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ÖZET 

Amaç: Santral seröz koryoretinopati (SSKR) hastalarında, İnsülin benzeri büyüme faktörü-

1 (IGF-1) düzeyi ve insülin direnci ilişkili parametreler olan açlık kan glukozu, insülini, C-

reaktif protein (CRP), HbA1c düzeyi, vücut kitle indeksi (VKİ) ve İnsülin Direncinin 

Homeostaz Modeli (HOMA-IR) değerlerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 55 SSKR hastası ve 25 sağlıklı kişiden oluşan kontrol 

grubu dahil edildi. SSKR hastalarının basit (30 hasta) ve kompleks (25 hasta) olarak klinik 

sınıflandırması yapıldı. Çalışma ve kontrol gruplarının tam bir oftalmolojik muayene sonrası 

boy ve kiloları kayıt altında alındı, 12 saatlik açlık sonrası kan glukozu, insülini, IGF-1, 

CRP, HbA1c düzeyleri değerlendirildi. VKİ ve HOMA-IR değerleri hesaplandı. Elde edilen 

sonuçlar gruplar arasında istatistiksel olarak değerlendirildi. 

Bulgular: Santral seröz koryoretinopati hastalarının 41’i erkek (%74,5), 14’ü kadın (%25,5) 

idi. Basit gruptaki 30 SSKR hastasının 23’ü erkek (%76,7), 7’si kadın (%23,3) ve yaş 

ortalaması 41.87±5.97 yıl idi. Kompleks gruptaki 25 SSKR hastasının 18’i erkek (%72), 7’si 

kadın (%28) ve yaş ortalaması 43.64±5.4 yıl idi.  Kontrol grubu olarak çalışmaya alınan 25 

katılımcının 17’si erkek (%68), 8’i kadın (%32) ve yaş ortalaması 42.32±5.93 yıl idi. Basit 

SSKR hasta ve kompleks SSKR hasta grubunda İGF-1 düzeyi kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekti (sırasıyla p=0.02, p=0.01). Basit SSKR 

hasta grubu, kompleks SSKR hasta grubu ve kontrol grubu arasında glukoz, HbA1c, CRP, 

VKİ, HOMA-IR değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi (p>0,05).  

Sonuç: Bu çalışmada IGF-1 düzeyinin SSKR hastalarında hem basit hem de kompleks 

SSKR gruplarında sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı şekilde yüksek olduğu saptanmıştır. 

Elde edilen bulgular, IGF-1 düzeylerinin SSKR patogenezinde rol oynayabileceğini ve 

özellikle insülin direnci ve diğer metabolik parametrelerde anlamlı bir farklılık olmaması 

nedeniyle IGF-1 düzeyinin bu hasta grubunda daha özgün bir biyobelirteç olabileceğini 

desteklemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Santral seröz koryoretinopati, İnsülin benzeri büyüme faktörü-1, 

İnsülin direnci 
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ABSTRACT 

Aim: This study aimed to evaluate the levels of insulin-like growth factor-1 (IGF-1) and 

parameters associated with insulin resistance, including fasting blood glucose, insulin           

C-reactive protein (CRP), HbA1c, body mass index (BMI), and the Homeostasis Model 

Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR), in patients with central serous 

chorioretinopathy (CSCR). 

Materials and Methods: This study included 55 patients diagnosed with CSCR and a 

control group consisting of 25 healthy individuals. The CSCR patients were clinically 

classified as simple (30 patients) or complex (25 patients). Following a comprehensive 

ophthalmologic examination, the height and weight of all participants in both the study and 

control groups were recorded. After a 12-hour fasting period, blood levels of glucose, 

insulin, IGF-1, CRP, and HbA1c were measured. BMI and HOMA-IR values were 

calculated. The results obtained were statistically analyzed between the groups. 

Results: Among the patients with CSCR, 41 were male (74.5%) and 14 were female 

(25.5%). In the simple CSCR group (n=30), 23 patients were male (76.7%) and 7 were 

female (23.3%), with a mean age of 41.87 ± 5.97 years. In the complex CSCR group (n=25), 

18 were male (72%) and 7 were female (28%), with a mean age of 43.64 ± 5.4 years. Among 

the 25 participants in the control group, 17 were male (68%) and 8 were female (32%), with 

a mean age of 42.32 ± 5.93 years. The IGF-1 levels in both the simple and complex CSCR 

groups were significantly higher than those in the control group (respectively p=0.02, 

p=0.01). No statistically significant differences were observed among the simple CSCR, 

complex CSCR, and control groups in terms of glucose, HbA1c, CRP, BMI, or HOMA-IR 

levels (p > 0.05). 

Conclusion: In this study, IGF-1 levels were found to be significantly elevated in both the 

simple and complex CSCR groups compared to healthy controls. These findings suggest that 

IGF-1 may play a role in the pathogenesis of CSCR and, given the lack of significant 

differences in insulin resistance and other metabolic parameters, IGF-1 may serve as a more 

specific biomarker for this patient population. 

Keywords: Central serous chorioretinopathy, Insulin-like growth factor-1, Insulin resistance 
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1.   GİRİŞ VE AMAÇ 

Santral seröz koryoretinopati (SSKR), koroid damarlarındaki geçirgenlik artışına ve 

retina pigment epitelindeki (RPE) bariyer defektine bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülen 

sensoryal retinanın seröz dekolmanı ile karakterize bir hastalıktır. Kliniğinin ve 

etyopatogenezinin anlaşılmasındaki zorluktan dolayı hastalık farklı şekillerde tanımlanmış, 

1967’de Gass tarafından "idiyopatik santral seröz koroidopati " olarak adlandırılmıştır (1). 

Klasik olarak SSKR, nörosensoriyel retina dekolmanının süresi ve seyrine göre 

sınıflandırmaktadır (2). Klasik sınıflandırmada SSKR, akut, rekürren ve kronik olmak üzere 

3 sınıfa ayrılır (3). Güncel sınıflandırmada ise idiopatik SSKR için multimodal görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak saptanan subretinal sıvı alanı, retina pigment epitel değişikliklerinin 

alanı ve odak sayısı değerlendirilerek yeni tanı kriterleri oluşturulmuştur. RPE değişikliği 

olan saha 2 optik disk çapından daha küçük ve tek odaklı ise basit SSKR, 2 optik disk 

çapından büyük ve/veya çok odaklı ise kompleks SSKR olarak sınıflandırılır (4).  

SSKR’nin oluşum mekanizması halen tam olarak bilinmemektedir ve primer 

kaynağının koroidal veya RPE epitelindeki patoloji olup olmadığı netlik kazanmamıştır. 

Fokal RPE fonksiyon bozukluğuna neden olan inflamatuar ve hormonal nedenlerin 

olabileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır, psikososyal stres, yüksek kortizol 

düzeyleri tetikleyici faktörlerdir (5,6). SSKR için birçok risk faktörü tanımlanmıştır. A tipi 

kişilik, SSKR gelişiminde en erken tanımlanmış risk faktörlerinden biri olarak literatüre 

geçmiştir. Bunun için öne sürülen mekanizma, B tipi kişiliğe sahip olanlara göre bu 

hastalarda artmış serum kortizol ve epinefrin düzeylerinin yüksek olması ile açıklanmıştır 

(7). Bildirilen bir vaka çalışmasında IGF-1 içeren takviye gıda kullanan hastada akut SSKR 

gelişimi bildirilmiştir. Takviyenin kesilmesinin ardından tablonun gerilediği izlenmiştir (8). 

Literatürde SSKR ve endokrin sistem ilişkisini içeren çalışmalar yapılmış ancak SSKR ile 

IGF-1 ilişkisi incelenmemiştir. 

Çalışmamızın amacı SSKR hastalığının patogenezinde rol alan hormonal mekanizma 

temelinde insülin direnci ve İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü-1 düzeylerini değerlendirmek 

ve sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmaktır. 
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2.   GENEL BİLGİLER 

2.1.   RETİNA EMBRİYOGENEZİ 

Retinanın gelişimi, intrauterin 22. günde, optik vezikülün distal kısmındaki nöral 

ektodermden başlar. Optik vezikülün yüzey ektodermine doğru yönelimi ile lens vezikülü 

gelişimi başlar ve optik vezikül, kendi içine invajinasyonu ile  çift katmanlı optik kadehe 

dönüşür. Optik kadehin iç katmanından nöral retina, dış katmanından ise RPE oluşur. İç ve 

dış katmanları arasındaki alan ise subretinal alanı oluşturur. Retina gelişimi, optik diskten 

perifere doğru ilerler. Retinadaki multipotent kök hücreler, intrauterin 8. aya kadar 

çoğalmaya devam eder. Retina hücrelerinin özelleşmesi intrauterin dönemin sonuna kadar 

sürerken, maküladaki hücrelerin özelleşmesini tamamlaması ise postnatal 4. aya kadar 

devam etmektedir (9) (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Retina embriyogenezi 

 

2.2.   RETİNA ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ 

Retina ora serratadan optik sinire uzanan göz küresinin iç yüzeyinin yaklaşık %75’ni 

kaplayan ışığa duyarlı, renksiz şeffaf bir dokudur (10). Kalınlığı optik disk çevresinde 0,56 

mm, ekvatorda 0,18 mm ve ora serratada 0,11 mm’dir. Retina kalınlığı foveada en ince olup 

0,1 mm kalınlıktadır (11). Retinanın dış yüzeyi koroidin Bruch membranı (BM) ile iç yüzeyi 
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ise vitreus ile komşudur (12). RPE koroide sıkı şekilde yapışıktır. Fakat nörosensöryel retina 

ile RPE sadece optik disk çevresi, ana retinal damarlar ve ora serrata bölgelerinde sıkı 

yapışıklık göstermektedir (12,13). 

2.2.1.   Retina Fonksiyonel Anatomisi 

Retina, topografik olarak vorteks venlerinin sklerayı deldiği noktaların arka 

kenarından geçen kesit ile santral (posterior) ve periferik (anterior) retina olarak ikiye ayrılır. 

Makula: Temporal vasküler arkuatlar ve optik disk arasında yer alan 5.5 mm 

çapındaki alandır, görme alanının santral 15-20 derecesine karşılık gelir. Histolojik olarak 

makulada, retinadaki tüm ganglion hücrelerinin yaklaşık olarak %50’sini oluşturan iki veya 

daha fazla ganglion hücre tabakası bulunur. Yüksek konsantrasyonda lutein ve zeaksantin 

içeren ksantofil karotenoidler bulundurması nedeniyle sarı renkte görünür ve ‘makula lutea 

(sarı nokta)’ adı verilir (14). Makula topografik değerlendirmede umbo, foveola, fovea, 

parafovea, perifovea bölümlerine ayrılır (Şekil 2).  

 

Şekil 2. Makulanın bölümleri 

Fovea: Makula merkezindeki konkav alandır. Foveanın santralinde yalnızca kon 

hücreleri bulunur, yüksek keskinlikte ve renkli görmeyi sağlar (15). 

Foveola: Fovea merkezindeki çukur alandır. Kapiller yapı içermez (16). Sadece 

koryokapillaristen beslenen alana foveal avasküler zon (FAZ) denir. Sınırı  fundus floresein 

anjiyografi (FFA) ile belirlenebilir, yaklaşık çapı 0,6 mm’dir (17). 

Umbo: Foveolanın en merkezinde 0,15 mm çaplı alandır. Kon hücre yoğunluğunun 

en yüksek olduğu ve en keskin görmeyi sağlayan bölgedir (17). 
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Parafovea: Foveayı çevreleyen 0,5 mm genişliğindeki ganglion hücre tabakası, iç 

nükleer tabaka ve dış pleksiform tabakanın en kalın olduğu halkasal alandır. Kon-rod oranı 

1:1’dir. 

Perifovea: Parafoveayı çevreleyen yaklaşık 1,5 mm genişliğinde bir halkadır. Bu 

bölgede dış pleksiform tabaka ve iç nükleer tabaka kon aksonları içermediğinden, iç 

pleksiform tabaka bipolar hücre yoğunluğu azaldığı için daha incedir. Kon-rod oranı 1:2’dir 

(14). 

Periferik retina: Makula dışında kalan retina alanıdır, rod hücresi yoğun olarak 

bulunur, ganglion hücre tabakası tek sıradan oluşur. Yakın perifer, orta perifer (ekvator), 

uzak perifer ve ekstrem perifer olmak üzere 4 bölüme ayrılır. Yakın perifer 1.5 mm 

genişliğinde, orta perifer 3 mm genişliğindedir. Uzak perifer ekvatordan ora serrataya kadar 

uzanan bölgedir, optik diskin temporaldeki konumu nedeniyle nazalde daha geniştir. 

Ekstrem periferde ise pars plana ve ora serrata bulunmaktadır. Ora serrata, retinanın en ön 

kısmını, aynı zamanda sınırını oluşturur. Yaklaşık 2 mm genişliğindedir. Limbusa yaklaşık 

7 mm mesafededir. Dentat uzantıları nedeniyle testere dişi görünümü vardır. Nörosensöryel 

retina burada sonlanarak tek katlı pigmente olmayan siliyer cisim epiteline dönüşür. Sinir 

dokusu içermez (18). 

2.2.2.   Retina Tabakaları 

Retinada beş tür nöral hücre bulunur; fotoreseptörler, bipolar hücreler, gangliyon 

hücreleri, amakrin hücreler, horizontal hücreler. Hücrelerin gövdeleri retinanın nükleer 

tabakalarını, aralarında yaptıkları sinaps bölgeleri ise pleksiform tabakaları oluşturur. 

Retinanın iskeletini oluşturan Müller hücreleri ise limitan membranları oluşturur (18). 

Retinanın enine kesitleri histolojik olarak incelendiğinde dokuz adet katmandan oluştuğu 

görülür (Şekil 3). 



5 
 

 

Şekil 3. Retina katmanları 

İç limitan membran: Müller hücrelerinin hyaloid membranını yaptığı uzantılar ile 

oluşur. Müller hücrelerinin bazal membranıdır (18). 

Retinal sinir lifi tabakası: Gangliyon hücrelerinin aksonları tarafından oluşturulur 

(18). 

Gangliyon hücre tabakası: Gangliyon hücrelerinin gövdelerinin bulunduğu 

tabakadır. Gangliyon hücreleri bu tabakada amakrin ve bipolar hücreler ile sinaps yapar (18). 

İç pleksiform tabaka: Amakrin, bipolar hücreler ve gangliyon hücrelerinin sinaps 

yaptığı bölgedir (18). 

İç nükleer tabaka: Bipolar, Müller, amakrin ve horizontal hücrelerin gövdelerini 

içerir (18). 

Dış pleksiform tabaka: Fotoreseptör hücreleri ile bipolar hücrelerin sinaps yaptığı 

bölgedir (18). 

Dış nükleer tabaka: Fotoreseptör hücrelerin gövdelerini içerir (18). 
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Dış limitan membran: Müller hücrelerinin fotoreseptörlere olan uzantılarından 

oluşur. Aynı zamanda Müller hücrelerinin retina pigment epiteli uzantıları ile temas ettiği 

bölgedir (18). 

Fotoreseptör tabakası: Dış segmentlerinin şekillerine göre rod ve koni adını alan 

hücrelerinden oluşur. Hücrelerin dış segmentlerinde ışığın absorbsiyonundan ve 

nöroelektriksel iletimin başlamasından sorumlu görsel pigmentler bulunur (18). 

2.2.3.   Retina Pigment Epiteli ve Fonksiyonları 

RPE tek katlı, pigmente, hekzagonal hücrelerden oluşmaktadır. Fotoreseptör dış 

segmentleri ile koryokapillaris tabakası arasında bulunmaktadır. RPE hücrelerinin çapları 

fotoreseptörlerin yoğun olduğu fovea bölgesinde küçük iken periferde daha büyüktür ve 

daha geniş alan kaplar. Sıvı ve iyonların serbest geçişine izin vermeyen hücreler arasında 

sıkı bağlantılara sahiptir. Bu sıkı bağlantılar retinanın kan-retina bariyerini oluşturur. 

RPE’nin koroide bakan tarafı bazal yüzünü fotoreseptör tabakasına bakan tarafı ise apikal 

yüzünü oluşturur. RPE’nin apikal çıkıntıları fotoreseptör hücreleri arasında uzanır. Bazal 

yüzü ise transport alanını artırmak için kıvrımlı yapıya sahiptir, içerdiği melanin pigment 

miktarı ise kişiler ve coğrafyalar arasında farklı oranlarda görülmektedir. RPE hücreleri 

fotoreseptör fonksiyonlarının devamı için önemli işlevleri vardır. Saçılan ışık emilimi, 

fotoreseptör dış segment fagositozu, sitokin ve büyüme faktörlerinin salınması, melanin 

pigmentinin yenilenmesi, fotoreseptör görsel pigmentlerinin yenilenmesi, fotoreseptör 

metabolizmasına destek amacıyla gerekli iyon, sıvı, besin ve metabolit transportu, retina 

adezyonunun sağlanması gibi görevleri mevcuttur (13,18). 

2.2.4.   Koroid 

Koroid, RPE ve dış retinanın beslenmesinden sorumlu vasküler yapıdır. Posterior 

bölgede optik sinirden başlar ve anterior bölgede ora serrataya kadar uzanır. Makular 

bölgede kalınlık 0,22 mm’dir ve anteriora gittikçe azalır. Ora serratanın altında koroid 

kalınlığı 0,1 mm’dir. Normal retinal fonksiyonlar için yapısal ve işlevsel olarak normal bir 

koroidal vasküler yapı bulunmalıdır. Anormal koroidal kan miktarı veya azalmış kan akımı; 

fotoreseptör ve RPE disfonksiyonu ve ölümüne yol açar. Koroidin diğer görevleri arasında 

ışığın absorpsiyonu, termoregülasyon, kan akımının vazomotor kontrolü ile intraoküler 

basınç regülasyonu sayılabilir. Koroid, uveoskleral yolla ön kamaradan aköz hümör 
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drenajında da önemli rol oynar. Koroid; histolojik olarak retinal taraftan başlayarak sırasıyla 

şu beş tabakadan oluşur:  

1- Bruch membranı 

2- Koryokapillaris  

3- Sattler tabakası (orta çaplı damarlar)  

4- Haller tabakası (büyük çaplı damarlar) 

5- Suprakoroid (lamina fuska; koroid ile sklera arasındaki geçiş bölgesi) 

Bruch membranı: RPE’nin bazal yüzeyi Bruch membranına komşudur. Bruch 

membranı koryokapillaris kapillerleri ile RPE ve retina katları arasında bir bariyer görevi 

görür. Bruch membranının zaman içinde oksidatif hasara uğramış maddeler, lipid birikimi 

ve kalsifikasyon ile dejenerasyona gelişir (13,18). 

Koryokapillaris: Koryokapillaris, Bruch membranın altında yer alan komşu kapiller 

ağdır. Kapiller endotel hücrelerinin fibröz bazal membranları Bruch membranının en dış 

tabakasını oluşturur. Koryokapillaris tabakası foveanın altında en yoğun kapiller ağa sahip 

olup perifere gidildikçe kalınlık azalır. Retinal kapillerlerin aksine koryokapillaris 

moleküllerin daha hızlı geçişine izin veren, 700-800 nm çapında fenestrasyonlara sahiptir. 

Bu fenestrasyonlardan geçen kan elemanları dış retina ve RPE’yi besler. 

Damar tabaka: Koroid, koryokapillarisin altında ortada orta boy ve küçük 

arterlerden oluşan Sattler tabakası ve dışta büyük damarlardan oluşan Haller tabakasından 

oluşur. Ekstravasküler stroma kollajen ve elastik fibriller, fibroblastlar, avasküler düz kas 

hücreleri ve damar yapılarına yakın olarak konumlanmış birçok büyük melanosit, mast 

hücresi, makrofaj ve lenfosit bulunmaktadır. 

2.3.   SANTRAL SERÖZ KORYORETİNOPATİ 

Santral seröz koryoretinopati, çoğunlukla makula bölgesini tutan seröz retina 

dekolmanı ve/veya seröz RPE dekolmanı ile karakterize RPE’den subretinal alana sıvı 

sızıntısının olduğu idiyopatik bir hastalıktır. İlk kez 1866’da von Graefe tarafından bu 

hastalığa ‘tekrarlayan santral retinit’ adı verilmiş ve daha sonra ‘vazospastik santral retinit’, 

‘anjiyospastik retinopati’ ve ‘santral seröz retinopati’ gibi farklı isimler verilmiştir (19). Son 
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olarak Gass tarafından 1967’de santral seröz koryoretinopati olarak önerilen isim 

günümüzde de tercih edilmektedir (1). 

2.3.1.   Santral Seröz Koryoretinopati Epidemiyolojisi 

SSKR’nin insidans ve prevalansı ile ilgili yapılmış en kapsamlı çalışma, ABD’nin 

Minnesota eyaletinin Olmsted bölgesinde 1980 ile 2002 yılları arasında yeni tanı konulmuş 

tüm SSKR hastalarının dahil edildiği epidemiyolojik çalışmadır (20). Bu çalışmanın 

verilerine göre SSKR, erkeklerde kadınlara göre yaklaşık altı kat daha sık görülmektedir. 

Spaide ve ark. ortalama yaşın 51 olduğunu belirtmiş, yaşlı hastalarda ise diffüz RPE kaybı, 

bilateral tutulum ve sekonder koroidal neovaskularizasyonun daha sık geliştiğini 

gözlemlemişlerdir (21). Ülkemizde yapılan bir çalışmada bilateralite oranının akut ve nüks 

eden olgularda sırasıyla %3.2 ve %5.5, kronik olgularda %53 olduğu bildirilmiştir (22). 

2.3.2.   Santral Seröz Koryoretinopati Etyopatogenezi 

SSKR’nin patofizyolojisi henüz tam olarak açıklanamamıştır.1955 yılında Bennett 

yayınladığı makalede santral seröz koryoretinopatili bir hastalık bulgularından bahsetmiş ve 

bu hastaların ortak özellik olarak agresif kişilik yapılarına sahip olduğunu yazmıştır (23). 

1960 yılında FFA geliştirilene kadar dünyanın çeşitli yerlerinden birçok oftalmolog 

subretinal seröz sıvıların izlendiği SSKR hastalığını tanımlamış ve etyopatogenezde 

tüberküloz, sifiliz, alerji gibi birçok inflamatuar hastalıkla ve  psikiyatrik bozukluklar, 

fototoksisite, sigara, otonom vazomotor instabilite gibi inflamatuar olmayan etiyolojilerden 

de bahsedilmiştir. FFA’nın geliştirilmesiyle 1965’te Maumanee FFA’da RPE düzeyindeki 

sızıntıyı ilk defa göstermiştir. İnflamatuar olmayan etiyolojinin önderi olarak bilinen 

Maumanee aynı zamanda FFA geliştirilmesinden önce seröz sıvının kaynağının 

koryokapillaris olduğunu öne sürmüştür (24). 1967’de Gass hastalığa “İdiopatik Santral 

Seröz Koryoretinopati” ismini vermiş ve koryokapillariste, etiyolojisi bilinmeyen bir veya 

daha fazla alanda kapiller permeabilite artışının olduğu ve bu vasküler geçirgenlik artışının 

retina altındaki seröz eksudasyonun muhtemel nedeni olabileceğini göstermiştir (1). 

Koroidin rolü; SSKR’de indosiyanin yeşili anjiyografide görülen orta dönemdeki 

boyanma koroidal hiperpermeabilitenin ana kanıtı olarak değerlendirilir (25,26). 

Geçirgenliği artan koroidal damarlar, koroidde artmış hidrostatik basınca neden olur ve 

RPE’nin bariyer fonksiyonunun aşılmasıyla subretinal bölgeye sıvı sızması sonucu seröz 

retina dekolmanına (SRD) yol açar (27). Koroidal kalınlaşmanın ve hiperpermeabilitenin 
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nedeni ise net aydınlatılamamıştır. Sempatomimetik ajanlar ve kortikosteroidler ile 

ilişkilendiren çeşitli teoriler üretilmiştir. Maymunlar üzerinde yapılan bir çalışmada 

tekrarlayan intravenöz epinefrin enjeksiyonu sonrasında koryokapillaris epiteli ve RPE’de 

hasar geliştiği gösterilmiştir (28). SSKR hastalarında etyopatogenezi aydınlatmak için alınan 

aköz örnekleri birçok farklı büyüme faktörü ve sitokinler açısından incelenmiştir. Won Lim 

ve arkadaşlarının 12 SSKR hastasının aköz sıvıdan ve plazmadan yapılan örneklemelerde 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve IL-8 düzeyi kontrol grubundan farklı 

saptanmamıştır (29). Ayrıca Shin ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada SSKR 

hastalarının aköz sıvı örneklerinde incelenen IL-6, IL-8 ve monosit kemoatraktan protein-1 

düzeyleri kontrol grubundan farklı saptanmamış, trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF) ve VEGF düzeylerinde SSKR hastalarında ters korelasyon tespit edilmiştir. PDGF, 

retina pigment epiteli canlılığı, mitogenezi ve yara iyileşmesinde görevli güçlü bir 

kemoatraktan maddedir (30). PDGF, proliferatif vitreoretinopati, proliferatif diabetik 

retinopati, koroidal neovaskülarizasyonda yüksek düzeylerde saptanmıştır (31). Deneysel 

olarak PDGF’in inhibe edildiği bir hayvan modelinde, vasküler perisit kaybı ve sonrasında 

artan VEGF düzeyleri ile anjiogenez gelişmiştir (32). SSKR hastalarında PDGF’in nasıl 

çalıştığı, PDGF ve VEGF’in nasıl etkileşime girdiği tam aydınlatılmamış olsa da PDGF 

eksikliğinin SSKR patogenezinde rol almış olabileceği ve artmış VEGF düzeyi ile ilişkili 

olabileceğinden bahsedilmiştir. Bu bulgular SSKR’nin inflamatuar bir zemini olmadığına 

dair kanıt sunmaktadır (33). Anjiyografinin oftalmolojide kullanımının başlanması ile 

SSKR’de vasküler permeabilite artışının rolü olduğu açıklansa da etyopatogenez üzerinde 

fikir birliği halen sağlanamamıştır. Sonuç olarak SSKR’de koroidin geçirgenliğinin staz, 

iskemi ve/veya inflamasyon sonucunda arttığı düşünülmektedir. Artmış geçirgenlik sonucu 

retina pigment epitelinde dekolman görülmekte ve bu da RPE’nin düzenleme mekanizmasını 

bozmakta ve retina ve RPE arasında sıvı birikimine neden olmaktadır (34). 

Patogenez üzerinde çeşitli hipotezler üretilmiştir. Bunlar beş başlık altında 

incelenmiştir. 

  I) Gass Hipotezi: Santral seröz koryoretinopati olarak tanımladığı hastalığın 

patogenezinde koryokapillaristeki artmış geçirgenliğin koroidde artmış hidrostatik basınçla 

sonuçlandığını öne sürmüştür. Bu artmış geçirgenlik ve hidrostatik basıncın RPE 

tabakasında defektlere, defekt alanlarından subretinal alana sıvı sızıntısına ve bunun 

sonucunda RPE seröz dekolmanı gelişimini vurgulamıştır. İndosiyanin yeşil anjiyografi 
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(İSYA) ile SSKR tanılı hastalarında koroiddeki vasküler permeabilitenin arttığı alanları 

göstermiştir (1). 

II) Spitznas Hipotezi: Spitznas’a göre immünolojik, enfeksiyöz, vasküler, nöronal 

veya farklı tanımlanamamış RPE defektini uyaran bir süreç ardından pigment epitel 

hücresinde koryoretinal yönde, büyük miktarda iyon akışı başlar. Oluşan iyon gradient farkı, 

koroidal sıvının da bu alana geçişine neden olur, akımın çok güçlü olması bu alandaki 

difüzyon bariyerine zarar verir. Defektif pigment epitel alanı çok küçük olduğundan 

FFA’nın erken fazında SSKR’de karakteristik bulgu olarak noktasal bir sızıntı noktası 

izlenir. FFA’nın geç fazlarında subretinal alanda floresein ile boyalı sıvının hızlı bir şekilde 

artışı, hasarlı RPE bölgesinden çok miktarda ve hızlı sıvı geçişinin varlığına işaret eder. 

Subretinal göllenmenin boyutunun artmama sebebi ise sıvının muhtemelen RPE tarafından 

koroide geri pompalamasıyla ilişkilendirilebilir. Sıvı akımının transselüler mi yoksa RPE 

hücreleri arasındaki sıkı bağlantılardaki bozulmaya bağlı parasellüler mi olduğu kesin olarak 

ortaya konamamış olsa da kompansatuar mekanizmaların aşırı çalışmasıyla kalıcı hasar 

oluşturduğu düşünülmektedir. SSKR’nin spontan iyileşmesi sonrası görülen skarın, akut 

dönemde izlenen sızıntı noktasından her zaman önemli ölçüde daha büyük olması bunu 

kanıtlar niteliktedir (35). 

III) Piccolino Hipotezi: Sağlıklı bir gözde gözün intraoküler basıncı, koroid kolloid 

ozmotik basıncı ve RPE’nin pompa görevi sayesinde subretinal alanda sıvı birikimi izlenmez 

ve anatomik olarak RPE, Bruch membranına yapışık halde izlenir. SSKR’de retina pigment 

epitel hücre bağlantılarının buradaki lezyon gelişiminden sonra hasarlanması, sıvı 

hareketinin dengesinin bozulmasıyla birlikte koryokapillaristen subretinal alana sıvı sızıntısı 

meydana gelir (36). 

IV) Marmor Hipotezi: Marmor’a göre bazı seröz dekolmanlar, dış kan-retina 

bariyeri intakt olsa da RPE’nin normal metabolik transport sistemlerindeki bozulma 

sonucunda meydana gelir ve fokal bir RPE sızıntısını pasif olarak temizlemeye yetecek güç 

olmadığından seröz sıvı birikir (37). 

V) Yanuzzi Hipotezi: Yanuzzi, subretinal alanda bozulmuş sıvı dengesini makulada 

meydana gelen biyokimyasal değişikliklerle ilişkilendirmiştir. Bahsedilen değişiklikler 

koroidal kapillerlerde hasara, pigment epitel hücrelerinde ve sıkı bağlantılarda dejenerasyon 

ile dış kan-retina bariyerinin yıkımına sebep olur ve sonuç olarak subretinal alanda sıvı 

birikir (7). 
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2.3.3.   Santral Seröz Koryoretinopati Gelişiminde Risk Faktörleri 

SSKR hastalığını tanımlanmış birçok risk faktörü olmasına rağmen hastalıkla 

ilişkileri tam aydınlatılamamıştır. 

Genetik: Weenink ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 27 kronik SSKR hastasının 

80 akrabasına yapılan oftalmolojik muayenede 22 kişide kronik SSKR saptanmıştır (38). 

Miki ve arkadaşlarının yaptığı 140 tanılı SSKR hastasını içeren çalışmada da Kompleman 

faktör H (CFH) gen bölgesindeki 5 allel incelenmiş ve 3 farklı tek nükleotid polimorfizminin 

SSKR arasında ilişki olabileceği, 2 farklı CFH gen polimorfizmi ile SSKR’den koruyucu 

olabileceği ancak patogenezdeki rolü aydınlatılabilmesi için daha çok çalışma yapılması 

gerektiğinden bahsedilmiştir (39). Yapılan bir diğer çalışmada ise 400 SSKR hastası ve 1400 

kontrol grubunu içeren gruplarda vasküler endotelden hücre-hücre adhezyonunda görevli 

olan Cadherin-5’in ekspresyonu incelenmiştir ve erkek SSKR hastalarında kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede farklılık izlenmiştir. Kortikosteroidler ile Cadherin-5 ekspresyonu 

azaldığı, endotelde hücreler arası adhezyonun zayıflaması sonucu subretinal boşluğa sıvı 

sızıntısı olduğu düşünülmüştür ancak şu ana kadar SSKR ilişkili kanıtlanmış bir kalıtım 

paterni veya genotip bulunmamaktadır (40). 

A tipi kişilik ve emosyonel stres: SSKR’de tanımlanan risk faktörleri içinde 

literatüre ilk geçenlerden biridir. 1986 yılında Yanuzzi ve arkadaşları, SSKR hastalarında 

görülen rekabetçi, sabırsız, hırslı olarak özellikleri tanımlanabilecek A tipi kişilik özelliği 

olanların, sakin mizaçlı, daha sabırlı, başarılarını gösterme ve kanıtlama ihtiyacı içinde 

olmayan B tipi kişiliğe sahip olanlara göre bu artmış serum kortizol ve epinefrin düzeylerinin 

olması ile SSKR etyopatogenezinde rolü olabileceğinden bahsetmiştir (41). 

Endojen hiperkortizolemi ve steroid kullanımı: Glukokortikoidlerin SSKR              

gelişimindeki rolü hala kesin olarak ortaya konamamış olsa da SSKR ile steroidlerin ilişkisi 

ilk kez 1980’lerde Wakakura, Harada ve arkadaşları tarafından bildirilmiştir (41,42). 

Haimovici ve arkadaşları, 312 SSKR hastasının dahil edildiği çalışmalarında kortikosteroid 

kullanımına bağlı SSKR gelişiminin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek oranda 

görüldüğünü saptamışlardır (43). Endojen Cushing sendromu olan hastalarda da SSKR 

görülme oranı %5’tir (44). Gebelik de endojen kortizol seviyelerinin yüksek seyrettiği bir 

dönem olması nedeniyle SSKR için bir risk faktörüdür. Gebelikte ortaya çıkan SSKR’nin 

doğumdan sonra düzeldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (45,46). Plazma kortisol seviyesi 
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üçüncü trimesterde artış gösterir. Gebelikte SSKR’nin ortaya çıkışı bu artmış kortisol 

seviyesi ve hemodinamik değişikliklerle ilişkilendirilmiştir (47). 

Steroidlerin oral, intravenöz, intramusküler, inhale, intranazal, ya da epidural yolla 

vücuda alınması ve steroid üreten tümörlerin varlığı da endojen hiperkortizolemi gibi SSKR 

tablosuna yol açabilir. Sistemik steroid ile tedavi edilen gerek sistemik gerek oküler tüm 

hastalıklarda SSKR riski artar. Özellikle organ nakli sonrası uzun dönem sistemik steroid 

kullanımına sekonder gelişen SSKR tablolarında büllöz retina dekolmanı ile giden SSKR ve 

diffüz retinal pigment epitelyopati gibi daha ciddi formlar daha sıktır ve bu hastalarda SSKR 

daha sık olarak bilateral izlenmiştir (48,49). 

Sistemik hastalıklar: SSKR, endojen hiperkortizolemi yapan sistemik hastalıklar 

dışında hipertansiyon ve obstruktif uyku apnesi sendromu (OSAS) ile ilişkili bulunmuştur. 

Üst solunum yolunda  tekrarlayan obstrüksiyon atakları ve gündüz aşırı uykululuk hali ile 

karakterize olan OSAS'ın patojenik rolü, genellikle komorbid obezite ve diyabet dahil 

metabolik sendrom ve ayrıca kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar ile 

ilişkilendirilmiştir (50,51). Orta ve şiddetli OSAS'lar, sağlıklı kontrollere kıyasla daha 

yüksek kortizol ve inflamatuar indeksler ile ilişkilidir (52,53). Yavaş ve arkadaşlarının 

yaptığı SSKR tanılı 23 hastanın olduğu çalışmada 14’ünde OSAS olduğunu, oksidatif stres, 

vazokonstriksiyon veya koagülasyon bozuklukları gibi olası yaygın patofizyolojik 

mekanizmaların SSKR’ de olduğu düşünülmesi nedeniyle SSKR hastalarına obstruktif uyku 

apnesi taraması önerilmiştir (54).  

Hipertansiyonu olan hastalarda SSKR gelişme riski ve SSKR olan hastalarda koroner 

arter hastalığı gelişme riski daha yüksek bulunmuştur (55,56). 9839 SSKR hastasının dahil 

edildiği risk faktörlerinin incelendiği bir meta-analizde hipertansiyon, otoimmün hastalıklar, 

Helikobakter pilori enfeksiyonu, psikofarmakolojik ilaç kullanımı, steroid kullanımı ve 

OSAS ile SSKR ilişkili bulunmuştur (57). 

Gastroözofageal hastalıklar: Gastroözofageal reflü ve SSKR’nin ikisinde de stres 

bağımsız risk faktörüdür. SSKR hastalarında gastroözofageal reflü görülme ve anti-asit, anti-

reflü ilacı kullanım sıklığının yüksek olduğu izlenmiştir (58). Helikobakter pilori ile SSKR 

arasında ilişki olduğunu öne süren bazı çalışmalarda, gastrik Helikobakter Pilorinin, konakçı 

endotel proteinleri ve patojenik antijenlerin moleküler benzerliği nedeniyle koroidal 

mikrodolaşımı etkilediğini ileri sürmüştür (59,60). Helikobakter Pilorinin eradikasyonunun 

SSKR’nin düzelmesine neden olduğu, bir çalışmada rapor edilmiştir (61). Fakat, batı 
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dünyasında Helikobakter Pilori taşıyıcısı oranının %50 olduğu düşünüldüğünde 

Helikobakter Pilori ve SSKR arasındaki ilişkinin açıklanabilmesi için daha çok çalışmaya 

ihtiyaç vardır (62). 

Steroid dışı ilaç kullanımı: Sempatomimetik ilaç, fosfodiesteraz-5 inhibitörü 

(sildenafil, tadalafil), metastatik kanserlerde kullanılan mitojenle aktive olan protein kinaz 

inhibitörü (binimetinib) kullananlarda daha sık SSKR geliştiği bildirilmiştir (63,64). RPE 

hücreleri arası sıkı bağlantıyı düzenlediği gösterilen mitojenle aktive olan protein kinaz 

inhibisyonu sıvı geçişine engel olarak subretinal sıvı birikmesine neden olabilir (65). 

Sempatomimetik ajanların kesilmesiyle subretinal sıvının gerilediği izlenmişken 

fosfodiesteraz-5 inhibitörü kullanımı kesildiğinde SSKR rezolüsyonun sağlanacağından 

kesin olarak bahsedilememiştir (66,67). 

2.3.4.   Santral Seröz Koryoretinopatide Sınıflandırma 

SSKR’nin farklı yayınlarda farklı sınıflandırmaları mevcuttur. Bunlardan en sık 

kullanılanları hastalığın süresine, seyrine göre yapılan ve seröz sıvının lokalizasyonuna göre 

yapılan sınıflandırmalardır. Hastalığın süresi ve seyrine göre yapılan sınıflandırmada SSKR, 

akut, reküren ve kronik olmak üzere üç sınıfa ayrılır. Kronik vakalarda da bazı makalelerde 

iyileşmeyen veya persistan SSKR ifadesini kullanır. Akut ve kronik ayrımında net bir süre 

ayrımı yoktur. Çeşitli çalışmalarda 4 veya 6 aydan uzun süren vakalar kronik gruba dahil 

edilmiştir. Tipik olarak SSKR, kendini sınırlayan akut bir seyirle üç-altı ay içinde düzelir. 

Daha uzun süren vakalar, reküren düzelen SSKR, reküren kronik SSKR ve tek atak sonrası 

gelişen kronik SSKR olmak üzere alt gruplara ayrılmıştır (3). 

Akut SSKR: Hastalığın semptomlarının başlangıcından sonra üç-altı ay içinde 

kendini sınırladığı formdur. 

Persistan-İyileşmeyen SSKR: Subretinal sıvının yaklaşık 4 ay sebat ettiği formdur. 

Rekürren SSKR: Ataklarla seyreden bu formda ataklar arasındaki klinik düzelmeye 

göre rekürren düzelen SSKR ve rekürren kronik SSKR olarak alt gruba ayrılır. 

Kronik SSKR: İlk tanımlandığında diffüz retinal epitelyopati olarak tanımlanmış ve 

SSKR’nin bir varyantı olduğu düşünülmüştür (68). Hastaların semptomları kalıcıdır ve orta 

ileri seviye görme kaybı ve kontrast seviyesinde azalma ile karakterizedir (69). Komplike 
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olmayan akut SSKR'nin diffüz RPE hastalığı ile kronik SSKR'ye dönüşüp dönüşmeyeceği 

hala tartışmalıdır. 

İnaktif SSKR: Geçirilmiş ve rezolüsyona uğramış akut SSKR öyküsü ile beraber 

SRS’nin bulunmadığı formdur (70). 

Gilbert ve ark. SSKR hastalarının %51’inin tek atak sonrası düzeldiğini ve %49’unun 

daha komplike seyir izlediğini rapor etmişlerdir (71). Akut SSKR hastalığın klinik olarak en 

sık görülen formudur. Akut formda bazı vakalarda SRS’da tam rezolüsyon görülse bile 

görme keskinliğinde hafif düşme, kontrast duyarlılığında azalma, görme alanında defekt ve 

Amsler testinde bozulmalar görülebilir (72-74). Bazı çalışmalarda gösterilen akut atak 

sonrası kon dansitesinde azalma, anatomik düzelmeye rağmen GK’de görülen düşüşü 

açıklamaktadır (75). 

Akut SSKR hastalarında iyileşme sonrası bir yıl içinde %15-50 oranında rekürrens 

bildirilmiştir (76,77). Tedavi uygulanmasının nüks oranı üzerinde anlamlı bir fark 

oluşturmadığı gösterilmiştir (78). 

Kronik SSKR, geniş RPE değişiklikleri ve kronik sığ seröz retina dekolmanı ile 

karakterize olup tüm SSKR olgularının %5’ini oluşturur. Akut formdan kronik forma 

ilerleme oranı %16 olarak bildirilmiştir (79). RPE disfonksiyonu akut forma göre daha 

yaygındır. Bu alanlar FFA’da multifokal granüler hiperfloresan sızıntı alanları, İSYA’da 

geniş koroidal vasküler hiperpermeabilite alanları olarak görünürler (80). Kronik SSKR’de 

depigmente alanlar, coğrafik atrofi, subretinal fibrinöz veya lipid birikimler, koroidal 

neovaskülarizasyon (KNV), özellikle fotoreseptör tabakasında belirgin nörosensöryel 

zayıflama ve kistoid makular dejenerasyon gelişebilir. Bu değişilikler kalıcı görme kaybına 

neden olur (81-83). Kronik SSKR hastalarında %2 oranında KNV gelişimi görülmüştür ve 

KNV hastalarda görsel prognoz kötüdür (79). 

Seröz sıvının lokalizasyonuna göre yapılan sınıflandırmada ise; 

• Tip I SSKR: Seröz sıvı fotoreseptör dış segmentleri ve RPE arasındadır. 

• Tip II SSKR: Sadece RPE altında seröz sıvı birikimi izlenir.  

• Tip III SSKR: Nörosensoriyel dekolman ve Pigmet epitel dekolmanının (PED) 

birlikte görülmektedir (84). 
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SSKR için altın standart bir tanı yönteminin bulunmaması nedeniyle, SSKR'de 

patogenez, multimodal görüntüleme analizi ve tedavi stratejilerinin anlaşılmasında önemli 

katkıları olan kişilerden oluşan uluslararası bir uzman grubu, 2017 ve 2019'da 2 toplantıda 

şahsen bir araya gelerek ortak fikirbirliği ile idiopatik SSKR için multimodal görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak saptanan subretinal sıvı alanı ve retina pigment epitel değişiklik olan 

alan genişliğini ve odak sayısını inceleyerek yeni tanı kriterleri oluşturulmuştur. RPE 

atrofisinin 2 disk alan çapından küçük veya büyük olması, SSKR'yi basit veya kompleks 

olarak iki alt sınıflandırmak için eşik olarak tanımlanmıştır (4). 

SSKR Tanı Kriterleri: Yeni sınıflandırma sistemi multimodal görüntüleme 

bulgularına dayanarak hastalığa tanı koymak için majör ve minör kriterleri içerir (4). 

Majör Kriterler (SSKR tanısı için her ikisi de bulunmalıdır): 

• Optik koherens tomografi (OKT) ile posterior kutbu tutan SRD'nın varlığı veya 

geçmişte var olduğunun belgelenmesi 

• Fundus otofloresans, spektral-domain OKT veya kızılötesi görüntülemede en az bir 

RPE değişikliği alanının görülmesi 

Minör Kriterler (En az bir tanesi bulunmalıdır): 

• İSYA'da orta faz hiperfloresan plak benzeri alanlar 

• FFA'da bir veya daha fazla fokal kaçak noktaları 

• 400 µm veya üzeri subfoveal koroid kalınlığı (yaş ve aksiyal uzunluk dikkate 

alınmalıdır) 

Hastalığın Kronik Seyri ve Görme Kaybı: Hastalığın ilerlemesiyle dış retina 

veya RPE atrofi bulguları ortaya çıkabilir. Bunlar arasında; 

• Dış nükleer tabaka incelmesi 

• Dış limitan membran ve ellipsoid bölge bozulması 

• RPE atrofisi 

• İntraretinal sıvı varlığı 

Bu değişiklikler hastalığın seyri ile ilişkilendirilmiştir. 
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Yeni SSKR Sınıflandırması: Bu yeni sistemde, SSKR iki ana türe ayrılmıştır: 

• Basit SSKR: RPE değişikliği 2 optik disk alanından küçük olan vakalar 

• Kompleks SSKR: RPE değişikliği 2 optik disk alanından büyük veya multifokal 

olan vakalar 

Her iki alt tür, hastalığın sürecine göre 3 gruba ayrılır: 

• Primer: İlk kez seröz retina dekolmanı gelişen vakalar 

• Tekrarlayan: Daha önce seröz retina dekolmanı geçirmiş ve şu anda aktif olan 

vakalar 

• Geçirilmiş: OKT'de seröz retina dekolmanı olmayan vakalar 

Ayrıca, foveal tutulumu da içeren dış retina değişiklikleri ve koroidal 

neovaskülerizasyon, hastalığın ilerlemesiyle ilişkili bulunmuştur (4). 

2.3.5.   Santral Seröz Koryoretinopatide Semptom, Bulgular ve Klinik Seyir 

Hastalık tipik olarak genellikle genç erişkin erkeklerde tek taraflı ortaya çıkar, 

makula dışı tutulumu olan hastalar semptom tariflemeyebilir. Semptomlar genelde görme 

alanı merkezindedir ve primer şikayet genelde tek gözde görme alanı merkezinde koyu bir 

nokta bulunmasıdır. Yeni başlangıç SSKR’de bulanık görme, rölatif santral skotom, 

metamorfopsi, diskromatopsi, mikropsi, hipermetropizasyon ve kontrast duyarlılıkta azalma 

görülür. En iyi düzeltilmiş görme keskinliği snellen eşeliyle 1.0 ile 0.1 arasında değişkenlik 

gösterir. Fundus muayenesinde seröz nörosensöriyel dekolmana uyan bölgede klasik olarak 

oval veya yuvarlak, elevasyon hattı izlenir. Retina elevasyonu sonucunda hiperopik 

refraksiyona kayma görülebilir. 

Akut SSKR, en sık görülen formudur ve RPE ve fotoreseptör dış segmentleri arasında 

sıvı birikimine bağlı nörosensöriyel retinanın dekolmanı ile karakterizedir. Akut atak sonrası 

farklı çalışmalarda %15-50 oranında rekürens olduğu bildirilmiştir. Genel olarak hastaların 

1/3-1/2’sinde ilk atak sonrası bir yıl içinde bir rekürens, %10’unda da 3 veya daha fazla 

rekürens olduğu görülmüştür. Ülkemizden bildirilmiş bir vaka serisinde 41 hastanın 15 ay 

takibinde %7.1 oranında nüks olduğu rapor edilmiştir (85). 
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SSKR’nin sekeli bulunan hastalar ve kronik SSKR’li hastaların da bulanık görme 

şikayeti vardır, fakat akut SSKR’nin aksine nadiren koyu renkli nokta görmekten şikayet 

ederler. Bulguların ve semptomların ciddiyeti fotoreseptör dış segment hasarı ile ilişkilidir 

(82). Akut SSKR’li hastaların büyük çoğunluğunda 2-3 ay içinde semptom ve bulgularda 

düzelme görülür. Akut dönem rezolüsyonundan sonra RPE’nde atrofi ve pigment 

değişiklikleri izlenebilir. Hastaların %90’ından fazlasında bulunan bu lezyonların boyutları 

genelde zaman içinde değişiklik göstermezler. Sonuç görme keskinliği (GK) büyük oranda 

başlangıç GK’ne bağlıdır. Başlangıç GK 1.0 olan hastalar hastalık süreci sonucunda GK’de 

kayıp yaşamazken, başlangıç GK 0.7’nin altında olan hastalar Snellen eşelinde 2-3 sıra 

kayıpla iyileşirler. Foveal çukurluk atak sonrasında eski anatomik yapısına geri döner fakat 

kon dansitesinin azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (86). Bu da atak sonrası görme 

keskinliğindeki hafif düşüşü açıklamaktadır. Subretinal materyal birikimi hastalık süresi 

uzadıkça artar. Biriken depozitler, seröz retina dekolmanı nedeniyle bozuk fotoreseptör dış 

segmentlerinin fagosite olmuş materyallerden ve  koryokapillaristen sızan plazma ve 

inflamasyon materyallerinden oluşabilir. 

Kronik SSKR’de PED, RPE düzensizlikleri ve atrofileri görülebilmektedir. Sekonder 

koroidal neovaskülerizasyon, RPE yırtıkları ve kistik maküler ödem olguların çok az bir 

kısmında görülebilir ve ardından ciddi görme bozukluğu oluşturabilir (22,70,77,87-90). 

KNV gelişme riski hasta başına yılda %0.3-2 olarak bildirilmiştir (91). 

2.3.6.   Santral Seröz Koryoretinopatide Multimodal Görüntüleme 

Optik Koherens Tomografi: SSKR tanı ve takibinde oldukça önemli bir tetkiktir, 

hızlı uygulanabilen, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan bu yöntem ile klinik olarak 

saptanamayan, subretinal sıvı, sığ dekolman ve kronik süreçte retina pigment atrofisindeki 

değişiklikleri göstermektedir. Seröz dekolmanı süresi uzadıkça retina alt yüzeyinde artmış 

ve düzensiz hiperreflektivite ‘fırçamsı kenar görünümü’ şeklinde metabolizması bozulmuş 

ve subretinal sıvı içine uzayan fotoreseptörlerin dış segmentleri görülür (92-94). Tanıda ve 

aktivitenin değerlendirilmesinde FFA’ya göre daha sensitif bir yöntemdir ancak FFA gibi 

dinamik bir görüntüleme sağlamaz (95). Ayrıca, enhanced depth imaging optik koherens 

tomografi (EDI-OKT) ile koroid kalınlığı hakkında daha iyi bir görüntüleme sağlamıştır. 

Birkaç farklı çalışmada kontrol grubuna kıyasla SSKR hastalarında hem etkilenen hem de 

diğer gözde koroidin daha kalın olduğu gösterilmiştir (96,97). SSKR’de fotodinamik tedavi 

sonrasında koroidal kalınlıkta %20’lik bir azalma olduğu gösterilmesi üzerine SSKR’nin 
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tedaviye yanıtının EDI-OKT ile yapılan koroid kalınlık ölçümleri ile takip edilebileceği 

belirtilmiştir (98). 

Fundus otofloresans: Non-invaziv bir görüntüleme yöntemi olan fundus 

otofloresans (FOF), SSKR’de RPE fonksiyonlarını değerlendirmek için kullanılmaktadır 

(98). FFA’nın kontrendike olduğu durumunda noninvaziv değerlendirme için FOF 

kullanılabilir.  Akut ve kronik SSKR’de FOF’ta farklı bulgular görülür. Akut SSKR’de 

başlangıçta otofloresans bulgusu izlenmeyebilir (99). Akut SSKR'de hastaların dörtte 

üçünden fazlası FFA'de tespit edilen sızıntı noktasına uyan hipootofloresan alanı 

göstermiştir (100,101). SRS alanları, RPE'den kaynaklanan otofloresansı gölgelemesi 

nedeniyle hipootofloresans gösterir, subretinal sıvının bulunduğu alanda aylar içinde 

hiperotofloresans gelişir (102). Kronik SSKR’de otofloresans değişiklikleri RPE hasarının 

olduğu veya subretinal sıvının bulunduğu yerleri işaret eder. Kronik SSKR olgularında 

subretinal sıvı hasarının yer çekimi etkisiyle oluşan RPE atrofisine ve fotoreseptör hasarına 

bağlı olarak aşağı inen hipofloresan ve çevresinde ince hiperotofloresan izlenir (103). Kronik 

SSKR’de izlenen granüler hiperfloresan bölgelerin fotoreseptör dış segmentlerini fagosite 

etmiş makrofajların olduğu düşünülmektedir (104). Erol ve ark. 36  hastanın FOF bulgularını 

bildirdikleri çalışmalarında subretinal depozitlerin daha çok kronik SSKR’si olan olgularda 

olduğu ve bunların FOF’da hiperfloresan görüldüğü rapor edilmiştir (103). 

Optik Koherans Tomografi Anjiografi: Retina ve koroidin vasküler yapılarını 

değerlendiren invaziv olmayan görüntüleme yöntemidir.  Durgun arka plan üzerindeki 

hareketli eritrositlerin oluşturduğu kontrastlanma ile görüntüler elde edilir. Akut SSKR 

tanısı için kullanılmaz. Kronik SSKR’de gelişen KNV optik koherans tomografi anjiografide 

(OKT-A) koryokapillariste neovasküler ağ şeklinde görülür. Kronik SSKR’de KNV’nin 

saptanmasında OKT-A’nın FFA’ya göre daha üstün olduğu belirtilmiştir. Akut SKKR’de 

eğer kullanılırsa subretinal sıvı nedeniyle gölge artefaktı olarak görülür. Kronik SSKR’de 

görülebilen PED’e ve subretinal sıvıya bağlı artefaktlar OKT-A’da hiporeflektif alanlar 

olarak görülür (105,106). 

Fundus floresein anjiyografi:  SSKR’de tanı koymada rutin olarak kullanılmasa da 

tedavide kullanılacak lazer planlamasında, kronik SSKR ve atipik klinik prezentasyonların 

ayırıcı tanısından kullanılmaktadır. SSKR’nin karakteristik FFA bulguları; tek noktadan 

sızıntının başlayıp seröz retina dekolanman alanında yukarıya doğru floreseinin 

hareketlendiği tüten baca bulgusu ve tek noktadan başlayan sızıntının her yöne yayıldığı 
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mürekkep lekesi bulgusudur (99,107). Multifokal SSKR’de birkaç bölgede hiperfloresan 

nokta ve etrafında göllenme izlenebilir. PED’ler FFA’da erken fazda göllenme, geç fazda 

hiperfloresansın sürmesi ile karakterizedir (91,108). 

İndosiyanin yeşili anjiyografi: İndosiyanin yeşili anjiyografi, fundus muayenesinde 

veya FFA’de izlenemeyen koroidal geçirgenlik artışını gösterebilir. Bu da SSKR’nin 

fotodinamik tedavisinde yol gösterici olarak kullanılabilir (109). Akut SSKR tanısı için 

gerekli değildir. Kronik SSKR olgularının ayırıcı tanısında ve KNV saptamada faydası 

bulunur. Koroid hiperpermeabilitesi, İSYA orta fazda koroid dolma defekti, koroidal 

vasküler yapılarda genişleme multifokal hipersiyanisan alanlar şeklinde görülür (110). 

2.4.   İNSÜLİN BENZERİ BÜYÜME FAKTÖRÜ VE İNSÜLİN DİRENCİ 

2.4.1.   İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü 

İnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF Insulin-like Growth Factor), hücre büyümesini 

ve farklılaşmasını uyaran bir protein grubudur. Özellikle IGF-1 ve IGF-2 en yaygın bilinen 

türleridir. Adını insülinle olan moleküler benzerliğinden alsada fonksiyonları insülinden 

farklıdır. İnsülin benzeri büyüme faktörü sistemi, neredeyse tüm organ sistemlerini etkiler. 

İnsüline yüksek yapısal benzerliğe sahip olan IGF-1, büyümeyi teşvik edici etkiler gösterir, 

glikoz metabolizmasını etkiler ve kısmen hücre proliferasyonunu uyarıcı ve antiapoptotik 

özellikleri sayesinde nöroprotektif ve kardiyoprotektif etkilere sahiptir. IGF sistemindeki 

sapmalar kanser dahil olmak üzere çeşitli patolojik durumlarla ilişkililendirilebilir (111). 

IGF-1 için 1972'de dokular üzerinde somatotropin etkisini gösterebilmesini sağlayan 

serumdaki bir maddeyi tanımlayan ‘somatomedin’ adı önerilmiştir (112). Somatomedinden 

bahsedilen dönemlerde insan serumunda insülin benzeri etkilere sahip yeni bir faktör 

bulunmuş ancak bu faktörün aktivitesi anti-insülin antikorlarının eklenmesiyle 

baskılanamadığı görülmüştür (113). Bu insülin benzeri faktörün ayrıca büyümeyi teşvik 

edici etkilere sahip olduğu gösterilmiştir (114). IGF-1 ve IGF-2 saflaştırılmasından sonra 

IGF-1'in somatomedin ile aynı olduğu görülmüştür (115,116). Her iki madde de insülinle 

yakın benzerlikleri ve hücre ve doku büyümesi üzerindeki etkilerinin metabolizma 

üzerindeki etkilerden daha baskın olması nedeniyle ‘insülin benzeri büyüme faktörü’ olarak 

adlandırılmıştır. 
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IGF-1, retinada mikrovasküler endotel hücreleri, perisitler, Müller hücreleri, 

ganglion hücreleri ve retina pigment epiteli de dahil olmak üzere çeşitli hücreler tarafından 

sentezlenmektedir (129). Yetişkin memeli retina dokusunda IGF-1, IGF-1 bağlayıcı 

proteinler ve IGF-1 reseptörünün RPE ve fotoreseptör arasındaki etkileşim ve görme sinyal 

iletim kaskadında rolü olduğundan bahsedilmektedir (130,131). Diyabetik retinopati gibi 

retinal neovaskülarizasyonla karakterize patolojik durumlarda elde edilen kanıtlar IGF-1’in 

VEGF ile birlikte hastalık ilerlemesinde önemli rolü olduğunu düşündürmektedir. Vitreus 

ve serum IGF-1 konsantrasyonlarının proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda 

arttığı gösterilmiştir (132,135). Deneysel fare modellerinde dolaşımdaki büyüme hormonu 

(GH) ve IGF-1 seviyeleri azaltılmış fareler retinal hipoksiye yanıt olarak retinal 

neovaskülarizasyon geliştirememiştir (136). Normal fizyolojide IGF-1, retinal endotelyal 

hücrelerde glikoz taşınması ve DNA sentezini protein kinaz C ve fosfotidil inositol 3 kinaz 

yolları aracılığıyla arttırmaktadır. Bunu insülinden farklı proteinkinaz C izoformu kullanarak 

yapmaktadır (137). Bir çalışmada, 899 sağlıklı denek kohortunda yaş ve cinsiyete göre alt 

analiz yöntemiyle ölçülen IGF-1'in normatif referans aralığı ortalama 55-248 ng/mL olarak 

belirlenmiştir (138). 

2.4.2.   İnsülin Direnci 

Obeziteyle ilişkili hastalıklar, öncelikle karaciğer ve kaslarda lipit birikimi ve tüm 

vücutta insülin duyarlılığının azalması yoluyla aşırı yağlanma temelinde tanımlanmıştır 

(139). İnsülin direnci, 1930’larda Himsworth’un gözlemlerinden bu yana bilinmektedir 

(140). 1970’lerin sonlarında insülinin etkisini ölçmek için güvenilir yöntemlerin 

geliştirilmesi ile insülin direnci sendromunu ve bununla ilişkili metabolik anormallikleri 

tanımlanmaya başlanmıştır (141). 1990’lı yıllarda, insülin direncinin toplum sağlığını tehdit 

eden yaygın görülen bir anormallik olduğu ve birçok metabolik, endokrin ve 

kardiyovasküler hastalığın gelişimine zemin hazırladığı anlaşılmıştır (142). İnsülin direnci 

terimi, bilinen miktardaki ekzojen veya endojen insülinin, bireyde glukoz alımını ve 

kullanımını normal popülasyondaki gibi verimli kullanamaması olarak tanımlanmaktadır. 

İnsülin direncini değerlendirmek için kullanılan teknikler, insülin uygulaması ile glukoz 

alımı ve kullanımı arasındaki ilişkiyi inceleme üzerinde temel alır (143). 
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İnsülin direnci olası nedenleri: 

• İnsülin eylem kaskadındaki genetik anormallikler 

• Fetal malnütrisyon 

• Visseral yağlanma 

• Azalmış fiziksel aktivite 

• Farmakolojik ajanlar 

• İnsüline zıt etkiyle çalışan hormon seviyelerinde artış (144). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), dünya nüfusunun yaklaşık %25'inin insülin 

direncine sahip olduğunu tahmin etmektedir. IDF 2006 yılında yayımladığı rapor ile farklı 

tanımlamaların kullanılmasının çalışmalardaki verileri birbiri ile karşılaştırmayı 

güçleştirdiğini belirtmiştir ve metabolik sendromun, kardiyovasküler hastalık ve Tip 2 

Diyabet gibi önemli hastalıklarla yakından bir ilişkisi olduğu için ortak bir tanımlamanın 

olması gerektiğini savunmuştur. IDF, diğer grupların çalışmalarından farklı olarak insulin 

direnci sendromu için abdominal obeziteyi ön şart olarak kabul etmiştir (145). 

Klinik sağlık standartları sağlıklı, fazla kilolu ve obezite için eşikleri vücut kitle 

indeksi (VKİ) ile tanımlamaktadır. VKİ uzun zamandır klinik kilo yönetiminde birincil ölçüt 

olmasına rağmen, gerçek şişmanlığın veya göreceli vücut yağının zayıf bir belirteci olduğu 

da iyi bilinmektedir (146). 1998 Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü uzman paneli, çeşitli 

obeziteyle ilişkili hastalık riskleri için VKİ dönüm noktalarına dayanarak, 

VKİ>25kg/m 2 olarak belirlenen ‘aşırı kilolu’ ve VKİ >30kg/m 2 olarak belirlenen mevcut 

‘obez’ tanımlarını geliştirmiştir (147). Aşırı kilolu ve obez VKİ eşiklerine karşılık gelen 

metabolik sendrom yaygınlık oranları, erkeklerde sırasıyla % 25 - % 30 vücut kitle indeksi, 

kadınlarda ise % 36 - % 42 vücut kitle indeksi ile ilişkilendirilmiştir (148). 

Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri: 

Bel çevresi: Erkek ≥ 94 cm; Kadın  ≥ 80 cm olması ve aşağıdakilerden en az iki 

tanesinin bulunması 

• Açlık kan glukoz seviyesi ≥100 mg/dL veya Tip-2 Diyabet tanısı 

• Kan HDL ( High density lipoprotein) kolestrol düzeyi: Erkek <40 mg/dL, 

Kadınlarda <50 mg/dL 

• Kan Trigliserit düzeyi: <150 mg/dL 
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• Kan basıncı: ≥130/85 mmHg olması 

İnsülin direnci tanı: Hiperinsülinemik öglisemik klemp (HEC) testi, insülin 

direncini değerlendirmek için altın standarttır, ancak yöntemin karmaşıklığı nedeniyle bu 

test yalnızca küçük ölçekli araştırmalarda kullanılabilir ve geniş popülasyon çalışmaları için 

kullanılmaz. Klinik amaçlar için kullanılabilen ve doğrulanmış daha basit bir yöntem, insülin 

direncinin homeostaz modeli değerlendirmesidir (HOMA-IR). HOMA-IR ve HEC 

incelemesinin sonuçları pozitif yönlü güçlü derece korelasyon ilişkisi göstermektedir. 

HOMA-IR, açlık koşullarında insülin direncini tahmin etmek için glikoz ve insülin 

dinamikleri arasındaki ilişkinin bir modelidir (149). 

İnsülin direncinin homeostaz modeli: 

• Açlık insülini (μU/dL) x açlık kan şekeri (mmol/L)/22.5  

• Açlık kan şekeri (mg/dL) x açlık insülin (µU/mL)) / 405 formülleri ile hesaplanır. 

Tablo 1. HOMA-IR ülkelere göre eşik değerleri 

Yer ve Zaman 
Örnek 

Boyutu 
Nüfus Özellikleri 

Eşik 

Değeri 

İsveç, 2000 n = 4.816 Sağlıklı nüfus 2.0 

Fransa, 2002 n = 1.153 Yaş: 35-64; Sağlıklı nüfus 3.8 

Kafkasya, 2006 n = 1.156 Kırsal nüfus; diyabetik olmayan 2.29 

Brezilya, 2006 n = 1.317 Yaş: 40 ± 12 yıl; BMI: 34 ± 10 kg/m² 2.77 

ABD, 2008 n = 2.804 Yaş ≥ 20; normal BMI ve açlık glikozu 2.73 

İran, 2010 n = 3.071 Yetişkin bireyler 25-64 yaş 3.875 

İran, 2011 n = 1.036 Üreme çağındaki kadınlar 2.63 

Japonya, 2012 n = 6.868 Diyabetik olmayan 1.7 

Çin, 2013 n = 3.203 Yaşlar: 6-18 yaş (çocuklar ve gençler) 3.0 

Portekiz, 2014 n = 1.784 
Kardiyoloji servisinde diyabetli 

olmayan kişiler; BMI < 25 Kg/m² 
2.33 

 

Literatürde bildirilen HOMA-IR eşik değerleri farklılık göstermektedir (150) (Tablo 

1). Dünya Sağlık Örgütü'ne göre insülin direnci tanısı için HOMA-IR değeri genellikle 

diyabetli olmayan kişilerde 75. persentil değerinin üzerindeki bir değer olarak tanımlansa 
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da, literatürde bildirilen eşik değerleri değişmekle birlikte ortalama 2,5 mg/dL  üzeri insülin 

direnci ile ilişkilendirilmiştir. 

İnsülin direnci tanısında yardımcı diğer biyobelirteçler: Metabolik sendromun 

altında yatan etyopatogenez net olarak aydınlatılmamış olsa da, birçok çalışma metabolik 

sendromun inflamasyon (151-152), insülin duyarlılığı (154), endotel disfonksiyonu (153), 

böbrek disfonksiyonu (156), oksidatif stres (157,158) ve karaciğer disfonksiyonu (159) ile 

güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu göstermektedir. Sonuç olarak birtakım biyolojik belirteç 

metabolik sendrom riskinde artışla ilişkilendirilmiştir; 

• Beyaz kan hücresi sayısı (151) 

• Yüksek duyarlılıklı C-reaktif protein (152) 

• Homosistein (endotel disfonksiyonu belirteci olarak) (153) 

• Sistatin C (böbrek disfonksiyonu belirteci olarak) (156) 

• Ürik asit (oksidatif stres belirteci olarak) (157) 

• γ-glutamil transferaz (oksidatif stres belirteci olarak) (158) 

• Alanin aminotransferaz (hepatik disfonksiyonu belirteci olarak) (159) 

 

Klinik olarak, bu biyobelirteçlerin hepsi kolayca ölçülür ve bu biyobelirteçlerdeki 

değişiklikler metabolik sendromun gelişimini tahmin edebilir. Metabolik sendrom için risk 

faktörlerinin bir araya geldiği bireyleri tanımlayan bu tür biyobelirteçler hem tanı ölçütü 

olarak kullanılıp hem de klinik seyrin yönetimine yardımcı olacaktır. 

HbA1c: Glikozun hemoglobin β-zincirinin N-terminal valinine bağlanmasıyla 

oluşan özellikli bir glikozile edilmiş hemoglobindir. Uzun dönemde glisemik kontrolün bir 

göstergesi ve bir risk faktörü olarak, HbA1c konsantrasyonu diyabetin rutin yönetiminde 

değerlendirilmektedir (160). HbA1c konsantrasyonu hem kandaki glikoz konsantrasyonuna 

hem de eritrositin yaşam süresine bağlıdır. Eritrositler yaklaşık 120 gün ömrü olması 

sebebiyle HbA1c, 8-12 hafta boyunca hemoglobine entegre glikoz konsantrasyonunu temsil 

eder (161). Eritrosit ömrünün önemli ölçüde daha kısa olduğu klinik durumlarda (örneğin, 

eritropoietin kullanımıyla renal anemi, kronik ve hemolitik anemi, akut kan kaybı ve yakın 

zamanda transfüzyon), sonuçlar yanlış düşük seviyeli bir HbA1c gösterecektir. Karaciğer 

fonksiyon bozukluğu, diyaliz ve kronik sıtma da yanlış, düşük seviyeli bir HbA1c'ye neden 

olabilir. Demir eksikliği anemisinde de değişen glikasyon oranları nedeniyle yanlış yüksek 

seviyeli bir HbA1c'ye neden olabilir (162,163). Uluslararası klinik kimya 
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federasyonu/Ulusal glikohemoglobin standardizasyon programı standardize HbA1c 

konsantrasyonu için normal referans aralığı ve klinik karar sınırları Tablo 2’ gösterilmiştir 

(164). 

 

Tablo 2. HbA1c referans değerleri 

Standart yorumlama normu* IFFC (mmol/mol) NGSP ( %) 

Normal Referans Aralığı 20-42 4-6 

Tedavi Sınırı   

Hedef Tedavi 53 7 

Tedavi Değişikliği Sınırı 64 8 

Tanı Sınırı   

Düşük Diyabet Riski <40 <5,8 

Artmış Diyabet Riski 40-46 5,8-6,4 

Diyabet >46 >6,4 
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3.   GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma tek merkezli kesitsel, kontrollü klinik çalışma olarak planlandı. Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı ve Biyokimya 

Anabilim Dalı'nda, Mart 2024 - Ocak 2025 tarihleri arasında yapıldı. Çalışma Dünya Tıp 

Birliği Helsinki Bildirgesi'ne uygun yürütüldü. Çalışmaya katılan hastalara ve sağlıklı 

bireylere uygulama öncesi ayrıntılı bilgi verilerek, aydınlatılmış onam formu imzalatıldı. 

Klinik çalışma için etik kurul onayı Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulunun 15.03.2024 tarihli 2024/4860 karar sayısı ile alındı ve 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Bilimsel Araştırma Proje Koordinatörlüğü tarafından 

24TU18015 proje numarası ile desteklendi. 

3.1.   Hasta ve Gönüllülerin Seçimi 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları kliniğinde 

santral seröz koryoretinopati hastalığı tanısı konmuş hastalara Mart 2024-Ocak 2025 

tarihleri arasında ayrıntılı göz muayenesi yapıldı. Çalışma grubu yaş aralığı 33-55 yıl olan 

55 idiyopatik santral seröz koryoretinopati tanılı hasta ile oluşturuldu. Hastaların OKT, EDİ-

OKT, FFA, FOF görüntüleri incelendi. RPE değişikliği 2 optik disk alanından küçük olan 

vakalardan basit tip SSKR grubu (Grup 1), RPE değişikliği 2 optik disk alanından büyük 

veya multifokal olan vakalardan kompleks tip SSKR  grubu (Grup 2) oluşturuldu. Daha 

önceden bilinen herhangi bir oküler cerrahi öyküsü olan hastalar, refraksiyon kusuru dışında 

ek subretinal sıvıya neden olabilecek başka makula hastalığı (yaşa bağlı makula 

dejenerasyonu, retinal vasküler oklüzyon, diyabetik retinopati, epiretinal membranlar, göz 

içi inflamasyonu gibi) öyküsü olan hastalar,lokal veya sistemik steroid kullanım öyküsü 

olanlar, sigara kullanımı olanlar, diyabetes mellitus, hipertansiyon, kronik böbrek 

yetmezliği, tiroid hastalığı gibi herhangi bir ek sistemik hastalığı olanlar, alkol ve madde 

kullanımı olanlar, herhangi bir malignite, nörolojik hastalık, serebrovasküler olay  ciddi kafa 

travması öyküsü olanlar, herhangi bir enfeksiyonu olanlar, morbid obezitesi olanlar, oral 

kontraseptif kullananlar ve gebeler çalışmaya dâhil edilmedi.  

Kontrol grubu  (Grup 3) ise aynı tarihler arasında rutin göz muayenesi için Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz polikliniğine başvuran benzer yaş 

grubundaki sağlıklı bireylere ayrıntılı göz muayenesi yapılarak oluşturuldu. Kontrol grubuna 

yaş ve cinsiyet uyumlu 25 sağlıklı denek dahil edildi. Daha önceden bilinen herhangi bir 
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oküler yüzey bozukluğu olan hastalar, oküler cerrahi öyküsü olan hastalar, bilinen herhangi 

bir sistemik hastalığı olan ve gebeliği olan gönüllüler çalışmaya dahil edilmedi. 

3.2.   Uygulama 

Çalışmaya dahil edilen tüm idiopatik santral seröz koryoretinopati hastaları ve 

kontrol grubuna Snellen eşeli ile en iyi düzeltilmiş görme keskinliği ölçümü, 

biyomikroskopik ön segment muayenesi, göz dibi muayenesi, göz içi basıncı ölçümünü 

içeren ayrıntılı göz muayenesi aynı göz hekimleri (Dr.N.T. ve Dr. G.Ş.A.) tarafından yapıldı. 

OKT, EDI-OKT, FOF, FFA (Spectralis HRA OCT, Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Almanya) görüntülemeleri çekildi. Takiplerde OKT ve OKTA her kontrolde, FFA ise 

gerektikçe çekildi. Hastalar basit SSKR ve kompleks SSKR olarak sınıflanmak üzere yapılan 

görüntülemelerden OKT ve FOF üzerinden total RPE değişikliği olan alan ölçümleri manuel 

olarak yapıldı ve 2 optik disk çapından küçük RPE değişikliği olan grup basit SSKR (Grup 

1) dahil edildi. 2 Optik disk çapından  büyük ve/veya multifokal RPE değişikliği olan grup 

kompleks SSKR (Grup 2) grubuna dahil edildi. Hastaların ve kontrol grubunun boy ve kilo 

değerleri kayıt edildi. 

Hasta ve kontrol grubuna dahil edilen tüm bireyler aydınlatılmış gönüllü onam formu 

onayı alınarak hastanemiz biyokimya bölümüne 12 saatlik açlık sonrası venöz kan örneği 

almak üzere sabah saat 8.00-10.00 arasında yönlendirildi. Tüm katılımcılardan antekübital 

bölgeden serum ayırıcı jelli tüpe 4 cc periferik venöz kan örneği alındı. Alınan kan örnekleri 

15 dakika içinde 4° C'de 10 dakika boyunca 4000 rpm' de santrifüj edilerek plazma 

ayrıştırıldı. Elde edilen serum örnekleri ependorflara bölünerek İnsülin Benzeri Büyüme 

Faktörü-1, Glukoz, İnsülin, CRP, HbA1C,  ölçümü yapılana kadar -80°C'de muhafaza edildi. 

Kan numuneleri çalışma günü çözdürüldü. Glukoz; spektrofotometrik hekzokinaz ile 

enzimatik yöntemle Roche Cobas 8000/c702 marka-model otoanalizörde, CRP; 

immünotürbidimetrik Roche Cobas 8000/c702 marka model otoanalizörde, HbA1c; yüksek 

performanslı sıvı kromotografisi yöntemi ile Premier HB9210 marka-model cihazda, 

insülin; elektrokemillüminesans İmmunassay yöntemi ile Roche Cobas 8000/E801 marka 

model otoanalizörde, İGF-1; elektrokemillüminesans İmmunassay yöntemi ile Roche Cobas 

8000/E801 marka model otoanalizörde çalışıldı. 
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3.3.   İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS istatistik yazılımı versiyon 20.0 (IBM Corp, 

Armonk, NY, ABD) kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkinlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma 

(SS), kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade edildi. Bağımsız ikiden fazla 

grup arasında kategorik değişkenlerin karşılaştırılması için Pearson Ki-kare testi kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren sayısal verilerin bağımsız iki grupta dağılımı bağımsız gruplarda 

T testi ile ikiden fazla grupta dağılımı tek yönlü ANOVA testi ile değerlendirildi. Post hoc 

analzinde Tukey testi kullanıldı. Normal dağılan sayısal veriler arasındaki ilişki Pearson 

Korelasyon analizi ile incelendi. Tüm analizler için anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul 

edildi. 
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4.  BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 55 santral seröz koryoretinopati hastasının 41’i erkek 

(%74,5), 14’ü kadın (%25,5) idi. Basit grup (Grup 1) 30 SSKR hastasının 23’ü erkek 

(%76,7), 7’si kadın (%23,3) ve yaş ortalaması 41.87±5.97 yıl idi. Kompleks grup (Grup 2) 

25 SSKR hastasının 18’i erkek (%72), 7’si kadın (%28) ve yaş ortalaması 43.64±5.4 yıl idi.  

Kontrol grubu (Grup 3) olarak çalışmaya alınan 25 katılımcının 17’si erkek (%68), 8’i kadın 

(%32) ve yaş ortalaması  42.32±5.93  yıl idi. Basit grup SSKR, kompleks grup  SSKR ve 

kontrol grubu arasında ortalama yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.514). Kompleks grup SSKR ve kontrol grubu arasında da ortalama yaş ve 

cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,7). Çalışmaya dahil 

edilen hastaların demografik özellikleri Tablo 3 ve Tablo 4’de  gösterilmektedir. 

 

Tablo 3. Demografik özellikler 

CİNSİYET 

Basit SSKR 

(Grup 1) 

Kompleks SSKR 

(Grup 2) 

Kontrol      

(Grup 3) 

n % n % n % 

Erkek 23 76.7 18 72 17 68 

Kadın 7 23.3 7 28 8 32 

Pearson Ki-kare Testi p=0.772 
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Tablo 4. Basit SSKR, kompleks SSKR ve kontrol grubunda yaş ortalamasının 

karşılaştırılması 

 n 

YAŞ (yıl) 

Ort.±Ss.(Minimum-

Maximum) 

F 

 İkili 

karşılaştırma 

1 2 

Grup 1 30 41.87±5.97 (33-52) 0.67* 1   

Grup 2 25 43.64±5.4 (34-51)  2 p=0.49  

Grup 3 25 42.32±5.93 (33-55)  3 p=0.95 p=0.7 

*p=0.514, F=Tek Yönlü ANOVA Analizi, Ort.=Ortalama, Ss.=Standart Sapma, İkili     

karşılaştırmalar Tukey Testi ile yapılmıştır. 

İnsülin benzeri büyüme faktörü-1 düzeyi ortalaması basit SSKR hasta grubunda 

137.95±39.85 (74.4-216), kompleks SSKR hasta grubunda 142.38±33.62 (76-191), kontrol 

grubunda ise 114.77±19.26 (75-155) düzeyindeydi. Basit SSKR hasta ve kompleks SSKR 

hasta grubunda İGF-1 düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksekti (p<0,05). Basit grup SSKR hastaları ve kompleks grup SSKR hastalarının İGF-1 

düzeyleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p> 0,05). 

 

Tablo 5. Basit SSKR, kompleks SSKR ve kontrol grubunda IGF-1 düzeyi ortalamasının 

karşılaştırılması 

 n 

IGF-1 düzeyi (ng/mL) 

Ort.±Ss.(Minimum-

Maximum) 

F 

 İkili karşılaştırma 

1 2 

Grup 1 30 137.95±39.85 (74.4-216) 5.24* 1   

Grup 2 25 142.38±33.62 (76-191)  2 p=0.87  

Grup 3 25 114.77±19.26 (75-155)  3 p=0.02 p=0.01 

*p=0.007, F=Tek Yönlü ANOVA Analizi, Ort.=Ortalama, Ss.=Standart Sapma, İkili     

karşılaştırmalar Tukey Testi ile yapılmıştır. 
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Hasta ve kontrol grubun açlık kan plazma glukoz, insülin, HbA1c, CRP seviyeleri 

normal referans aralıkları içinde izlendi. BMI ve HOMA-IR indeksi grupların ortalama 

değerleri normal referans değerleri arasında izlendi. 

Gruplar arasında plazmadaki insülin direnci ve vücut kitle indeksi parametreleri 

karşılaştırıldığında basit SSKR, kompleks SSKR ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6. Basit SSKR, kompleks SSKR ve kontrol grubunda glukoz, insülin, HbA1c, CRP 

VKİ ve HOMA-IR indeksi  ortalamalarının karşılaştırılması 

 GRUP 1 

Ort.±Ss. 

(Min-Max) 

GRUP 2 

Ort.±Ss. 

(Min-Max) 

GRUP 3  

Ort.±Ss. 

(Min-Max) 

Test 

Değeri 
p 

GLUKOZ 

(mg/dL) 

91.67±7.45 

(82-109) 

90.36±7.67 

(75-106) 

93.28±7.31 

(83-107) 
0.97 0.389* 

HBA1C 

(%) 

5.44±0.28 

(4.9-5.9) 

5.57±0.35 

(5-6.2) 

5.53±0.3 

(5-6) 
1.32 0.272* 

CRP 

(mg/dL) 

2.16±1.46 

(0.3-5.41) 

2.11±0.97 

(0.5-4.53) 

2.14±0.90 

(0.28-3.48) 
0.15 0.985* 

İNSÜLİN 

(mU/L) 

8.79±3.61 

(2.75-14.5) 

9.76±3.07 

(4.99-16.2) 

8.48±3.49 

(3.11-16.5) 
0.96 0.385* 

VKİ       

(kg/ m²) 

24.15±2.41 

(19.7-29.41) 

25.5±2.06 

(20.54-28.73) 

24.52±2.28 

(19.59-28.12) 
2.52 0.087* 

HOMA 

(µU/mL)  

2±0.88 

(0.57-3.72) 

2.18±0.72 

(1.02-3.6) 

1.95±0.87 

(0.66-4.19) 
0.52 0.593* 

* Tek Yönlü ANOVA Analizi 
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Basit tip SSKR hastalarında yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri korelasyon 

açısından analiz edildi. Basit tip SSKR hastalarında yaş ve IGF-1 düzeyi arasında negatif 

yönlü orta derecede korelasyon (r=-0.471, p<0.05), yaş ile VKİ arasında pozitif yönlü orta 

derecede korelasyon olduğu ve bunun istatiksel açıdan anlamlı olduğu bulundu (r=0.427, 

p<0.05). Glukoz düzeyi ve HOMA değeri arasında pozitif yönlü orta derecede korelasyon 

olduğu (r=0.456, p<0.05), IGF-1 ile insülin plazma değeri arasında pozitif yönlü düşük 

derecede korelasyon olduğu (r=0.375, p<0.05), insülin plazma düzeyi ile HOMA değeri 

arasında pozitif yönlü çok yüksek derecede korelasyon olduğu ve bunun istatiksel açıdan 

anlamlı olduğu bulundu ( r=0.975, p<0.05) (Tablo 7).  

Tablo 7. Basit tip SSKR hastalarında yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri arasındaki 

korelasyon analizi 

Basit SSKR Yaş Glukoz HbA1c CRP IGF-1 İnsülin VKİ HOMA 

Yaş r - -0.028 -0.158 0.313 -0.471 -0.16 0.427 -0.148 

p - 0.883 0.403 0.92 <0.05* 0.399 <0.05* 0.435 

Glukoz r -0.028 - -0.147 -0.316 -0.002 0.256 0.159 0.456 

P 0.883 - 0.438 0.089 0.993 0.173 0.402 <0.05*

* HbA1c r -0.158 -0.147 - 0.208 -0.197 -0.182 0.002 -0.203 

p 0.403 0.438 - 0.269 0.297 0.335 0.992 0.282 

CRP r 0.313 -0.316 0.208 - -0.234 -0.141 0.024 -0.189 

P 0.92 0.089 0.269 - 0.213 0.457 0.898 0.316 

IGF-1 r -0.471 -0.002 -0.197 -0.234 - 0.375 -0.005 0.342 

p <0.05* 0.993 0.297 0.213 - <0.05* 0.98 0.064 

İnsülin r -0.16 0.256 -0.182 -0.141 0.375 - -0.235 0.975 

P 0.399 0.173 0.335 0.457 <0.05* - 0.212 <0.05* 

VKİ r 0.427 0.159 0.002 0.024 -0.005 -0.235 - -0.198 

p <0.05* 0.402 0.992 0.898 0.98 0.212 - 0.295 

HOMA r -0.148 0.456 -0.203 -0.189 0.342 0.975 -0.198 - 

p 0.435 <0.05* 0.282 0.316 0.064 <0.05* 0.295 - 
* Pearson Korelasyon Analizi 
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Kompleks tip SSKR hastalarında yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri 

korelasyon açısından analiz edildi. Yaş ve CRP düzeyi arasında pozitif yönlü orta derecede 

korelasyon olduğu (r=0.545, p<0.05), yaş ve IGF-1 düzeyi arasında negatif yönlü orta 

derecede korelasyon olduğu ve bunun istatiksel açıdan anlamlı olduğu bulundu (r=-0.472, 

p<0.05). IGF-1 ile VKİ değeri arasında pozitif yönlü orta derecede korelasyon olduğu 

(r=0.456, p<0.05), insülin plazma düzeyi ile HOMA değeri arasında pozitif yönlü çok 

yüksek derecede korelasyon olduğu ve bunun istatiksel açıdan anlamlı olduğu bulundu             

(r=0.966, p<0.05) (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Kompleks tip SSKR hastalarında yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri 

arasındaki korelasyon analizi 

Kompleks SSKR Yaş Glukoz HbA1c CRP IGF-1 İnsülin VKİ HOMA 

Yaş r - 0.321 0.394 0,545 -0.472 0.21 0.388 0.278 

p - 0.118 0.051 <0.05* <0.05* 0.313 0.055 0.178 

Glukoz r 0.321 - 0.105 -0.025 -0.018 0.066 0.339 0.313 

P 0.118 - 0.616 0.904 0.931 0.753 0.097 0.128 

HbA1c r 0.394 0.105 - 0.143 0.115 -0.384 -0.179 -0.334 

p 0.051 0.616 - 0.494 0.583 0.058 0.393 0.103 

CRP r 0.545 -0.025 0.143 - -0.299 0.148 -0.354 0.152 

P <0.05* 0.904 0.494 - 0.146 0.479 0.082 0.47 

IGF-1 r -0.472 -0.018 0.115 -0.229 - -0.141 0.456 -0.137 

p <0.05* 0.931 0.583 0.146 - 0.502 <0.05* 0.515 

İnsülin r 0.21 0.066 -0.384 0.148 -0.141 - -0.106 0.966 

P 0.313 0.753 0.058 0.479 0.502 - 0.613 <0.05* 

VKİ r -0.388 0.339 -0.179 -0.354 0.456 -0.105 - -0.019 

p 0.055 0.097 0.393 0.082 <0.05* 0.513 - 0.929 

HOMA r 0.278 0.313 -0.334 0.152 -0.137 0.966 -0.019 - 

p 0.178 0.128 0.103 0.47 0.515 <0.05* 0.929 - 
* Pearson Korelasyon Analizi 
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Kontrol grubunda yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri korelasyon açısından 

analiz edildi. Yaş ile IGF-1 düzeyi arasında negatif yönlü orta derecede korelasyon olduğu 

(r=-0.559, p<0.05), glukoz düzeyi ile  HOMA değeri arasında pozitif yönlü orta derecede 

orta derecede korelasyon olduğu (r=0.440, p<0.05), insülin düzeyi ile HOMA değeri 

arasında pozitif yönlü çok yüksek derecede korelasyon olduğu ve bunun istatiksel açıdan 

anlamlı olduğu bulundu ( r=0.98, p<0,05) (Tablo 9).  

Tablo 9. Kontrol grubunda yaş, IGF-1 ve insülin direnci parametreleri arasındaki korelasyon 

analizi 

Kontrol Yaş Glukoz HbA1c CRP IGF-1 İnsülin VKİ HOMA 

Yaş r - -0.097 0.258 0.034 -0.559 0.16 0.201 0.136 

p - 0.644 0.213 0.872 <0.05* 0.446 0.335 0.516 

Glukoz r -0.097 - 0.074 -0.113 0.2 0.288 0.118 0.44 

P 0.644 - 0.724 0.590 0.338 0.163 0.575 <0.05* 

HbA1c r 0.258 0.074 - 0.119 0.094 0.292 0.337 0.281 

p 0.213 0.724 - 0.572 0.653 0.157 0.099 0.174 

CRP r 0.034 -0.113 0.119 - -0.089 0.258 0.337 0.281 

P 0.872 0.590 0.572 - 0.672 0.212 0.099 0.174 

IGF-1 r -0.559 0.200 0.094 -0.089 - 0.205 0.111 0.21 

p <0.05* 0.338 0.653 0.672 - 0.325 0.598 0.313 

İnsülin r 0.16 0.288 0.292 0.258 0.205 - 0.293 0981 

P 0.446 0.163 0.157 0.212 0.325 - 0,.155 <0.05* 

VKİ r 0.201 0.118 0.337 -0.094 0.111 0.293 - 0.278 

p 0.335 0.575 0.099 0.656 0.598 0.155 - 0.178 

HOMA r 0.136 0.44 0.281 0.234 0.21 0.981 0.278 - 

p 0.516 <0.05* 0.174 0.261 0.313 <0.05* 0.178 - 
* Pearson Korelasyon Analizi 
 

SSKR hastaları kadın ve erkek cinsiyet olarak iki gruba ayrılıp yaş, glukoz, CRP, 

IGF-1, insülin, VKİ, HOMA ve HbA1c değerleri karılaştırıldı (Tablo 10). Kadın grubunda 

hastaların yaş ortalaması 45.71±3.7 yıl, erkek grubunda hastaların yaş ortalaması 41.63±5.97 

idi. Kadın SSKR hasta grubunun yaş ortalaması, erkek SSKR hasta grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p<0.05). Glukoz düzeyi ortalaması kadın 
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grubunda 91.14±7.64 erkek grubunda 91.05±7.56 idi. İki grup arasındaki glukoz 

ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.968). CRP düzeyi kadın 

grubunda ortalama 2.41±1.44, erkek grubunda ortalama 2.05±1.19 idi. İki grup arasındaki 

CRP ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.354). IGF-1 düzeyi 

kadın grubunda ortalama 136.8±39.32, erkek grubunda ortalama 141.04±36.46 idi. İki grup 

arasındaki IGF-1 düzeyi ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.714). İnsülin düzeyi kadın grubunda ortalama 9.34±3.43, erkek grubunda 9.19±3.41 

(3.6-16.2) idi. İki grup arasındaki insülin düzeyi ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.889). VKİ değeri kadın grubunda ortalama 25.67±2.42, erkek 

grubunda 24.45±2.25 idi. İki grup arasındaki VKİ değerleri ortalamasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.093). HOMA değeri kadın grubunda ortalama 2.09±0.75, 

erkek grubunda ortalama 2.08±0.84 idi. İki grup arasındaki HOMA değerleri ortalamasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.949). HbA1c düzeyi kadın grubunda 

ortalama 5.6±0.41, erkek grubunda ise ortalama 2.08±0.84 idi. İki grup arasındaki HbA1c 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.275). 

Tablo 10. Tüm SSKR hastalarında kadın ve erkek grubu arasında yaş, glukoz, CRP, IGF-1 

insülin, VKİ, HOMA, HbA1c ortalamalarının karşılaştırılması 

TÜM SSKR 

KADIN (n=14) 

Ort.±Ss.  

(Min-Max) 

ERKEK (n=41) 

Ort.±Ss.  

(Min-Max) 

p 

YAŞ 45.71±3.7 (38-51) 41.63±5.97 (33-52) <0.05* 

GLUKOZ 91.14±7.64 (82-103) 91.05±7.56 (75-109) 0.968* 

CRP 2.41±1.44 (0.5-5.41) 2.05±1.19 (0.3-4.6) 0.354* 

IGF-1 136.8±39.32 (74.4-205) 141.04±36.46 (76-216) 0.714* 

İNSÜLİN 9.34±3.43 (2.75-16) 9.19±3.41 (3.6-16.2) 0.889* 

VKİ 25.67±2.42 (20.2-28.4) 24.45±2.25 (19.7-29.4) 0.093* 

HOMA 2.09±0.75 (0.57-3.47) 2.08±0.84 (0.77-3.72) 0.949* 

HBA1C 5.6±0.41 (5-6.2) 5.46±0.28 (4.9-6) 0.275* 

* İndependent Samples T Testi 
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5.  TARTIŞMA 

Santral seröz koryoretinopatİ, sıklıkla genç ve orta yaş erkeklerde görülen, seröz 

makula dekolmanı ile karakterize bir retina hastalığıdır. SSKR’nın etyopatogenezi tam 

olarak açıklanamamakla birlikte, psikososyal stres, glukokortikoid düzeyleri, vasküler 

geçirgenlik artışı ve metabolik faktörlerin rol oynadığı bilinmektedir (165). Bu çalışmada 

SSKR hastalarında insülin direnci parametreleri ve IGF-1 düzeylerinin incelenmesi, 

hastalığın metabolik yönüne katkı sağlamak amacıyla yapılmıştır. 

Çalışmamızda IGF-1 düzeyleri hem basit hem de kompleks SSKR grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulduk, ayrıca kompleks grup hastalarında IGF-1 

düzeylerinin basit gruba göre ortalama olarak daha yüksek olmasına rağmen bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Wong ve arkadaşlarının bildirdiği bir vaka raporunda, 

IGF-1 içeren takviye olan geyik boynuzu spreyi kullanımıyla ilişkili sağlıklı bir erkekte 

görülen SSKR tanımlamaktadır ve hastanın klinik bulguları takviyenin kesilmesinden sonra 

düzelmiştir. Geyik boynuzu takviyeleri gibi IGF-1 içeren ajanların SSKR gelişimi ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür (8). IGF-1, retina ve koroidal dolaşımı etkileyen önemli bir 

büyüme faktörüdür ve vasküler endotelyal büyüme faktörü ile birlikte endotelyal hücre 

proliferasyonu ve damar geçirgenliğinde artışa neden olabilir (166). Bu mekanizmalar 

SSKR’de görülen koroidal damar genişlemesi ve damar duvarı geçirgenlik artışı ile ilişkili 

olabilir. Kronik SSKR hastalarında incelenen aköz hümörde damar gelişimini uyaran 

sitokinler ve VEGF düzeylerinin artmış olduğu gösterilmiştir. Optik koherens tomografi 

anjiyografisinin klinik pratik uygulamaya girmesinden bu yana, SSKR’de koroidal 

neovaskülarizasyon insidansının daha yüksek olduğu bildirilmiş olup, analiz edilen tüm 

vakaların yaklaşık %58'inde koroidal neovaskülarizasyon varlığı gösterilmiştir (167). 

Literatürde IGF-1’in VEGF gibi makula ödemi ve diyabetik retinopati gibi retina 

hastalıklarında da benzer etkiler gösterdiği bildirilmiştir (168). IGF-I, tip I diyabetli 

hastalarda retinopatinin şiddeti ile serum IGF-I konsantrasyonu arasında bir ilişki bulan bir 

çalışmanın (132) ardından IGF-I konsantrasyonlarının proliferatif diyabetik retinopatili 

hastaların vitreuslarında kontrollerden daha yüksek olduğu bildirilmiştir (133).  

İki diyabetli hastada rekombinant insan insülin benzeri büyüme faktörü-I'in (rhIGF-

I) retinal damarlar üzerindeki etkilerini incelemek üzere yapılmış çalışmada da 4 haftalık 

rhIGF-I tedavisinden sonra her iki hastanın da FFA çekimlerinde retinal kapillerlerde yaygın 

sızıntı izlenmiş olup  rhIGF-I tedavisinin kesilmesinden sonra, kapiller sızıntıların gerilemiş 
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olduğu görülmüştür. Hastalarda ekzojen rhIGF-I uygulamasının retinal kapiller 

permeabilitede değişikliğe neden olduğu gösterilmiştir (169). Grant ve arkadaşları tavşanlar 

üzerinde yaptığı çalışmada, rhIGF-I'in intravitreal enjeksiyonundan sonra geç faz floresein 

sızıntısı olduğunu gözlemlemişlerdir. Histolojik olarak, yazarlar endotelyal hücresel 

proliferasyon, makrofajlarda artış ve yaygın ekstraselüler sıvı üretimi olduğunu 

izlemişlerdir. Bu bulguların rhIGF-I ile tedavi edilen gözlerde kan-retinal bariyerin değişen 

geçirgenliğini açıklayabileceği sonucuna varılmış ve rhIGF-I'in insanlarda araştırılması 

gereken neovaskülarizasyona neden olabileceğini öne sürülmüştür (170). 

Sonuçlarımızda da SSKR hastalarında endojen IGF-1’in daha yüksek olduğu 

izlenmesi nedeniyle SSKR hastalığı tedavisinde IGF-1 reseptör antikorlarının 

kullanılabileceğini düşündürmekte ve IGF-1 reseptörleri üzerinde etki gösteren moleküler 

üzerinde yapılabilecek daha ileri çalışmalara zemin hazırlamaktadır. Dengeli IGF-1 

seviyeleri, retina sağlığını korurken, anormal artmış regülasyonu diyabetik retinopati ve 

SSKR gibi hastalıkların gelişimine neden olabilir. Tedavi yaklaşımlarında IGF-1’in 

etkilerinin dikkate alınması, retina hastalıklarının daha etkili yönetimini sağlayabilir (171). 

Çalışmamızda HOMA-IR, VKİ, CRP, açlık glukoz, insülin ve HbA1c düzeyleri 

açısından ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptamadık. Çalışmamızda bu farkın 

saptanamamış olması, hasta sayısının görece az olması veya hasta seçim kriterleri ile ilişkili 

olabilir. Ayrıca IGF-1 düzeylerindeki artışın, insülin direnci parametrelerinden bağımsız 

olabileceği ve hastalığın daha özgün bir biyobelirteci olabileceği düşündürmektedir. 

Korelasyon analizleri incelendiğinde; yaş ile IGF-1 düzeyleri arasında tüm gruplarda 

negatif yönlü, düşük-orta derecede anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Bu bulgu literatür 

ile uyumludur; zira IGF-1 düzeyleri yaşla birlikte fizyolojik olarak azalmakta, genç 

bireylerde daha yüksek seyretmektedir (170). IGF-1 ile insülin düzeyi arasındaki pozitif 

yönlü, düşük derecede anlamlı ilişki ise IGF-1’in metabolik etkileriyle uyumlu bulunmuştur. 

HOMA-IR değerinin ise her grupta insülin ve glukoz düzeyleri ile pozitif yönlü, yüksek 

derecede anlamlı korelasyon göstermesi beklenen bir sonuçtur ve insülin direncini güvenilir 

şekilde yansıttığını göstermektedir (172). Kompleks SSKR grubunda CRP ve yaş arasında 

pozitif yönlü, düşük derecede anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. CRP düzeyleri her ne 

kadar normal sınırlarda seyretse de yaşla birlikte artış göstermesi, yaşlanma süreci ve yaşa 

bağlı subklinik inflamasyonla ilişkili olabilir. Bu durum, literatürde “inflammaging” olarak 

tanımlanmakta ve yaşla birlikte inflamatuvar belirteçlerin hafif artış göstermesiyle 
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karakterize edilmektedir (173). HbA1c düzeylerinin tüm gruplarda benzer olması ve 

korelasyon analizlerinde anlamlı ilişki saptanmaması, glisemik kontrolün akut SSKR 

olgularındaki rolünün sınırlı olduğunu göstermektedir. Önceki çalışmalar da HbA1c’nin 

hastalık aktivitesi ile anlamlı bir ilişki göstermediğini bildirmiştir (172). 

Cinsiyete göre yapılan analizde, kadınların yaş ortalaması erkeklerden anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Bu bulgu literatür ile uyumlu olup, SSKR’nin erkeklerde daha sık ve 

daha erken yaşlarda görülme eğiliminde olduğunu desteklemektedir (174). Diğer metabolik 

parametrelerde cinsiyetler arasında anlamlı fark saptamadık. 

Çalışmamızda IGF-1 düzeylerinin, metabolik parametrelerden bağımsız olarak, 

SSKR patogenezinde önemli bir rol oynayabileceği ve hastalık şiddetiyle ilişkili olabileceği 

ortaya konmuştur. Özellikle kompleks SSKR grubunda IGF-1 düzeylerinin daha yüksek 

olması, bu hipotezi destekler niteliktedir. IGF-1’in koroidal damar geçirgenliğini ve retinal 

endotelyal hücre fonksiyonlarını etkileyerek SSKR gelişimine katkıda bulunabileceği öne 

sürülebilir. Ancak, bu bulguların daha geniş örneklem gruplarında ve uzun dönemli, 

prospektif çalışmalarla desteklenmesi gereklidir. 

Çalışmanın güçlü yönleri arasında, hastaların basit ve kompleks olarak 

sınıflandırılması, yaş ve cinsiyet uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırılması ve hem insülin 

direnci hem de IGF-1 düzeylerinin birlikte değerlendirilmesi sayılabilir. Sınırlılıkları ise, 

örneklem sayısının görece az olması, IGF-1 düzeylerinin tek sefer ölçülmesi ve bazı 

parametrelerde klinik anlamlılık sınırlarında değerlerin bulunmasıdır. Çalışmamız tek 

merkezli bir çalışma olup hastalar uzun süreli takip edilememiştir. Bu nedenle daha geniş 

gruplarla yapılan çalışmalar SSKR hastalarında etyopatogenezi aydınlatmada ve tedavide 

yenilikler sunmada yardımcı olacaktır.  
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6.  SONUÇ 

Çalışmamızda, santral seröz koryoretinopati hastalarında serum IGF-1 düzeyleri 

incelenmiş; hem basit hem de kompleks SSKR gruplarında sağlıklı kontrollere kıyasla 

anlamlı şekilde yüksek olduğu saptanmıştır. Kompleks grupta IGF-1 düzeyleri basit gruba 

göre daha yüksek olmasına rağmen bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. İnsülin 

direnci ilişkili parametreler; VKİ, CRP, açlık glukoz, insulin, HOMA ve HbA1c 

düzeylerinde ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. 

Elde edilen bulgular, IGF-1 düzeylerinin SSKR patogenezinde rol oynayabileceğini 

ve özellikle hastalık şiddeti ile olası bir ilişki içerisinde olabileceğini düşündürmektedir. 

Özellikle insülin direnci ve diğer metabolik parametrelerde anlamlı bir farklılık olmaması, 

IGF-1 düzeyinin bu hasta grubunda daha özgün bir biyobelirteç olabileceğini 

desteklemektedir. 

Bu sonuçların daha geniş örneklem grupları ve uzun dönem takipli, çok merkezli 

çalışmalarda değerlendirilmesi, SSKR’nın patofizyolojisinin aydınlatılması ve olası tedavi 

hedeflerinin belirlenmesi açısından değerli olacaktır. 
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