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ÖZ

 Santral seröz koryoretinopati (SSKR), başlıca semp-
tomları görme bulanıklığı, mikropsi ve metamofop-
si olan ve genellikle orta yaş erkeklerde görülen bir 
hastalıktır. Koroid dolaşımı işlevinin bozulması ve 
retina pigment epitelindeki (RPE) lezyonlara bağlı 
olarak retinada seröz dekolman gelişmesi ile ka-
rakterizedir. Fundoskopik muayenede nörosensöryel 
retinada belirgin kalkıklık veya depigmente RPE üze-
rinde sığ dekolman görülmesi ile tanı konulabilmek-
tedir. Tanıda FFA, İSYA ,OKT hastalığın fizyolojik ve 
morfolojik değişikliklerini sergileyerek tanı ve pato-
genezin anlaşılmasına yardımcı olur. 

 SSKR genellikle idiyopatik oküler bir bozukluktur. 
Bunun yanında hastalarda çeşitli risk faktörleri gö-
rülebilir. Hastaların öyküleri alınırken ve tetkikleri 
yapılırken ayırıcı tanıda öngörülen patolojilerin dik-
katle değerlendirilmesi gerekir. Genellikle benign bir 
klinik seyir içinde seyretse de bazı olgularda semp-
tomların kalıcı olabileceği veya ilerleyebileceği akıl-
da tutulmalıdır. 

 SSKR’nin tedavisinde asetozolamid, beta-blokör, an-
ti-histaminik kullanılmıştır ancak bu tedavilerin bir-
birlerine üstünlüğünü ifade eden bir çalışma bulun-
mamaktadır. Termal ve fotodinamik laser, anti-VEGF 
uygulamaları seçilmiş olgularda uygulanmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Santal seröz koryoretinopati, retina 
pigment epiteli.

ABSTRACT

 Central serous chorioretinopathy (CSC) is a disease 
characterized with blurred vision, micropsia and 
metamorphopsia. CSC occurs most frequently in 
mid-life and usually in men. The classic clinical pic-
ture is serous detachment of the neurosensory retina 
secondary to lesions of the retinal pigment epithe-
lium (RPE). Funduscopic signs of CSC are prominent 
elevation of the neurosensory retina or shallow de-
tachments overlying depigmented RPE. Several di-
agnostic techniques, either invasive or non-invasive, 
can be used in the diagnosis. 

 CSC usually presents as an idiopthic disease howev-
er, several risk factors have been shown to contribute 
in the aetiology. A careful and complete history of 
all possible etiological factors should be questioned, 
and investigated if necessary, while making a differ-
ential diagnosis. CSC is a benign disease; however, 
one should keep in mind that in some cases may end 
up with serious visual loss.

 Medical treatment includes asetazolamide, beta-
blockers and anti-histaminics, but none of those 
mentioned drugs have been shown to be superior 
than the others. Thermal and photodynamic laser , 
and anti-VEGF treatment strategies can be applied in 
selected cases. 

Key Words: Central serous chorioretinopathy, retinal 
pigment epithelium.
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GİRİŞ

Santral seröz koriyoretinopati (SSKR); gözün arka 
segmentinde nörosensorial retinanın ayrılması ile karak-
terize bir rahatsızlıktır.1-2 1866’da Von Graefe tarafında 
tanımlanmış ve santral sifilitik retinit olarak adlandırıl-
mıştır.3 Santral seröz retinopati, santral seröz pigment 
epiteliyopati, santral seröz retinit olarak da adlandırılır.

Hastalık 20 ile 50 yaş arasında, daha sık olarak er-
kekleri etkiler (%85), hastaların %10’unda her iki gözde 
tutulum vardır ve %50’sinde genelde ilk yıl içinde nüks 
görülür.4 Hastalarda klasik bulgu metamorfopsi olma-
sına rağmen, bulanık görme, görme keskinliğinde azal-
ma, mikropsi, renk görme ve karanlık uyumunda bo-
zulma, görme alanında skotomlar eşlik edebilir.1-2 Bazı 
hastalarda belirtilerin farkına varılmadan tesadüfen tanı 
konabilmekte veya geçirilmiş hastalık belirtileri sapta-
nabilmektedir. Makuladaki kalkıklık nedeniyle gelişen 
görme keskinliğindeki azalma özellikle erken evrelerde 
hipermetropik düzeltme ile iyileştirilebilinir.

Tanıda klinik değerlendirme önemlidir. Yapılan arka 
segment biyomikroskopik muayenede şeffaf bir bül yapı-
sı buna eşik eden foveal reflede kaybolma ve kalkıklık 
görülebilir. Koyu tenli kişilerde ve hamilelerde bulanık-
sarımsı(protein-fibrin) eksudatif sıvı birikimi olabilir. 
Fundus floresein anjiografisi (FFA) yapılan hastalarda 
boyanın pigment epitel defekti alanından koroideadan 
sızarak subretinal alanda toplandığı görülür. Sızıntı nok-
tasal veya şemsiye şeklinde farklı görünümlerde olabilir 
(Resim 1).

Genelde boya toplanması %75 oranında foveanın 
bir disk çapı içindedir.5 FFA’da sızıntılar noktasal, şem-
siye şeklinde veya bazı gözlerde belirli bir alanda küme-
leşmiş olarak karşımıza çıkar ve SSKR tanısı için patog-
nomoniktir. ISY ile SSKR olgularında koroidal dolaşımda 
dolum gecikmesi ve koroidal damarlarda genişleme ve 
koroidal multifokal hiperpermeabilite gibi koroidal dola-
şım bozuklukları görülebilmektedir (Resim 2).

Koroid dolaşımında İSYA değişiklikleri,sorunun ge-
lişmesini tetikleyen unsurun sadece pigment epitel za-
yıflığı olmadığını, bazı nedenlerle koroid dolaşımının 
bozularak RPE değişiklikleri ile birlikte SSKR‘nin ortaya 
çıktığını düşündürmektedir.

ICG anjiografisinde koroidde hiperfloresan birçok 
odak saptanır. Hiperfloresans sıklıkla bilateral ve koro-
idin hem etkilenmiş hem de etkilenmemiş alanlarında 
dağılım görülür.6

OKT uygulaması SSKR tanısında önemli bir yardım-
cı yöntemdir. Tek başına bu hastalığın tanısı için yeterli 
değildir. Klinik görünüm ve FFA bulgularıyla birlikte bize 
SSKR tanısını koymamıza yardımcı olur. Oftalmoskopik 
olarak SSKR erken döneminde retinada ki başlangıç se-
röz kalkıklığın fark edilmesi zor olabilir. Diğer yandan 
normal olan bir gözde oftalmoskopik muayenede maku-
lada kalkıklık var gibi bir izlenim alınabilir. OKT, özellikle 
bu durumlarda, oftalmoskopik değerlendirmemizin doğ-
ruluğunu göstermesi açısından son derece yararlıdır. Bu 
yöntemin oftalmoloji pratiğine girmesiyle birlikte sensör-
yel retina dekolmanının boyutları, yüksekliği ve yaygınlığı 

Resim 1: Renkli fundus fotoğrafında belirlenen nerosensoriyel retina dekolmanı kalkıklığı (a).  Bu birikimin gelişmesine yol açan 
optik disk üst-temporalinde yer alan koroid kaynaklı noktasal sızıntı (b).

Resim 2: Belirli bir alanda kümeleşmiş koroid kaynaklı sızıntı FFA’da izlenmekte (a,b); İSYA’da koroid dolaşımda yaygın bir koroid 
aktivite  etkinleşmesi hiperfloresan olarak, pigment epitelyum değişikliklerinin FFA’da yoğun olduğu alan ise hipofloresan gös-
termekte  (c).

a)

a)

b)

b)

c)

c)
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ve pigment epitelin durumu hakkında somut veriler elde 
etmek mümkün olmaktadır (Resim 3).

Bu bilgiler ışığında hastanın izlenmesinde ve tedavi 
yanıtlarının değerlendirilmesinde büyük katkılar sunmak-
tadır.7

SSKR nin genellikle tek gözü etkilediği vurgulansa 
klinik çalışmalarımızda bir gözde SSKR saptanan olgu-
ların diğer asemptomatik gözlerinde de çeşitli RPE de-
ğişiklikleri geliştiği dikkat çekmektedir.Özellikle FFA de-
ğerlendirilmesinde sorunsuz gözde eski pigment epitel 
etkileşimi izleri sıklıkla görülebilmektedir. Bu bulgular 
SSKR nin esasen bilateral yerleşimli ancak asimetrik sey-
reden bir hastalık olduğunu düşündürmektedir. Multifo-
kal ERG ile yapılan çalışmada asemptomatik gözlerde 
patolojik sonuçların elde edilmiş olması bu görüşü des-
teklemektedir.8

SSKR genellikle idiyopatik oküler bir bozukluktur. 
Bunun yanında hastalarda çeşitli risk faktörleri görülebi-
lir. Migren, depresyonu olanlar, Tip A kişilik9, kemik iliği 
nakli10, sigara kullanımı, stres varlığı, kontrolsüz hiper-
tansiyon, hamilelik, alerjik solunum sistemi hastalıkları, 
antibiyotik kullanımı, alkol kullanımı11, sildenafil sitrat 
kullanımı12, sempatomimetik ajan kullanımı13, testesto-
ron kullanımı14, sistemik steroid kullanımı etiyolojide suç-
lanmaktadır. Bouzas ve arkadaşları SSKR olan hastaların 
yaklaşık olarak %5’inde cushing hastalığının eşlik ettiğini 
göstermişlerdir.15-16 SSKR’nin diğer yandan antifosfolipid 
antikorları varlığı17, retinitis pigmentoza18, sedef hasta-
lığı19, endojen mineralokortikoid anormalliği20, böbrek 
üstü bezi tümörü21, kriyoglobulinemi22, SLE23, H. Pyloriye 
bağlı dispeptik yakınmalar24-26 gibi rahatsızlıklarla siste-
mik ilişkisi olduğu öngörülmüştür. 

Hastaların öyküleri alınırken ve tetkikleri yapılırken 
ayırıcı tanıda öngörülen patolojilerin dikkatle değerlen-
dirilmesi gerekir. Özellikle öyküde hastaların kullandık-
ları sistemik ilaçlarla ilgili detaylı bilgi almak önem taşır. 
Steroid tedavisi verilip verilmediği muhakkak sorgulan-
malıdır. Diğer yandan nadir olmayarak CSCR’li olgulara 
tedavi amaçlı olarak da steroid tedavisi verilebilmekte 
ve bu durum hastalarda hastalığın şiddetinin artmasına, 
nükslerin gelişmesine neden olabilmektedir.

SSKR genellikle benign bir seyir gösteren, semptom-
ları genelde kendiliğinden birkaç ay sonra gerileme ve 
iyileşme gösteren nörosensoriyal retinanın seröz kalkık-

lığı ile karakterize bir rahatsızlık olmasına rağmen ko-
roid ve retinada seröz kalkıklık yapan diğer hastalıklarla 
ayırıcı tanısının yapılması gerekmektedir. Bu hastalıklar 
arasında koroid neovaskularizasonu, enflammatuvar 
patolojiler, infiltratif hastalıklar, metastaz ,optik pit, ek-
lampsi gibi geniş yelpazede gözden kaçırılmaması gere-
ken önemli sorunlar bulunmaktadır.

Genellikle benign bir klinik seyir içinde spontan iyi-
leşmeler görülebilmekle birlikte semptomların kalıcı ol-
duğu veya ilerlediği durumlarda söz konusudur. Hasta-
ların %5’i kronik olarak sınıflandırılır. Kronik SSKR’ de 
hastanın yakınmaları 6 aydan daha uzun süre sürmesi 
belirgindir. Ayrıca fundusta pigment epitel değişiklikleri 
sadece arka kutupta sınırlı kalmayarak alt kadrana doğ-
ru yayılmaktadır. Bu gözlerde seröz dekolman uzun sür-
mesi nedeniyle ve yerçekiminin etkisiyle alt kadranlara 
doğru genişleme göstermektedir. 

Subretinal mayinin emilimi ile geride kalan pigment 
epitel değişiklikleri hastalığın uzun seyri nedeniyle hem 
daha yoğun hem de özellikle alt kadrana doğru daha 
yayılmış olarak karşımıza çıkmaktadır.27 Makula alanın-
da uzun süre devam eden kronik SSKR olgularında yay-
gın PE atrofisine bağlı olarak retinada OKT’de incelme 
belirlenebilir (Resim 4). 

Semptomlar genelde kendiliğinden birkaç ay sonra 
geriler ve iyileşme sağlanır. Semptomların kalıcı olduğu 
veya ilerlediği durumlarda SSKR’nin tedavisinde asetozo-
lamid, beta-blokör, anti-histaminik gibi medikal ajanlar 
kullanılabilmektedir.Bu medikal tedavilerin yeterliliğini ve 
üstünlüğünü net olarak ifade eden bir çalışma bulunma-
maktadır. Diğer yandan FFA’daki sızıntının bu hastalığın 
gelişmesine neden olduğu görüşünden haraket edilerek 
bu sızıntı yer veya yerlerinin termal laser ile (LFK) tedavi-
si uygulanabilir. LFK tedavisi nörosensoriyal ayrılmanın 
düzelmesinde, retina altı sıvının emilimini artırarak hız-
lanmasını sağlar. 

Ancak bu uygulamanın prognozu iyileştirdiği he-
nüz kanıtlanmamıştır. LFK tedavisi sızıntının olduğu yere 
yapılır. Kalıcı pigment epitel değişikliğine neden olur. 
Çoğu hasta kendiliğinden düzelebildiği için LFK tedavisi 
4-6 aydır şikayetleri devam eden, diğer gözünde kalı-
cı hasar gelişmiş, çok sayıda tekrarlayan atakları olan 
ve kısa sürede iyileşme beklenen hastalara uygulanması 
önerilir.29,30,31 Günümüz yeni tedavi yaklaşımlarından biri 
olan fotodinamik tedavi kronik SSKR’nin tedavisinde ya-

Resim 3: SSKR olgusunda tipik FFA sızıntısı (a,b) ; ve OKT’de seröz dekolmanın boyutları, pigment epitelyum hattında sızıntı alanın-
da izlenen kalkıklık ve hemen yanında kendini gösteren PED hattı görülmekte (c).

a) b) c)
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rar sağlamaktadır.27,32,33 Tedavide hastaların bazı kişilik 
özelliklerinin bu soruna yol açabilmesinin mümkün oldu-
ğu anlatılmalı ve psikolojik destek muhakkak verilmeli-
dir. Trankilizan önerilmemelidir. Alkol ve sigaradan uzak 
durması hatırlatılmalıdır.

Makulada seröz bir dekolman ile başvuran hastala-
rın önemli bir kısmı SSKR tanısı almaktadır. SSKR genel-
likle önemli bir sorun ve sekel bırakmadan iyileşebilmek-
tedir. Diğer yandan bu masum sayılabilecek hastalığı 
taklit edebilecek ve iyatrojenik olarak geliştirebilecek çok 
sayıda neden bulunabileceği hiçbir zaman hatırdan çıka-
rılmamalı ve bu nedenlerin olabileceği kuşkusuyla has-
talar özenle değerlendirilmeli ve tüm tetkikleri mutlaka 
yapılarak tanı konmalı ve yakinen izlenmelidirler.

Makalede yer alan resimlerin çekilmesinde katkı-
larından dolayı değerli meslektaşımız Uzm. Dr. Kazım 
Güler’e teşekkür ederiz.
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