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                                                   ÖZET 

 

Santral seröz koryoretinopati (CSCR) koroid dolaşımı işlevinin 

bozulması ve retina pigment epitelindeki lezyonlara bağlı olarak makulada 

seröz dekolman gelişmesi ile karakterize bir hastalıktır. Hastalığın ortaya 

çıkmasında stres, A tipi kişilik yapısı ve psikolojik etkenler suçlanmaktadır. 

Bu etkenlerin sürekli sempatik sistem aktivasyonu ile hastalığı indüklediği 

öne sürülmektedir. Çalışmamızda etyolojisi halen daha tam olarak bilinmeyen 

hastalığın ortaya çıkmasında psikosomatik faktörlerin rolünü değerlendirmeyi 

hedefledik. 

01.04.2014-01.12.2014 tarihleri arasında Uludağ Üniversitesi Göz 

Hastalıkları polikliniklerine başvuran CSCR tanılı hastalardan ve sadece 

refraksiyon kusuru bulunan hastalardan stres düzeylerini, stresle başa çıkma 

yöntemlerini, kişilik yapılarını ve sosyal destek düzeylerini inceleyen dört 

standart ölçeği gönüllü olarak doldurmaları istendi. 12 akut, 42 kronik CSCR 

hastası ve 49 kontrol grubu hastası çalışmaya dahil edildi. Grupların 

ölçeklerden aldıkları puanlar istatistiksel olarak birbirleri ile karşılaştırıldı. 

 Akut CSCR grubunun ve kronik CSCR grubunun stres seviyeleri ve A 

tipi kişilik yapısı yoğunluğu kontrol grubu ile benzerdi (p>0,05). Her iki hasta 

grubunun sosyal destek düzeyleri kontrol grubundan daha düşüktü (p<0,05). 

Akut CSCR grubunun stresle başa çıkma yöntemleri puanları kontrol grubu 

ile benzerdi (p>0,05). Kronik CSCR grubunun etkisiz başa çıkma 

yöntemlerinden boyun eğici yaklaşım yöntemini kontrol grubundan anlamlı 

ölçüde daha yüksek oranda kullandığı bulundu (p<0,05). 

Bu bulgulardan yola çıkarak kronik CSCR hastalarında daha baskın ve 

rekabetçi A tipi kişilikten ziyade, sorunlarını çevresi ile paylaşmayan ve stresli 

süreci mücadele etmeden yaşamayı tercih eden, yani sorunlarını içine atan 

bir kişiliğin söz konusu olduğu sonucuna varılabilir. Akut CSCR grubu için ise 

daha yüksek sayıda hasta grupları ile yapılacak çalışmalar daha aydınlatıcı 

olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Santral seröz koryoretinopati, psikosomatik faktörler.  
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                                                 SUMMARY 

 

Researching Psychological Factors, Perceived Stress and Associated 

Factors In Central Serous Chorioretinopathy Etiology 

 

Central Serous Chorioretinopahy is a disorder characterised by serous 

macular decollement secondary to choriocapillaris dysfunction and retina 

pigment epithelium lesions.  Stress, type A personality and psychological 

factors are  blamed  in the etiology of the disease. It is alleged that these 

factors induce the disease by continuous activation of sympathetic nervous 

system. The exact etiology of the disease is still unkown and in our study we 

aimed to evaluate the role of pschosomatic factors in the occurence of the 

disease. 

CSCR patients and patients with only refractive error who made 

application to Uludağ University Ophthalmology policlinics between 

01.04.2014-01.12.2014 were asked to fill in the four standard surveys  

examining  stress levels, personality structures, social support levels  and 

coping mechanisms based on voluntariness. 12 acute, 42 chronic CSCR 

patients and 49 control group patients were included in the study. The scores 

taken from the surveys of the three groups were compared statistically.  

The stress levels and type A personality structure intensities of the 

acute and chronic CSCR groups were found statistically similar to the control 

group (p>0,05). Social support levels of both groups were found lower than 

the control group (p<0,05). Coping mechanism scores of the acute CSCR 

group was statistically similar to the control group (p>0,05). Chronic CSCR 

patients used ‘’The Submissive Approach’’ which is an ineffective coping 

mechanism more than the control group (p<0,05). 

From our findings we can conclude that, chronic CSCR patients 

generally don’t share their problems with surrounding people and prefer to 

live the stressfull events without struggling. That is; they exhibit a withdrawn 

and unsociable personality structure rather than Type A personality structure 
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with dominant and competitive nature. For acute CSCR group further 

researches with larger number of patients would be more enlightening. 

Keywords: Central serous chorioretinopathy, psychosomatic factors.  
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                                              GİRİŞ 

 

1.Santral Seröz Koryoretinopati (CSCR): 

Santral seröz koryoretinopati, sık görülen retinal hastalıklardan bir ta-

nesidir. Koroid dolaşımının işlevinin bozulması ve retina pigment epitelindeki 

(RPE) lezyonlara bağlı olarak makulada seröz dekolman gelişmesi ile karak-

terize bir hastalıktır.                

1.1.Tarihçe: 

Hastalık ilk kez 1866 yılında Albrecht von Graefe (1) tarafından tanım-

lanmış ve ‘’Relapsing Santral Luetik Retinit’’ olarak isimlendirilmiştir. İlk za-

manlarda sifiliz (1), tüberküloz (2) gibi infeksiyöz ajanlar, fototoksisite (3), 

vitreus traksiyonu (4), vitamin yetersizliği (5,6), malnutrisyon (5,6) ve alerjinin 

(7) etken olduğu düşünülmüş ve bu nedenle hastalığa çok çeşitli isimler ve-

rilmiştir.  

Von Graefe’nin orijinal tanımından yaklaşık 100 yıl kadar sonra 1965 

yılında Maumenee (8) fundus floresein anjiografide (FFA)  RPE seviyesindeki 

sızıntıyı ilk gösteren kişi olmuş ve hastalığın patofizyolojisinin anlaşılmasında 

ilk adımı atmıştır. 1967 yılında ise Gass (9-12) hastalarda nöroepitelyumun 

diskiform dekolmanı varlığını bildirmiş ve hastalığın patofizyolojisinin aydınla-

tılmasında 2. en büyük adımı atmıştır.  Hastalığa şu anki ismi olan İdiopatik 

Santral Seröz Koryoretinopati ismi yine Gass tarafından verilmiştir. Araştır-

macı, pigment epitel dekolmanı (PED) varlığına dikkat çekmiş ve subretinal 

seröz sıvının ve RPE altındaki seröz sıvının nedeninin koryokapillariste 

kapiller permeabilite artışı olduğunu gözlemlemiştir. 

1.2.Patofizyoloji: 

CSCR’nin patofizyolojisi halen daha tam olarak anlaşılamamıştır. Has-

talığın patofizyolojisi ile ilişkili öne sürülen teoriler üç ana başlıkta toplanmak-

tadır: 

Koroidal disfonksiyon teorisi: 

CSCR’li hastalarda İndosiyanin Yeşili Anjiografide (İSYA)  koroidal 

vasküler hiperpermeabilite alanları gözlenmektedir (13,14). Koroiddeki bu 

hiperpermeabilite artışının doku hidrostatik basıncında anormal bir artışa yol 
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açarak RPE bariyerini hasarlandırdığı ve nörosensöryel retina tabakasının 

altına sıvı geçişine neden olduğu ileri sürülmektedir.  

Retina Pigment Epitel Disfonksiyonu Teorisi: 

FFA’da RPE seviyesindeki defekt veya defektlerden floresein sızıntıla-

rı gözlenmektedir. Bu alanlarda RPE hücrelerinin normal polaritelerini kaybe-

derek koroidden retina yönüne doğru sıvı pompaladığı iddia edilmektedir 

(15). Fakat bu teori neden bu hücrelerin yanlış yönde sıvı pompaladığını ve 

hastalıkta gözlemlenen PED’in ne şekilde oluştuğunu açıklayamamaktadır. 

Çünkü sıvının yanlış yönde pompalanması RPE’ni koryokapillarisin bazal 

membranı olan Bruch membranından uzaklaştıracağına ona doğru yaklaş-

tırmalıdır. 

Kombine Koroid ve Retina Pigment Epitel Disfonksiyon Teorisi: 

Alternatif olarak koryokapillaristen artmış sıvı akımı ve RPE 

disfonksiyonu birlikteliği olabilir (16). Persistan bir koryokapiller anomali RPE 

hücrelerinde uzamış bir strese yol açarak retinokoroidal yöndeki pompala-

manın bozulmasına, sonuçta sıvının akümülasyonuna ve nörosensöryel 

dekolmana yol açabilir. 

1.3.Epidemiyoloji: 

CSCR’nin kliniğinin daha iyi anlaşılması, hastalığın bilinen demografik 

verilerinde değişikliğe yol açmıştır. Geçmişte hastalık predominant olarak 30-

50 yaş arasındaki erkeklerin etkilendiği bir hastalık olarak kabul edilmekteydi. 

Yayınlarda erkek/kadın oranının 8 /1 ile 9/1 arasında değiştiği ve kadınlarda 

31-40 yaş aralığında 21-30 yaş aralığı ile karşılaştırıldığında insidansın 2 ka-

tına çıktığı bildirilmekteydi (17). 

1996 yılında Spaide ve ark. (18) nörosensöryel dekolmanı olan 130 

hasta üzerinde yaptıkları çalışmada hastaların yarısının 50 yaş üzerinde ol-

duğunu ve bu hastalardan 57’sinin 50 yaşından sonra CSCR tanısı aldığını 

bildirmiştir. Bu çalışmada erkek/kadın oranı 2,6/1’dir ve kadın ve erkek hasta 

gruplarının yaş aralıkları benzer dağılımdadır. Tittl ve ark.(19) 230 hastadan 

oluşan çalışmalarında benzer erkek/kadın oranı bildirmiştir. Bununla birlikte 

hastalığın yaş spesifik prevalansı ve daha ileri yaşlardaki klinik bulguları hak-

kında ileri çalışmalar gerekmektedir. Şimdilik CSCR’nin tipik olarak genç er-
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kekleri etkilediği, erkeklerde kadınlardan daha sık görüldüğü ve daha ileri 

yaştaki erişkinlerde tahmin edilenden daha yüksek oranda görüldüğü kabul 

edilmektedir (20). 

1.4.Risk Faktörleri: 

Stres ve Tip A Kişilik: Hastalar akut epizod öncesinde sıklıkla stresli 

bir olay yaşadıklarını ifade ederler (21, 22). Yine A tipi kişilik yapısının akut 

CSCR hastalarında yüksek oranda görüldüğü bildirilmiştir (23). Bu kişiler re-

kabetçi, zamanla yarışan, kolayca öfkelenen ve düşmanlık duyguları besle-

yen bir mizaca sahiptir. Bu kişilik yapısına sahip olan bireylerde diğer birey-

lerden daha yüksek kan adrenalin ve kortizol hormonu seviyeleri bildirilmiştir 

(23).  Werry ve Arends Minesota Multifazik Kişilik Envanteri ile CSCR’li has-

taları, aynı yaş ve cinsiyet dağılımına sahip kontrol grubu ile karşılaştırmış ve 

hasta grubunda hipokondrik ve histerik ölçeklerden alınan puanlar anlamlı 

ölçüde yüksek bulunmuştur (24). 

Artmış sempatik sistem aktivasyonu ve sempatomimetik ajanların 

kullanımı: CSCR hastalarında endojen katekolamin seviyeleri artmıştır ve 

plazma adrenalin konsantrasyonu ile santral makula kalınlığı arasında yük-

sek bir korelasyon mevcuttur (25). Yoshioka ve ark. maymunlarda tekrarla-

yan dozlarda norepinefrin enjeksiyonu ile hastalıktakine benzer seröz 

sensöryel dekolman ve FFA bulguları elde etmiştir. Bu klinik ve deneysel bul-

gulardan yola çıkılarak hastalık ile sempatik yanıt arasında bir ilişki olduğu 

iddia edilmektedir (26). Deneysel olarak CSCR oluşturulan maymunlarda 

seröz dekolmanın nedeninin hipertansif retinopati ya da koroidopati olabile-

ceği de bildirilmektedir (23). Adrenerjik etki ve sempatik inervasyon koroidal 

damar yatağında vazokonstriksiyona ve kan akımı değişikliklerine neden ol-

maktadır. 

Yine metilendioksimetamfetamin (Ekstazi) ve diğer sempatomimetik 

ajanların kullanımına bağlı olarak da CSCR benzeri bir tablo tanımlanmakta-

dır (27,28). 

Glukokortikoid kullanımı ve endojen hiperkortizolizm: CSCR’li 

hastaların endojen kan kortizol seviyelerinin %50 oranında yükseldiği ve 

üriner kortizol eksresyonunun arttığı bildirilmiştir (29, 30). Yine endojen 
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kortizol artışına yol açan Cushing sendromu (pituiter adenom, adrenokortikal 

adenom ve karsinom), endojen kortizol seviyesinin arttığı bir durum olan ha-

milelik ve kortikosteroidlerin nazal, epidural ya da sistemik yoldan alımı 

CSCR ile ilişkili bulunmuştur (31-35). 

Solid Organ Transplantasyonundan sonra uzun dönem steroid tedavisi 

alan hastalarda, özellikle renal transplant hastalarında hemodiyaliz tedavile-

rinin, mikroanjiopatinin ve hipertansiyonun da etkisi ile hastalığın şiddetli bir 

formu görülmektedir (36). Bu hastalarda CSCR insidansının %1-%6 arasında 

olduğu bildirilmiştir (37). Solid Organ Transplantasyonundan sonra CSCR’ 

nin bütün formları (akut, kronik, inferior büllöz dekolman) görülmektedir ve bu 

hastalarda bilateralite oranı yüksektir (37). 

 Sistemik hastalıklar: Koroidal iskemi ile karakterize olan bir grup sis-

temik hastalıkta CSCR’ye benzer şekilde PED’ler ve büllöz nörosensöryel 

dekolman gözlenmektedir. Bu hastalıklar Sistemik lupus eritematozus (SLE) 

(38),  Poliarteritis nodoza (PAN), Goodpasture Sendromu, Wegener 

granülomatozu, Akselere hipertansiyon, Gebelik toksemisi, Dissemine 

intravasküler koagülasyon (DIC) ve Trombotik trombositopenik purpuradır 

(TTP). Farklı patogenezli ve değişik sistemik özelliklere sahip olan bu hasta-

lıklarda seröz dekolman ortaya çıkmasında ortak sebebin koryokapiller 

iskemi olduğu düşünülmektedir (39). İskemi vazospazma  (Malign hipertansi-

yon, Gebelik toksemisi), intravasküler pıhtı oluşumuna (DIC, TTP) ya da do-

laşımdaki immunkomplekslerin damar içinde çökmesine  (SLE ve diğer 

kollajen doku hastalıkları) bağlı olarak ortaya çıkıyor olabilir. 

Malign hipertansiyon, Gebelik toksemisi ve DIC’in ortak özelliği olan 

vazokonstriksiyondan sorumlu mediatörün Endotelin-1 olduğu düşünülmek-

tedir (40). Bu gözlemler idiopatik CSCR’nin koroidal vazokonstriksiyona 

sekonder oluştuğu görüşüne yol açmıştır ve bu hastalıklarda ortaya çıkan 

durumun sekonder CSCR’nin bir türü olduğu düşünülmektedir.     

Irksal Faktörler: Kafkas ırkında, Hispaniklerde ve Asyalılarda, Afrikan 

Amerikalılara (siyah ırk) oranla CSCR insidansı yüksektir (23). Yine, Latin ve 

Asya kökenlilerde rekürrenslerle seyreden, kalıcı görme kaybına ve görme 
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alanının üst yarısında skotomlara yol açan, Vogt Kayanagi Harada Sendromu 

ile benzerlikler taşıyan CSCR’nin şiddetli bir formu daha sık görülmektedir. 

1.5.Klinik semptomlar, bulgular ve doğal gidişat: 

Santral makula tutulumu olmadığında hastalar çoğunlukla 

asemptomatiktir. Nörosensöryel dekolman foveayı etkilediği zaman semp-

tomlar ortaya çıkar. Hastaların çoğunluğu ilk olarak hafif bir görme bulanıklığı 

tarifler. Bunu metamorfopsi, mikropsi, diskromatopsi, hipermetropizasyon ve 

santral skotom ortaya çıkması izler ve ilerleyen dönemlerde kontrast 

sensitivite kaybı ve hiperopide artış olur. Bazı hastalarda migren benzeri baş 

ağrıları yakınmaların başlama zamanına eşlik eder (10). 

CSCR farklı klinik prezentasyonlara sahiptir ve bu prezentasyonların 

arkasında muhtemelen farklı patofizyolojik mekanizmalar mevcuttur. Akut 

CSCR en yaygın görülen formdur ve fundus muayenesinde makuler bölgede 

iyi sınırlı oval ya da yuvarlak transparan bir kabarıklık şeklinde nörosensöryel 

dekolman gözlenir. Sıklıkla fovea ışık reflesi kaybolmuştur ve bazen ksantofil 

pigmentinin görünürlüğünün artmasına bağlı olarak foveada sarımsı bir 

diskolorasyon gözlemlenebilir. Sıklıkla subretinal sıvı transparan olsa da, 

yaklaşık olguların %10’unda bulanık ve grimsi de olabilir (41). Hastaların %5-

%63’ ünde PED görülmektedir. Bazen nörosensöryel dekolmanın üst kısmın-

da iki ya da daha fazla PED mevcuttur, çünkü yer çekimi sıvıyı aşağı doğru 

sürüklemektedir. Uzun süreli veya rekürren PED’ ler pigment göçü ya da 

atrofisi ile birlikte olabilir. 

Akut CSCR sıklıkla 2-3 ay içinde spontan olarak iyileşir ve görme kes-

kinliği premorbid seviyelere döner. Retrospektif bir seride 68 gözün 39’unun 

(%58) müdahalesiz kendiliğinden iyileştiği ve 3 yıl içinde ortalama görme 

keskinliğinin tama yakın seviyelerde olduğu bildirilmiştir (42). Yine aynı ça-

lışmada başlangıç görme keskinliği tam olanlarda son görme keskinliğinin bu 

düzeyde kaldığı fakat tanı anında görme keskinliği 6/9 veya daha az olanlar-

da görme keskinliğinin 2-3 Snellen eşeli sırası kadar arttığı bildirilmiştir (42). 

Hastalığın resolüsyonu sonrasında hastaların %90’ından fazlasında 

makulada RPE atrofi alanları ve pigmenter değişiklikler ortaya çıkar ve sıklık-

la orijinal sızıntı noktasından daha geniş bir alanı kaplar (43, 44). Görme 
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keskinliği normale dönse de bu lezyonlar persistan görme alanı defektlerine 

sebep olabilir (39). %40 hastada Amsler Grid testinde anomaliler görülür. 

Yine akut CSCR’ de görme keskinliği tama çıksa bile kontrast sensitivite aza-

lır (45-47). 

 Literatürde tedavi edilmeyen olgularda rekürrens oranları %15-%50 

arasında bildirilmektedir (44, 48, 49). Hastaların 1/3-1/2’sinde ilk epizoddan 

sonra 1 yıl içinde rekürrens görülür ve %10 hastada rekürrens sayısı 15 yıllık 

takipte 3 ya da daha fazla sayıdadır (9,10). Rekürren hastalıkta seröz 

dekolman akut hastalıktakinden daha az büllözdür ve görsel prognoz son 

görme keskinliği, stereopsis ve renkli görme açısından daha zayıftır (50). 

Kronik CSCR tüm CSCR olgularının yaklaşık %5’ini oluşturur (41). 

Hastalar sıklıkla tanı anında daha ileri yaştadır ve görme keskinliği daha dü-

şük seviyelerdedir.  Bu formun iyileşmeyen akut CSCR’nin veya tekrarlayan 

rekürren CSCR’nin bir sekeli olduğu düşünülmektedir ve muhtemelen akut 

CSCR’den farklı bir patogeneze sahiptir. Kronik CSCR’de RPE disfonksiyonu 

akut CSCR’dekinden farklı olarak daha diffüz ve yaygındir. Arka polde pig-

ment kümelenmesi ya da coğrafik atrofiye yol açabilecek kadar şiddetli RPE 

atrofisi görülebilir.  Yaygın pigment epitel disfonksiyon alanları FFA’da diffüz 

ve geniş granüler hiperfloresan alanlar olarak gözlenir.  İSYA’de ise bu bölge-

lerin altında geniş koroidal vasküler hiperpermeabilite alanları gözlenmektedir 

(51). Kronik hastalıkta ayrıca subretinal lipid birikimi de görülebilir (41). 

Subretinal lipid birikimleri tipik olarak Senil Makula Dejenerasyonunda (SMD) 

ve Polipoidal Koroidal Vaskülopatide (PKV) görülse de önceleri sanıldığı gibi 

CSCR dışlama kriteri değildir. Ayrıca uzamış dekolmana bağlı olarak kistik 

intraretinal değişiklikler görülebilir (41). Akut CSCR’nin aksine görme kaybı 

sıklıkla kalıcıdır. Kronik CSCR hastalarının küçük bir kısmında makuladan 

aşağı uzanan geniş RPE atrofi alanları (gravitasyonel traktlar) gözlenir ve 

bunlar inferior büllöz retina dekolmanı ile ilişkili olabilir (23). Hastalığın bu 

formu atipik CSCR olarak da adlandırılır. Takip çalışmalarında hastaların 

%16 ‘sının akuttan kronik forma ilerlediği bildirilmektedir, fakat hastalığın ne 

kadar süre sonra kronikleştiği ile ilgili kesin bir birliktelik yoktur (52). Klinik 

pratikte bu süre sıklıkla 6 ay olarak kabul edilmektedir (50,53). 
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CSCR epizodu sonrasında depigmente alanlar, coğrafik atrofi, 

subretinal fibrinöz birikimler, koroidal neovaskülarizasyon (KNV), özellikle 

fotoreseptör tabakasını etkileyen nörosensöryel atenuasyon ve kistoid 

makuler dejenerasyon gelişebilir (50,54). Nörosensöryel atenuasyon santral 

retinal kalınlıkta %50’ye varan azalmaya yol açabilir (50). Bu değişiklikler 4 

aydan daha uzun süreli semptomatik kronik CSCR’de ortaya çıkma eğilimin-

dedir ve kalıcı görme kaybına yol açar (50).        

Geniş PED varlığı, birden fazla rekürrens, subretinal fibrin birikimi, 

multifokal sızıntı alanları, atrofik RPE traktları ve nörosensöryel dekolmanın 

uzun sürmesi kalıcı görme kaybı riski oluşturmaktadır. 

1.7.Görüntüleme Teknikleri: 

 Fundus Floresein Anjiografi (FFA): 

FFA’da tipik olarak RPE seviyesinde bir veya daha fazla sayıda 

hiperfloresan sızıntı gözlemlenir (39). Floresein çoğunlukla subretinal 

dekolmanın olduğu alanı yavaşça ve simetrik olarak boyar. Hatta dekolman 

alanının sınırları FFA’nın geç dönemlerinden önce boyanır. Floresein dekole 

alan sınırının dışındaki retinayı boyamaz.  

Yaklaşık %10 olguda, boya tüten baca deseni oluşturacak şekilde 

dekolman sınırları içerisinde yükselir ve mantar ya da şemsiye şeklinde yan-

lara doğru genişler. Bu paternin subretinal sıvı içerisinde artmış protein kon-

santrasyonundan kaynaklandığı düşünülmektedir (55-57). Olguların çoğunda 

ise mürekkep lekesi tarzında boya dağılımı gözlenir. Noktasal sızıntı FFA’nın 

erken fazında belirir ve yavaş yavaş simetrik biçimde tüm yönlere yayılarak 

disk çapının dörtte bir büyüklüğüne ulaşır (58). Genellikle bir ya da iki sızıntı 

noktası bulunur bununla birlikte yedi veya daha fazla sayıda sızıntı olabilece-

ği de bildirilmiştir (39).  Çok nadir de olsa belirli bir sızıntı noktası yerine diffüz 

hiperfloresans gösteren bir alan da gözlenebilir. PED’in kenarlarındaki meka-

nik bir defekt delik veya patlama şeklinde gözlenebilir. Kenarlarında multipl 

sayıda patlama gösteren geniş PED’ler olduğu da bildirilmiştir (39). 

Sızıntı noktası %10’dan daha az oranda foveal alandan başlar fakat 

sıklıkla fovea içine uzanım gösterir. En çok foveaya komşu 1 mm genişliğinde 

halka şeklindeki alanda gözlenir. En sık lokalizasyon superonazal kadranda-
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dır, bunu inferonazal kadran, superotemporal kadran ve inferotemporal kad-

ran izler (55, 59, 60). Sızıntıların bu lokalizasyonda görülmesinin nedeni rod 

hücrelerinin olmaması nedeni ile nörosensöryel retina ile RPE arasındaki 

adezyonun daha zayıf olmasından kaynaklanıyor olabilir çünkü bu bölge 

RPE, Bruch membranı ya da koryokapiller tabaka açısından diğer bölgeler ile 

aynı yapıdadır (39). 

 İndosiyanin Yeşili Anjiografi (İSYA): 

CSCR’de İSYA boyunca koroidde hiperpermeabilite gözlenmektedir 

(61,62). Bu alanlar en iyi anjiografinin mid-fazında belirginleşir ve inner 

koroidde lokalize görünümdedir. İndosiyanin yeşili karaciğer tarafından dola-

şımdan temizlenirken, koroid içine sızan boyanın kısmi olarak koroidin daha 

derin tabakalarına doğru dağılmasına bağlı olarak anjiogramın geç dönemle-

rinde hiperfloresan alanlar solmaya başlar. Bu hiperfloresan yamalar ya da 

geniş koroidal damarların silüeti şeklinde karakteristik bir görünüm oluşturur 

(41). Hiperfloresan alanlar anjiogramın geç fazlarında sentrifugal olarak ge-

nişleme eğilimindedir. Bu alanlar hem FFA’daki sızıntı noktalarının olduğu 

bölgelerde hem de klinik olarak normal olan bölgelerde örneğin hastanın etki-

lenmemiş olan gözünde de gözlenebilir. Geniş açılı çekilen İSYA’da gözlenen 

bu multifokal hiperpermeabilite alanlarının okkült PED’ler olduğu ve arka 

polün dışına doğru genişlediği tahmin edilmektedir. Bu nedenle hastalığın 

bilinenden daha diffüz ve daha geniş bir alanı etkilediğine inanılmaktadır (39). 

Koroidal vasküler hiperpermeabilite olması CSCR’nin bütün türlerinde 

yaştan, subtipten, kortikosteroid tedavisi ya da organ transplantasyonu ilişki-

sinden bağımsız olarak birleştirici bir özelliktir (41). Çok sayıda araştırmacı 

tarafından CSCR’li hastalarda İSYA boyunca yavaş dolum gösteren alanlar 

olduğu ve bunun koroidal damarların okluzyonu nedeniyle ortaya çıktığı iddia 

edilmektedir (61).  Fakat normal kişilerde koroidin dolum hızı ve varyasyonu 

iyi bilinmediği için bu konuda yorum yapmak zorlaşmaktadır (39). 

Optik Kohorens Tomografi (OKT): 

CSCR’de nörosensöryel dekolmanların ve PED’lerin görüntülenmesin-

de etkili bir metoddur. Yine subretinal sıvının resolüsyonunun takibinde ve 
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klinik gidişatı değerlendirmede yardımcı olur ve anjiografi ihtiyacını azaltır 

(39). 

1.10. Ayırıcı Tanı: 

İnfeksiyöz ve İnflamatuar Hastalıklar: 

Olası Oküler Histoplazmozis Sendromu (POHS) gibi arka polü tutan ve 

seröz makula dekolmanına yol açan infeksiyöz ve inflamatuar hastalıklar 

CSCR’ nin ayırıcı tanısında düşünülmelidir. POHS periferik zımba deliği şek-

lindeki lezyonlar, peripapiller atrofi ve mid-periferde arkuat strialar (lineer çat-

laklar) olması ile kolayca CSCR’den ayırdedilebilir (39).  

CSCR ayrıcı tanısında İdiopatik Koroidal Neovaskülarizasyon (KNV)  

da yer alır. İdiopatik KNV tanısı diğer yönlerden sağlıklı genç erişkinlerde 

dejeneratif miyopi, anjioid streak gibi sekonder KNV’ye yol açabilen durumla-

rın olmaması ile konulur. Hastalığı CSCR’den ayırt etmede yardımcı olan 

parametreler ise subretinal hemorajiler, unilateral tutulum ve makulopatinin 

spontan rezolüsyonunun olmamasıdır (39). 

 Harada hastalığı gibi infiltratif ya da inflamatuar koroidal bozukluklar-

da da seröz makuler dekolman olabilir. Vitrit, optik disk hiperemisi, ilişkili sis-

temik manifestasyonlar, internal limitan membranda kesintiler, antiinflamatuar 

tedaviye dramatik yanıt alınması hastalığı CSCR’den ayırt etmede yardımcı 

bulgulardır (50).                                                                                                                                                      

Posterior skleritde de makulanın eksüdatif dekolmanı olabilir. Skleral 

kalınlaşma, vitreusta hücreler ve oküler hareketlerle ağrı olması hastalığı 

CSCR’den ayırt etmede yardımcı olan bulgulardır. Tanı ultrasonografide 

nodüler skleral kalınlaşma ve Tenon aralığında sıvı görülmesi ile doğrulanır 

(50). 

Sempatik oftalmi, yine seröz makuler dekolmana yol açan bir diğer 

hastalıktır. Diğer göze travma hikayesi, intraokuler inflamasyon,  karakteristik 

sarı renkli Dalen-Fuchs nodüllerinin görülmesi ile CSCR’den ayırt edilir (39).  

Bu hastalıklardan başka, İdiopatik Üveal Efüzyon Sendromu ve Benign 

Reaktif Lemfoid Hiperplazi de nörosensöryel dekolmanın görülebileceği diğer 

iki hastalıktır (39, 50). 
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Tümörler: 

Koroidal tümörler (koroidal melanom, koroidal hemanjiom, koroidal 

osteom, metastaz ve koroidin lösemik infiltrasyonu) de yine nörosensöryel 

dekolmana yol açabilen ve CSCR’nin ayırıcı tanısında yer alan durumlardır. 

Fundus muayenesi sıklıkla tanı için yeterlidir, fakat bazı durumlarda özellikle 

koroidal hemanjiomlarda geniş PED ve ilişkili nörosensöryel dekolman varlı-

ğında tanıyı koymak güçleşebilir. Bu durumlarda ultrasonografi ve anjiografi 

yardımcı olur (39).            

Seröz Makuler Dekolmanlı Optik Pit: 

Optik sinir piti ile bağlantılı makula elevasyonu retinanın internal taba-

kalarının şizis benzeri seperasyonudur. Dış tabaka dekolmanı optik pit ile 

görünür bir bağlantı olmadan makulada başlar ve göreceli olarak opak olduğu 

için ayırt edilebilir. FFA’da CSCR’deki gibi noktasal sızıntı ya da dekolman 

alanında dolum görülmeyebilir. OKT ile arka polde retinal tabakaların şizis 

benzeri seperasyonunun görüntülenmesi optik pit ile CSCR ayrımını kolay-

laştırır (39, 50). 

Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD): 

YBMD ve CSCR ayrımı 50 yaşın üzerindeki erişkinlerde önemlidir. 

Yaşlı hastalarda CSCR’de daha diffüz RPE hasarı, multifokal sızıntı alanları, 

subretinal lipid ve fibrin birikimleri olabilir. Dahası, kronik CSCR sekonder 

KNV’ ye yol açabilir. Her ne kadar FFA YBMD’deki iyi tanımlı bir KNV’yi (kla-

sik KNV)  CSCR’deki iyi tanımlı bir pinpoint sızıntıdan ayırt etmede yardımcı 

olsa da, KNV’nin bazı formlarında özellikle okkult KNV’de bu ayrım mümkün 

olmayabilir. Okkult KNV’de FFA’da geç fazda sınırlı, optik diskten daha belir-

gin floresans görülür. Kesin tanı İSYA ile konur. İSYA’da CSCR’ de tipik ola-

rak geç fazda solan multifokal, erken hiperfloresans görülürken, YBMD’ye 

bağlı okkult KNV’de geç hiperfloresans gözlenir (39). 

Polipoidal Koroidal Vaskülopati (PKV): 

PKV’nin okkult KNV’nin gizli bir türü olduğu tahmin edilmektedir. Özel-

likle peripapiller alanda koroidal damarların polipoidal genişlemesi ile karakte-

rize RPE’nin ve nörosensöryel retinanın seröanjinöz dekolmanı ile ilişkili olan 

bir durumdur. Tipik klinik prezentasyonunu CSCR’den ayırt etmek çok az so-
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run teşkil etse de, hastalığın izole makuler varyasyonu CSCR ile benzer klinik 

ve FFA karakteristiklerine sahiptir. Bu atipik PKV olguları küçük çaplı 

vasküler anomalilere sahiptir ve sadece nörosensöryel retina dekolmanı ola-

bilir. Polipoidal lezyonlar klinik olarak ve FFA’da küçük PED’lere benzeyebilir. 

Bu olgular CSCR ile karıştırılabilir. Bu iki hastalığın ayrımında İSYA önemli-

dir. PKV’de, İSYA’da multipl polipoidal lezyonlarla karakterize küçük çaplı 

vasküler ağ görünümü tipiktir (63). 

1.11.Tedavi: 

CSCR çoğunlukla birkaç ay içinde spontan olarak iyileşir ve görme 

keskinliği 20/25 veya daha iyi olur. Bu iyileşme mümkün olduğunda ekzojen 

steroid kullanımının kesilmesi ya da dozunun azaltılması ile ve psikososyal 

stresörler gibi risk faktörlerinin kontrol altına alınması ile hızlandırılabilir (64). 

Akut ve kronik hastalık ayrımı önemlidir çünkü bu ayrım hastalığın tedavi edi-

lip edilmeyeceğine karar vermede önemlidir. 

Fokal Argon Lazer Fotokoagülasyon: 

 Lazer fotokoagülasyonun, sızıntı alanındaki RPE’nde fibrotik skar olu-

şumuna yol açarak daha fazla fokal sızıntı oluşumunu önlediği ve bu alana 

komşu RPE hücrelerinin sıvıyı koryokapillarise geri pompalamasını akselere 

ettiği düşünülmektedir (65). Hastalığın kendi kendini sınırlayıcı doğası sebebi 

ile ve lazer tedavisinin foveaya çok yakın uygulanmasının kalıcı görme kay-

bına yol açabilmesi nedeni ile fotokoagülasyon kararı dikkatli olarak verilme-

lidir. Genel bir kural olarak eğer hastanın hızlı iyileşmesini gerektirecek mes-

leki bir durumu yoksa ya da monokuler bir hasta değilse ilk 3 ayda yeni baş-

langıçlı akut seröz makula dekolmanının gözlenmesi önerilmektedir. 

İrreversibl fotoreseptör hasarının 3-4 aydan sonra ortaya çıktığı düşünülmek-

tedir.   

3 aydan sonra makula dekolmanı düzelmediğinde ve sızıntı noktası 

foveanın merkezine uzaksa semptomatik bir hastada tedavi uygulanabilir. 42 

gözden oluşan randomize kontrollü bir çalışmada sham lazer ile karşılaştırıl-

dığında lazer fotokoagülasyonun CSCR süresini yaklaşık 2 ay kısalttığı bu-

lunmuştur (66). Yine randomize kontrollü diğer bir çalışmada Argon lazerin 

hastalığın süresini 10 hafta kısalttığı bildirilmiştir (67). Bu çalışmada Argon 
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lazer tedavisinin hastalara final görme keskinliği, rekürrens ve kronikleşme 

yönünden bir avantaj sağlamadığı bildirilmiştir. Rekürrenslerin tedavi edil-

memiş olan gözlerde genellikle FFA’daki ilk sızıntı alanından olduğu,  tedavi 

edilmiş olan gözlerde ise lazer fotokoagülasyon yapılan ve yapılmayan alanın 

birleştiği sınır noktasından olduğu bildirilmiştir. Araştırmacılar lazer 

fotokoagülasyonun semptomatik rahatlamayı hızlandırmak için yapılması ge-

rektiğini belirtmişler ve bu da diğer çalışmalarla desteklenmişir (42, 66, 67). 

Lazerle tedavi edilen hastaların  %10’ undan daha azında lazer yapılan alan-

da KNV oluştuğu fakat KNV’nin ekstrafoveal yerleşimli ve asemptomatik ol-

duğu için sadece FFA’da farkedildiği bildirilmiştir (65). 

Fotodinamik Tedavi (FDT): 

FFA kronik CSCR hastalarında sadece RPE dekompansasyon odakla-

rını gösterir. İSYA ise koroidal hiperpermeabilite alanlarını görüntüleyebildi-

ğinden çoğunlukla İSYA eşliğinde FDT tercih edilmektedir. Fakat FDT’nin 

koroidal hiperpermeabiliteyi azaltıcı etkisinin yanında RPE seviyesindeki kan 

–retina bariyerini sıkılaştırdığı da belirtilmektedir. Bazı araştırmacılar FFA’da 

görülen dekompanse RPE alanlarına yöneltilen tedavinin subretinal sıvı 

resolüsyonunda yeterli olabileceğine inanmaktadır (68). Bu nedenle hem FFA 

hem de İSYA rehberliğinde uygulanan FDT CSCR tedavisinde tavsiye edil-

mektedir. Argon lazer fotoreseptörlere zarar verdiği için subfoveal ya da 

jukstafoveal sızıntı alanlarına uygulanamaz ve alttaki koroidal anomalilere 

ulaşamaz. İSYA eşliğinde FDT her iki koşulu da yerine getirebilmektedir. 

Tam doz standart FDT uygulanan kronik CSCR hastalarından oluşan 

2 ayrı çalışmada hastaların %60-80’inde seröz dekolmanın tamamen düzel-

diği, geri kalanlarda ise kısmi düzelme olduğu bildirilmiştir (69, 70). Sonuçta 

tüm hastalarda kısmi de olsa resolüsyon gözlenmiştir. Standart FDT’yi taki-

ben şiddetli koroidal iskemi, RPE atrofisi ve KNV gibi sebeplerle görme ka-

yıplarının ortaya çıkması nedeni ile daha düşük dozlarda FDT uygulanmaya 

başlanmıştır (71,72). Tam doz ve yarım doz FDT’nin karşılaştırıldığı bir ça-

lışmada görsel açıdan ve seröz dekolmanın resolüsyonu açısından benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (73). Bu çalışmada 1 hastada tam doz FDT sonrasın-

da KNV gelişirken, yarım doz FDT yapılan hastaların hiçbirinde KNV geliş-
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memiştir.  Başka bir çalışmada yarım doz FDT fokal lazer fotokoagülasyon ile 

karşılaştırılmış ve subretinal sıvının resorbsiyonunun ve en iyi görme keskin-

liğine ulaşma süresinin yarım doz FDT’de daha hızlı olduğu fakat 3. Ayda 

tedaviler arasında farklılık gözlenmediği bildirilmiştir (74). 

FDT’nin başarısı İSYA’nın mid-fazında görülen koroidal 

hiperpermeabilitenin derecesine bağlıdır. Bir vaka serisinde İSYA’da yoğun 

hiperfloresans görülen gözlerde subretinal sıvı resolüsyonunun daha fazla 

olduğu, yoğun ve orta hiperfloresansda %100 yanıt alındığı bildirilmiştir. Bu-

nunla birlikte hiperfloresans olmayan gözlerde tekrarlayan FDT’lere rağmen 

düzelme olmamıştır. Ayrıca yoğun olmayan hiperfloresansa sahip hastalarda 

rekürrens oranının daha yüksek olduğu da bildirilmiştir (75). 

Çok sayıda çalışmada, FDT’nin kronik hastalıkta dahi güvenli ve etkili 

bir yöntem olduğu ve komplikasyon oranlarının çok nadir olduğu vurgulan-

mıştır. Potansiyel hasarı önlemek için parametrelerin değiştirilmesi ile bu ta-

mamen doğru hale gelmiştir. 

Anti-Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörleri (Anti-VEGF Ajanlar): 

Anti-VEGF antikorlarının koroidal hiperpermeabiliteyi ve koryokapiller 

iskemiyi azaltabileceği hipotezi (33)  hastalığın akut ve kronik formlarının te-

davisinde intravitreal Bevasizumab’ın  (Avastin)  kullanılmaya başlanmasına 

yol açmıştır (76-79). Bununla birlikte, ilişkili tüm yayınlar az sayıda hastadan 

oluşan, kısa takip süreli çalışmalardır.  

Kortikosteroid Antagonistleri: 

CSCR epizodları için kullanılan potansiyel glukokortikoid antagonisti 

ajanlar RU486 (mifepristone) ve ketakonazoldur. Yapılan çalışmalarda bu 

tedavilerin etkinliği yetersiz bulunmuştur ve bunun nedeninin tedavi süresinin 

kısalığından veya çalışmadaki hastaların bazal kortizol seviyelerinin normal 

olmasından kaynaklanmış olabileceği bildirilmiştir (80, 81). Bu ajanların etkin-

liğinin değerlendirilmesi için daha geniş hasta sayısından oluşan kontrollü 

klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

           Diğer Tedaviler: 

CSCR’nin diğer tedavilerinin etkinliği ile ilgili az sayıda çalışma mev-

cuttur. Diod retinal lazer teorik olarak fokal lazer tedavisine alternatiftir. Fokal 
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lazerden daha derin penetrasyonludur ve koroide ulaşır (82). Bu modalitenin 

etkinliği ile ilgili az sayıda çalışma mevcuttur ve kanıtlanmış etkinliği yoktur. 

Uzun süreli CSCR’de Shukla ve ark. (83) transpupiller termoterapi ile 

subfoveal anjiografik sızıntılarda resolüsyon elde ettiklerini ve görsel olarak 

da persistan CSCR’nin doğal yapısı ile kıyaslandığında görmede belirgin dü-

zelme sağladıklarını bildirmiştir. Fakat uzun dönem sonuçları bilinmemekte-

dir. 

2.Psikosomatik Tıp ve Psikosomatik Hastalıklar: 

Psikosomatik tıp, ruh - beden bütünlüğü ve bunlar arasındaki etkileşim 

üzerinde durmaktadır. Psikolojik etkenlerin tüm hastalıkların gelişiminde 

önemli olduğu varsayılır. Ancak hastalığa yatkınlıkta, başlamasında, ilerle-

mesinde, alevlenmesinde ya da hastalığa verilecek tepkide psikolojik etkenle-

rin rolü tartışmaya açıktır ve hastalıktan hastalığa değişkenlik göstermektedir.  

2.1.Tarihçe 

Psikosomatik hastalıklarla ilgili kavramlar çok eskilere dayansa da Psi-

kosomatik Tıp (Psikofizyoloji) son 50 yıldan beri tıpta öne çıkmıştır. Sigmund 

Freud (1865-1939); mental bozuklukların ve somatik rahatsızlıkların oluşma-

sında emosyonel faktörlerin rolünü vurgulamıştır. Yapmış olduğu psikanaliz-

ler, somatik rahatsızlıklarda psikolojik durumun ne denli etkin bir rol oynadı-

ğını ortaya koymuştur.  Freud emosyonel çatışmaları ayrı bir alan olarak var-

saymış ve soma ile olan ilişkilerini vurgulamıştır (84, 85). 

Freud’un varsayımından yola çıkarak çok sayıda araştırmacı, 20’inci 

yüzyılın ilk yıllarında, psyche ve soma arasındaki ilişkiyi anlamaya yönelik 

çalışmalarda bulunmuşlardır. Sandor Ferenczi, 1926’da, otonom sinir siste-

minin kontrolü altında olan organlardaki konversiyon reaksiyonu ile ilgili ça-

lışmalar yapmıştır (86). 1929’da, George Groddeck, ateş ve kanama gibi tar-

tışmasız olarak organik kabul edilen belirtilerin dahi psişik anlamları ve bilinç-

dışı fantezilerle bağlantısı olduğunu ileri sürmüş ve bunları konversiyon belir-

tisi olarak ele almıştır (87). Birinci Dünya Savaşı sırasında ortaya çıkan savaş 

nevrozu (shell shock) olguları ve nöro-endokrin çalışmalar bu konuya ilginin 

artmasını sağlamıştır. 
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1950’de, Franz Alexander, belli bir uyaran ya da stres durumunun, 

kendini önceden belirlenmiş bir organda, belli bir yanıtla göstereceğini öne 

sürmüştür (88). Araştırmacı, bireyin ortaya çıkan stresi bastırabildiğini ancak 

bu bastırma sonrası otonom sinir sistemi yoluyla sempatik yanıtların arttığını 

ya da parasempatik yanıtlar ile vejetatif işlevlerin değiştiğini gözlemlemiştir. 

Uzun süreli otonom sinir sistemi uyarılmasının ve geriliminin, fizyolojik rahat-

sızlıklarla sonuçlanabileceğini belirtmiştir. Örneğin, pasif-bağımlı bir kişi ken-

disini ya da bağımlılığını tatmin edemediğinde ortaya çıkan ruhsal gerilimin 

parasempatik sistemi uyardığını ve sonuçta gastrik asit salgısı ve mide hare-

ketlerinde artışa yol açtığını ve bu durumun peptik ülsere kadar ilerleyebildi-

ğini bildirmiştir. Migren, hipertansiyon ya da artritin de stresörlerin sempatik 

sinir sistemini aşırı stimüle etmesinden kaynaklandığını öne sürmüştür.  

Alexander bu ilişkilere uyuşmazlık kümeleri adını vermiştir. Chicago Psiko-

Analitik Enstitü grubu Alexander’ in bu orijinal bulgularına destek vermiştir 

(89). Ancak bu önermelerin her olguda uygulanabilirliği tartışmalıdır. Bir baş-

ka deyişle, uyuşmazlıklara bakarak hastalıkları önceden tahmin etmek ya da 

bunun tersini yapmak her zaman mümkün değildir. 

Başka araştırmacılar, söz konusu kavramı kişinin bütünlüğüne uyarla-

yarak çalışmalarına devam etmiştir. Koroner hastalıklara yatkın, huzursuz, 

zamanla yarışan bir hasta tipi 1959’da M.Friedman ve R.H.Rosenman tara-

fından tanımlanmıştır (90). Friedman ve ark.  tanımladıkları ve A tipi kişilik 

yapısı adını verdikleri bu duruma uyabilecek özellikleri, bir liste halinde yayın-

lamıştır. Bu listede yüksek plazma trigliseritleri, yüksek kolesterol seviyeleri, 

vücuda giren glukoza karşı oluşan hiperinsülinemik yanıt ve idrarda yüksek 

noradrenalin seviyeleri bulunmaktadır (91). 

1950’lerde, Harold Wolff ve Steward Wolf, gastrointestinal ve solunum 

sistemlerinin mukozalarındaki vasküler faaliyetlerdeki kronik hiper ya da 

hipofonksiyonun patolojiye yol açtığını gözlemlemiştir. Wolff bu sistemlerin 

aşırı çalışmasının, korku ve üzüntülü olma haliyle yakından bağlantılı oldu-

ğunu ileri sürmüştür (92). 1950’de Hans Selye, hipofiz-adrenokortikal aksın 

çok değişik tipte fiziksel ve psişik streslere hormonal değişikliklerle karşılık 
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verdiğini ve bunun da Romatoid Artrit ve Peptik Ülser gibi organik hastalıklara 

yol açabileceğini öne sürmüştür (93). 

Günümüzde, genetik olarak düzenlenen beyin aktivitesinin, geçmiş 

deneyimlerin ışığında çevresel uyaranlara aktif olarak tepki verdiği ve bireyin 

bedeni, zihni ve çevresiyle bir bütün olarak değerlendirilmesi gerektiği düşü-

nülmektedir (94). 

2.2.Etiyoloji: 

Psikosomatik hastalıklarda çok etkenli bir etiyoloji söz konusudur. Bu 

hastalıkların ortaya çıkışında kalıtımsal, bedensel, ruhsal ve çevresel etken-

ler bir arada rol oynarlar. Ruhsal yatkınlık açısından ise daha çok erken ço-

cukluk çağındaki gelişim bozuklukları ve ruhsal travmaların rolü vardır, ancak 

yoğunluk ve tip bakımından kişiden kişiye değişen bir özellik gösterirler. 

İnsanın psikofizyolojik yapısı; genetik, prenatal (doğum öncesi) ve er-

ken çocukluk yaşantısına ait etkenlerin birbiriyle karşılıklı etkileşim halinde 

bulunduğu bir örgüttür. Bu örgüt, sürekli değişim gösteren dış çevre ortamı 

(psikososyal çevre) ile de karşılıklı etkileşim içindedir. Bu sistemin kendine 

göre bir denge durumu (homeostazis) vardır. Dıştan veya içten gelen her-

hangi bir uyaran (veya durum değişikliği) sistemin dengesini bozduğunda ya 

da bozma tehdidinde bulunduğunda, sistem kendi olanaklarını kullanarak 

dengesini korumak veya değişen duruma uyum sağlamak üzere dengeyi ye-

niden kurmak için harekete geçer. Bunda başarılı olamadığında, önce sis-

temde işlev bozukluğu (hastalığa yatkınlık) belirir. Bu bozukluğun derecesi ve 

sürekliliğine göre de hastalık oluşur. 

Psikosomatik hastalıkların temelinde söz konusu olan, homeostatik 

dengenin bozulması ve bu bozulmaya karşı organizmanın kendi olanaklarıyla 

yeterli ya da yetersiz biçimde bir çözüm bulmaya, en azından uyum sağla-

maya (adaptasyon) çalışmasıdır. Organizmanın homeostatik dengesi biyolo-

jik, psikolojik ve sosyal durumlarla sıkı bir etkileşim ilişkisi içindedir (95). 

CSCR etyopatogenezi hala tam olarak anlaşılamamış olan bir hasta-

lıktır. Bu konuda çok çeşitli hipotezler ileri sürülmektedir. Bunlardan en çok 

üzerinde durulan hipotez ise Psikojenik Kaynaklı Hipotez’ dir. En erken 1927 

yılında, kişilik özelliklerinin ve ruhsal bozuklukların hastalığın gelişimine kat-



17 
 

kıda bulunduğu ya da presipite ettiği öne sürülmüştür (96). Bu tarihten itiba-

ren çok sayıda araştırmacı tarafından CSCR’nin psikojenik kaynaklı bir has-

talık olduğu savunulmuştur (97-102). Fakat bu kanıtlanamamıştır.  

A tipi kişilik yapısı 1950’li yılların sonunda Friedman ve Rosenman 

isimli iki kardiyolog tarafından tanımlanmış ve koroner kalp hastalığı için ba-

ğımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmiştir. Rekabete dönük başarı çabası, 

zaman aciliyet duygusu, sabırsızlık, huzursuzluk, saldırganlık gibi özellikler 

bu kişilik yapısının majör komponentleridir. Bu kişiler ayrıca kuvvetli ve patla-

yıcı tarzda konuşma ve hızlı yürüme gibi özellikler sergilerler. 1986 yılında 

Lawrence Yanuzzi akut CSCR hastalarını ön segment hastalıklarına ve diğer 

koryoretinal hastalıklara sahip olan iki ayrı kontrol grubu ile karşılaştırmış ve 

akut CSCR grubunda A tipi kişilik yoğunluğunun anlamlı ölçüde daha yüksek 

olduğunu bildirmiştir (23). Ancak araştırmacı, A tipi kişilik ve CSCR ilişkisi 

hipotezini geliştirmek için diğer coğrafyalardaki ve kültürlerdeki hastalardan 

oluşan ilave klinik ve deneysel çalışmalara ihtiyaç olduğunu vurgulamıştır.  

Akut CSCR hastalığının etyopatogenezinde psikolojik etkenler ve A tipi 

kişilik kabul edilmiş bir risk faktörüdür. Kronik CSCR hastalığı ise tüm CSCR 

hastalarının sadece % 5’ini oluşturmaktadır. Genel olarak CSCR hastalığı 

görsel olarak iyi prognozlu kabul edilse de hastalığın kronik formu 

fotoreseptör hasarı, yaygın RPE değişiklikleri, foveal atenuasyon ve kistoid 

makuler dejenerasyon gibi komplikasyonlarla kalıcı görme kaybına yol 

açmaktadir. Kronik formda akut forma göre görsel prognoz daha kötüdür. Bu 

hastaların yaş ortalaması sıklıkla daha yüksektir. Hastalığın kronik formunun 

patogenezi muhtemelen akut formdan farklıdır.  

Çalışmamızda akut CSCR hastalarında kabul edilmiş bir risk faktörü 

olan A tipi kişiliğin hastalığın kronik formunda da etkili olup olmadığını ve yine 

bu hastaların stres düzeylerini, stresle başa çıkmada kullandıkları yöntemle-

rin etkinliğini, sosyal destek düzeylerini sağlıklı erişkinlerden oluşan kontrol 

grubu ile karşılaştırarak psikolojik etkenlerin etyopatogenezde rolü olup ol-

madığını incelemeyi hedefledik. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 

          Hasta seçimi: 

Çalışmadaki CSCR hastalarının tümü 01.04.2014-01.12.2014 tarihleri 

arasında Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları polikliniklerinde 

görülen hastalardan seçildi. Bütün hastaların tanıları FFA ve OKT ile destek-

lendi. Seröz dekolmanı olmayan, sadece geçirilmiş CSCR bulguları olan has-

talar çalışmadan çıkarıldı. Aynı tarih aralığında polikliniklere refraksiyon kusu-

ru nedeni ile başvuran ve başka herhangi bir oküler rahatsızlığı bulunmayan 

30 yaş üstü erişkinler kontrol grubuna dahil edildi. 

Hasta muayenesi: 

Hastaların oftalmolojik ve medikal öyküleri alındıktan sonra, tüm hasta-

lara standart ön segment ve arka segment muayeneleri yapıldı. Fundus mu-

ayenesinde makuler bölgede iyi sınırlı oval ya da yuvarlak transparan bir ka-

barıklık gözlenen, FFA’da RPE seviyesinde fokal sızıntıları olan ve semptom-

ları 6 aydan kısa süreli olan nörosensöryel dekolmanlı hastalar akut CSCR 

kabul edilirken, yakınmaları altı aydan uzun süredir devam eden, fundus mu-

ayenesinde geniş bir alanda RPE değişiklikleri ve/veya maküladan aşağıya 

doğru uzanım gösteren seröz dekolmanı olan hastalar kronik CSCR olarak 

kabul edildi. Kronik CSCR hastalarında FFA’da arka polde geniş alana ya-

yılmış RPE değişiklikleri ve çok sayıda ufak PED’ler gözlenmekteydi.  

Hastaların psikosomatik yönden değerlendirilmesi: 

Bu amaçla hastalara çok seçenekli likert tipi ölçeklerden oluşan anket-

ler kullanıldı.  Anketlerin seçiminde hastanemiz psikiyatri bölümünden destek 

alındı. 01.04.2014-01.12.2014 tarihleri arasında polikliniklerimize başvuran 

akut ve kronik CSCR tanılı hastalardan ve kontrol grubundaki hastalardan 

‘‘Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği’’, ‘‘Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği’’, ‘‘A 

Tipi Kişilik Ölçeği’’ ve ‘‘Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeğinden’’ 

oluşan toplam 4 adet anket formunu doldurmaları istendi.  Anketlerin doldu-

rulması tamamen gönüllülük esasına dayanmaktaydı. Formların ön kısmına 

hastaları bilgilendirmek için hastanemiz etik kurulu tarafından onaylı anket 
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araştırmaları için gönüllü olur formu eklendi ve yine hastalara sözel olarak 

bilgi verildi.  

Değerlendirmede kullanılan ölçekler: 

Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği: 

Toplam 14 maddeden oluşan ölçek Cohen, Kamarck ve Mermelstein 

tarafından (103) 1983 yılında insan sağlığını tehdit eden stresin düzeyini sap-

tamak için oluşturulmuştur. Ölçeğin Türkiye’deki kullanımı için standardizas-

yon çalışmaları Baltaş ve ark. tarafından 1998 yılında yapılmıştır (104). Her 

madde için Hiçbir zaman (0) seçeneğinden Çok sık (4) seçeneğine kadar 

sıralanan beşli derecelemeden birinin kişiler tarafından seçilmesi beklenir. 

Seçenekler ham puan ağırlıklarına göre değerlendirilerek kişiye ait stres dü-

zeyi saptanır. Ölçek maddelerinden olumlu ifade içeren yedisi (4. , 5. , 6. , 7. , 

9. , 10. , 13. maddeler) tersten puanlanmaktadır. Puanın 0-26 arasında olma-

sı düşük stres düzeyine, 27-41 arasında olması orta derecede stres düzeyi-

ne,  42-56 arasında olması yüksek stres düzeyine işaret etmektedir (104). 

Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği: 

Stresle başa çıkma tekniklerini ölçmeyi amaçlayan 30 maddeden olu-

şan 4’lü likert tipi bir ölçektir. Folkman ve Lazarus tarafından geliştirilmiş 

(105),  ülkemizdeki geçerlilik ve güvenilirlik çalışmasını ise ilk olarak Siva, 

daha sonra Şahin ve Durak yapmıştır (106). Ölçek Kendine Güvenli Yaklaşım 

(KGY), Çaresiz Yaklaşım (ÇY), Boyun Eğici Yaklaşım (BEY), İyimser Yakla-

şım (İY) ve Sosyal Destek Arama (SDA) olmak üzere toplam 5 alt faktörden 

oluşmaktadır. Kendine güvenli yaklaşım, bireyin stresli duruma karşı müca-

dele etmek istediği, kendine inandığı ve kendini güçlü hissettiği yaklaşımdır. 

Çaresiz yaklaşım, bireyin stresli bir durumda süreci yönetebileceğine ilişkin 

inancının kaybolmasını, yaşanan olumsuzlukların nedeni olarak kendini gör-

mesini ve soruna yönelik çözüm üretmekte başarısız olmasını ifade eder. 

Boyun eğici yaklaşımda, birey kaderci bir tutumla stres kaynaklı olumsuzluk-

ları yaşamayı kabul eder. İyimser yaklaşım, bireyin stres yaratan durumla 

ilgili olarak kendini kontrol ettiği ve mantık çerçevesinde olaylara yaklaştığı 

iyimser bir tutum içinde olduğu yaklaşımdır. Sosyal desteğe başvurma yakla-
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şımı ise, stres yaratan bir durumun nedenini ortaya koymak ve onunla baş 

edebilmek için başkalarından yardım alınması gerektiğini savunur.  

   Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği, 30 soru ve 5 alt gurubu Etkili Ba-

şa Çıkma (Problem Odaklı Başa Çıkma) ve Etkisiz Başa Çıkma (Duygusal 

Odaklı Başa Çıkma)  yöntemleri olarak iki ana gruba ayırmaktadır. KGY,  İY 

ve SDA alt ölçekleri Etkili Başa Çıkma yöntemlerini gösterirken;  ÇY ve BEY 

alt ölçekleri Etkisiz Başa Çıkma yöntemlerini göstermektedir. Ölçeğin 8, 10, 

14, 16, 20, 23, 26 numaralı maddeleri KGY; 2, 4, 6, 12, 18 numaralı madde-

leri İY; 3, 7, 11, 19, 22, 25, 27, 28 numaralı maddeleri ÇY; 5, 13, 15, 17, 21 

ve 24 numaralı maddeleri BEY ve 1, 9, 29 ve 30 numaralı maddeleri ise SDA. 

alt faktörünü oluşturmaktadır. 1. ve 9. Maddeler tersten puanlanmaktadır.  

Puanların yüksekliği, kişinin o tarzı daha çok kullandığını ifade eder. Toplam 

puan en az 30, en fazla 120 puandır.  KGY için alınacak toplam puan en az 

7, en fazla 28;  SDA alt grubu için toplam puan en az 4, en fazla 16;  BEY. 

için toplam puan en az 6, en fazla 24; ÇY için en az 8, en fazla 32;  ve İY için 

en az 5, en fazla 20 puandır.  

Davranışlar Ölçeği (A Tipi Kişilik Ölçeği): 

Batıgün ve Şahin (107)  tarafından Rathus ve Nevid’in (108)  bireylerin 

A Tipi veya B Tipi kişilik ozeliklerine sahip olup olmadıklarını ortaya cıkarmak 

icin hazırladıkları soru listesinden esinlenerek geliştirilmiştir. 25 maddeden 

oluşan ve 1-5 arası puanlanan Likert tipi bir ölçektir. Bireylere verilen ifadele-

rin kendilerini ne derecede tanımladığı sorulmakta ve  %0 ile %100 arasında 

değişen bir ölçek üzerinde değerlendirme yapmaları istenmektedir. Yüksek 

puanlar bireylerdeki A tipi kişilik özelliklerinin yoğunluğunu göstermektedir. 

Puan aralığı 25-125’ tir. Ölçek ayrıca İşe Verilen Önem (faktör 1), Sosyal Et-

kinliklerden Uzaklaşma (Faktör 2), Hıza Verilen Önem (faktör 3) ve Zaman-

lamaya Verilen Önem (faktör 4) olmak üzere 4 alt ölçeğe sahiptir.  2. , 5. , 6. , 

7. , 8. , 10. , 16. , 20. , 21. , 23. ,24. , 25. Maddeler İşe Verilen Önem (faktör 

1); 9. ,11. ,12. ,13. Maddeler  Sosyal Etkinliklerden Uzaklaşma (faktör 2); 1., 

3. , 14., 17., 18., 19. Maddeler Hıza Verilen Önem (faktör 3); 4.,15.,22. mad-

deler Zamanlamaya Verilen Önem (faktör 4) alt faktörünü ölçer. Alt ölçekler-

den alınan yüksek puanlar o alt faktörün yoğunluğunu gösterir. 
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Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeği(Multidimensional 

Scale of Perceived Social Support): 

Üç farklı kaynaktan alınan sosyal desteğin yeterliliğini öznel olarak de-

ğerlendiren, kullanımı kolay, kısa bir ölçektir. Zimmet ve ark. tarafından 1988 

yılında geliştirilmiştir (109). Ölçeğin Türk diline adaptasyonu Eker ve Arkar 

tarafından 1995 yılında yapılmıştır (110). Ölçek 12 maddeden oluşan bireyin 

sosyal desteği ile ilgili kaynağın yeterliliğini ölçen Tamamen katılmıyorum (1) 

ile Tamamen katılıyorum (7) arasında değişen 7’li Likert tipinde bir kendini 

değerlendirme ölçeğidir.  Alt ölçek yapısı; aile, arkadaş ve özel bir insandan 

alınan desteği içermektedir. Alt ölçeklerden alınabilecek en düşük puan 4, en 

yüksek puan 28’dir. Ölçeğin tamamından elde edilecek en düşük puan 12, en 

yüksek puan 84’tür. Elde edilen puanın yüksek olması, algılanan sosyal des-

teğin yüksek olduğunu gösterir.  

İstatistiksel yöntem: Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, 

standart sapma, medyan, en düşük, en yüksek değerleri kullanıldı. Değişken-

lerin dağılımı Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Nicel verilerin anali-

zinde Kruskal-wallis ve Mann-whitney testi kullanıldı. Nitel verilerin analizinde 

ki-kare testi kullanıldı.  Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanıldı. 
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                                                  BULGULAR 
 
 

Polikliniklere başvuran toplam 60 hasta anketleri doldurmayı kabul etti. 

Bu hastalardan steroid kullanım öyküsü olan, organ transplantasyonu öyküsü 

olan 2 hasta ve anket verildiğinde OKT’de seröz dekolmanı iyileşmiş olan 2 

hasta çalışmaya dahil edilmedi. 2 hasta ise daha sonraki poliklinik takiplerin-

de Polipoidal koroidal vaskülopati (PKV) ve okkult KNV tanısı almış olması 

nedeni ile çalışmadan çıkartıldı. Geri kalan 54 CSCR hastası çalışmaya dahil 

edildi. Bu hastalardan 12 hasta akut CSCR, 42 hasta ise kronik CSCR tanısı 

aldı. Akut CSCR hastalarının tümü anketleri doldurduğu sırada 2 ay veya 

daha kısa süreden beri görsel semptomlara sahipti. Kronik CSCR hastaları 

ise 6 aydan daha uzun süredir takip edilmekteydi. Polikliniklere sadece 

refraksiyon kusuru nedeni ile başvuran ve anketleri doldurmayı kabul eden 

49 hasta kontrol grubuna dahil edildi. Akut CSCR grubunun, Kronik CSCR 

grubunun ve Kontrol grubunun anketlerden aldıkları puanlar istatistiksel ola-

rak birbirleri ile karşılaştırıldı. 

Hastaların demografik özellikleri Tablo-1’de gösterildi. Akut CSCR 

grubundaki hastaların yaş ortalaması 40’tı (33-54 yaş aralığı). Kronik CSCR 

grubundaki hastaların yaş ortalaması 51,3’tü (33-71 yaş aralığı). Kontrol gru-

bundaki hastaların yaş ortalaması ise 46’ydı (30-68 yaş aralığı). Kronik 

CSCR grubunun yaş ortalaması akut CSCR grubunun ve kontrol grubunun 

yaş ortalamasından anlamlı ölçüde daha yüksekti (p<0,05). Kontrol grubunun 

yaş ortalaması ise akut CSCR grubunun yaş ortalamasından anlamlı ölçüde 

daha yüksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunda 2 hasta (%17)  kadın, 10 hasta 

(%83) erkekti. Kronik CSCR grubunda 14 hasta (%33) kadın, 28 hasta (%67) 

erkekti. Kontrol grubunda ise 14 hasta kadın (%29), 35 hasta (%71) erkekti. 

Her üç grupta da cinsiyet dağılımı açısından anlamlı farklılık görülmedi (hepsi 

için p>0,05). Akut CSCR hastalarının %58’si, kronik CSCR hastalarının ise 

%67’si lise ve üzeri eğitim seviyesine sahipti (Tablo 1). 
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Tablo-1: Grupların demografik verilerinin dağılımı 

 

Grupların ‘’Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği’’  puanları Tablo-2, Şekil 1 ve 

2’de gösterildi. Akut CSCR grubunda 6 hasta (%50) düşük stres düzeyine, 4 

hasta (%33) orta stres düzeyine ve 2 hasta (%17)   yüksek stres düzeyine 

sahipti. Kronik CSCR grubunda 17 hasta (%40) düşük stres düzeyine, 22 

hasta (%52) orta stres düzeyine ve 3 hasta (%7)  yüksek stres düzeyine sa-

hipti. Kontrol grubunda ise 29 hasta (%59) düşük stres düzeyine, 20 hasta 

(%41) orta stres düzeyine sahipti. Her üç grupta da ‘’Algılanan Stres Düzeyi 

Ölçeği’’ puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık göz-

lenmedi. 

Tablo-2: Grupların Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği puanlarının ve stres düzey-

lerinin dağılımı 

Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği 
 

Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu p 

Toplam Puan 
  Ort.±s.s.   29,4 ± 11,0   28,7 ± 7,8   24,9 ± 6,4 

0,098   Med(Min-Mak) 27 16,0 - 52,0 28 9,0 - 47,0 26 5,0 - 36,0 

Stres düzeyleri 
Düşük n-%   6   50%   17   40%   29   59% 

  Orta  n-%   4   33%   22   52%   20   41% 
Yüksek  n-%   2   17%   3   7%   0   0% 

  Kullanılan istatistiksel yöntem: Kruskal-wallis   

 

      Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu p 
      Yaş 

  Ort.±s.s.   40,0 ± 6,9   51,3 ± 9,7   46,0 ± 8,4 0,000   Med(Min-Mak) 38 33,0 - 54,0 52 33,0 - 71,0 45 30,0 - 68,0 

Cinsiyet  
Kadın n-%   2   17%   14   33%   14   29% 0,530 Erkek n-%   10   83%   28   67%   35   71% 

Eğitim 

İlkokul n-%   1   8%   6   14%   5   10% 

  
Ortaokul n-%  4 

 
33% 

 
8 

 
19% 

 
9 

 
18% 

Lise n-%  6 
 

50% 
 

21 
 

50% 
 

23 
 

47% 
Yüksekokul n-%  0 

 
0% 

 
2 

 
5% 

 
4 

 
8% 

Üniversite n-%   1   8%   5   12%   8   16% 
Kullanılan istatistiksel yöntem:  Kruskal-wallis (Mann-whitney u test ) / Ki-kare test 
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Grupların ‘‘Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği’’ ‘‘Etkili Başa Çıkma 

Yöntemleri’’ ile ‘‘Etkisiz Başa Çıkma Yöntemleri ’’ toplam puanları Tablo-3, 

Şekil 3, 4 ve 5’ te gösterildi. Akut CSCR, kronik CSCR ve kontrol grubunun 

‘‘Etkili Başa Çıkma Yöntemleri’’ toplam puanı ve ‘‘Etkisiz Başa Çıkma Yön-

temleri’’ toplam puanı anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık göstermedi.  

Grupların ‘‘Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği’’ alt faktörlerinden al-

dıkları puanlar Tablo-4, Şekil 6, 7, 8, 9, 10’da gösterildi. Akut CSCR, Kronik 

CSCR ve kontrol grubunun ‘‘Kendine Güvenli Yaklaşım’’, ‘‘İyimser Yaklaşım’’  

‘‘Sosyal Destek Arama’’, ‘‘Çaresiz Yaklaşım’’ alt faktörlerinden aldıkları puan-

lar anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık göstermedi (herbiri için p>0,05). Kontrol grubu-

nun ‘‘Boyun Eğici Yaklaşım’’ alt faktör puanı kronik CSCR grubundan anlamlı 

olarak daha düşüktü (p<0,05). Akut CSCR grubunun ‘‘Boyun Eğici Yaklaşım’’ 

alt faktör puanı diğer iki gruptan anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık göstermedi.   

 

 

 

 

 

 

 

Şekil-1: Grupların stres düzeyleri-
nin dağılımı.  
 

Şekil-2: Grupların Algılanan 
Stres Düzeyi Ölçeğinden aldık-
ları puanların dağılımı 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

Algılanan Stres Düzeyi Ölçeği

Düşük Orta Yüksek

Akut CSCR      Kronik CSCR     Kontrol grubu
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Tablo-3:Grupların Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği Etkili Başa Çıkma 

Yöntemleri ve Etkisiz Başa Çıkma Yöntemleri puanları 

 

Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği 

 

Akut CSCR 

 

Kronik CSCR 

 

Kontrol Grubu 

 

p 

Etkili Başa Çıkma 

Yöntemleri 

Ort.±s.s.   47,2 ± 8,5 
 

47,1 ± 7,0 
 

47,9 ± 7,1 
0,868 

Med(Min-Mak) 49 32,0 - 59,0 48 29,0 - 58,0 48 32,0 - 60,0 

Etkisiz Başa Çıkma 

Yöntemleri 

Ort.±s.s.   33,0 ± 7,3 
 

31,7 ± 6,6 
 

29,4 ± 6,1 
0,141 

Med(Min-Mak) 32 22,0 - 46,0 32 20,0 - 49,0 29 19,0 - 45,0 

 Kullanılan istatistiksel yöntem: Kruskal-wallis   

 
 
Tablo-4: Grupların Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği alt faktör puanları 

 

 

 

        

   Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği   Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu p 

Kendine Güvenli Yak-

laşım 

Ort.±s.s. 
 

21,3 ± 5,0  22,0 ± 3,9  22,0 ± 4,1 
0,966 

Med(Min-Mak) 23 15,0 - 27,0 22 14,0 - 28,0 23 13,0 - 28,0 

 İyimser Yaklaşım 
Ort.±s.s.   14,6 ± 3,3   14,1 ± 3,3   14,9 ± 3,2 

0,490 
Med(Min-Mak) 14 10,0 - 19,0 14 7,0 - 20,0 16 9,0 - 20,0 

Sosyal Destek Arama 
Ort.±s.s.   11,3 ± 2,7   11,0 ± 2,2   11,1 ± 1,9 

0,894 
Med(Min-Mak) 11 7,0 - 15,0 11 6,0 - 18,0 11 7,0 - 16,0 

Çaresiz Yaklaşım 
Ort.±s.s. 

 
20,7 ± 3,8  18,7 ± 4,8  17,8 ± 4,3 

0,134 
Med(Min-Mak) 20 16,0 - 28,0 19 11,0 - 28,0 17 11,0 - 28,0 

Boyun Eğici Yaklaşım 

Ort.±s.s.   12,3 ± 3,9   13,0 ± 3,2   11,4 ± 3,0 

0,040 

Med(Min-Mak) 12 6,0 - 18,0 13 7,0 - 21,0 11 6,0 - 20,0 

 Kullanılan istatistiksel yöntem: Kruskal-wallis (Mann-whitney u test )   

Şekil-3: Grupların Stresle Başa 

Çıkma Tarzları Ölçeği Puan Dağılımı 

Şekil-4: Grupların Etkili Başa 

Çıkma Yöntemleri puan dağılımı 
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Şekil-5: Grupların Etkisiz Başa 

Çıkma Yöntemleri puan dağılımı 

Şekil-6: Grupların Kendine Güvenli 
Yaklaşım alt faktör puan dağılımı 

Şekil-8: Grupların İyimser Yaklaşım 
alt faktör puan dağılımı  

Şekil-7: Grupların Boyun Eğici 
Yaklaşım alt faktör puan dağılımı 

Şekil-10: Grupların Çaresiz Yak-
laşım alt faktör puan dağılımı 

Şekil-9: Grupların Sosyal Destek 

Arama alt faktör puan dağılımı 
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Grupların ‘’A Tipi Kişilik Ölçeği’’ toplam puanları ve alt faktörlerden al-

dıkları puanlar Tablo-5, Şekil 11, 12, 13, 14, 15’te gösterildi. Akut CSCR, 

kronik CSCR ve kontrol grubunun ‘‘A Tipi Kişilik Ölçeği’’ toplam puanlarının 

dağılımı istatistiksel olarak anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık göstermedi. Her üç gru-

bun ‘‘İşe Verilen Önem’’, ‘‘Sosyal Etkinliklerden Uzaklaşma’’, ‘‘Hıza Verilen 

Önem’’, ‘’Zamanlamaya Verilen Önem’’ alt faktör puan dağılımları istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermedi (Her biri için p>0,05).     

Tablo-5: Grupların A Tipi Kişilik Ölçeği Puan Dağılımları ve alt faktör puan 

dağılımları  

  
A Tipi Kişilik Ölçeği 

  
  Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu p 

Toplam 

  Ort.±s.s.   71,2 ± 10,1   72,3 ± 18,1   67,5 ± 11,0 

0,292 
  

Med(Min-
Mak) 72 57,0 - 89,0 73 27,0 - 105,0 66 44,0 - 92,0 

İşe Verilen Önem 

Ort.±s.s.   29,0 ± 3,1   30,8 ± 9,2   29,1 ± 6,0 

0,812 Med(Min-
Mak) 29 24,0 - 33,0 29 12,0 - 50,0 29 20,0 - 40,0 

Sosyal Etkinliklerden Uzaklaş-

ma 

Ort.±s.s.   9,3 ± 2,5   9,7 ± 3,8   9,4 ± 2,9 

0,922 Med(Min-
Mak) 10 5,0 - 12,0 10 4,0 - 18,0 8 4,0 - 15,0 

Hıza Verilen Önem 

Ort.±s.s.   20,9 ± 5,7   20,3 ± 6,0   18,5 ± 4,7 

0,134 Med(Min-
Mak) 20 12,0 - 30,0 22 6,0 - 30,0 19 8,0 - 26,0 

Zamanlamaya Verilen Önem 

Ort.±s.s.   12,2 ± 1,5   11,5 ± 2,5   10,6 ± 3,1 

0,203 Med(Min-
Mak) 13 9,0 - 14,0 12 3,0 - 15,0 11 4,0 - 15,0 

 Kullanılan İstatistiksel yöntem: Kruskal-wallis   

 

 

 

Şekil-11: Grupların A Tipi Kişilik 
Ölçeği puan dağılımı 

Şekil-12: Grupların İşe Verilen 
Önem alt faktör puan dağılımı 
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Grupların ‘‘Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeği’’ toplam puan-

ları ve alt faktörlerden aldıkları puanlar Tablo-6, Şekil 16, 17, 18 ve 19’da 

gösterildi. Kontrol grubunun ‘‘Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeği’’ 

toplam puanı akut CSCR ve kronik CSCR grubundan istatistiksel olarak an-

lamlı (Her biri için p<0,05) ölçüde daha yüksekti. Akut CSCR grubunun ‘‘Çok 

Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeği’’ toplam puanı kronik CSCR grubun-

dan anlamlı (p˃0,05) farklılık göstermedi. Kontrol grubunun ‘‘Aile Desteği’’ ve 

‘‘Diğer Önemli Kişi’’ alt faktör puanları kronik CSCR grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde daha yüksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunun ‘‘Aile 

Desteği’’ ve ‘‘Diğer Önemli Kişi’’ alt faktör puanları kronik CSCR grubundan 

ve kontrol grubundan anlamlı (p˃0,05) farklılık göstermedi. Grupların ‘‘Arka-

daş Desteği’’ alt faktör puanları istatistiksel olarak anlamlı (p˃0,05) farklılık 

göstermedi.     

Şekil-13: Grupların Hıza Verilen 
Önem alt faktör puan dağılımı 

Şekil-14:Grupların Sosyal Etkinlik-
lerden Uzaklaşma alt faktör puan 
dağılımı 

Şekil-15: Grupların Zamanlamaya Veri-
len Önem alt faktör puan dağılımı 
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Tablo-6: Grupların Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek Ölçeği puanlarının 

ve alt faktör puanlarının dağılımı 

  
Çok Boyutlu Algılanan Sosyal 

Destek Ölçeği 
  

Akut CSCR Kronik CSCR Kontrol Grubu P 

Toplam puan 
Ort.±s.s.   49,0 ± 18,8  53,7 ± 16,8  65,2 ± 15,1 

0,001 
Med(Min-Mak) 44 24,0 - 84,0 56 20,0 - 84,0 66 28,0 - 84,0 

Aile Desteği 
Ort.±s.s.   21,8 ± 7,3   21,4 ± 6,1   25,3 ± 3,5 

0,002 
Med(Min-Mak) 25 6,0 - 28,0 22 4,0 - 28,0 26 10,0 - 28,0 

Arkadaş Desteği 
Ort.±s.s. 

 
15,3 ± 9,3  

19,3 ± 7,7  
21,1 ± 6,4 

0,165 
Med(Min-Mak) 12 4,0 - 28,0 21 4,0 - 28,0 22 4,0 - 28,0 

Diğer Önemli Kişi 
Ort.±s.s.   11,9 ± 8,8   13,1 ± 7,8   18,8 ± 9,2 

0,004 
Med(Min-Mak) 9 4,0 - 28,0 14 4,0 - 28,0 23 4,0 - 28,0 

Kullanılan istatistiksel yöntem: Kruskal-wallis (Mann-whitney u test )   
 

 

 

      

                                        

 

 

 

 

 

 

 

 

                                           

 

Şekil-16:Grupların Çok Boyutlu 
Algılanan Sosyal Destek Ölçeği 
puan dağılımı 

Şekil-17: Grupların Aile Desteği 
alt faktör puan dağılımı 

Şekil-18: Grupların Arkadaş 
Desteği alt faktör puan dağılımı 

Şekil-19: Grupların Diğer  Önemli 
Kişi alt faktör puan dağılımı 
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                                     TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Çalışmamız kronik CSCR hastalarını psikosomatik açıdan inceleyen 

ilk çalışmadır. Diğer çalışmalarda hastalığın akut formu araştırılmıştır (23, 

111, 112). Akut CSCR hastalığının çoğunlukla iyileşen doğası nedeni ile ve 

kronikleşme eğiliminde olan hastaların üçüncü basamak sağlık kuruluşuna 

yönlendirilmeleri nedeni ile akut CSCR grubundaki hasta sayımız daha azdı. 

Kronik CSCR grubundaki hastaların yaş ortalaması (51,3 yıl), akut CSCR 

grubundaki hastaların yaş ortalamasından (40 yıl) istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksekti (p<0,05). Akut CSCR grubunda erkek/kadın oranı 

5/1 iken, kronik CSCR grubunda 2/1’di. Bu bulgular diğer çalışmalar ile 

uyumluydu (18,19). 

 Akut ve kronik CSCR grubundaki hastaların “Algılanan Stres Düzeyi 

Ölçeğinden” aldıkları puanlar kontrol grubu ile istatistiksel olarak benzer dağı-

lım gösterdi. Bu nedenle stresin hastalığın ortaya çıkmasında ve kronikleş-

mesinde etkili olduğunu iddia etmek güçtür. Fakat “Algılanan Stres Düzeyi 

Ölçeği” kişinin son bir aydaki stres düzeyini ölçmektedir. Bu nedenle hastala-

rın stres düzeylerinin kontrol grubu ile benzer dağılımda olması stresin hasta-

lığın tetiklenmesinde rolü olmadığı anlamına gelmemektedir. Çok daha uzun 

bir süre önce yaşanmış olan stresli bir yaşam olayı hastalığın ortaya çıkma-

sında rol oynuyor olabilir. 

Hastaların stresle başa çıkma yöntemlerinin yeterliliğini değerlendir-

mek amacıyla ‘‘Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği’’ kullanıldı. Stresle başa 

çıkma yöntemleri, birey tarafından stresli olarak algılanan ve bireysel kaynak-

ları zorlayan belli içsel ve dışsal durumları kontrol altına almak, azaltmak ve-

ya en aza indirgemek için devamlı olarak değişen bilişsel ve davranışsal ça-

balardır. “Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği” 5 ayrı başa çıkma stratejisini 5 

ayrı alt faktör olarak ölçer. Bunlardan ‘‘Kendine Güvenli Yaklaşım’’, ‘‘İyimser 

Yaklaşım’’ ve ‘‘Sosyal Destek Arama’’ alt faktörleri ‘’Etkili Başa Çıkma Yön-

temlerini’’, ‘’Boyun Eğici Yaklaşım’’ ve ‘’Çaresiz Yaklaşım’’ alt faktörleri ise 

‘’Etkisiz Başa Çıkma Yöntemlerini’’ göstermektedir. Çalışmamızda Akut 

CSCR grubunun ‘’Stresle Başa Çıkma Tarzları Ölçeği’’ alt faktörlerinden al-
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dıkları puanlar ve toplamda ‘’Etkili Başa Çıkma Yöntemleri’’ ve ‘’Etkisiz Başa 

Çıkma Yöntemlerinden’’ aldıkları puanlar kontrol grubu ile benzer dağılım 

gösterdi. Bu grubun stresle başa çıkma yöntemlerinde yetersizlik saptanma-

dı. Yine kronik CSCR grubunun ‘’Boyun Eğici Yaklaşım’’ hariç “Stresle Başa 

Çıkma Tarzları Ölçeği” alt faktörlerinden aldıkları puanlar ve toplamda “Etkili 

Başa Çıkma Yöntemleri” ve “Etkisiz Başa Çıkma Yöntemlerinden” aldıkları 

puanlar kontrol grubu ile benzer dağılım gösterdi. Yalnızca ‘’Boyun Eğici Yak-

laşım’’ alt faktör puanı kontrol grubundan istatistiksel olarak yüksek bulundu. 

‘’Boyun Eğici Yaklaşımda’’, birey kaderci bir tutumla stres kaynaklı olumsuz-

lukları yaşamayı kabul eder. Kronik CSCR grubunda ‘’Boyun Eğici Yaklaşım’’ 

alt faktör puanlarının yüksekliği stresle başa çıkma stratejisinin yetersizliğini 

gösteriyor olabilir.  

Akut CSCR grubu ile kontrol grubunun ‘’A Tipi Kişilik Ölçeği’’ puanları 

benzer dağılım gösterdi.  Akut CSCR ile A tipi kişilik arasında bir ilişki sap-

tanmadı. Fakat akut CSCR grubundaki hasta sayımız çok azdı. İlk olarak 

Yanuzzi (23), “Jenkins Aktivite Skorlaması Ölçeğini” kullanarak akut CSCR’li 

hastalarda %60 gibi yüksek bir oranda A tipi kişilik varlığını bildirmiştir. Dav-

ranışlar Ölçeği ile yine hastalarda A tipi kişiliğin sub-grup özellikleri olan ‘’İşe 

Verilen Önem’’, ‘’Sosyal Etkinliklerden Uzaklaşma’’, ‘’Hıza Verilen Önem’’ ve 

‘’Zamanlamaya Verilen Önem’’ alt faktörleri incelendi. Akut CSCR grubunun 

tüm alt faktörlerden aldıkları puanlar kontrol grubu ile benzer dağılım göster-

di. Yanuzzi, akut CSCR hastalarında ‘’Hıza ve Zamanlamaya Verilen Önem 

(faktör S)’’ alt faktörünün kontrol gruplarından anlamlı ölçüde daha yüksek 

olduğunu, ‘’İşe Verilen Önem (faktör J)’’ alt faktörünün ise kontrol grupları ile 

benzer oranda görüldüğünü bildirmiştir (23).  

Kronik CSCR grubunun ‘’A Tipi Kişilik Ölçeği’’ puanlarının dağılımı ve 

alt faktör puanlarının dağılımı yine kontrol grubu ile benzerdi. Kronik hastalık-

la A tipi kişilik ve A tipi kişiliğin alt faktör özellikleri arasında bir ilişki saptan-

madı. Kronik hastalığın etyolojisinde A tipi kişiliğin akut hastalıktaki gibi bir 

rolü olmayabilir.  

Akut ve kronik CSCR grubunun ‘‘Çok Boyutlu Algılanan Sosyal Destek 

Ölçeği’’ toplam puanları kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı ölçüde 
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düşüktü. Yine kronik CSCR grubunun ‘’Aile Desteği’’ ve ‘’Diğer Önemli Kişi 

Desteği’’ alt faktör puanları kontrol grubundan anlamlı ölçüde daha düşüktü. 

Akut CSCR grubunun ise ‘’Aile Desteği’’ ve ‘’Diğer Önemli Kişi Desteği’’ alt 

faktör puanları normal grup ile benzerdi. Her üç grupta da “Arkadaş Desteği” 

alt faktör puanı anlamlı farklılık göstermedi. Sonuçta hem akut hem de kronik 

CSCR hastalarının sosyal destek düzeyleri yetersiz bulundu. Yine kronik 

CSCR grubundaki hastaların ‘’Aile Desteği’’ ve ‘’Özel Bir Kişiden Alınan Sos-

yal Destek’’ düzeyleri yetersiz bulundu.  

Yanuzzi’nin çalışmasında akut CSCR hastalarından oluşan grupta 

kontrol grupları ile karşılaştırıldığında A tipi kişilik insidansı belirgin olarak 

daha yüksek bulunmuştur, bu sebeple hastalıkla A tipi kişilik bağlantısı inkar 

edilemez. A tipi kişilik yapısı 1950’li yılların sonunda Friedman ve Rosenman 

isimli iki kardiyolog tarafından tanımlanmıştır. Başarıya ulaşmak için işleri her 

şeyden çok önemseme, terfi etmek için sürekli rekabet etme, kaybetmeyi ka-

bullenememe, acelecilik, sabırsızlık, huzursuzluk, saldırganlık gibi özellikler 

bu kişilik yapısının majör komponentleridir. Deneysel ve klinik araştırmalarla 

bu kişilik yapısının adrenomedüller-sempatik sistemi aktive ettiği gösterilmiş-

tir. Yine A tipi kişilerde serum kolesterol, trigliserit seviyeleri ile kortizol ve 

testosteron hormonlarının seviyelerinin yüksek olduğu bildirilmiştir (23).  

Çalışmamızda ‘’CSCR psikosomatik bir hastalık mıdır?’’ sorusuna ya-

nıt bulmaya çalıştık. Bu hastaların stres düzeylerini normal popülasyonla 

benzer bulduk. Yine kronik CSCR’nin ortaya çıkmasında A tipi kişiliğin etkisi 

olup olmadığı sorusunun cevabını bulmaya çalıştık. Bulgularımız Kronik 

CSCR ile A tipi kişilik arasında bir ilişki olmadığı yönündedir.  

Kronik CSCR muhtemelen daha farklı patofizyolojik mekanizmalarla 

ortaya çıkmaktadır. Bu hastalar tanı anında belirgin olarak daha ileri yaştadır. 

Kronik CSCR’de erkek/kadın oranları akut CSCR’den belirgin olarak daha 

düşüktür (18, 19). Bizim çalışmamızda erkek/kadın oranı kronik grupta 2/1; 

akut grupta ise 5/1 oranındaydı. Yine kronik CSCR’de kadın ve erkek hasta-

ların yaş aralıkları akut CSCR’den farklı olarak benzer dağılım göstermekte-

dir (18). Akut hastalığın selim tabiatına rağmen, kronik hastalıkta görsel 
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prognoz daha zayıftır. Asya ve İspanyol ırkında CSCR’nin kronikleşen daha 

şiddetli bir formu daha sık görülmektedir. 

Kronik dejeneratif hastalıklar gibi makula hastalıkları da karmaşık çok 

boyutlu patolojilerdir ve tek bir faktör ile ortaya çıkma ihtimalleri düşüktür. 

Hastalığın patogenezinde davranışın etkisi çeşitli faktörlerden yalnızca birini 

temsil eder. Retinal araştırmalardan elde edilen deneyimler sonucunda has-

talığın patogenezinin ve tedavisinin anlaşılmasında tek bir yaklaşımın başarılı 

olmayacağı anlaşılmıştır. Yaş, cinsiyet, ırk ve gözün refraktif durumu CSCR 

hastalarında diğer olası risk faktörleridir. Ayrıca CSCR patogenezine çevresel 

faktörler, genetik faktörler ve konak faktörleri de büyük olasıklıkla katkıda bu-

lunmaktadırlar. CSCR’nin epidemiyolojisinde genetik temeli olan belirli bir 

konağın duyarlılığının yani ırk ve cinsiyet dağılımının belirgin olduğu görülü-

yor. Tek başına A tipi davranış biçimi zencilerde tüm serilerde gösterilmiş 

olan belirgin CSCR azlığını açıklayamaz. Ayrıca dünya çapında CSCR erkek-

lerde daha fazla görülür. CSCR’li gözün düşük hipermetropik durumu içinde 

aynısı geçerlidir. Bu klinik gözlemler karmaşık bir hastalıkta tipik olarak sergi-

lenen ana duyarlılık ve direnci vurgulamaktadır (23). 

Modern epidemiyolojik kuram şiddetle multifaktöryel etyoloji ve çoklu 

yanıt kavramını desteklemektedir. Psikolojik faktörler de dahil olmak üzere 

CSCR’nin herhangi bir potansiyel risk faktörü hastalığa predispoze bir insan-

da diğerlerinden bağımsız etki edebilir. Bu faktörlerin herbirinin etkisinin ince 

ve karmaşık olması muhtemeldir. Psikolojik faktörler ya da diğer potansiyel 

risk faktörleri ile CSCR arasında doğrudan ve öncelikli bir bağlantı olası de-

ğildir. İki ya da daha fazla risk faktörü olan kişilerde, hiç risk faktörü olmayan 

ya da tek risk faktörü olanlara kıyasla CSCR olma riski daha fazladır (23). 

Hastalığın çok faktörlü konsepti ayrıca psikolojik faktörlerin ne bir zo-

runluluk ne de CSCR gelişmesinde bir temel olduğunu ima etmektedir. 

Multifaktöryel model ile uyumlu olarak CSCR ya da herhangi bir kompleks 

hastalıkta bilinen risk faktörlerinden hiçbiri olmayabilir (23).  

Çalışmamızda hem akut hem kronik CSCR grubunda kontrol grubuna 

kıyasla sosyal destek düzeyleri daha düşüktü. Akut CSCR grubundaki hasta 

sayımız az olduğu için, bu bulgu ile ilgili ciddi bir çıkarsama yapmak mümkün 
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olmayabilir. Kronik CSCR grubunda ise sosyal desteğin düşük çıkmasının 

yanında ‘’Boyun Eğici Yaklaşım’’ puanları da anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuştur. Bu iki bulgu beraber değerlendirildiğinde, kronik CSCR hastala-

rında daha baskın ve rekabetçi A tipi kişiliğinden ziyade, sorunlarını çevresi 

ile paylaşmayan ve stresli süreci mücadele etmeden yaşamayı tercih eden 

yani sorunlarını içine atan bir kişiliğin söz konusu olduğu sonucuna varılabilir. 

Daha geniş ve uzun takipli serilerle yapılacak çalışmalar daha aydınlatıcı 

olabilir.   
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aktararak hekimlik görgü ve becerilerimin gelişmesine katkıda bulunan sayın 

hocalarım Prof. Dr. Ahmet Âli Yücel, Prof. Dr. Ahmet Tuncer Özmen, Prof. 

Dr. Bülent Yazıcı, Prof.Dr. Mehmet Baykara, Doç.Dr. Özgür Yalçınbayır, 

Yard. Doç. Dr. Meral Yıldız’a, gerek mesleki anlamda gerekse manevi olarak 

desteklerini her zaman yanımda hissettiğim Uzm. Dr. Berna Akova Budak ve 

Uzm. Dr. Sertaç Argun Kıvanç’a, birlikte çalışmaktan çok büyük keyif aldığım 

ve çok sevdiğim tüm asistan arkadaşlarıma, tüm klinik personeline, beni ye-

tiştirip bugüne getiren aileme ve tezimin her aşamasında bana destek olan 

hayat arkadaşım, çok sevgili eşim Ekrem’e teşekkürlerimi bir borç bilirim. 
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                                          ÖZGEÇMİŞ 

              

1985 yılında Karabük’te doğdum. İlkokulu Karabük Şirinevler İlkoku-

lu’nda, ortaokul ve liseyi ise 75.Yıl Karabük Anadolu Lisesi’ nde okudum. 

2003 yılında Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde lisans 

eğitimime başladım ve 2009 yılında mezun oldum. Eylül 2009’da yapılan Tıp-

ta Uzmanlık Sınavı ile Ondokuz Mayıs Üniversitesi Halk Sağlığı Bölümünü 

kazandım. Burada 2 ay asistan olarak görev yaptıktan sonra istifa ettim. Ni-

san 2010’da yapılan Tıpta Uzmanlık Sınavı ile Uludağ Üniversitesi Tıp Fakül-

tesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda araştırma görevlisi olarak uzmanlık 

eğitimine başladım.                                             
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