
Kronik Santral Seröz Koryoretinopati

Chronic Central Serous Chorioretinopathy

Öner GELİŞKEN1, Sami YILMAZ2, Berkant KADERLİ3

ÖZ

Amaç: İdiyopatik santral seröz koryoretinopatinin (SSKR) nadir 
bir formu olan kronik SSKR’li hastaların görülme sıklığını, 
klinik bulgularını, akut ve nüks eden SSKR’den farklılıklarını 
değerlendirmek.

Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde Kasım 2001- Nisan 2005 ta-
rihleri arasında başvuran ve yapılan klinik ve fundus flore-
sein anjiyografik (FFA) değerlendirme sonucu SSKR tanısı 
alan 94 hastanın (40 kadın, 54 erkek) verileri retrospektif 
olarak incelendi. Hastaların demografik özellikleri, öyküle-
ri, görme keskinlikleri, fundus bulguları, FFA’ları ve tedavi 
yaklaşımları değerlendirildi. Floresein anjiyografide makü-
ladan aşağıya doğru yayılan yaygın pigment epiteliopati 
gösteren olgular kronik SSKR olarak değerlendirildi

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 94 hastanın 59’u (%63) 
akut, 18’i (%19) nüks, 17’si (%18) kronik SSKR olarak tanı 
aldı. Bilateralite oranı akut ve nüks eden olgularda sıra-
sıyla %3.2 ve %5.5 iken, kronik olgularda %53 idi. Kronik 
SSKR’li hastaların FFA incelemelerinde aktif sızıntı ile bir-
likte seröz kalkıklığı olan 11 hastaya (%65) medikal tedavi 
verildi. Medikal tedavi sonrası yakınmaları geçmeyen ve 
sızıntıları devam eden 5 hastaya ek olarak sızıntı alanla-
rına argon lazer fotokoagülasyon tedavisi yapıldı. Kronik 
SSKR’li 3 hastanın (%18) takiplerinde koroidal neovaskü-
larizasyon gelişti.

Sonuç: Kronik SSKR akut veya nüks SSKR’den farklı olarak 
daha yüksek oranda bilateralite göstermektedir. Bu has-
talarda patoloji daha geniş bir retinakoroidal alanda et-
kileşim göstermektedir. Koroidal neovaskülarizsayon gibi 
görsel prognozu etkileyen komplikasyonlar daha sık görül-
mekte ve bu hastaların prognozları daha kötü olmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Kronik santral seröz koryoretinopati.

 

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the prevalence, clinical findings and 
differences of acute, recurrent and chronic central serous 
chorioretinopathy (CSCR).

Materials and Methods: The charts of 94 patients (40 female, 
546 male) who were clinically and angiographically 
diagnosed as CSCR between November 2001 and April 
2005 were retrospectively evaluated. The demographic 
characteristics, histories, visual acuities, fundus and 
angiographic findings and treatment modalities were 
listed and compared. Patients with widespread pigment 
epitheliopathy which involves macular area and inferior 
parts of posterior pole were determined as chronic CSCR. 

Results: Of the 94 patients included, 59 (63%), 18 (19%) and 
17 (18%) were diagnosed as acute, recurrent and chronic 
CSCR, respectively. The rate of bilateral involvement was 
3.2%, 5.5% and 53% in the acute, recurrent and chronic 
group, respectively. Eleven (65%) patients with chronic 
CSCR who had serous macular elevation and active 
leakage in FFA received medical therapy. Five patients who 
had persisted leakage in FFA despite medical therapy were 
treated with argon laser photocoagulation. Three (18%) 
of the 17 patients with chronic CSCR developed choroidal 
neovascularization. 

Conclusion: Patients with chronic CSCR have higher bilateral 
involvement rate than patients with acute and recurrent 
CSCR. Typically, the chronic pathologic process affects 
larger retinochoroidal areas. Visual prognosis in chronic 
CSCR is usually unfavorable due to the natural course of 
the disease and disturbing complications like choroidal 
neovasscularization. 
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GİRİŞ
Santral seröz koryoretinopati (SSKR); gözün arka 

segmentinde nörosensorial retinanýn ayrýlmasý ile ka-
rakterize bir rahatsýzlýktýr.1,2 1866’da Von Graefe 
tarafýndan tanýmlanmýþ ve santral sifilitik retinit olarak 
adlandýrýlmýþtýr.3 Santral seröz retinopati, santral seröz 
pigment epiteliyopati, santral seröz retinit olarak da 
adlandýrýlýr.

Hastalýk 20 ile 50 yaþ arasýnda, daha sýk olarak er-
kekleri etkiler (%85), hastalarýn %10’unda her iki gözde 
tutulum vardýr ve %50’sinde genelde ilk yýl içinde nüks 
görülür.4 Hastalarda klasik bulgular olarak metamor-
fopsi, bulanýk görme, görme keskinliðinde azalma, mik-
ropsi, renkli görme ve karanlýk adaptasyonda bozulma, 
görme alanýnda skotomlar görülebilir.1,2 Bazý hastalar 
yakýnmalarý olmadan tesadüfen taný alabilmekte veya 
geçirilmiþ hastalýk belirtileri saptanabilmektedir. Görme 
keskinliðindeki azalma özellikle erken evrelerde hiper-
metropik düzeltme ile kýsmen veya tama yakýn düzelti-
lebilir.

Tanýda klinik deðerlendirme önemlidir. Arka seg-
ment biyomikroskopik muayenesinde þeffaf bir bül yapýsý, 
buna eþik eden foveal reflede kaybolma ve kalkýklýk görü-
lebilir. Koyu tenli kiþilerde ve hamilelerde bulanýk-sarýmsý 
(protein-fibrin) eksudatif sývý birikimi olabilir. Fundus 
floresein anjiografisi (FFA) yapýlan hastalarda boyanýn 
pigment epitel defekti alanýndan koroidden sýzarak sub-
retinal alanda toplandýðý görülür. Sýzýntý noktasal veya 
þemsiye þeklinde farklý görünümlerde olabilir. Genelde 
boya toplanmasý %75 oranýnda foveanýn bir disk çapý 
içindedir.5 Eðer FFA ayýrýcý tanýda yetersiz kalýrsa indosi-
yanin yeþil (ISY) anjiyografisi tercih edilmelidir. SSKR’nin 
ISY anjiografisinde koroidde FFA’dan daha geniþ bir 
alanda ve sayýda hiperfloresan odaklar saptanýr. ISY an-
jiografisinde hiperfloresan odaklar sýklýkla bilateraldir.6 
Optik koherens tomografik inceleme subretinal sývý biri-
kimini ve derinliðini göstermesi açýsýndan yararlýdýr.7 

Semptomlar genelde kendiliðinden birkaç ay sonra 
geriler ve iyileþme saðlanýr. Semptomlarýn kalýcý olduðu 
veya ilerlediði durumlarda SSKR’nin tedavisinde medi-
kal tedavi, lazer fotokoagulasyon (LFK) tedavisi uygula-
nabilir. Genellikle benign bir klinik seyir içinde spontan 
iyileþmeler görülebilmekle birlikte semptomlarýn kalýcý 
olduðu veya ilerlediði durumlar da söz konusudur. Bütün 
SSKR olgularýnýn %5’i teþkil eden kronik SSKR’de hastanýn 

yakýnmalarý daha uzun sürelidir ve fundusta yaygýn reti-
na pigment epiteliyopati görülür. FFA’da genellikle bir-
den fazla sayýda koroid geçirgenlik bozukluðu noktalarý 
(sýzýntý) ve çok sayýda ufak pigment epitel dekolmaný tab-
loya eþlik edebilmektedir. Seröz retina dekolmanýn uzun 
sürmesi ve yer çekiminin etkisi nedeniyle retina altý sývý 
alt kadranlara doðru yayýlma göstermektedir. Retina altý 
sývýnýn emiliminden sonra hastalýðýn tipik bulgusu olan 
alt kadrana doðru daha geniþ bir alana yayýlmýþ pigment 
epitel deðiþiklikleri karþýmýza çýkmaktadýr.8 

Bu çalýþmamýzýn amacý kliniðimize baþvuran SSKR 
tanýsý alan hastalarý inceleyerek, kronik SSKR özelliði 
gösteren hastalarý belirlemek ve kronik SSKR’nin nüks 
eden SSKR ve akut SSKR’den farklý klinik özelliklerini 
deðerlendirmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM
Kliniðimizde Kasým 2001-Nisan 2005 tarihleri 

arasýnda baþvuran ve yapýlan oftalmolojik muayene ve 
FFA incelemeleri sonucunda SSKR tanýsý almýþ 40 kadýn 
ve 54 erkek toplam 94 hastanýn dosya verileri retros-
pektif olarak incelendi. Ýzlem sürelerince bir kez atak 
geçiren 59 hasta (%63) akut SSKR (Resim 1), bir veya 
daha fazla nüks gösteren 18 hasta (%19) ise nüks eden 
(veya rekürren) SSKR olarak deðerlendirildi. Yakýnmalarý 
en az altý aydan uzun süredir devam eden, klinik olarak 
geniþ bir alanda pigment deðiþiklikleri veya maküladan 
aþaðýya doðru uzanan seröz dekolmaný olan (Resim 2), 
FFA’da arka polde geniþ alana yayýlmýþ pigment epitel 
deðiþiklikleri ve çok sayýda ufak retina pigment epitel 
dekolmaný gösteren (Resim 3) 17 hasta (%18) ise kronik 
SSKR olarak deðerlendirildi. Tüm hastalarýn demografik 
özellikleri, öyküleri, görme keskinlikleri, fundus belirtile-
ri ve tedaviye yanýtlarý deðerlendirildi. Her üç gruptaki 
hastalarýn deðerlendirmeye alýnan kriterler ýþýðýnda bir-
birlerinden farklý özellikleri araþtýrýldý.

BULGULAR
Akut, nüks eden ve kronik SSKR’li olgularýn ayrý ayrý 

daðýlým yüzdeleri, cinsiyet daðýlýmý, yaþ ortalamalarý 
ve etkilenen gözlerin daðýlýmý Tablo 1’de görülmek-
tedir. Çalýþmaya dahil edilen toplam 94 hastanýn yaþ 
ortalamasý 43.2 yýl (24-63 yýl) olarak saptandý. 

Resim 1: Akut atak ile başvuran bir hastanın çekilen renkli fundus fotoğrafı ve kırmızıdan yoksun fotoğrafında foveal reflenin kay-
bolduğu şeffaf bül yapısı görülmektedir. Çekilen floresein anjiografisinde sızıntı alanı dikkat çekmektedir.
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Akut atak geçiren hastalarýn yakýnmalarý 2 gün ile 
7 hafta arasýnda devam etmekte iken, nüks olarak taný 
almýþ hastalarýn son ataklarý 2 gün ile 2 yýl arasýnda 
deðiþmekte olup, 3 hasta ne kadar süredir yakýnmasý 
olduðunu bilmemekteydi. Güvenilir öykü veren 14 kronik 
SSKR’li hastanýn yakýnma süreleri 5’inde 16 haftadan, 
9’unda ise 24 haftadan daha fazla idi.

Akut atak geçiren hastalarýn 12’si izlem sürecinde 
FFA’daki sýzýntýlarýnýn durmasý nedeniyle tedavi almaz-
ken, 38 hastaya medikal tedavi (non-selektif beta blo-
ker veya asetozolamid) verildi.9 Dokuz hastaya ilk olarak 
LFK tedavisi yapýldý ve takiplerinde semptomlarýn düzel-
mesi ile birlikte FFA’ de sýzýntýnýn kaybolduðu saptandý. 
Medikal tedavi uygulanan 31 hastada klinik düzelme 
görüldü. FFA tetkiklerinde klinik düzelme gösteren tüm 
hastalarda sýzýntýnýn kalmadýðý veya belirgin azalma 
gösterdiði gözlenirken, yakýnmalarýn devam ettiði ve se-
röz kalkýklýðýn sebat ettiði hastalarda koroid geçirgenlik 
bozukluðunun devam ettiði saptandý. Üç hastada sebat 
eden sýzýntý yerine pigment epitelini uyaracak dozda LFK 
tedavisi uygulandý. Bu hastalarýn 2’sinde klinik düzelme 
ile birlikte sýzýntý ortadan kalkarken, bir hastada izlem 
süresinin 4. ayýnda koroidal neovaskülarizasyon (KNV) 
geliþimi saptandý. 

Nüks eden grupta 3 hastaya herhangi bir tedavi 
uygulanmadan semptomlarý düzeldi ve FFA’ de sýzýntý 
ortadan kalktý. Bu gruptaki 15 hastaya medikal tedavi 
verildi, medikal tedavi alan 6 hastanýn izlem sürecinde 
klinik düzelme ve FFA’ de sýzýntýnýn kaybolduðu saptandý. 
9 hastada medikal tedavi sonucunda (1.5-3 ay) klinik 
olarak düzelme olmadý ve FFA’ de sebat eden sýzýntý 

alanýna ek olarak LFK yapýldý. LFK yapýlan tüm hastalar-
da klinik iyileþme saðlandý ve FFA tetkiklerinde sýzýntýnýn 
kaybolduðu gözlendi.

Kronik grupta 6 hastanýn izlem sürelerinde herhangi 
yeni bir hastalýk alevlenmesi olmadý ve retinalarý yatýþýk 
kaldý. Bu hastalarda göz arka segmentinde gözlenen 
kronik atrofik deðiþiklikler sekel olarak deðerlendirildi 
ve herhangi bir tedavi uygulanmadý. FFA incelemele-
rinde aktif sýzýntý ile birlikte seröz kalkýklýðýn saptandýðý 
11 hastaya medikal tedavi verildi. Medikal tedavi alan 

Resim 2: Kronik santral seröz koryoretinopatili bir hastanın çekilen renkli fundus fotoğrafı, kırmızıdan yoksun fotoğrafı ve floresein 
anjiografisi. Aşağıya doğru yayılan yaygın bül yapısı ve anjiografide pigment epitel atrofi alanları görülmektedir.

Resim 3: Kronik santral seröz koryoretinopatili bir hastanın 
çekilen floresein anjiyografisinde aşağıya doğru dağılım 
gösteren ve geniş bir alanı kaplayan pigment epitel atrofi 
alanları görülmektedir.
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6 hastada klinik düzelme ile birlikte sýzýntý sonlanýrken 
yakýnmalarý devam eden 5 hastaya sýzýntýlarýnýn devam 
etmesi nedeniyle ek olarak sýzýntý alanlarýna LFK tedavisi 
yapýldý. Lazer fotokoagülasyon yapýlanlarýn 4’ünde klinik 
düzelme ile birlikte FFA’ da sýzýntý sonlandý. Kronik SSKR 
grubunda, 2’si LFK tedavisi olmuþ 3 hastada takiplerinin 
6-7. aylarýnda KNV geliþimi saptandý. Bu olgulara lazer 
tedavisi önerildi.

Hastalarýn takipleri süresince uygulanan tüm teda-
vi yöntemleri sonrasýnda ölçülen en iyi Snellen görme 
keskinlikleri ortalamasý ilk atak ile gelen hastalarda 0.9 
(0.4-1.0), nüks atak geçirenlerde 0.6 (0.4-1.0), kronik 
hastalarda 0.45 (0.1-0.9) olarak saptandý (Tablo 2).

TARTIŞMA
SSKR genellikle idiyopatik oküler bir bozukluktur. 

Risk faktörleri olarak migren, depresyon, tip A kiþilik,10 
kemik iliði nakli,11 sigara kullanýmý, stres varlýðý, kon-
trolsüz hipertansiyon, hamilelik, alerjik solunum sistemi 
hastalýklarý, antibiyotik kullanýmý, alkol kullanýmý,12 silde-
nafil sitrat kullanýmý,13 sempatomimetik ajan kullanýmý,14 
testestoron kullanýmý,15 sistemik steroid kullanýmý etiyolo-
jide suçlanmaktadýr. Bouzas ve ark. SSKR olan hastalarýn 
yaklaþýk olarak %5’inde Cushing hastalýðýnýn eþlik ettiðini 

göstermiþlerdir.16,17 SSKR’nin diðer yandan antifosfo-
lipid antikorlarý varlýðý,18 retinitis pigmentoza,19 sedef 
hastalýðý,20 endojen mineralokortikoid anormalliði,21 böb-
rek üstü bezi tümörü,22 kriyoglobulinemi,23 SLE,24 H. Py-
loriye baðlý dispeptik yakýnmalar 25-27 gibi rahatsýzlýklarla 
sistemik iliþkisi olduðu öngörülmüþtür. Hastalarýn öykü-
leri alýnýrken ve tetkikleri yapýlýrken bu konulara dikkat 
edilmesi gerekmektedir. Bizim çalýþmamýza dahil edilen 
hastalarýn hikayelerinde etiyolojide rol alabilecek risk fak-
törleri olarak sadece stres, migren öyküsü, alkol ve siga-
ra kullanýmý saptanmýþtýr. Anamnez alýnýrken hastalarýn 
kullandýklarý sistemik ilaçlarla ilgili detaylý bilgi almak 
gerekmektedir. Steroid tedavisi verilip verilmediði mutla-
ka sorgulanmalýdýr. Steroidlerin nadir olmayarak tedavi 
amaçlý olarak kullanýldýðý olgularda iyileþme gecikmekte 
veya klinik tablo daha þiddetli bir seyir göstermektedir.  

Akut olgular genellikle tedavisiz birkaç ay için-
de düzelme göstermektedir. Olgularýn takip süreleri 
zarfýnda %35-50 oranýnda nüksler geliþmektedir.4 Bi-
zim çalýþmamýzda akut olgularýmýz serimizin %63’ünü 
oluþturmaktaydý. Nüks olgulamýzýn oraný ise %19 idi. Bu 
oranýn literatürden düþük olmasýnýn nedeni muhtemelen 
olgu takip sürelerinin uzun olmamasýdýr. Takip süreleri-
nin artmasý ile daha çok sayýda nüksün geliþeceði muhte-

Kadýn Erkek
Ortalama 

Yaþ (yýl)
Sað Göz Sol Göz Her Ýki Göz

Akut SSKR*

   (%63)

22

   (%37)

 37

    (%63)

42.8

   (24-62)

   29

    (%49)

      28

   (%48)

   2

(%3)

Nüks Eden SSKR

   (%19)

 8

   (%44)

10

   (%56)

 42.5

   (31-58)

 7

  (%38)

       10

    (%56)

   1 

      (%6)

Kronik SSKR

     (%18)

10

   (%59)

7

   (%41)

45.2

   (24-63)

  4

    (%24)

        4

    (%24)

    9 

      (%52)

*Santral seröz koryoretinopati

Tablo1: Çalışmaya dahil edilen üç grubun dağılım yüzdeleri, cinsiyet dağılımı, yaş ortalamaları ve etkilenen gözlerin dağılımı.

Tedavisiz
 Ýzlem

Medikal
Tedavi

 Lazer 
Fotokoagülasyon

 Ortalama Görme
 Keskinliði

 KNV†
Geliþimi

Akut 
SSKR*

 12
(%20)

 38
 (%64)

 12
 (%20)

 0.9
 (0.4-1.0)

 1 
(%1.7)

Nüks Eden
SSKR

 3
(%17)

 15
(%83)

 9
 (%50)

 0.6
 (0.4-1.0)  0

Kronik 
SSKR

 6
(%35)

 11
(%65)

 5
 (%29)  0.45

 (0.1-0.9) 

 3
(%18)

* Santral seröz koryoretinopati / †Koroidal neovaskülarizasyon.

Tablo2: Çalışmaya dahil edilen üç grubun aldıkları tedaviler, takiplerinde ölçülen en iyi Snellen görme keskinliği ortalaması ve 
koroidal neovaskülarizsayon gelişim oranları.
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meldir. SSKR ile ilgili çalýþmalarda kronik SSKR tanýmýnýn 
nadiren kullanýlmasý, bu olgularýn nüks eden gurupta 
deðerlendirilmiþ olmasý dikkat çekicidir. Çalýþmalarýmýzda 
kronik olgularýnda nüks grubuna dahil edilmesiyle litera-
türle uyumlu oranlar ortaya çýkmaktadýr.

Hastalýk, çalýþmamýzda da görüldüðü gibi sýklýkla 
genç-orta yaþ döneminde ortaya çýkmaktadýr. Akut 
ve nüks gruba giren hastalarýmýzýn ortalama yaþlarý 
açýsýndan farklýlýk yoktu (sýrasýyla 42.8 ve 42.5 yýl). Kro-
nik olgu grubu yaþ ortalamasý ise diðer gruplara göre 
biraz yüksekti (45.2). Akut ve nüks grup olgularýnda er-
keklerin daha sýklýkla etkilendiði görülürken (sýrasýyla E/
K=37/22 ve 10/8), kronik grupta kadýnlarýn oraný daha 
yüksekti (E/K=7/10). Akut ve nüks hastalarýmýzda bile-
teralite oraný düþük olmasýna karþýn (sýrasýyla 2/59 ve 
1/18), kronik grupta hastalarýn her iki gözlerinin etkilen-
me oraný %50 ‘yi aþmaktaydý. Bu bulgularýmýz akut, nüks 
ve kronik SSKR’nin benzerliklerine karþýn birbirlerinden 
farklý demografik özelliklerinin olduðunu göstermekte-
dir.

Hastalarýmýzýn takipleri süresince akut grupta yer 
alan 59 olgunun 43’ünde (%73) tedavisiz veya medikal 
tedaviyle iyileþme gözlenirken, bu oran nüks ve kronik 
grupta sýrasýyla %50 ve %70 idi. Serimizde lazer teda-
visi endikasyonu akut grup olgularda son derece nadir 
olmasýna karþýn nüks ve kronik grupta daha sýk konduðu 
dikkat çekicidir. Bu tedavi yaklaþýmýnýn bazý çalýþmalarda 
yeni nüksleri engellediði ve/veya seröz mayinin emilimi-
ni hýzlandýrdýðý ifade edilmektedir.28-31 Son zamanlarda 
SSKR tedavisinde özellikle yaygýn sýzýntýlarýn gözlendiði 
gözlerde fotodinamik tedavi ve transpupiller termoterapi 
yöntemleri ile baþarýlý sonuçlar elde edildiði bildirilmek-
tedir.32-35

SSKR’nin seröz retinal kalkýklýða neden olabilen 
optik disk pitinden ve koroidal neovaskülarizasyon gibi 
diðer koroid ve retinada hastalýklarýndan ayrýlmalýdýr.2 
Özellikle küçük boyutlu KNV ayýrýcý tanýsýnda bazen 
güçlükler yaþanabilir. Her iki durumda da nöroretinal 
ayrýlma, retina pigment epitelinde ayrýlma, pigment 
epitel deðiþikliði ve subretinal eksudasyon vardýr. Prog-
noz ve tedavi farklýdýr. ÝSY anjiyografisi ve OCT ayýrýcý 
tanýda yardýmcýdýr. Diðer yandan SSKR hastalýðý süreci 
içinde çalýþmamýzda da görüldüðü gibi özellikle kronik 
grup olgularda KNV geliþimi izlenebilir. Bu komplikasyon 
hastalýðýn doðal seyrinde geliþebilir. Ýzlem süresince kro-
nik SSKR’li 3 olguda (%18) KNV geliþimi saptanýrken, bu 
komplikasyon akut SSKR’li sadece 1 olguda (%1.7) göz-
lendi. Nüks eden olgularda KNV geliþimi tespit edilmedi. 
Biri akut diðerleri kronik grupta ele alýnan olgularýmýzýn 
üçünde bu komplikasyonun lazer tedavisi uygulanan göz-
lerde geliþmiþ olmasý ilginçtir. Pigment epitel bozukluðu 
gösteren gözlerde lazer fotokoagulasyon uygulamasýnýn 
KNV geliþimini tetiklemiþ olabileceðini düþündürmektedir. 
Özellikle kronik olgularda bu komplikasyonun daha 
yaygýn olduðu dikkat çekicidir. Hastalar bu komplikas-
yonun erken belirtileri konusunda mutlaka uyarýlmalý ve 
düzenli kontrolleri yapýlmalýdýr.

 Akut ve nüks SSKR olgularýnda fovea etkilenme-

dikçe prognoz genellikle iyidir. Nüks olgularda akut 
grup olgularýna göre düþük olabilmektedir. Kronik SSKR 
olgularýnda ise nükslerin daha sýk görülmesi, koroid bo-
zukluk alanlarýnýn geniþ bir alana yayýlmasý ve geliþebilen 
KNV gibi ciddi komplikasyonlar nedeniyle görme prog-
nozu diðer iki gruba göre daha kötü olmaktadýr.34,35

Sonuç olarak patogenezinde koroid kapiller aðda 
dolum zamanýnda gecikme ile karakterize kronik SSKR,36 
ilk atak ve nüks SSKR’den farklý olarak daha ileri yaþlarda 
ortaya çýkmakta, daha yüksek oranda her iki gözü etkile-
mekte ve tedaviye daha düþük oranda olumlu yanýt ver-
mektedir. Bu hastalarda patoloji daha geniþ bir retinako-
roidal alanda etkileþim göstermektedir. Klinik seyir olarak 
hastalarda yoðun görsel yakýnmalar ortaya çýkabilmekte 
ve özellikle KNV gibi görsel prognozu etkileyen kompli-
kasyonlar daha sýk geliþebilmektedir. Kronik SSKR, ben-
zer özelliklerine karþýn, genel SSKR’dan klinik görünüm, 
tedavi yaklaþým ve prognozu açýsýndan farklýlýklar göste-
ren bir klinik antite olarak deðerlendirilmelidir.
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