+8,8 13,1 +7.8 18,8 +9,2

Diger Onemli Kisi 0,004
Med(Min-Mak) |9 4,0-28,0/14 4,0 - 28,0023 4,0 - 28,0

Kullanilan istatistiksel yontem: Kruskal-wallis (Mann-whitney u test )

ok Boyutlu Mglanan Sosyal
Destak Olgegdi

0
0
40
T

r, by
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Akt CECR Kronik C5CR Kontrol Girubu

Sekil-16:Gruplarin Cok Boyutlu
Algilanan Sosyal Destek Olgegi
puan dagilimi
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Sekil-18: Gruplarin Arkadas
Destegi alt faktor puan dagilimi
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Sekil-17: Gruplarin Aile Destegi
alt faktér puan dagilhimi
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Alut CESCR Hronik CSCR Kontrol Sinsbae

Sekil-19: Gruplarin Diger Onemli
Kisi alt faktor puan dagilhimi
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TARTISMA VE SONUG

Calismamiz kronik CSCR hastalarini psikosomatik agidan inceleyen
ilk calismadir. Diger calismalarda hastaligin akut formu arastiriimistir (23,
111, 112). Akut CSCR hastaliginin gogunlukla iyilesen dogasi nedeni ile ve
kroniklesme egiliminde olan hastalarin Gg¢unctu basamak saglik kurulusuna
yonlendiriimeleri nedeni ile akut CSCR grubundaki hasta sayimiz daha azdi.
Kronik CSCR grubundaki hastalarin yas ortalamasi (51,3 yil), akut CSCR
grubundaki hastalarin yag ortalamasindan (40 yil) istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yuksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunda erkek/kadin orani
5/1 iken, kronik CSCR grubunda 2/1°di. Bu bulgular diger calismalar ile
uyumluydu (18,19).

Akut ve kronik CSCR grubundaki hastalarin “Algilanan Stres Duzeyi
Olgeginden” aldiklari puanlar kontrol grubu ile istatistiksel olarak benzer dag-
lim goOsterdi. Bu nedenle stresin hastaligin ortaya ¢ikmasinda ve kroniklesg-
mesinde etkili oldugunu iddia etmek gugctir. Fakat “Algilanan Stres Dulzeyi
Olgegi” kisinin son bir aydaki stres diizeyini dlgmektedir. Bu nedenle hastala-
rin stres duzeylerinin kontrol grubu ile benzer dagilimda olmasi stresin hasta-
hgin tetiklenmesinde rolt olmadigi anlamina gelmemektedir. Cok daha uzun
bir sure dnce yasanmis olan stresli bir yagam olayi hastaligin ortaya ¢ikma-
sinda rol oynuyor olabilir.

Hastalarin stresle basa ¢cikma yontemlerinin yeterliligini degerlendir-
mek amaciyla “Stresle Bagsa Cikma Tarzlari Olgegi” kullanildi. Stresle basa
cikma yontemleri, birey tarafindan stresli olarak algilanan ve bireysel kaynak-
lar zorlayan belli i¢gsel ve digsal durumlari kontrol altina almak, azaltmak ve-
ya en aza indirgemek igin devamli olarak degisen bilissel ve davranigsal ¢a-

oy

balardir. “Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi” 5 ayri basa ¢ikma stratejisini 5
ayri alt faktor olarak dlger. Bunlardan “Kendine Giivenli Yaklasim”, “lyimser
Yaklagim” ve “Sosyal Destek Arama” alt faktorleri “Etkili Basa Cikma Yon-
temlerini”, “Boyun Egici Yaklasim” ve “Caresiz Yaklagim” alt faktorleri ise
“Etkisiz Basa Cikma Yontemlerini” gostermektedir. Calismamizda Akut

CSCR grubunun “Stresle Basa Cikma Tarzlari Olgegi” alt faktérlerinden al-
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diklari puanlar ve toplamda “Etkili Basa Cikma Yontemleri” ve “Etkisiz Basa
Cikma Yontemlerinden” aldiklari puanlar kontrol grubu ile benzer dagilim
gOsterdi. Bu grubun stresle basa ¢ikma yontemlerinde yetersizlik saptanma-
di. Yine kronik CSCR grubunun “Boyun Egici Yaklasim” hari¢ “Stresle Basa
Cikma Tarzlari Olgegi” alt faktorlerinden aldiklari puanlar ve toplamda “Etkili
Basa Cikma Yontemleri” ve “Etkisiz Basa Cikma Yontemlerinden” aldiklari
puanlar kontrol grubu ile benzer dagihm goésterdi. Yalnizca “Boyun Egici Yak-
lasim” alt faktér puani kontrol grubundan istatistiksel olarak ylksek bulundu.
“Boyun Egici Yaklasimda”, birey kaderci bir tutumla stres kaynakli olumsuz-
luklari yasamayi kabul eder. Kronik CSCR grubunda “Boyun Egici Yaklagim”
alt faktér puanlarinin yuksekligi stresle basa ¢cikma stratejisinin yetersizligini
gOsteriyor olabilir.

Akut CSCR grubu ile kontrol grubunun “A Tipi Kisilik Olgegi” puanlari
benzer dagilim gosterdi. Akut CSCR ile A tipi kisilik arasinda bir iliski sap-
tanmadi. Fakat akut CSCR grubundaki hasta sayimiz cok azdi. ilk olarak
Yanuzzi (23), “Jenkins Aktivite Skorlamasi Olgegini” kullanarak akut CSCR’li
hastalarda %60 gibi yuksek bir oranda A tipi kisilik varligini bildirmigtir. Dav-
raniglar Olgegi ile yine hastalarda A tipi kisiligin sub-grup 6zellikleri olan “ise
Verilen Onem”, “Sosyal Etkinliklerden Uzaklasma”, “Hiza Verilen Onem” ve
“Zamanlamaya Verilen Onem” alt faktorleri incelendi. Akut CSCR grubunun
tum alt faktorlerden aldiklari puanlar kontrol grubu ile benzer dagihim goster-
di. Yanuzzi, akut CSCR hastalarinda “Hiza ve Zamanlamaya Verilen Onem
(faktor S)” alt faktorinin kontrol gruplarindan anlamli dlgide daha yuksek
oldugunu, “ise Verilen Onem (faktor J)” alt faktériiniin ise kontrol gruplari ile
benzer oranda goraldiuguna bildirmistir (23).

Kronik CSCR grubunun “A Tipi Kisilik Olgedi” puanlarinin dagilimi ve
alt faktor puanlarinin dagilimi yine kontrol grubu ile benzerdi. Kronik hastalik-
la A tipi kisilik ve A tipi kisiligin alt faktor 6zellikleri arasinda bir iliski saptan-
madi. Kronik hastaligin etyolojisinde A tipi kisiligin akut hastaliktaki gibi bir
rolu olmayabilir.

Akut ve kronik CSCR grubunun “Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek

Olgegi” toplam puanlari kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli 6lglide
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distiktl. Yine kronik CSCR grubunun “Aile Destegi” ve “Diger Onemli Kisi
Destegi” alt faktor puanlari kontrol grubundan anlaml dlgude daha dusuktu.
Akut CSCR grubunun ise “Aile Destedi” ve “Diger Onemli Kisi Destegi” alt
faktor puanlari normal grup ile benzerdi. Her ¢ grupta da “Arkadas Destegi”
alt faktor puani anlamli farklhihk gostermedi. Sonugta hem akut hem de kronik
CSCR hastalarinin sosyal destek duzeyleri yetersiz bulundu. Yine kronik
CSCR grubundaki hastalarin “Aile Destegi” ve “Ozel Bir Kisiden Alinan Sos-
yal Destek” dizeyleri yetersiz bulundu.

Yanuzzi'nin g¢alismasinda akut CSCR hastalarindan olusan grupta
kontrol gruplari ile karsilastirildiginda A tipi kigilik insidansi belirgin olarak
daha yuksek bulunmustur, bu sebeple hastalikla A tipi kigilik baglantisi inkar
edilemez. A tipi kigilik yapisi 1950’li yillarin sonunda Friedman ve Rosenman
isimli iki kardiyolog tarafindan tanimlanmistir. Basariya ulagsmak icin isleri her
seyden ¢ok onemseme, terfi etmek igin surekli rekabet etme, kaybetmeyi ka-
bullenememe, acelecilik, sabirsizlik, huzursuzluk, saldirganlik gibi 6zellikler
bu kisilik yapisinin major komponentleridir. Deneysel ve klinik arastirmalarla
bu Kisilik yapisinin adrenomeduller-sempatik sistemi aktive ettigi gosterilmis-
tir. Yine A tipi kisilerde serum kolesterol, trigliserit seviyeleri ile kortizol ve
testosteron hormonlarinin seviyelerinin yuksek oldugu bildirilmistir (23).

Calismamizda “CSCR psikosomatik bir hastalik midir?” sorusuna ya-
nit bulmaya calistik. Bu hastalarin stres dizeylerini normal populasyonla
benzer bulduk. Yine kronik CSCR’nin ortaya ¢ikmasinda A tipi kisiligin etkisi
olup olmadigi sorusunun cevabini bulmaya calistik. Bulgularimiz Kronik
CSCR ile A tipi kisilik arasinda bir iligski olmadigi yénundedir.

Kronik CSCR muhtemelen daha farkh patofizyolojik mekanizmalarla
ortaya ¢cikmaktadir. Bu hastalar tani aninda belirgin olarak daha ileri yastadir.
Kronik CSCR’de erkek/kadin oranlari akut CSCR’den belirgin olarak daha
dusuktir (18, 19). Bizim calismamizda erkek/kadin orani kronik grupta 2/1;
akut grupta ise 5/1 oranindaydi. Yine kronik CSCR’de kadin ve erkek hasta-
larin yas araliklari akut CSCR’den farkli olarak benzer dagilim gdéstermekte-

dir (18). Akut hastaligin selim tabiatina ragmen, kronik hastalikta gorsel
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prognoz daha zayiftir. Asya ve ispanyol irkinda CSCR’nin kroniklesen daha
siddetli bir formu daha sik gorulmektedir.

Kronik dejeneratif hastaliklar gibi makula hastaliklari da karmasik ¢cok
boyutlu patolojilerdir ve tek bir faktor ile ortaya ¢ikma ihtimalleri dusuktir.
Hastaligin patogenezinde davranisin etkisi ¢esitli faktorlerden yalnizca birini
temsil eder. Retinal arastirmalardan elde edilen deneyimler sonucunda has-
taligin patogenezinin ve tedavisinin anlasiimasinda tek bir yaklagimin basarili
olmayacagi anlasiimistir. Yas, cinsiyet, irk ve gézin refraktif durumu CSCR
hastalarinda diger olasi risk faktorleridir. Ayrica CSCR patogenezine cevresel
faktorler, genetik faktorler ve konak faktorleri de buyuk olasiklikla katkida bu-
lunmaktadirlar. CSCR’nin epidemiyolojisinde genetik temeli olan belirli bir
konagin duyarlihginin yani irk ve cinsiyet dagiliminin belirgin oldugu goérulu-
yor. Tek basina A tipi davranis bi¢cimi zencilerde tim serilerde gosterilmis
olan belirgin CSCR azhgini agiklayamaz. Ayrica dinya ¢apinda CSCR erkek-
lerde daha fazla goérulur. CSCR’li gézin dusik hipermetropik durumu iginde
aynisi gegerlidir. Bu Kklinik gézlemler karmasik bir hastalikta tipik olarak sergi-
lenen ana duyarhlik ve direnci vurgulamaktadir (23).

Modern epidemiyolojik kuram siddetle multifaktoryel etyoloji ve ¢oklu
yanit kavramini desteklemektedir. Psikolojik faktorler de dahil olmak Uzere
CSCR’nin herhangi bir potansiyel risk faktori hastalia predispoze bir insan-
da digerlerinden bagimsiz etki edebilir. Bu faktorlerin herbirinin etkisinin ince
ve karmasik olmasi muhtemeldir. Psikolojik faktorler ya da diger potansiyel
risk faktorleri ile CSCR arasinda dogrudan ve dncelikli bir baglanti olasi de-
gildir. iki ya da daha fazla risk faktérii olan kisilerde, hig risk faktérii olmayan
ya da tek risk faktorl olanlara kiyasla CSCR olma riski daha fazladir (23).

Hastaligin ¢ok faktorli konsepti ayrica psikolojik faktorlerin ne bir zo-
runluluk ne de CSCR gelismesinde bir temel oldugunu ima etmektedir.
Multifaktoryel model ile uyumlu olarak CSCR ya da herhangi bir kompleks
hastalikta bilinen risk faktoérlerinden higbiri olmayabilir (23).

Calismamizda hem akut hem kronik CSCR grubunda kontrol grubuna
kiyasla sosyal destek duzeyleri daha duguktu. Akut CSCR grubundaki hasta

sayimiz az oldugu igin, bu bulgu ile ilgili ciddi bir gikarsama yapmak mumkun
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olmayabilir. Kronik CSCR grubunda ise sosyal destegin dugsik g¢ikmasinin
yaninda “Boyun Egici Yaklasim” puanlari da anlamli derecede daha yuksek
bulunmustur. Bu iki bulgu beraber degerlendirildiginde, kronik CSCR hastala-
rinda daha baskin ve rekabetci A tipi kisiliginden ziyade, sorunlarini gevresi
ile paylasmayan ve stresli sureci mucadele etmeden yasamay: tercih eden
yani sorunlarini igine atan bir kisiligin s6z konusu oldugu sonucuna varilabilir.
Daha genis ve uzun takipli serilerle yapilacak c¢aligmalar daha aydinlatici

olabilir.
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