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Kronik Santral Seröz Koryoretinopati; Bulgular, Tanı ve Tedavi

Chronic Central Serous Chorioretinopathy; Signs, Diagnosis and 
Treatment

ÖZ
Santral seröz koryoretinopati (SSKR) retina pigment epiteli (RPE) ile fotoreseptör tabakası arasında sıvı birikmesi sonucu 
nörosensöriyel tabakanın ayrılması ile karakterize bir makulopatidir. Klasik olarak akut ve kronik olarak iki formu tanımlan-
mıştır. Hastalık 4-6 aydan daha uzun sürdüğünde kronik form olarak adlandırılır ve tüm SSKR hastalarının %15’ini oluştu-
rur. Tam etyolojisi bilinmemekle birlikte çalışmalar; koroidal iskemiye ve vasküler hiperpermeabiliteye yol açan koroid do-
laşımında değişikleri ve RPE’nin pompa fonksiyonunun bozulmasına bağlı olarak meydana gelen subretinal sıvı birikmesini 
vurgulamışlardır. Subretinal sıvı birikmesi fotoreseptör disfonksiyonuna ve görme kaybına yol açabilmektedir. Hastalarda 
klasik bulgular olarak, görme keskinliğinde azalma, bulanık görme, metamorfopsi, mikropsi, renkli görme ve karanlık adap-
tasyonda bozulma, görme alanında skotomlar sayılabilir. Santral seröz koryoretinopatinin tanısı ve takibi fundoskopinin 
yanısıra görüntülemeye dayanır. Optik kohorens tomografi (OKT) birincil yöntemdir. Fundus otofloresans (FOF) da invazif 
olmayan şekilde RPE değişikliklerini tanımlamak için yararlıdır. Fundus flöresein anjiyografisi (FFA) ise başlangıçtaki sızın-
tının kaynağını belirtir. Tekrarlayan, düzelmeyen ve kronik vakalarda, tedaviye rehberlik etmek, hastalığın yayılımını takip 
etmek ve neovasküler, polipoidal komponent oluşumunu saptamak için OKT, FOF, FFA ve indosiyanin yeşili anjiyografisi eş 
zamanlı kullanılabilir. Kronik SSKR olgularının tedavisinde karbonik anhidraz inhibitörleri, mineralokortikoid reseptör ve 
glukokokortikoid antagonistler ve intravitreal vasküler endotelyal büyüme faktör antagonistleri (Anti-VEGF) gibi medikal 
tedavilerin yanında, yarım-doz fotodinamik tedavi ve eşikaltı mikro atım (pulse) lazer kullanılmaktadır. Kronik SSKR teda-
visinde prospektif, geniş serili, kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.  
Anahtar Kelimeler:  Fotodinamik tedavi; kronik santral seröz koryoretinopati, mikropulse lazer; optik kohorens tomografi.
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ABSTRACT
Central serous chorioretinopathy (CSCR) is a maculopathy characterized by the separation of the neurosensory layer as 
a result of fluid accumulation between the retinal pigment epithelium (RPE) and the photoreceptor layer. Classically it 
is classified as acute and chronic forms. When the disease lasts longer than 4-6 months, it is called a chronic form, and 
comprises 15% of all CSCR cases. Although the exact etiology is unknown; studies emphasize changes in choroidal circulation 
causing choroidal ischemia and vascular hyperpermeability as well as subretinal fluid accumulation due to deterioration of 
pump function of RPEs. Subretinal fluid accumulation can lead to photoreceptor dysfunction and loss of vision. Classical 
findings in patients are decrease in visual acuity, blurred vision, metamorphopsia, micropsia, disturbance in color vision 
and dark adaptation, and scotomas. Diagnosis and follow-up depends on fundoscopy as well as imaging. Optical coherence 
tomography (OCT) is the primary method. Fundus autoflourescense (FAF) is useful in defining RPE changes noninvasively. 
Fundus flourescein angiography (FFA) shows the source of leakage. In recurrent, unresolved and chronic cases, OCT, FAF, 
FFA, and indocyanine green angiography can be used all together to manage the disease, to follow-up its extension, and 
to diagnose possible neovascular as well as polypoidal component. For the treatment of chronic CSCR patients, besides 
medical treatments such as carbonic anhydrase inhibitors, mineralocorticoid receptor and glucococorticoid antagonists and 
intravitreal injections of vascular endothelial growth factor antagonists (Anti-VEGF), half-dose photodynamic therapy and 
subthreshold micropulse laser treatment are used. Prospective, controlled trials with large series are needed for the treatment 
of chronic CSCR.  
Keywords: Chronic central serous chorioretinopathy, micropulse laser, optical coherence tomography, photodynamic 
treatment.
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GİRİŞ

Santral seröz koryoretinopati (SSKR), retina pigment epite-
li (RPE) ile fotoreseptör tabakası arasında sıvı birikmesi sonucu 
nörosensöriyel retinanın ayrılması ile karakterize bir makülopati-
dir. Klasik olarak akut ve kronik olarak iki formu tanımlanmıştır.[1] 

Kronik SSKR ilk olarak Yanuzzi[2] tarafından 1992’de SSKR’nin 
bir varyantı olarak diffüz retinal epitelyopati olarak tanımlanmış-
tır. Retina pigment epitelinde atrofi ile birlikte yoğun pigmenter 
değişiklik gösteren, fundus flöresein anjiyografisinde (FFA) bir-
den fazla sayıda sızıntı noktaları ve yerçekimine bağlı olarak ge-
nellikle aşağı doğru geniş yayılım gösteren küçük pigment epitel 
dekolmanlar (PED) ile karakterizedir. Bu tanımlama, son zaman-
larda “pakikoroid pigment epitelyopatisi” başlığı altında sınıf-
landırılmaktadır.[3-4] Geçirilmiş SSKR öyküsü, yaşa bağlı maküla 
dejenerasyonunun (YBMD) neovasküler tipte olan polipoidal 
koroid vaskülopatisi riskini artırabilir ve son araştırmalar bu has-
talıklar arasında kalın koroidin (pakikoroid) ortak bir özelliğini 
ortaya koymaktadır.[4-5] 

Genel olarak SSKR, 20 ile 50 yaşları arasında, daha sıklıkla 
erkeklerde ve %90 tek taraflı olarak seyretmektedir. Ancak litera-
türde SSKR’in daha sonraki yaşlarda, özellikle kadınlarda ve atipik 
kronik form paterninde oluşabileceğini gösteren çalışmalar vardır. 
Hastaların %30-50’sinde genelde ilk yıl içinde nüks görülür.[6-7] 

Çeşitli etnik gruplar arasında SSKR’nin sıklığı tartışmalıdır; 
görme keskinliği (GK) düşük olan daha şiddetli santral seröz 
formu, Afrikalı Amerikalıları etkiliyor gibi görünmektedir. Asya 
popülasyonunda hastalık sık ve şiddetlidir aynı zamanda iki ta-
raflı ve çok odaklı formlar diğer etnik gruplardan daha sık rapor 
edilmektedir.[8]  

Bugüne kadar, açık bir genetik aktarım modeli ve SSKR ile 
spesifik bir genotip ilişkilendirilmemiştir. Yakın tarihli beş aile-
de yapılan bir analizde, SSKR hastalarının akrabalarında gözlerin 
%50’sinde 395 mikrondan daha yüksek bir koroid kalınlığı saptan-
mış ve pakikoroidin olası bir dominant aktarım paterni ile kalıtsal 
bir durum olabileceği öne sürülmüştür.[9] De Jong ve arkadaşları-
nın,[10] yapmış olduğu çalışmada, 292 kronik SSKR’li hasta; 1147 
YBMD olgusu ve 1311 sağlıklı birey ile karşılaştırılmış ve daha 
önce YBMD’de tanımlanan 19 lokus tek nükleotid polimorfizmi 
açısından araştırılmıştır. Bu çalışmada, ARMS2 (age related ma-
culopathy susceptibility 2, yaşa bağlı makülopati duyarlılık 2) ve 
kompleman faktör H’nin (CFH) genetik varyantlarıyla kronik 
SSKR arasında ilişki olduğu bildirilmiştir. Yaşa bağlı maküla de-
jenerasyonu için risk taşıyan ARMS2 ve CFH’deki alellerin kronik 
SSKR için koruyucu; CFH’deki YBMD için koruyucu alellerin ise 
kronik SSKR ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir.[10] Daruich ve ar-
kadaşları,[11] kronik SSKR’li hastadan elde ettikleri subretinal sıvı 
ile yırtıklı retina dekolmanı olan hastalardan elde ettikleri subreti-
nal sıvı analizlerini karşılaştırdıklarında; kronik SSKR’li olgularda 
CFH seviyesinin yüksek olduğunu ve diğer tüm kompleman fak-
törlerinin düşük olduğunu saptamışlardır.

Hastalığa neden olabilecek risk faktörleri arasında ekzojen ste-
roid kullanımı, endojen hiperkortizolizm, stres, gebelik, hipertan-
siyon ve kardiyovasküler hastalıklar, Helikobakter pilori enfeksi-
yonu, uyku bozukluğu, otoimmün hastalıklar, Tip A kişilik yapısı 
sayılabilir.[12-16,17] Tam etiyolojisi bilinmemekle birlikte çalışma-
larda gösterilen artmış koroidal vasküler geçirgenliğin, steroidle 
artan epinefrin aracılı vazospazma cevap olarak oluştuğu bildiril-
mektedir. Bu durum koroidal iskemiye ve vasküler hiperpermea-
biliteye yol açmaktadır. Koroidal boşlukta artmış onkotik basınç, 
RPE disfonksiyonu beraberliğinde subretinal alanda sıvı birikimi-

ne yol açar.[18-20] Günümüzde RPE’nin rolü, koroidde artan hidros-
tatik basınç sonucunda RPE’de fokal bozulma olması ve böylelikle 
RPE’nin pompa fonksiyonunda yetersizlikle açıklanmaktadır.[21] 

Subretinal sıvı birikmesi fotoreseptör disfonksiyonuna ve görme 
kaybına yol açmaktadır.[22-23]

Santral seröz koryoretinopati, genel olarak kendiliğinden iyi-
leşme potansiyeli olan iyi prognoza sahip bir bozukluktur. Öte 
yandan, olguların yaklaşık %15’inde kronik diye tanımladığımız 
4-6 aydan daha fazla devam eden formu izlenmektedir.[15,24] Kro-
nik olgular daha sıklıkla bilateral ve çok odaklı olmaktadırlar ve 
PED birlikteliği daha sıktır.[25] Kronik SSKR’de, RPE’de diffüz de-
ğişiklikler, atrofi, fotoreseptör hasarı görülebilmektedir. Meydana 
gelen bu yapısal değişiklikler sonucunda progresif görme kaybı ve 
yaşam kalitesinde bozulma gelişebilmektedir.[15,24]

Bulgular

Hastalarda klasik bulgular olarak, GK’de azalma, bulanık 
görme, metamorfopsi mikropsi, renkli görme ve karanlık adap-
tasyonda bozulma, görme alanında skotomlar sayılabilir.[24] Bu 
bulgular genelde kalıcı olmakla beraber semptomların ciddiyeti 
fotoreseptör dış segmentindeki hasar derecesiyle ilişkilidir.[26-27] 

Kronik SSKR’de %2-10 arasında görülebilen sekonder koroidal 
neovasküler membran (KNVM) hastaların görsel semptomlarını 
daha da ağırlaştırabilir.[28] Öte yandan, kronik tutulumu maküla 
dışında olan atipik hastalar asemptomatik olmakta ve rutin göz 
muayenesinde tesadüfen saptanabilmektedir.[24]

Santral seröz koryoretinopatisi olan gözlerde artmış miktarda 
subretinal materyal varlığı, hastalığın süresi uzadıkça meydana 
gelir. Bu, granüler depozitler, seröz dekole retina nedeniyle bütün-
lüğü bozulan fotoreseptör dış segmentlerinin fagosite olmuş ma-
teryalinden oluşabilir. Diğer olası nedenler arasında koryokapil-
larisden sızan plazma proteinleri, enflamatuvar debris ve SSKR’ye 
sekonder oluşan tip 1 neovavasküler membran kaynaklı lipid ek-
südasyonlarından ileri gelebilir.[29-30] 

Fundoskopik muayenede, kronik SSKR’de, RPE’de fokal veya 
yaygın düzensizlik, atrofik alanlar ve PED görülebilmektedir.[28] 

Tanı

Santral seröz koryoretinopatinin tanısı ve takibi çoğunlukla 
çok modlu görüntülemeye dayanır. Optik kohorens tomogra-
finin (OKT) teşhis ve takipte birincil yöntem olmasına rağmen, 
fundus otofloresans (FOF) da girişimsel olmayan bir şekilde RPE 
değişikliklerini tanımlaması açısından yararlıdır. Fundus flöresein 
anjiyografisi ise başlangıçtaki sızıntının kaynağını belirtir. Tekrar-
layan, düzelmeyen ve kronik vakalarda, tedaviye rehberlik etmek, 
hastalığın yayılımını takip etmek ve neovasküler, polipoidal kom-
ponent oluşumunu saptamak için OKT, FOF, FFA ve indosiyanin 
yeşili anjiyografisi (İSYA) eş zamanlı kullanılabilir.

OKT

Tanıda ve takipte altın standart haline gelen OKT, son zaman-
larda, gelişmiş derinlikli görüntüleme (Enhanced Depth Imaging, 
EDI) ve swept source teknolojileri ile koroidin tam derinlemesine 
görüntülenmesine olanak sağlayarak, koroid damarlarının morfo-
lojik analizini ve koroid kalınlık ölçümlerini mümkün kılmakta-
dır. SSKR’de artmış koroid kalınlığı hem etkilenen hem de hastanın 
diğer gözünde izlenmektedir (Resim 1). Kronik vakalarda, izlenen 
büyük damar duvarları, vasküler duvar yapısındaki muhtemel de-
ğişiklikleri gösteren granüler bir hiperreflektivite barındırır.[31-34] 
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Resim 1. Diğer gözde kronik SSKR olan hastamızın sağlam gözünün EDİ-OKT 
görüntüsü. Miyopisi olan 50 yaşındaki hastanın koroid kalınlığına dikkat ediniz.

Resim2. a. Akut SSKR olgusunda OKT görüntüsü; subfoveal bölgede subre-
tinal sıvı. 

Bunun yanısıra, kronik vakalarda daha sık olarak görülen PED’e 
ve RPE atrofisine ait bulgular saptanabilmektedir. Akut SSKR’de 
subretinal sıvı ve PED sıklıkla görülür, subretinal sıvı hiporef-
lektiftir; spontan iyileşme sonrasında subretinal sıvı kaybolur ve 
tüm dış tabakalar doğal izlenir (Resim 2a, b, d). Akut faz uzadıkça 
seröz dekolmanın bulunduğu alanda retina alt kenarında artmış 
ve düzensizleşen hiperreflektivite görünür. Bu görüntü metabo-
lizması bozulmuş fotoreseptörlerin dış segmentlerine işaret eder 
ve “fırçamsı kenar görünümü” diye adlandırılır (Resim 3). Ayrı-
ca, kronik SSKR’de, FOF ile hipootofloresan izlere ve OKT’deki 
düzensiz RPE dekolmanlarına karşılık gelen alanlarda çok odaklı 
RPE atrofisi izlenir. Ayrıca intraretinal kistoid boşluklar da gözle-
nebilir ve 5 yıldan daha uzun süren hastalıklarla ilişkilidir.[34] 

FOF

Fundus otofloresans son yıllarda kullanımı artan invazif olma-
yan görüntüleme yöntemleri arasındadır. Resim 2c, e’de akut SS-
KR’li gözün FOF incelemesinde, OKT ile subretinal sıvı saptanan 
alan hipootofloresan izlenirken, 2.5 ay sonra subretinal sıvı çekil-
diğinde perifoveal bölgede belli belirsiz noktasal hiperotofloresan 
spotlar seçilmektedir. 

Santral seröz koryoretinopatinin kronik formlarında FOF gö-
rünümü, aşağı ve dikey görünümü nedeniyle “yerçekimi izleri” 
olarak adlandırılan, çoğunlukla optik diskten ve maküladan baş-
layan, azalan FOF’nin çok sayıda aşağı inen iziyle patognomonik 
bir görünüme sahiptir. Bu alanların etrafları ince artmış hiperotof-
loresans konturları ile çevrilidir.[35] Teke ve arkadaşlarının yapmış 
olduğu çalışmada; kronik SSKR’de azalmış fundus otofloresansı-
nın geniş yayılım gösteren RPE atrofi izleri ile karakterize olduğu-
nu göstermişlerdir.[36]

Resim2. c. Akut SSKR’de FAF görüntüsü, subretinal sıvının olduğu alan hipo-
otofloresan izleniyor.

FFA

Akut SSKR’de FFA’da görülen klasik tüten baca ve mürekkep 
lekesi görünümü mevcuttur. Kronik formlarda ise, yaygın RPE 
defektleri, granüler tarzda hiperfloresan yamalar olarak görüle-
bileceği gibi, aynı zamanda orta ve geç fazlarda saptanabilen çok 
odaklı sızıntı noktaları şeklinde izlenir.[37]

İSYA

Santral seröz koryoretinopatide hastalık sürecine katkıda bu-
lunan koroid değişikliklerini görüntülemek ve karmaşık kronik 
SSKR olgularını ayırıcı tanıya giren bozukluklardan ayırmak için 
İSYA kullanılır. Özellikle, KNVM ile komplike hale gelen SSKR 
olgularının durumunu saptamada faydalıdır.[30,38] Santral seröz 
koryoretinopati patogenezinde asıl faktör olan koroid hiperper-

Resim2. b. Daha alt kesitte eşlik eden küçük seröz PED.
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meabilitesi, İSYA anjiyogramlarının orta fazındaki hiperfloresans 
alanlarının, FFA’da kaçak durduktan sonra devam etmesiyle gös-
terilir. Rekürren SSKR’deki İSYA görünümü ise süregelen orta faz 
hiperfloresans alanlarında yeni sızıntı odakları ile kendini göste-
rir.[39] İndosiyanin yeşili anjiyografisinde, hastaların asemptoma-
tik diğer gözlerinin yarısından fazlasında etkilenen gözlere benzer 
koroid değişiklikleri gözlenmiştir.[40]

OKT Anjiyografi (OKTA)

Çoğu çalışmada kronik SSKR’li hastalarda gelişen KNVM’nin 
saptanmasında FFA kullanılsa da son yıllarda OKTA’nın sekon-
der neovasküler membranın saptanmasında daha üstün olduğu 
belirtilmiştir.[41] Optik Koherens Tomografi Anjiyografide görü-
len hiporeflektif alanlar subretinal sıvı ve kronik SSKR’de sıklıkla 
rastlanan PED’e bağlı olarak oluşan artefaktlardır. Bunun dışında 
KNVM gelişen kronik SSKR’li hastalarda OKTA’da koryokapilla-
riste neovasküler dallanma izlenir.[41]

Resim2. d. Aynı olgunun 2.5 ay sonra OKT görüntüsünde subretinal sıvı tama-
men çekilmiş izleniyor. Fotoreseptör, ELM, RPE tabakası intakt olan olgunun 
görme keskinliği 20/20.

Resim2. e. Olgunun FAF görüntüsü, perifoveal bölgede belli belirsiz noktasal 
hiperotofloresan spotlar seçiliyor. 

Resim 3. Kronik SSKR’si olan olgunun EDİ-OKT’sinde subfoveal bölgede sub-
retinal sıvı, retina alt kenarında artmış hiperreflektivite ve düzensizlik izleni-
yor. Koroid kalınlığı artmış görülüyor.

Resim 4a. Kronik SSKR olgusunun izlemi. a. En az bir yıldır medikal tedavi ile 
izlenmiş kronik SSKR’li 50 yaşındaki erkek hastanın İSYA görüntüsü. Orta ve 
geç fazlarda multipl odakta hiperfloresans izleniyor. Görme keskinliği (GK) 
20/32.

Resim 4b. Aynı olgunun OKT’sinde subfoveal sıvı, retina alt kenarında artmış 
hiperreflektivite ve düzensizlik izleniyor (sol taraf). Temporal kenarda küçük 
PED de eşlik ediyor. Bu olguya yarı-zamanlı FDT uygulamasından 1 hf son-
raki OKT’de subretinal sıvının azaldığı (sağ-üst); 1 ay sonraki OKT’de ise kay-
bolduğu (sağ-alt) izleniyor. RPE tabakasında düzensizlik mevcut. GK 20/25 
seviyesinde. 

Tedavi

Görme keskinliğinde kalıcı azalmalara neden olabilen kronik 
SSKR olgularının tedavisinde birçok yöntem uygulanmaktadır. Bu 
tedavi seçenekleri arasında, günümüzde geçerliliği olan karbonik 
anhidraz inhibitörleri, mineralokortikoid reseptör ve glukokokor-
tikoid antagonistler ve intravitreal vasküler endotelyal büyüme 
faktör antagonistleri (Anti-VEGF) gibi medikal tedavilerin yanın-
da, fotodinamik tedavi (FDT) ve eşikaltı mikro atım (pulse) lazer 
sayılabilir.[42] 
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Resim 4c. Olgunun takibinde FDT sonrası 3.ayda nüks subretinal sıvı gelişimi 
izlenerek İSYA tekrarlandığında orta ve geç fazlarda yaygın artmış hiperflore-
sans izleniyor. Hastada metamorfopsi artmış durumda ve GK 20/63 seviyesine 
gerilemiş.

Resim 4d. OKT görüntüsünde subretinal sıvının FDT sonrası 3.ayda tekrar 
oluştuğu izleniyor (üst) ve birinci tedaviden 5ay sonra 2. kez yarı zamanlı FDT 
uygulanıyor (orta). Subretinal sıvı tedavi sonrası 1.ayda rezorbe oluyor (alt).

 

Resim 4e. Olguda 2.kez FDT sonrası 6 ayda OKT ve FOF görüntüleri; uzun 
dönem nüks yok. Görme keskinliği 20/ 20.

Resim 4f. Yaklaşık 4 yıl sonra sol gözde hastamız metamorfopsi ve GK’de azal-
ma (20/63) ile başvurduğunda OKT’de subretinal sığ sıvı, fovea nazalinde poli-
poid görünüm, koroid kalınlığı artmış izleniyor. FAF görüntüsünde bu alanda 
artmış hiperotofloresans mevcut. Hastaya intravitreal antiVEGF uygulanıyor. 

Resim 4g. AntiVEGF uygulamasından 1 ay sonraki OKT’de subretinal sıvının 
çekildiği, RPE’de ve fotoreseptör tabakasında düzensizlik izleniyor. 

Resim 4h. AntiVEGF uygulamasından 1.5 ay sonraki OKT’de subretinal sıvı 
kaybolmuş durumda. GK 20/20 seviyesinde ve metamorfopsi şikayeti yok. 

Resim 4i. Olgunun 6 aylık takip OKT’sinde  fovea nazalinde ve temporalde 
RPE’de ve fotoreseptör tabakasında düzensizlik izleniyor. Foveada dış retina 
katmanları ve RPE intakt. Hastanın GK’si 20/20. FAF görüntüsünde RPE dü-
zensizlik alanlarında atrofiyle uyumlu hipootofloresans izleniyor. Hastamız 1.5 
yıllık takibinde stabil seyrediyor.
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Verteporfin FDT

Standart dozda (6 mg/m2 verteporfin) uygulanan FDT’ye bağ-
lı gelişebilecek RPE kayıpları, tedaviye sekonder oluşan KNVM ve 
kronik koroidal hipoperfüzyondan kaçınmak için günümüzde, 
yarım-doz (3 mg/m2 verteporfin) FDT protokolü en sık kulla-
nılmaktadır.[42, 43] Yine bu amaçla yarım-fluence (akış) (25 J/cm2) 
ve yarı-zamanlı (42 sn) FDT de tercih edilmiştir. Literatürde ya-
rım-fluence FDT’nin, en iyi düzeltilmiş GK’de artma, merkezi 
maküla kalınlığında azalma ve tedavi sonrası 12. ayda subretinal 
sıvının kaybolması açısından standart tam fluence FDT ile eş-
değer etki gösterdiği bildirilmiştir.[44] Kronik SSKR tedavisinde 
yarım-doz FDT ile yarım-fluence FDT retrospektif olarak karşı-
laştırılmış; iki yöntemle de görme keskinliğinde 12. ayın sonunda 
benzer etkinlik görülmüş, ancak yarım doz FDT ile subretinal sı-
vının daha hızlı rezorbe olduğu ve bu etkinin kalıcı olduğu gös-
terilmiştir.[45] Kronik SSKR tedavisi için yarı-zamanlı uygulanan 
FDT ile yarım-doz FDT gerçek yaşam verileri karşılaştırıldığında 
ikisinde de GK’de artış ve maküla kalınlığındaki değişiklikler açı-
sından 1 yıl takip süresince benzer etki görüldüğü bildirilmiştir.[46] 
Chung CY ve ark,[47]  yarım doz FDT uyguladıkları kronik SSKR’li 
olgularda başlangıç GK’nin düşük olması, İSYA’da yaygın hiperf-
loresans paterni bulunması, sığ düzensiz PED varlığı ve ellipsoid 
bölgede bozukluk görülmesinin kötü prognoz belirteçleri olduğu-
nu saptamışlardır. 

Eşikaltı Mikro Atım (Pulse) Diod ve Sarı Lazer

Mikropulse modunda lazer uygulanması ile sıvı olan bölgede-
ki RPE hücreleri uyarılmakta, böylece hücrelerin bozulmuş fizyo-
lojisini uyaran bir takım biyolojik reaksiyonlar meydana gelmek-
tedir. Bunun sonucunda RPE pompa fonksiyonu ve bozulmuş dış 
kan-retina bariyeri düzelmektedir. Kronik SSKR’si olan 42’i göze 
577nm sarı lazer uygulanmış ve hastaların %36’sında düzelme iz-
lenmiştir.[48] Aynı çalışmada 58 göze ise yarım doz FDT uygulan-
mış ve olguların %21’inde etkin olduğu saptanmıştır.[48] Maruko 
ve ark,[49] üç aydan uzun süren 29 SSKR’li hastada eşikaltı mik-
ropulse 577nm lazer tedavisi uygulamış ve RPE hasarı olmadan 
%64 hastada ortalama 2 ayda subretinal sıvının kaybolduğunu 
belirtmişlerdir. Özmert ve ark,[50] tarafından yapılan çalışmada ise 
15 kronik SSKR’li hastaya 577nm sarı lazer uygulanmış ve %80 
olguda subretinal sıvının on iki aylık takip süresi içinde tamamen 
kaybolduğu bildirilmiştir. Bir diğer çalışmada, eşikaltı mikropulse 
diode (810nm) lazer uygulanmış 16 kronik SSKR’li gözde subre-
tinal sıvının, tedavi sonrası ortalama 10 ayda %87,5 oranında ta-
mamen absorbe olduğu rapor edilmiş ve intravitreal bevacizumab 
enjeksiyonuna üstün olduğu belirtilmiştir.[51] Öte yandan, kronik 
SSKR tedavisinde yarım doz FDT ile yüksek yoğunluklu eşik altı 
mikropulse lazer tedavisinin sonuçlarını karşılaştıran prospektif, 
randomize, kontrollü “the “PLACE” çalışmasında yarım doz FDT 
uygulamasının subretinal sıvının rezolüsyonu ve mikroperimetrik 
incelemede retina hassasiyetinde artış açısından daha etkin ol-
duğunu bildirilmiştir.[52] van Rissen ve ark,[53] retrospektif olarak 
FFA’da fokal ve yaygın kaçak izlenmesine göre ayırdıkları 63 ve 
93 sayılık hasta gruplarına uyguladıkları yarım doz FDT ve yük-
sek yoğunluklu eşik altı mikropulse lazer tedavisinin sonuçlarını 
karşılaştırdıklarında, yarım doz FDT uygulamasının anatomik ve 
fonksiyonel açıdan daha etkin olduğunu bildirmişlerdir.

Vasküler Endotelyal Büyüme Faktör Antagonistleri 
(Anti VEGF)

Çalışmalar SSKR’li gözlerle kontrol grubundaki olgularda vas-
küler endotelyal büyüme faktör seviyeleri benzer bulunmuştur.
[54-55] Dört kontrollü çalışmayı kapsayan metaanalizde intravitreal 
anti-VEGF uygulanmasıyla SSKR’de anatomik ve fonksiyonel ola-
rak iyileşme saptanmadığı gösterilmiştir.[56] Öte yandan, sekonder 
KNVM gelişimi olan ve FDT’nin uygun olmadığı subretinal fibrin 
birikimi görülen olgularda kullanımı etkinliği vardar.[57] Elli yaş 
üstü SSKR olan olgularında ayırıcı tanıda önemli olan polipoidal 
koroidal vaskülopatide anti-VEGF tedavi etkilidir.[58]

Mineralokortikoid reseptör (MR) antagonistleri:

Glukokortikoidlerin, MR aktivasyonu yoluyla gözdeki sod-
yum ve su kanallarının ekspresyonu ve dağıtımı potansiyel olarak 
düzenleyebildiği düşünülmektedir. Özellikle, MR reseptör yolu 
aktivasyonu koroidal potasyum ve kalsiyuma bağlı kanallara etki 
ederek koroidal vazodilatasyona ve sızıntıya neden olur. Bu hipo-
tezden yola çıkılarak MR antagonistleri spironolakton ve eplere-
non kronik SSKR’si olan hastalarda yararlı olabilir. Literatürde en 
az 3 ay devam eden subretinal sıvısı olan olgularda yapılmış iki 
prospektif olgu serisinde, 13 hastada eplerenon (1 hafta boyunca 
günlük 25 mg, sonra 1 ay boyunca 50 mg), diğer çalışmada ise 18 
hastada spironolakton (3 aya kadar 50 mg olarak) test edilmiştir. 
[59-60] Her iki çalışmada da, tedavinin başlamasından üç ay sonra 
bazal seviyelere kıyasla foveal subretinal sıvıda önemli bir azal-
ma izlenmiştir.[59-60] Eplerenon uygulanan çalışmada subfoveal 
sıvı başlangıçta 352±139μ iken 3.ayın sonunda 189±99μ’a düştü-
ğü saptanmış ve GK’de anlamlı artış (LogMAR, 0.52’den 0.27’ye, 
p<0.01) gösterilmiştir.[59] Spironolakton ile bu anatomik iyileşme, 
LogMAR GK’de, 0.32’den 0.22’ye (p<0.04) bir artışla ilişkilendi-
rilmiştir.[60] En az 3 ay subretinal sıvının düzelmediği SSKR’li ol-
gularda, oral spironolakton tedavisi yarım-doz FDT ile karşılaş-
tırılmış ve iki tedavinin kısa dönem etkinliğinin ve güvenliğinin 
benzer olduğu bildirilmiştir.[61] Öte yandan, bir yıllık takipte oral 
spironolakton tedavisi ile, yarım-doz FDT tedavisine kıyasla nüks 
gelişimi anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır.[62]

Resim 4’de kronik SSKR’li bir olgumuzun klinik seyri ve uygu-
lanan tedaviler ile izlemi gösterilmektedir.

Sonuç

Sonuç olarak, çoğunlukla kendiliğinden düzelebilen akut 
SSKR 4-6 aydan fazla sürdüğünde kronik form olarak sınıflandı-
rılmaktadır. Sıklıkla GK’de azalma, metamorfopsi ve görme ala-
nında skotom şikayeti bulunan hastalarda kronik SSKR’nin öne-
mi, fotoreseptör tabakasında hasara ve kalıcı görme kaybına sebep 
olabilmesidir. Tanıda fundus muayenesinin yanısıra görüntüleme 
yöntemleri çok değerlidir. En sık olarak girişimsel olmayan OKT 
ve FOF kullanılmaktadır. Bunun yanında FFA ve İSYA tedaviye 
rehberlik etmede, hastalığın yayılımını takip etmede, neovasküler 
ve polipoidal komponent oluşumunu saptamada tercih edilmek-
tedir. Kronik SSKR yönetiminde çeşitli medikal ve girişimsel teda-
viler kullanılmakta ve çalışmaları devam etmektedir. Günümüzde 
yarım-doz fotodinamik tedavi ve eşikaltı mikropulse lazer etkin 
olarak kullanılmaktadır. Neovasküler veya polipoidal oluşum ge-
liştiğinde intravitreal antiVEGF enjeksiyonlar etkili olmaktadır. 
Kronik SSKR tedavisinde prospektif, geniş serili, kontrollü çalış-
malara ihtiyaç bulunmaktadır.
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