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DERLEME REVIEW

GİRİŞ
Santral seröz koryoretinopati (SSKR) makuler veya parama-

kuler nörosensyoryel retina dekolmanı ve/veya seröz pigment 
epiteli dekolmanı ile karakterize idyopatik bir klinik tablodur.[1] 
Genel olarak 3. ve 4. dekadlar arasında sağlıklı erkeklerde daha 
sık görüldüğü bilinmektedir.[2] Daha güncel çalışmalarda orta-
lama tanı yaşı 45 ve 51 olarak tespit edilmiştir.[3] İlginç olarak 
daha yaşlı hastalarda sıklıkla yaygın RPE hasarı ve sekonder 
koroid neovasküler membran (KNV) gibi komplikasyonların 
görülmesi, hastalık bulgularının ilk başvurudan çok önce orta-
ya çıktığını düşündürmektedir.[3] Günümüzde SSKR ile ilişkili 
herhangi bir kalıtım paterni veya spesifik genotip bildirilmiş 
değildir. Güncel bir çalışmada akrabalarında SSKR tanısı olan 
5 aile incelenmiş ve aile bireylerinde %50 oranında koroid ka-
lınlığı >395 µm bulunmuştur. Bu sonuç kalın koroidin olası-
lıkla dominant kalıtım paterni gösteren kalıtımsal bir durum 
olabileceğini göstermektedir. Bu bulgular başka çalışmalar ile 
desteklendiği takdirde genetik altyapının SSKR için yatkınlık 
oluşturduğunu ve kalın koroidin bir fenotipik belirteç olduğu-
nu anlaşılacaktır.[4] 

Santral seröz koryoretinopatinin fizyopatolojisi ile ilgili tar-
tışmalar devam etmektedir. Koroid ve retina pigment epiteli 
(RPE) disfonksiyonu ile ilişkili teoriler ön plana çıkmaktadır.
[5,6] Anormal koroidal dolaşım hipotezinin hastalığın patofizyo-
lojisinde önemli bir yer tuttuğunu düşünülmektedir. Koroidal 
konjesyon ve hiperpermeabilite bulguları SSKR hastalarında 

oldukça iyi tanımlanmıştır.[7,8] Son yıllarda optik koherens to-
mografi (OCT) teknolojisindeki gelişmeler ile kalitatif ve kan-
titatif olarak koroid yapıları daha ayrıntılı değerlendirilmekte-
dir. Günümüzde bazı hastalıkların gelişiminde koroid ile ilgili 
patolojik değişiklilerin rolü daha iyi anlaşılmıştır. Santral seröz 
korioretinopati olgularında EDİ-OCT ile yapılan incelemede 
koroidin Haller katmanındaki damarlarda dilatasyon[9] dikkat 
çekmekte ve koroid kalınlığında artış görülmektedir.[10] 

Santral seröz korioretinopati akut ve kronik form olarak iki 
farklı klinik tablo şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Akut olgu-
ların çoğunda minimal sekel bırakarak 3-6 ay arasında kendi 
kendine iyileşme izlense de, %50 oranında nüks bildirilmek-
tedir.[11] Kronik SSKR tanımı bir dereceye kadar görecelidir. 
Bazı araştırmacılar en az 6 ay süren retinal sıvı varlığını kro-
nik süreç olarak değerlendirse de, son klinik çalışmalarda 4-6 
ay süre ile retinal sıvının izlenmesi kronik SSRK olarak kabul 
edilmektedir.[12] Bu süre aralıkların belirlenmesi tedavi kararı 
alınması açısından önem taşımaktadır. Özellikle ileri yaşlı ve 
uzun seyirli olgularında uzun süren retinal sıvı birikimi, pig-
menter değişikliklerin eşlik ettiği yama tarzında yaygın retina 
pigment epiteli (RPE) atrofisi ve sensöryel retina atrofisine ne-
den olmaktadır. Zamanla kalıcı fotoreseptör hasarı oluşmakta 
ve kalıcı görme kaybı gelişmektedir.[13] Bu tip olgularda koroid 
neovaskülarizasyonu (KNV) gelişimi görmeyi ciddi anlamda 
tehdit eden komplikasyonlardan biridir. Kronik SSKR olgula-
rında KNV gelişimi hastalığın doğal sürecinde ortaya çıkabi-
leceği gibi laser fotokoagülasyon veya fotodinamik tedavi uy-
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gulaması sonrasında da gelişebilmektedir. Günümüzde SSKR 
olgularında ‘’pakikoroid’’ (paki=kalın) tanımı oturmaya başla-
mıştır. Bu derlemede güncel literatür ışığında SSKR, pakiko-
roid spektrumu hastalıklar ve koroid neovaskülarizasyonların 
tanısında yeni gelişmeler ve tedavi standartlarının gözden geçi-
rilmesi amaçlanmıştır. 

Santral Seröz Koryoretinopatinin Doğal Sürecinde 
Gelişen Koroid Neovaskülarizasyonu
Koroid neovaskülarizasyonu, kronik SSKR’nin doğal süre-

cinde nispeten nadir olarak gelişebilen, erken aşamada teşhis 
ve uygun tedavi yaklaşımı gerektiren önemli bir komplikas-
yondur. Kronik SSKR olgularında KNV gelişimi görme kes-
kinliğini ileri düzeyde azaltan nedenlerinden biridir.[14] Farklı 
çalışmalarda %2 ile %9 arasında değişen insidans oranları bil-
dirilmiştir.[3,14] Santral seröz koryoretinopati ile ilişkili KNV ge-
lişiminin patogenezi tam olarak anlaşılmış değildir. Yaşa bağlı 
makula dejenerasyonu ve patolojik miyopide de olduğu gibi 
koryokapillaris düzeyindeki iskemik değişiklikler ve RPE-Bru-
ch membranı kompleksindeki kronik hasarın KNV patogene-
zinde sorumlu olabileceği düşünülmektedir.[15] İleri yaş kronik 

SSRK hastalarında ve yaygın RPE hasarı olan olgularda KNV 
daha sık geliştiğini bilinmektedir.[3] 

Yapılan çoğu klinik çalışmada SSKR ile ilişkili KNV tipi ta-
nımlanmamıştır.[14,16,17] Diğer taraftan yakın zamana kadar ya-
pılan bildirilerde SSKR ile ilişkili KNV tipi ‘’klasik’’ (Subretinal, 
Tip 2 KNV) olarak bildirilmekteydi.[18-20] (Resim 1) Son yıllarda 
çok-modlu inceleme yöntemleri kullanılmaktadır. Günümüz-
de koroid ve RPE-Bruch membranı kompleksi detaylı bir şekil-
de görüntülenmektedir. Kronik SSKR olgularında ‘’gizli’’ KNV 
(Sub-RPE, Tip 1 KNV) tespit edilmesi daha güncel bilgidir.[21] 

(Resim 2) Chhablani ve arkadaşları SSKR’ ye sekonder gelişen 
46 KNV olgusu üzerinde yaptığı değerlendirmede %43.4 ora-
nında tip 1 KNV ve %54.3 oranında tip 2 KNV bildirmiştir.[22] 
Aynı zamanda Peiretti ve ark. 41 göz üzerinde yaptıkları araş-
tırmada %90 oranında tip 1 KNV, %7 oranında tip 2 KNV ve 
%3 olguda fibrotik KNV rapor etmiştir.[23] Diğer taraftan kro-
nik SSKR ile ilişkili tip 1 KNV olgularında %36-%73 oranında 
polipoidal yapılar tespit edilmiştir.[21-23] (Resim 3)

Koroidal hiperpermeabilite, dilate koroid damarları (paki 
damarlar) ve fokal veya diffüz koroid kalınlığı artışı gibi bul-
gular pakikoroid fenotipin tipik anatomik bulguları arasında 
sayılmaktadır. Santral seröz koryoretinopati ile birlikte pakiko-

Resim 1. İki haftadır sol gözde görmede azalma şikayeti olan 54 yaşında erkek 
hastanın fundus görüntüleri. Multicolor (çok renkli) görüntülemede (üst sol) 
makulada elevasyon izlenmektedir. Fundus otoflöresans incelemede (üst sağ) 
fovea merkezinde hipo ve hiperotofloresans, etrafında hafif hipootofloresans ve 
bunun temporalinde hiperotoflöresan alan görülmektedir. Erken faz flöresein 
anjiografi tetkikinde (orta sol) foveada klasik KNV görünümünde hiperflöresans 
dikkat çekmektedir. İndosiyanin yeşili anjiografi tetkikinde (orta sağ) makula-
da damar ağı görülmektedir. Foveadan geçen vertikal SD-OCT kesitinde (alt) 
RPE’nin üzerinde KNV ile uyumlu görünümde hiperreflektans, subretinal ve int-
raretinal sıvı ile uyumlu görünümde hiporeflektan alanlar dikkat çekmektedir. 
Koroidin Haller tabakasında kalınlaşma izlenmektedir.

Resim 2. Üç aydır sağ gözde görmede azalma şikayeti olan 56 yaşında erkek 
hastanın fundus görüntüleri. Renkli fundus görüntülemede (üst sol) makulada 
birkaç sert drusen ve seröz elevasyon izlenmektedir. İnfrared reflektans görün-
tülemede (üst orta) arka kutupta düzensiz hipo ve hiperreflektan odaklar gö-
rülmektedir. Fundus otoflöresans incelemede (üst sağ) fovea merkezinde hipoo-
tofloresans, inferior ve superiorunda düzensiz hipo ve hiperotofloreasans dikkat 
çekmektedir. Flöresein anjiografi tetkikinde (orta sol) foveada ilerleyen fazlarda 
artış gösteren düzensiz hiperflöresans ve drusenrden kaynaklanan hiperflöre-
sans izlenmektedir. İndosiyanin yeşili anjiografi tetkikinde (orta orta) foveada 
damar ağı görülmektedir. En face OCTA görüntülemede (orta sağ) subfoveal 
damar ağı dikkat çekmektedir. Foveadan geçen SD-OCT kesitinde (alt) subfo-
veal sığ ve düzensiz fibrovaskükler PED (çift katman bulgusu) ve subretinal sıvı 
izlenmektedir. Koroidin Haller tabakasında kalınlaşma dikkat çekmektedir.
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roid spektrumu içinde değerlendirilen diğer patolojiler arasın-
da, saf pakikoroid (SP), pakikoroid pigment epitelyopati (PPE), 
pakikoroid neovaskülopati (PNV) ve polipoidal koroidal vas-
külopati (PKV) sayılabilir (Taplo 1).[24-29] Oldukça yeni tanım-
lanan bir klinik antite olan PPE, retina pigmen epiteli hasarı ile 
karakterizedir ve SSKR’den farklı olarak subretinal sıvı hikâyesi 
bulunmamaktadır.[24] Polipoidal koroidal vaskülopati ilk ola-
rak Yanuzzi tarafında tarif edilmiştir ve bir KNV çeşidi olarak 
bilinmektedir. Polipoidal koroidal vaskülopati genelde ayrı ve 
idiopatik bir klinik antite olarak değerlendirilirse de SSKR, 
koroidal nevüs, orak hücreli anemi gibi farklı patolojiler ile de 

ilişkilendirilmiştir.[23] Pakikoroid neovaskülopati ise KNV geli-
şimi açısından genetik risk taşıyan PPE veya kronik SSKR olgu-
larında geç dönem komplikasyonu olarak kabul edilmektedir 
ve tip 1 KNV gelişimi ile karakterizedir (Tablo 2).[25,27,29] Gün-
cel hipotezlere göre bazı duyarlı bireylerde, pakikoroid uzun 
dönemde RPE, Bruch membranı ve koryokapillaris üzerinde 
olumsuz etki yaratmakta ve tip 1 KNV gelişimi için zemin ha-
zırlamaktadır.[21] 

Santral seröz koryoreinopati olgularında KNV varlığını 
düşündüren bulgular arasında: subretinal ve/veya sub-RPE 
hemorajisi, lipid eksuda, subretinal ve/veya intraretinal veya 

Tablo 1. Santral Seröz Koryoretinopati ve Koroid Neovaskülarizasyonu: İlişkili Durumlar ve Ayırıcı Tanı

Not: SSKR=santral seröz koryoretinopati, PED=pigment epiteli dekolmanı, anti-VEGF= anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü, KNV= koroid neovaskülarizasyonu, SRS=subretinal 
sıvı, RPE=retina pigment epiteli

Kronik SSKR SSKR ile İlişkili 
Klasik KNV

Pakikoroid 
Neovaskülopati

Polipoidal Koroidal 
Vaskülopati

Cinsiyet E=K E>K ? K>E (Kafkas)
Yaş (y) 40-80 >50 55-65 50-65
İlişkili Durum A tipi kişilik, 

glükokortikoid, stres,
SSKR hikâyesi Erken YBMD şeklinde 

yanlış tanımlanma, Anti-
VEGF direnci, SSKR 
hikâyesi±

E>K (Asyalı)

Fundus Pigment kümeleri, RPE 
atrofisi, subretinal eksüda

Olası hemoraji, lipid 
eksüda

Drusen yok, fundus 
mozaik görünümünde 
azalma

Sarı nodüller, hemoraji

Optik Koherens Tomografi
Retina SRS, Kstoid değişiklikler, 

hiperreflektif noktalar
SSKR bulguları+ 
Dirençli dış retinal 
eksudasyon

SRS SRS, kistler, lipid 
birikintiler

RPE Yaygın/multifokal PED’ler Kronik SSRK bulguları+
RPE üzerinde hiperreflektif 
madde
(Klasik KNV)

Düzensiz PED, 
drusen yok, 
‘’Çift Katman Bulgusu’’ 
(Gizli KNV)

Hiperreflektif, heterojen 
içerikli PED,
‘’Çift Katman Bulgusu’’
(Gizli KNV)

Koroid Dilate dış damarlar 
(Haller), sıkıştırılmış 
koryokapillaris ve Sattler

Dilate dış damarlar 
(Haller), sıkıştırılmış 
koryokapillaris ve Sattler

Geniş dış damarlar 
(Haller), sıkıştırılmış 
koryokapillaris ve Sattler

Fokal veya yaygın damar 
dilatasyonu, RPE altında 
polipler

Pakikoroid Olası Olası Evet Olası
Fundus 
Otoflöresans

Yerçekimi ile uyumlu 
hipootoflöresan alanlar

Yerçekimi ile uyumlu 
hipootoflöresan alanlar

Hiper ve hipootoflöresans Hemoraji ve lipid 
nedeniyle fundus 
otoflöresans maskelenir

Flöresein Anjiografı
Erken Yaygın granüler 

hiperflöresan alanlar,
PED: geç hiperflöresans

SSKR bulguları+dantel 
görünümünde 
hiperflöresans
(klasik KNV)

Düzensiz hiperflöresans Düzensiz hiperflöresans

Orta-geç Yaygın pencere defekti
(RPE atrofisi)

SSKR bulguları+ boyanma Sınırları belli belirsiz 
hiperflöresans (gizli sızıntı)

Sınırları belli belirsiz 
hiperflöresans (gizli sızıntı)

İndosiyanin Yeşili Anjiografi
Erken Arteryel ve kapiller dolum 

gecikmesi, 
PED: hiperflöresan

SSKR bulguları+
Değişken hiperflöresans

Nodüler hiperflöresans,
vasküler ağ

Nodüler hiperflöresans,
vasküler ağ

Orta-geç Hiperpermeabilite,
geniş damarlar,
PED: hipoflöresan

SSKR bulguları+
Değişken hiperflöresans

Hiperpermeabilite,
genel olarak nodüler 
hiperflöresans,
vasküler ağ

Nodüler hiperflöresans,
vasküler ağ, punktat ve 
hiperflöresan noktalar, 
değişkenlik gösteren 
hiperpermeabilite
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sub-RPE sıvı, OCT görüntülemede subretinal veya sub-RPE 
hiperreflektif madde görünümü sıralanabilir. Ayrıca flöresein 
anjiografi (FA) ve indosiyanin yeşili anjiografi (İSYA) gibi boya 
temelli geleneksel dinamik görüntüleme yöntemleri de KNV 
varlığını doğrulayan tanısal yöntemler arsında yer almaktadır. 
Tanıya yönelik uygulanan görüntüleme yöntemleri ve bulgula-
rı Tablo 1’ de özetlenmiştir. Fakat geleneksel tanı yöntemleri-
ni uygulayarak kronik SSKR ile ilişkili KNV tanısını koymak 
her zaman kolay olmayabilir. Koroidal neovaskülarizasyon ile 
komplike olan ve olmayan SSRK olgularda genelde klinik, OCT 
ve anjiografi bulguları içi içedir. Genelde boya temelli görün-
tüleme yöntemlerinde RPE atrofisinden kaynaklanan koroidal 
vasküler hiperpermeabilite KNV tanısını zorlaştırmaktadır.

İnvaziv olmayan bir görüntüleme yöntemi olarak klinik 
kullanıma yeni giren optikal koherens tomografi anjiografi 
(OCT-A), kan akımındaki hareket kontrastını saptayarak, re-
tina ve koroidin kapiller ağlarını boya kullanmadan görüntü-
lemektir. Vasküler sızıntı ve boyanma göstermediğinden mik-
rovasküler yapılar hiperflöresans ile maskelenmez ve detaylı 
görüntüler elde edilir.

Bonini Filho ve ark.[30] standart görüntüleme yöntemleri ile 
tanısı kesinleşmiş SSKR ile ilişkili KNV olgularını spectral-do-
main OCTA ile tekrar değerlendirmiş ve %100 sensivite ve spe-
sifite oranları elde etmiştir. Ayrıca KNV alt grupların değer-
lendirmesinde standart OCT ve karşılığı olan OCTA B-scans 
görüntüleme ile %50 oranında gizli KNV ve %50 oranında 
kombine gizli ve klasik KNV tespit etmiştir. Sonuç olarak Bo-
nini Filho ve ark. KNV ile komplike SSRK olgularında masif 
subretinal hemoraji gelişimi son derece ender rastlanan bulgu 
olduğundan, gölgelenme oluşmadığını ve özellikle SSKR’ye se-
konder gelişen KNV durumlarında OCTA çok faydalı bir gö-
rüntüleme yöntemi olabileceğini vurgulamıştır. Takibinde ger-
çelkeşen klinik çalışmalarda kronik SSKR hastalarında OCT-A 
incelemesi sonrasında %24-%42 oranlarında KNV tespit edil-
miştir.[31,32] 

Santral seröz koryoretinopati olgularında %70-%100 oran-
larında retina pigmen epiteli dekomanı (PED) bildirilmekte-
dir. Akut SSKR olgularında sıklıkla kubbe şeklinde seröz PED 
görülürken, kronik olgular daha çok sığ ve düzensiz PED ile 
karakterizedir.[33] Rutin kullanımda olan FA, İSYA ve SD-OCT 
uygulayarak SSKR ile ilişkili sığ ve düzensiz PED olguları de-
ğerlendirilmiş ve %18.9-%25 oranında tip 1 KNV bildirilmiştir.
[34,35] Aynı zamanda Bousquet ve ark.[35] 88 kronik SSKR ile iliş-

kili sığ ve düzensiz PED olgusunu OCT-A ile değerlendirmiş 
ve %35.6 oranında tip 1 KNV bildirmiştir. Dansingani ve ark. 
sığ ve düzensiz PED ile karakterize 22 pakikoroid olgusunu 
OCT-A ile incelemiş ve %95 oranında tip 1 KNV tespit etmiş-
tir. Başka bir çalışmada 7 kronik SSKR ile ilişkili sığ ve düzen-
siz PED olgusu OCT-A ile değerlendirmiş ve %100 oranında 
tip 1 KNV bulunmuştur. Sonuç olarak son çalışmalarda SSKR 
ile ilişkli sığ ve düzensiz PED olgularında OCT-A diğer tanı 
yöntemleri ile karşılaştırıldığında KNV tespitinde daha duyarlı 
olduğunu görülmektedir.

Fotodinamik Tedavi Sonrası Koroid Neovasküler 
Membran Gelişimi
Akut SSKR olguların çoğunda spontan iyileşme görüldü-

ğünden takip yeterli olmaktadır. Diğer taraftan sık nüks eden 
olgularda, uzun süren subretinal sıvı ve ileri derece görme azal-
ması durumlarında tedavi endikasyonu doğmaktadır. Uygula-
nacak tedavide nörosensöryel retinanın yatıştırılması, nüksle-

Resim 3. İki haftadır sol gözde görmede azalma şikayeti olan 61 yaşında bayan 
hastanın fundus görüntüleri. İnfrared reflektans görüntülemede (üst sol) fove-
ada hiporeflektans ve üzerinde granüler tazda hiperreflektans izlenmektedir. 
Fundus otoflöresans incelemede (üst sağ) fovea merkezinde düzensiz hipo ve 
hiperotofloresans, bunun alt temporalinde birkaç hiperotoflöresan halka görül-
mektedir. Flöresein anjiografi tetkikinde (orta sol) foveada ilerleyen fazlarda ar-
tış gösteren düzensiz hiperflöresans izlenmektedir. İndosiyanin yeşili anjiografi 
tetkikinde (orta sağ) foveada polip ile uyumlu görünümünde hiperflöresans ve 
ortada damar ağı dikkat çekmektedir. Foveadan geçen horizontal SD-OCT kesi-
tinde (alt) seröz makula dekolmanı, fırçamsı kenar görünümü ve subfoveal sığ ve 
düzensiz fibrovasküler PED ve polip izlenmektedir. Koroidin Haller tabakasında 
kalınlaşma dikkat çekmektedir.

Tablo 2. Pakikoroid Neovaskülopatide Klinik ve Anatomik Özellikler

1. Bilateral subfoveal koroid kalınlığı ≥200 µm
2. Drusen yok veya çok sınırlı miktarda yumuşak (≤125 µm) veya 
sert (≤63 µm) drusen
3. Tip 1 koroid neovaskülarizasyonu 
4. Santral seröz koryoretinopati veya pakikoroid pigment 
epitelyopati özellikleri
  - Koroidal vasküler hiperpermeabilite
  - Koroidal damarlarda dilatasyon (Haller)
  - Koryokapillaris ve Sattler tabakasında incelme, atrofi
  - Retina pigment epiteli düzensizlikleri
  - Santral seröz koryoretinopati hikayesi

Not. Pakikoroid neovaskülopati tanımına uymak için yukarda sıralanan özelliklerin 
tümü bulunmayabilir. Olguların çoğunda Tip 1 KNV ile birlikte bir veya daha fazla ilave 
bulgu eşlik edebilir.
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rin engellemesi, görme seviyesinin korunması veya arttırılması 
amaçlanmaktadır. Yaygın RPE atrofisi ve fotoreseptör hasarı 
bulunan kronik olgularda tedavi sonrası görme düzeyinde an-
lamlı artış sağlanamasa da, subretinal sıvının neden olduğu fo-
toreseptör hasarına karşı koruma sağlamaktadır.[18] 

Akut ve kronik SSKR olgularında verteporfin eşliğinde fo-
todinamik tedavi (PDT) sonrası olumlu sonuçlar elde edil-
mektedir. Aynı zamanda PDT sonrası koroidal iskemi, RPE 
atrofisi, RPE yırtığı ve KNV gelişimi gibi komplikasyonların 
gelişimi bildirilmiştir. (Resim 4) Fotodinamik tedavi sonrası 
ortaya çıkan enflamasyonun KNV gelişimini tetiklediğini dü-
şünülmektedir.[36] Söz konusu komplikasyon oranlarının düşük 
güçte PDT kullanımı ile azaltılabileceğini düşünülmektedir.[37] 
Montero ve ark. rekürren SSKR olgusunda PDT sonrası gelişen 
KNV nedeniyle intravitreal anti-VEGF tedavisi uygulamış ve 
olumlu anatomik ve fonksyonel sonuçlar bildirmiştir.[36] 

Laser Fotokoagülasyon Sonrası Koroid Neovasküler 
Membran Gelişimi
Akut ve kronik SSRK olgularında subretinal sıvının geri çe-

kilmesini hızlandırmak amacıyla uygulanan fokal laser foto-
koagülasyon tedavi yöntemlerindenden biridir. Tartışmalı bir 
konu olsa da bazı çalışmalarda laser fotokoagülasyon sonrası 
nüks oranında azalma olduğunu bildirmektedir. Yeşil (514 
nm) ve sarı (580 nm) laser kullanılarak, laser spotları tipik 
olarak FA’da tespit edilen fokal sızıntı alanları üzerinde uygu-
lanmaktadır. Laser fotokoagülasyon sonrası subretinal sıvının 
geri çekilme mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Fokal 
RPE defektlerinin laserin termal etkisi ile kapatılması, sızın-
tı yakınındaki RPE pompa fonksiyonun stimule edilmesi ve 
çevredeki RPE hücrelerin yayılması etkin olduğunu düşünül-
mektedir.[37] Laser fotokoagülasyon işlemi genel olarak güveni-
lir bir yöntem olsa da, özellikle foveal ve parafoveal alanlarda 
uygulandığında parasantral skotom ve iatrojenik KNV gelişimi 
gibi komplikasyonlar bildirilmiştir. (Resim 5) Argon laser foto-
koagülasyon sonrası Bruch membranındaki lokalize çatlak ve 
yırtıklar KNV oluşum mekanizmasında önemlidir.[38] Santral 
seröz koryoretinopatide tedavi yöntemi olarak laser fotokoa-
gülasyon planlandığında bazı önemli noktalara dikkat edilmesi 
gerekmektedir. İşlem yakın tarihte çekilen FA rehberliğinde ya-
pılmalı ve sızdıran alan foveadan 350 mikrondan uzak olmalı-
dır. Tedavi sonrası sekonder KNV gelişimi riski nedeniyle uzun 
dönem takip gereklidir.[1] 

Santral Seröz Korioretinopatiye Bağlı Koroid 
Neovaskülarizasyonun Tedavisi
Santral seröz koryoretinopati zemininde KNV gelişmesi ge-

nelde klinik yaklaşımın değişmesine neden olmaktadır. Klasik 
SSRK olguların izleniminde daha konservatif davranılabilse de, 
KNV geliştiğinde zaman kaybetmeden tedavi edilmelidir. Gö-
receli olarak ender rastlanan patolıji olduğundan tedavisinde 
uygulanan standart tedavi protokolü mevcut değildir. Santral 
seröz koryoretinopati ile ilişkili KNV tedavisininde anti-vaskü-
ler endotelyal büyüme faktörü (anti-VEGF),[22,39] fotodinamik 
tedavi (PDT)[40,42] ve submaküler cerrahi gibi farklı yaklaşımlar 
bildirilmiştir.[43] 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu, patolojik miyopi, anjioid 
streaks, parafoveal telenjiektazi ile ilişkili birçok KNV çeşidin-
de anti-VEGF uygulanması standat tedavi yaklaşımıdır. Fakat 
SSKR ile ilişkili KNV’nin tedavisinde anti-VEGF etkinliğini 
bildiren çalışmalar genelde kısa takip süresi olan küçük olgu 
serileri şeklinde tasarlanmıştır.[44,45] Bu konu üzerinde yapılan 
en geniş çalışma Chhablani ve ark.[22] tarafından bildirilmiştir. 
Chhablani ve arkadaşları SSKR’ye sekonder gelişen 46 KNV 
olgusunda intravitreal anti-VEGF tedavisi uygulamış (primer 
bevacizumab %73.9, primer ranibizumab %26.1, dirençli ol-
guda aflibercept %17.4) ve retrospekrif olarak değerlendirmiş-
tir. Ortalama 38 ay takip sonrasında olguların %52’nde görme 
keskinliğinde artış ve %24’nde görme keskinliğinde azalma 
izlenirken, olguların %24’nde görme keskinliğinde anlamlı de-
ğişiklik saptanmamıştır. Takip süresince ortalama intravitreal 
enjeksiyon sayısı 4.5 ve en uzun tedavisiz aralık 8.9 ay olarak 
hesaplanmıştır. Sonuç olarak SSKR ile ilişkili KNV’nin teda-
visinde primer tedavi seçeneği olarak intravitreal anti-VEGF 
uygulanması etkin ve güvenilir bir yöntem olduğu vurgulan-
mıştır.

Santral seröz koryoretinopati zemininde gelişen KNV olgu-

Resim 4. Onbir yıldır kronik SSKR tanısı ile takip edilen, sağ gözüne SSKR teda-
visi amacıyla fotodinamik tedavi uygulanan ve 1 aydır görmede azalma şikâyeti 
olan 66 yaşında erkek hastanın fundus görüntüleri. İnfrared reflektans görün-
tülemede (üst sol) makulada yer yer hiperreflektan odaklar görülmektedir. Fun-
dus otoflöresans incelemede (üst sağ) fovea nazalinde yaklaşık ½ disk çapında 
hiperotoflöresans, etrafında düzensiz hipootoflöresans ve bunun altında hipoo-
toflöresan bir alan dikkat çekmektedir. Erken faz flöresein anjiografi tetkikinde 
(orta sol) foveada klasik KNV görünümünde hiperflöresans dikkat çekmektedir. 
İndosiyanin yeşili anjiografi tetkikinde (orta sağ) makulada düzensiz hipoflö-
resans içersinde damar ağı görülmektedir. Foveadan geçen horizontal SD-OCT 
kesitinde (alt) RPE’nin üzerinde KNV ile uyumlu hiperreflektans ve subretinal 
sıvı ile uyumlu hiporeflektans dikkat çekmektedir. Koroidin Haller tabakasında 
dilate damarlar izlenmektedir. 



larında PDT iyi sonuçlar verdiğini gösterilmiştir. Chan ve ark.
[40] tarafından düzenlenen ve 10 olguyu kapsayan çalışmada 
SSKR olgularında PDT sonrası ortalama 12.6 aylık takipte gör-
me keskinliğinde 2.4 sıralık artış elde edildiği rapor edilmiştir. 
Ayrıca 1 yıllık takipte %86 oranında KNV’nun inaktif olduğu 
bildirilmektedir. Benzer şekilde Ergun ve ark.[41] tarafından 
düzenlenen ve ortalama takip süresi 2 yıl olan bir başka çalış-
mada PDT sonrası SSKR’li gözlerin %75’inde görme kesinliği 
korunmuş ya da artmıştır. Arf ve arkadaşların çalışmasında 
PDT uygulanan 3 olguda takip süreleri içinde görmede azalma 
olmazken, 3 olguda görmenin arttığı kaydedilmiştir.[42] 

Bu tip olgularda tedavi yaklaşımının belirlenmesinde daha 
geniş seriler ve daha uzun takip süreleri gereklidir. Günümüz 
bilgileri ışığında ve patolojinin özelliklerini göz önünde bulun-
durduğumuzda kliniğimizde SSKR’ye bağlı KNV hastalarında 
kombine PDT ve intravitreal anti-VEGF tedavisi uygulamak-
tayız.

SONUÇ

Santral Seröz Korioretinopatide KNV gelişimi nadir görü-
len fakat görme keskinliğini ileri düzeyde azaltan önemli bir 
komplikasyondur. Erken aşamada doğru teşhis ve uygun tedavi 
yaklaşımı anatomik ve fonksiyonel başarı açısından son derece 
önemlidir. Deneysel ve klinik çalışmalar KNV gelişimine ne-
den olan komplike olayları anlamamızı sağlamaktadır. Son yıl-
larda geliştirilen ve klinik kullanımda olan birden çok inceleme 
yöntemlerin işığında patofizyolojik mekanizmalar açıklanma-

ya çalışılmaktadır. Görmeyi ciddi şekilde tehdit eden bu komp-
likasyon ile ilgili daha fazla bilimsel araştırmanın yürütülmesi 
gerektirmektedir.
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Resim 5. Yaklaşık 15 yıldır SSKR tanısı ile takip edilen, sağ gözüne SSKR tedavisi 
amacıyla argon laser fotokoagulasyonu uygulandığını söyleyen ve 1 aydır gör-
mede azalma şikayeti olan 49 yaşındaki erkek hastanın fundus görüntüleri. İn-
frared reflektans görüntülemede (üst sol) makulada makulada düzensiz hipo ve 
hiperotoflöresans görülmektedir. Fundus otoflöresans incelemede (üst sağ) fovea 
alt nazalinde yaklaşık 1 disk çapında hipootoflöresans ve nazalinde hiperotof-
löresan halka dikkat çekmektedir. Flöresein anjiografi tetkikinde (alt sol) fovea 
alt nazalinde laser skarı ile uyumlu hipoflöresan görüntü dışında laser skarının 
kenarında hiperflöresan karekterdeki KNV ile uyumlu sızıntı izlenmekteydi. 
İndosiyanin yeşili anjiografi tetkikinde (alt sağ) skar hipoflöresandı, etrafında 
hiperflöresan damar yapısı dikkat çekmektedir. 
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