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Santral Seröz Koryoretinopatili
Hastalarımızda Tanı ve Tedavi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Bu çalışmada, santral seröz koryoretinopati (SSKR)’li olgularda tanı, tedavi yön-
temleri ve sonuçlarının bildirilmesi amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Primer SSKR tanısı
alan hastaların kayıtları retrospektif olarak incelendi. Tüm hastaların düzeltilmiş en iyi görme
keskinlikleri (GK), ön segment biyomikroskopisi ve fundus muayeneleri, optik koherens tomo-
grafi ve floresein anjiyografi tetkikleri ile beraber aldıkları tedavi yöntemleri kaydedildi. Prog-
nostik parametreler incelendi. Altı aydan kısa süren olgular akut, uzun süren olgular kronik
SSKR olarak sınıflandırıldı. BBuullgguullaarr:: Seksen hastanın (58 erkek; yaş ortalaması 44,75±9,6 yıl) 103
gözü çalışmaya dâhil edildi. Akut SSKR 44 (%42,8) gözde, kronik SSKR 59 (%57,2) gözde tespit
edildi. Akut SSKR olgularında GK’de artış ortalama 2,4±5,3 sıra iken, kronik SSKR olgularında
0,2±3,4 sıra artışı izlendi (p=0,005). Retina pigment epitelyal (RPE) atrofisi olmayan gözlerde
sonuç GK’de artış saptanırken (p<0,001), RPE atrofisi olan gözlerde GK’de değişim saptanmadı
(p=0,67). Başlangıç GK iki grup arasında benzer (p=0,79) iken son takipte RPE olmayan grupta
GK daha yüksek bulundu (p=0,001). Fokal lazer fotokoagülasyon (LFK) uygulanan 12 gözden
6’sında görmede artış görüldü, diğer 6 gözde  ise GK değişmedi (p=0,074). Kronik SSKR’li 6
(%10,2) göze fotodinamik tedavi (FDT) uygulandı. FDT öncesi ve sonrası görme keskinliği sabit
kaldı (p=0,20), fakat hiçbir gözde nüks görülmedi. SSoonnuuçç::  SSKR olgularında tanı anında RPE at-
rofisinin varlığı, görsel prognozu etkileyen en önemli parametredir. Akut SSKR olguları GK’de
artış ile iyileşirken, kronik vakalarda iyileşme olsa da GK artışı sınırlı kalmaktadır. LFK ve FDT
seçilmiş vakalarda kullanılabilecek bir yöntemdir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Santral seröz koryoretinopati; fluoresein anjiografi;
optik kohorens tomografi; fotodinamik tedavi

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

KKeeyywwoorrddss::  Central serous chorioretinopathy; flourescein angiography;
optical coherence tomography; photodynamic therapy

Nilay KANDEMİR BEŞEKa

aGöz Hastalıkları Kliniği,
Sağlık Bilimleri Üniversitesi
İstanbul Beyoğlu Göz Eğitim ve
Araştırma Hastanesi,
İstanbul, TÜRKİYE

Re ce i ved:  01 Feb 2019
Received in revised form: 14 Mar 2019
Ac cep ted: 25 Mar 2019
Available online:  28 Mar 2019

Cor res pon den ce:
Nilay KANDEMİR BEŞEK
Sağlık Bilimleri Üniversitesi
İstanbul Beyoğlu Göz Eğitim ve
Araştırma Hastanesi, 
Göz Hastalıkları Kliniği, İstanbul,
TÜRKİYE/TURKEY
kandemirnilay@hotmail.com

Cop yright © 2019 by Tür ki ye Kli nik le ri

ORİJİNAL ARAŞTIRMA   DOI: 10.5336/medsci.2019-65128 

http://orcid.org/ 0000-0002-5784-9895


antral seröz koryoretinopati (SSKR), retina
pigment epiteli (RPE) düzeyinde fundus fluo-
resein anjiyografi (FFA) ile görülen arka ku-

tupta bir veya birden fazla fokal kaçak alanı ve
seröz retina dekolmanı ile karakterize idiyopatik
hastalıktır.1 SSKR’nin patogenezi tam olarak anla-
şılamamıştır.2

Bu hastalık spontan olarak düzelirse vizyonda
azalma yapmaz, fakat seröz dekolmanın gerileme-
diği veya yeni oluşan eksüdasyon odakları nedeni
ile devam ettiği olgularda ise kronik bir seyir söz
konusudur ve görme keskinliği (GK)’nde azalma
görülebilir.1 Merkezî görmenin kaybı, kronikleş-
miş olgularda santral makulada RPE’nin atrofisi, fo-
veal atrofi ve kistoid makula dejenerasyonu ile
ilgilidir.1,3

SSKR’de santral makula alanında oluşan seröz
dekolman, hastalarda tipik olarak metamorfopsi,
skotom ve mikropsiye neden olur. GK sıklıkla orta
derecede azalır. Eğer seröz dekolman santral ma-
küler alanda gelişmemişse hastalar genellikle
asemptomatiktir.2

Olguların çoğunda SSKR birkaç ayda spontan
düzelme gösterir ve GK Snellen eşeli ile 0,8 veya
daha iyi olur, fakat hastalarda fundoskopik olarak
görülen pigment epitelyal değişimler ve buna bağlı
gelişen metamorfopsi, mikropsi, renkli görme bo-
zukluğu, santral görme alanında skotom şikâyetleri
kalıcı olabilir.2

Birçok hastada medikal hikâye, ailesel hikâye
ve genel fiziksel bulgular tespit edilemez.2 Tanı
basit olarak oftalmoskopik bulgular yanında FFA
ve optik koherens tomografi (OKT) sonuçları ile
konur.2 FFA kullanımı koroidal anormallikleri gös-
termede yeterli değildir. Koroidal disfonksiyonun
ve koroidal damar hiperpermeabilitesinin gösteril-
mesinde indosiyanin yeşili anjiyografi [indocya-
nine green angiography (ICGA)] kullanışlı bir
yöntemdir.4

OKT, retina dokusunu yüksek rezolüsyon ile
in vivo değerlendirmeyi mümkün kılar. Foveal ka-
lınlık ölçümü yanında seröz dekolman ve pigment
epitel dekolmanı (PED) gibi anatomik değişiklik-
leri göstermekte yardımcı bir yöntemdir, ayrıca ko-
roid kalınlığında gelişen tipik artışı OKT “enhanced

depth imaging (EDİ)” mod sayesinde belirlemek
mümkündür.3

Fundus otofloresans (FOF), akut ve kronik
SSKR hastalığının tanı ve takibinde kullanılabile-
cek yararlı bir görüntüleme yöntemidir. Subretinal
depozitler daha çok kronik SSKR’li gözlerde sap-
tanmakta ve FOF görüntülemede hiperotofloresans
görülmektedir.5

Medikal tedavininin hastalık görülen kişiler-
deki etkisi kanıtlanmamıştır.2 Lazer fotokoagülas-
yon (LFK), kaçak noktasının foveadan yeterince
uzak olduğu uzamış akut olgularda kullanılan bir
yöntemdir.2,6 Fotodinamik tedavi (FDT), vertopor-
fin ile, son zamanlarda kronik SSKR’de kullanılan
bir tedavi yöntemidir ve yapılan çalışmalarda, bir-
çok hastada vizyon iyileştirici etkisi gösterilmiştir.7

İntravitreal antivasküler endotelyal büyüme fak-
törü enjeksiyonu da koroidal permeabiliteyi azal-
tarak etkili olan tedavi yöntemlerinden biridir.8

Bu çalışmada, kliniğimizde takip ve tedavi edi-
len hastaların genel klinik ve görsel özellikleri ile
tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi amaçlanmış-
tır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Kliniğimiz retina biriminde SSKR tanısı ile en az 1
yıl süreyle takip edilen, FFA ve OKT kayıtlarına
ulaşılabilen hastalar retrospektif olarak tarandı ve
80 hastanın 103 gözü çalışmaya dâhil edildi. Tüm
hastaların başvuru şikâyetleri, Snellen eşeline göre
başvuru anındaki ve son kontroldeki düzeltilmiş
GK, ön segment biyomikroskopisi ve fundus mua-
yeneleri, OKT ve FFA tetkikleri ve sonrasında uy-
gulanan tedavi yöntemleri kaydedildi. Tüm GK’lar
istatistiksel hesaplamalar için logMAR’a çevrildi.
Çalışma, Helsinki Deklarasyonu etik standartlarına
uygun olarak yürütüldü. Çalışma tez çalışması olup,
Vakıf Gureba Eğitim ve Araştırma Hastanesinden,
Ocak 2009 tarihinde retrospektif çalışma olduğu
için yerel etik kurul onayı alınmıştır.

Çalışmamızda, semptomların ve/veya retina de-
kolmanının 6 aydan kısa sürdüğü olgular akut SSKR,
semptom ve bulguların 6 aydan uzun sürdüğü olgu-
lar ise kronik SSKR olarak tanımlanmıştır.
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İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Tüm istatistiksel analizler için SPSS (IBM SPSS ver.
21 IBM Corp.,Armonk, NY, ABD) kullanıldı. İki
bağımsız grubun ortancaları arasında fark olup ol-
madığını saptamak için Mann-Whitney U testi, ba-
ğımlı grupları kıyaslamak için Wilcoxon testi
kullanıldı. İki gruptaki kategorize verileri kıyasla-
mak için Fisher’s exact testi kullanıldı. Tüm test-
lerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul
edildi.

BULGULAR 

Seksen olgunun 58 (%72,5)’i erkek, 22 (%27,5)’si
kadın olup, ortalama yaşları 44,75±9,6 yıl idi. Ol-
guların hepsi az görme ve metamorfopsi şikâyeti ile
başvurdu. Hiçbir olguda SSKR’ye eşlik eden siste-
mik hastalık saptanmadı. Olguların başvuru anın-
daki görme keskinliği LogMAR eşeli ile 1,3-0,00
arasında değişmekte idi. Seksen hastanın 2

(%2,5)’sinde steroid kullanımı, 11 (%13,8)’inde ani
stres hikâyesi mevcuttu. Diğer hastaların anamne-
zinde özellik bulunmadı. Çalışmaya alınan 103
gözün 44 (%42,8)’ünde akut SSKR, 59 (%57,2)’unda
kronik SSKR tespit edildi. Bilateral göz tutulumu
akut SSKR’li 1 olguda, kronik SSKR’li 19 olguda iz-
lendi. Unilateral göz tutulumu olan akut ve bilate-
ral göz tutulumu olan kronik SSKR tanılı hastaların
FFA ve OKT bulguları sırasıyla Resim 1 ve Resim
2’de görülmektedir.

FFA bulguları Tablo 1’de görülmektedir. Tüm
hastalar değerlendirildiğinde 103 gözün 29
(%28,1)’unda FFA’da koroid dolaşım bozukluğu
(koroidal segmental dolum ve gecikme), 16
(%15,5)’sında pigment epitel değişikliklerine bağlı
hiperfloresans tespit edildi. Sızıntı tiplerine bakıl-
dığında, 103 gözün 11 (%10,6)’inde “tüten baca”,
32 (%31)’sinde “mürekkep lekesi”, 50 (%48,5)’sinde
“kronik sızıntı” izlendi. Aktif lezyonun foveaya
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RESİM 1: Unilateral akut SSKR, FFA “tüten baca”; (A) Oftalmoskopik olarak görülen subfoveal sıvı birikimi, (B) Erken faz anjiyografide sızıntı başlamamış, (C) Anjiyo-
grafinin orta fazındaki sızıntı, (D) Geç dönem anjiyografide tüten baca tipindeki sızıntı, (E) Optik koherens tomografide sızıntının neden olduğu subfoveal sıvı birikimi.



göre yerleşimlerine bakıldığında, 103 olgunun 28
(%27,2)’sinde foveal ve jukstafoveal, 41 (%40)’inde
maküler, 34 (%32,8)’ünde ekstramaküler olduğu
görüldü. FFA’da aktif sızıntı görülen 17 (%16,5) ol-
guda iki veya daha fazla kaçak odağı saptandı.

Olguların %42,8 (n=44)’i akut SSKR, %57,2
(n=59)’si ise kronik SSKR olarak değerlendirildi.
Akut SSKR olan olgularda ilk GK LogMAR cinsin-
den 0,46±0,49 iken son takipte GK 0,21±0,37 ola-
rak bulundu (p˂0,001) (Tablo 2). Bu olgulardan 34
(%77,2) göz tedavisiz takip edilirken, 10 (%22,8)
göze LFK uygulandı. Kronik SSKR olan olgularda
başvuru zamanında GK 0,30±0,29 iken son takipte
GK 0,28±0,41 olarak bulundu (p=0,07) (Tablo 2).

Bu olgulardan 51 (%86,5) göz tedavisiz takip edi-
lirken, 6 (%10,2) göze FDT, 2 (%3,38) göze de LFK
uygulandı. Akut SSKR olan olgularda ilk GK ile son
kontroldeki GK arasında 2,4±5,3 sıra artışı izlenir-
ken, kronik SSKR olan olgularda 0,2±3,4 sıra artışı
izlendi (p=0,005).

FFA’da ve OKT’de PED görülen olgularda
(n=60) başlangıç GK logMAR cinsinden 0,41±0,44
iken son kontroldeki GK 0,23±0,36 olarak bulundu
(p˂0,001). PED görülmeyen hastaların ise başlangıç
GK’si 0,31±0,32 iken son kontroldeki GK 0,21±0,43
olarak bulundu (p=0,14). Bu iki grup hasta GK açı-
sından kıyaslandığında PED olan olgularda başlan-
gıç GK daha düşük (p=0,09) iken sonuç GK iki grup
arasında farksız bulundu (p=0,73) (Tablo 2).

RPE atrofi gelişen gözlerde (n=42) başlangıç
GK logMAR cinsinden 0,35±0,30 iken, son GK
0,35±0,45 olarak bulundu (p=0,67). RPE atrofisi bu-
lunmayan gözlerde (n=61) ilk GK 0,38±0,45 iken
son GK 0,18±0,33 olarak bulundu (p˂0,001). Baş-
langıç GK benzer (p=0,79) iken son takipte RPE ol-
mayan grupta GK daha yüksek bulundu (p=0,001)
(Tablo 2).

Akut SSKR’de RPE atrofisi 6 (%13,6), PED 31
(%70,5) olguda, kronik SSKR’de ise RPE atrofisi 36
(%61), PED 29 (%49,2) olguda gözlendi. RPE atro-
fisi kronik SSKR bulunan olgular arasında daha sık
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RESİM 2: (A) Bilateral kronik SSKR, (B) Fluoresein anjiyografide PED (C) Optik koherens tomografide PED ve subfoveal sıvı birikimi.

Koroid dolaşım bozukluğu 29 (%28,1)

Retina pigment epiteli değişikliği 16 (%15,5)

Sızıntı tipi Tüten baca 11 (%10,6)

Mürekkep lekesi 32 (%31,0)

Kronik sızıntı 50 (%48,5)

Atipik sızıntı 10 (%9,9)

Lezyon yerleşimi Foveal ve jukstafoveal 28 (%27,2)

Maküler 41 (%40,0)

Ekstramaküler 34 (%32,8)

Sızıntı odağı Tek 86 (%83,5)

Çoklu 17 (%16,5)

TABLO 1: Tüm olgularda FFA özellikleri.



olarak gözlenmiştir (p=0,0001). PED ise akut SSKR
olgularında daha sık olarak gözlenmiştir (p=0,043). 

Tüm olgulara, tanı anında topikal non steroi-
dal damla (günde 4 kez) ve uygun hastalara siste-
mik karbonik anhidraz inhibitörü verildi.
Olguların primer hastalıktan 4 ay, nüks hastalıktan
1 ay sonrası görme düzeylerinin değişmemesi,
FFA’da sızıntı noktası görülen veya ilk başvuru
anındaki GK 0,5’in altında olan ve foveal avaskü-
ler zonun 500 µ dışında sızıntı odakları olan 12 ol-
guya fokal LFK uygulandı. Fokal LFK uygulanan, 6
(%50) gözde GK artışı izlendi. Takip boyunca bu
olgularda nüks görülmedi. Fokal LFK uygulanan
diğer 6 (%50) gözde ise GK değişmedi. LFK yapı-
lan tüm olgularda, başvuru anındaki GK logMAR
cinsinden ortalama 0,56±0,59 iken, son GK
0,30±0,20 olarak saptandı (p=0,074).

Kronik SSKR’li 6 (%10,2) göze FDT uygulandı.
Bu olgularda tedavi öncesi GK logMAR cinsinden
ortalama 0,39±0,45 iken son kontrolde 0,48±0,83
idi (p=0,20). Tedavi sonrasında 4 gözde subretinal
sıvının tamamen kaybolduğu, 2 gözde ise kısmen
gerilediği görüldü. FDT ile tedavi edilen hastalarda
nüks görülmedi. 

TARTIŞMA

SSKR, tipik olarak genç ve orta yaşlı erkeklerde or-
taya çıkar. Hastalığın etiyolojisinde psişik bozuk-
luklar ve stres önemli yer tutar. 1970 yılında Werry
ve Arends, SSKR’nin nörotik yapıdaki personel-
lerde daha sık görüldüğünü tespit etmişlerdir.9

Başka çalışmalarda SSKR ile Tip A kişilik yapısı ara-
sında bağlantı bulunmuştur.9,10 Yannuzzi, Tip A ki-
şilik yapısının, yüksek olasılıkla sempatik aktivite

artışı ve katekolamin salınımı ile SSKR’de etkili ol-
duğunu ve makülanın da hedef organ olduğunu
öne sürmüştür.10 Çalışmamızda, hastaların 11
(%13,8)’inde emosyonel stres faktörü belirlendi.

Birçok hastada SSKR akut epizodlarla seyreder
ve genellikle GK maküler dekolman rezolüsyonu
ile düzelir.3 Akut dönemde, maküler nörosensöri-
yel retina dekolmanı altında RPE düzeyindeki
fokal kaçak FFA ile gösterilir. FFA kullanımı ko-
roidal anormallikleri göstermede yeterli değildir.
Koroidal eksüdasyonun gösterilmesinde ICGA fay-
dalı bir yöntemdir.11 FFA’da koroidal dolum, boya-
nın verilmesinden 6-8 sn sonra diffüz bir şekilde
görülür. Koroidal dolumdan 1-2 sn sonra arteriyel
dolum gerçekleşir. SSKR hastalarında koroidal
dolum defekti boyanın lobüler yayılımında ge-
cikme şeklinde gözlenir, bununla birlikte arteriyal
dolumda gecikme de olabilir.12 Çalışmamızda, FFA
yöntemi ile 29 (%28,1) gözde koroidal dolaşım bo-
zukluğunu gösterdik. 

SSKR akut ve kronik olarak iki faza ayrılmış
olsa da; bu iki fazın tanımlanması için standart kri-
terler yoktur. Literatürde akut SSKR 6 aydan kısa;
kronik SSKR ise 6 aydan uzun süren görsel işlev bo-
zukluğu olarak tanımlanmıştır.13 Hastalığın kronik
formu, diffüz RPE epitelinin tutulması, geniş
alanda RPE atrofisi ve nörosensöriyel dokuda
multipl kaçak alanları ile karakterizedir.4 Sıklıkla
intraretinal kistoid boşlukta kistoid makula deje-
nerasyon tip paterni kronik SSKR’li gözlerde görü-
lür ve santral görmede ileri derecede azalma yapar.1

Bununla beraber, bazı olgularda fundoskopik mua-
yenede herhangi bir bulgu görülmez. Akut olgu-
larda son GK’de anlamlı olarak artış gözlenirken,
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Ortalama±SS

İlk GK Son GK p*

Akut 0,46±0,49 0,21±0,37 ˂0,001

Kronik 0,30±0,29 0,28±0,41 0,07

PED Var 0,41±0,44 0,23±0,36 ˂0,001

Yok 0,31±0,32 0,21±0,43 0,14

RPE atrofisi Var 0,35±0,30 0,35±0,45 0,67

Yok 0,38±0,45 0,18±0,33 ˂0,001

TABLO 2: Görme keskinliği değişimi.

*Wilcoxon testi; SS: Standart sapma; GK: Görme keskinliği; PED: Pigment epitel dekolmanı; RPE: Retina pigment epiteli.



kronik olgularda ilk ve son GK seviyesi arasındaki
fark anlamlı değildi. Ayrıca akut olgularda ortalama
2,4 sıra artışı saptanırken, kronik olgularda GK’deki
değişim sadece 0,2 sıra oldu. 

Daha önceki çalışmalarda GK kaybının ileri
yaş, multipl rekürrens, büllöz retina dekolmanı,
subretinal neovaskülarizasyon veya fibrozis ile il-
gili olabildiği bildirilmiştir.14,15 Ayrıca son yayın-
larda, PED gelişen SSKR’li olgularda görme
kaybının düzelmesinde gecikme olduğu gösteril-
miştir.14 Loo ve ark. SSKR’li 101 gözü 10 yıla
yakın izlemiş ve hastalarda persistan PED gelişi-
mine bağlı GK’nin 20/40 veya daha kötü oldu-
ğunu bulmuşlardır.16 Sachin ve ark., retrospektif
olarak PED’i olan 34 SSKR hastasını 1 yıl süreyle
takip etmişlerdir. Bu hastaların son GK değeri or-
talama 20/25 olarak bildirilmiştir. Hastaların
%76’sında görme keskinliği 20/25 veya daha iyi,
%88’inde 20/40 veya daha iyi, %94’ünde 20/50
veya daha iyi olarak bildirmişlerdir.14 Bizim seri-
mizde PED gözlenen olgularda başlangıç GK daha
düşük olmasına rağmen sonuç GK’nin PED olan ve
olmayan gözler arasında farksız bulunması ile
PED’in görsel prognoz açısından önemli olmadığı
gözlendi.

Klinik olarak PED’in tamamen rezolüsyonunu
takiben epitelyal atrofi gelişimi yaygın görülen bir
bulgudur. Pigment epitelyal atrofi gelişimi görme
prognozu açısından önemlidir. Literatürde,
SSKR’de seröz dekolmanın rezolüsyonuna rağmen
GK’nin azalmasının foveal atrofi gelişimi ile ilgili
olduğunu bildirmişlerdir.17,18 Loo ve ark., kendi se-
rilerinde maküler pigment epitelyal atrofi gelişme-
sine bağlı GK’nin 20/40 veya daha kötü olduğunu
göstermişlerdir.16 Bizim serimizde RPE atrofisi olan
gözlerde ortalama GK sabit kalmakla beraber (baş-
langıç GK 0,34, son GK 0,35), son kontrolde 20/40
ve daha iyi gören göz sayısı 22 (%52,4)’dir. RPE at-
rofisi gözlenen olguların yaklaşık yarısında GK
20/40’ın altında kalmıştır. Ayrıca RPE atrofisi ol-
gularımızda akut SSKR’li gözler arasında 6 (%13,6)
gözde, kronik SSKR’li gözler arasında ise 36 (%61)
gözde saptanmıştır. Kronik olgularda RPE atrofisi-
nin akut olgulara göre anlamlı olarak daha fazla ol-
ması, kronik vakalardaki GK artışının sınırlı
kalmasını açıklayabilir.

Bazı olgularda hastalık progresif olabilir, kro-
nik multipl rekürrenslerle karakterize olabilir veya
koroidal neovasküler membran (KNV) gelişebilir.
KNV, SSKR’de tipik olarak bulunan bir bulgu de-
ğildir. Bazı tedavi edilmeyen gözlerde subretinal
neovasküler membran gelişebilir.19 Hastalarımızda
KNV gelişimi görülmedi.

Klinik çalşmalarda, SSKR’nin demografik ni-
teliği, risk faktörleri, klinik şekilleri ve prognozu
araştırılmış, fakat patogenezi ve tedavisi hâlâ aydın-
latılamamıştır.20,21 SSKR tedavisinde LFK, karbonik
anhidraz inhibitörleri gibi çeşitli tedaviler kulla-
nılmaktadır, fakat bunlar spesifik değildir ve ko-
roidal vasküler problemi çözmede yetersiz
kalmaktadır.22,23 FDT, çeşitli hastalıklara bağlı ge-
lişen KNV’de direkt okluzif etkisi ile etkili bir yön-
temdir.23,24

Sahu ve ark.nın yaptıkları çalışmada, LFK te-
davisinin, SSKR’nin ciddi formlarında görsel prog-
noz üzerine ek yararı olmadığı bildirilmiştir.25 Bu
çalışmada SSKR’de uygun hasta grubuna uygulanan
LFK’nin GK’yi artırdığını gördük ama spontan re-
zolüsyonu olan hastalarla karşılaştırdığımızda GK
artışında istatistiksel olarak fark bulunamadı.

Cardillo ve ark. kronik SSKR olgularında
ICGA eşliğinde FDT uygulamış, FDT’den 1 ay
sonra 16 (%75) gözde seröz dekolmanın tamamen
rezolüsyonunu, 1-3 ay içinde ise gözlerin %69’unda
GK’nin arttığını görmüşlerdir.26 Erdurman ve ark.,
kronik SSKR nedeni ile FDT uyguladıkları olgula-
rın tümünde, 2-6 hafta içerisinde foveal kalınlığın
azaldığını ve subretinal sıvının gerilediğini göz-
lemlemişlerdir.27 Bizim kronik SSKR’li 6 hastamıza,
FFA eşliğinde FDT tedavisi uygulandı. Bu olgularda
sonuç GK tedavi öncesi GK ile benzer bulunmasına
rağmen tedavi sonrası takipte hastalığın nüks et-
mediği ve 4 olguda sıvının tamamen çekildiği göz-
lenmiştir. Az sayıda hastaya uyguladığımız bu
yöntem, kendiliğinden düzelme göstermeyen kro-
nik SSKR hastalarında kullanılabilecek bir tedavi
modalitesi olduğunu göstermektedir.

Kronik SSKR’nin tedavisinde uygulanmaya
başlanan diğer bir yeni tedavi yöntemi mikropulse
mod lazer ile fotostimülasyondur. Mikropulse mo-
dunda lazer uygulanması ile sıvı olan bölgedeki
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pigment epitel hücreleri uyarılmakta, böylece hüc-
relerinin sıkı bağlılığını uyaran bir dizi biyolojik
reaksiyonlar meydana gelmektedir ve epitel pompa
fonksiyonu ile bozulmuş dış kan-retina bariyeri dü-
zelmektedir. Abd Elhamid, SSKR’li 15 gözde orta-
lama 4-6 ay süren santral retinal kalınlık ve
kontrast hassasiyetinde belirgin bir iyileşme bildir-
miştir.28 Özmert ve ark. ile Scholz ve ark., SSKR te-
davisinde mikropulse lazer ile PDT’yi karşılaştırmış
ve mikropulse lazer tedavisinde morfolojik sonuç-
ların daha iyi olduğunu göstermişlerdir.29,30

Son zamanlarda intravitreal bevacizumab en-
jeksiyonu (IVB) tedavisi SSKR hastalarında da kul-
lanılmaya başlanmıştır, ancak koroidal vasküler
permeabiliteyi azalttıklarına dair bir kanıt henüz
yok tur. Lim ve ark., IVB tedavisi uyguladıkları 6
kronik SSKR’li olguda GK’de artış ve anjiyografide
sızıntı miktarında azalma saptamışlardır.31

SONUÇ

Sonuç olarak; çalışmamızda RPE atrofisinin daha
çok kronik, PED’in ise daha çok akut SSKR olgula-
rında olduğu gözlemlendi. Tanı anında RPE atrofi-
sinin varlığı GK prognozunu etkileyen en önemli
parametre olduğu görüldü. PED varlığının ise
sonuç GK üzerinde etkisinin olmadığı izlendi. Akut
SSKR olguları GK’de artış ile iyileşirken, kronik va-

kalarda iyileşme olsa da GK artışı sınırlı kalmakta-
dır.

Lazer fotokoagülasyon ve FDT, tedavide kul-
lanılabilen yöntemler arasındadır. Lazer fotokoa-
gülasyonun seçilmiş vakalarda kullanılabilecek bir
yöntemken ciddi olgularda ek yarar sağlamadığı;
FDT’nin ise kendiliğinden düzelme göstermeyen
kronik olgularda kullanılabilecek bir yöntem ol-
duğu görüldü.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

Bu çalışma tamamen yazarın kendi eseri olup başka hiçbir yazar
katkısı alınmamıştır.
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