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Öz
Amaç: Bu çalışmanın amacı kortikosteroid içerikli burun spreyi kullanımının santral seröz koryoretinopati 
(SSR) gelişimine ve koroid ve retina pigment epiteli–Bruch membran kompleksi (RPE-BM) kalınlığı üze-
rine etkisini araştırmaktır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya mometazon içerikli burun spreyi tedavisine başlanan 29 hasta (18 kadın, 
11 erkek) dahil edildi. Hastaların ilaç kullanımından önce ve ilaç kullanmaya başladıktan bir hafta ve bir 
ay sonra sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı (DKB), görme keskinliği, göz içi basıncı ile ko-
roid ve RPE-BM kalınlıkları ölçüldü. Optik koherens tomografi kesitleri SSR gelişimi açısından incelendi. 
Ölçümler sağ gözden yapıldı.
Bulgular: Tedavi sonrası hiçbir hastada SSR saptanmadı. Ortalama koroid kalınlığı ölçümlerinde başlan-
gıç değerlerle kontrol muayenelerindeki ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı değişiklikler sap-
tanmadı: Temporal tarafta başlangıçta 292,48±73,02 µm, birinci haftada 296,83±79,09 µm, birinci ayda 
295,41±74,13 µm (p=0,405); fovea altında başlangıçta 360,62±92,44 µm, birinci haftada 364,04±93,65 
µm, birinci ayda 365,66±95,86 µm (p=0,208); nazal tarafta başlangıçta 282,86±96,11 µm, birinci haftada 
285,28±93,25 µm, birinci ayda 284,28±98,14 µm (p=0,819); RPE-BM başlangıçta 21,65±2,86 µm iken bi-
rinci haftada 21,24±2,61 µm, birinci ayda ise 21,58±2,09 µm olarak ölçüldü. Farklılıklar istatistiksel olarak 
anlamlı değildi (p=0,450). Göz içi basıncı (p=0,450), SKB (p=0,257) ve DKB (p=0,249) ölçümlerinde de 
anlamlı fark saptanmadı.
Tartışma ve Sonuç: Kortikosteroid kaynaklı SSR insidansını incelemek ve SSR gelişimi ile koroid ya da 
RPE-BM kalınlığı arasında bir ilişki olup olmadığını kesin olarak belirlemek için daha ileri çalışmalara ih-
tiyaç vardır.
Anahtar Sözcükler: santral seröz koryoretinopati; koroid kalınlığı; retina pigment epiteli–Bruch membran 
kompleksi; kortikosteroid; nazal sprey

Abstract
Aim: In this study, we aimed to investigate effects of corticosteroid-containing nasal spray use on cent-
ral serous chorioretinopathy (CSC) development and thickness of choroid and retinal pigment epitheli-
um–Bruch membrane complex (RPE-BM). 
Materials and Methods: Twenty-nine patients (18 female, 11 male) receiving nasal mometasone spray 
treatment were included in the study. Systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), vi-
sual acuity, intraocular pressure and choroidal and RPE-BM thickness were measured before and one 
week and one month after the medication. Optical coherence tomography sections were examined for 
CSC development. The measurements were made from the right eye.
Results: Central serous chorioretinopathy was not detected in any of the patients. Mean choroidal 
thickness values did not show any statistically significant changes between the initial  and follow-up 
measurements: On the temporal side 292.48±73.02 μm in beginning, 296.83±79.09 μm one week af-
ter, 295.41±74.13 μm one month after (p=0.405); under the fovea 360.62±92.44 μm in beginning, 
364.04±93.65 μm one week after, 365.66±95.86 μm one month after (p=0.208); on the nasal side 
282.86±96.11 μm in beginning, 285.28±93.25 μm one week after, 284.28±98.14 μm one month after 
(p=0.819); and RPE-BM 21.65±2.86 μm in beginning, 21.24±2.61 μm one week after, 21.58±2.09 μm one 
month after. Differences were not statistically significant (p=0.450). There was no significant difference 
in intraocular pressure (p=0.450), SBP (p=0.257) and DBP (p=0.249) measurements.
Discussion and Conclusion: Further studies are needed to determine the incidence of corticostero-
id-induced CSC and the cause–effect relationship between CSC development and choroid or RPE-BM 
thickness.
Keywords: central serous chorioretinopathy; choroidal thickness; retinal pigment epithelium–Bruch 
membrane complex; corticosteroid; nasal spray
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GİRİŞ
Arka kutupta sensöryel retina altında sıvı birikimi-

ne bağlı fokal bir retina dekolmanı olan santral seröz 
koryoretinopati (SSR) ilk olarak Graefe tarafından 
tanımlanmıştır. Değişiklikler santral maküler alan-
da olduğunda hasta metamorfopsi, pozitif skotom ve 
mikropsiden şikayet eder. Görme keskinliği genellikle 
hafifçe azalmıştır ve küçük bir hiperoptik düzeltme ile 
iyileşir. SSR klasik olarak sistemik başka bir hastalığı 
olmayan genç ve orta yaş erkeklerde görülür. Sıklıkla 
fundus muayenesinde fark edilir ve tanı floresein anji-
yografi ile konur (1–3). Gelişimi ile ilgili birçok meka-
nizma tarif edilmiş olsa da patofizyolojisi tam olarak 
anlaşılamamıştır (2,4).

Kortikosteroidler uzun yıllar SSR tedavisinde kul-
lanılmış, ancak sonraki yıllarda buna zıt olarak kor-
tikosteroid kullanan çok sayıda hastada SSR geliştiği 
veya hastalığın şiddetlendiği rapor edilmiştir. Ayrıca, 
gebelik, stres ve A tipi kişilik gibi SSR insidansında ar-
tış ile ilişkili diğer koşulların endojen hiperkortizolizm 
ile karakterize olduğu ve adrenal yapıdan salgılanan 
steroid yapıda hormonlar olan glukokortikoidlerin 
SSR gelişiminde rol oynadığı bildirilmiştir (3). 

SSR gelişiminde birincil rol koroide aittir. Has-
talığın enflamasyon, staz ya da iskemiye bağlı olarak 
koroidde damar geçirgenliğinin artmasıyla başladığı 
düşünülmektedir (5). Bu durum SSR hastalarının her 
iki gözünde koroidin kalınlaştığını gösteren optik ko-
herens tomografi (OKT) bulguları ile desteklenmiştir 
(6). Ayrıca Bruch membranı ve retina pigment epite-
lindeki (RPE) hasarların SSR patogenezinde yeri oldu-
ğu bildirilmiştir (2,7). 

Bu bulgulara dayanarak kortikosteroidlerin koro-
id, Bruch membranı ya da RPE yapısını ve işleyişini 
etkileyerek SSR’ye yol açtığı hipotezi ile steroid kul-
lanan hastalarda koroid kalınlığının artacağı ya da 
RPE–Bruch membran kompleksinde (RPE-BM) hasar 
olacağı düşünülebilir.

Mometazon furoat sentetik bir glukokortikoiddir. 
Beklometazonun 16 alfa metil analoğudur. Alerjik 
rinitte burun içi sprey olarak, dermatolojik hastalık-
larda ise topikal olarak başarıyla kullanılmaktadır. Yan 
etkileri betametazonla kıyaslanabilir olan mometazo-
nun, klobetazol furoat kadar bir güce sahip olduğu 
bildirilmiş olup, bu seviye orta güçte bir steroide denk 
gelmektedir (8–11). Bu çalışmada mometazon içerikli 

nazal sprey kullanımının koroid kalınlığı ve RPE-BM 
kalınlığı üzerine etkisi prospektif olarak araştırıldı. Bu 
çalışma bildiğimiz kadarıyla kortikosteroidlerin RPE-
BM kalınlığı üzerine etkisini değerlendiren ilk çalış-
madır. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Bu prospektif çalışma için Bezmialem Vakıf Üni-

versitesi Klinik Çalışmalar Etik Kurulu ve Sağlık Ba-
kanlığı İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu’ndan onay alın-
mıştır. Çalışma Helsinki Deklarasyonu prensiplerine 
uygun olarak düzenlenmiştir. Çalışmayla ilgili bilgi-
lendirme sonrası onam formları tüm hastalar tarafın-
dan imzalandı.

Çalışma Ekim 2015 – Aralık 2015 tarihleri arasın-
da hastanemiz kulak burun boğaz kliniğinde alerjik 
rinit tanısı ile günde iki defa mometazon içerikli bu-
run spreyi tedavisine başlanan 29 hastayı (18 kadın, 
11 erkek) içermektedir. Katılımcıların detaylı anam-
nezi alındıktan sonra kan basıncı ölçüldü ve detaylı 
göz muayenesi yapıldı. Sistemik hastalığı bulunanlar, 
2 diyoptriden fazla miyop veya hipermetrop sferik eş-
değeri olanlar, glokom, retina hastalığı, üveiti olanlar, 
katarakt gibi detaylı fundus muayenesi ve oküler test-
leri engelleyecek ölçüde ortam bulanıklığı yapan göz 
hastalığı bulunanlar, son üç ayda herhangi bir alerji 
tedavisi görmüş olanlar, göze yönelik lazer, göz içi en-
jeksiyon ya da cerrahi işlem uygulanmış olanlar ça-
lışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil edilen hastaların 
sistolik ve diyastolik kan basıncı (SKB ve DKB), görme 
keskinliği, göz içi basıncı, koroid kalınlığı ve RPE-BM 
kalınlığı tedavi öncesinde ve tedaviden bir hafta ve bir 
ay sonra ölçüldü. Maküladan geçen OKT kesitleri SSR 
gelişimi açısından incelendi. Tedavi için her bir püs-
kürtmede 50 mikrogram mometazon bulunan burun 
içi sprey günde iki puf şeklinde reçete edildi. Hastalara 
ilacı nasıl kullanacakları anlatıldı ve herhangi bir yan 
etki görülmemesi durumunda ilacı kesmemeleri ge-
rektiği belirtildi.

Göz Tetkikleri
Retina pigment epiteli – Bruch membranı komp-

leksi ve koroid kalınlığı bir Spectralis OKT cihazının 
(yazılım versiyonu 5.3, Heidelberg Engineering, He-
idelberg, Almanya) EDI OKT modu ile pupil dilate 
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edilmeden yapıldı. Foveadan geçen yatay kesit tarama 
çizgisi olarak alındı. RPE-BM olarak en dıştaki hiper-
reflektif çizginin kalınlığı ölçüldü. Ölçüm, cihazın ver-
diği ilk görüntünün cihaz yazılımında bulunan dört 
kat büyütme seçeneği kullanılarak büyütülmesi ile 
yapıldı. Ölçüm için ilk tercih olarak fovea altı seçildi 
(Şekil 1). Sınırın fovea altında net olarak seçilemediği 
olgularda foveaya en yakın ve sınırın seçildiği nokta-
dan ölçüm gerçekleştirildi. RPE-BM’ye karşılık gelen 
bu hiperreflektif çizginin dış kısmı ile koroid–sklera 
kesişim bölgesine uyan hiporeflektif çizgi arasında 
kalan mesafe koroid kalınlığı olarak değerlendirildi 
(Şekil 2). Koroid kalınlığı ölçümü subfoveal bölgeden 
ve foveaya 1500 µm mesafede nazal ve temporal nokta-
lardan alındı. Tüm OKT ölçümleri aynı kişi tarafından 
hastaların sağ gözünden yapıldı. Diurnal varyasyonun 
etkisini ortadan kaldırmak için her bir hastanın ilk 
ölçümü hangi saatte yapılmışsa sonraki ölçümleri de 
aynı saatte yapıldı.

İstatistiksel Analiz
Bulguların istatistiksel olarak değerlendirilmesin-

de Statistical Package for Social Sciences (SPSS, Chi-
cago, IL, ABD) 20.0 sürümü kullanıldı. Başlangıçta 
Kolmogorov–Smirnov testi ile verilerin dağılımının 
normalitesi değerlendirildi. Sayısal veriler, dağılımı 
normal olanlarda ortalama±standart sapma, dağılımı 
normal olmayanlarda ise ortanca (minimum ve mak-

simum) olarak ifade edildi. Ortanca ya da ortalamala-
rı karşılaştırmak için repeated measures ANOVA testi 
ya da Friedman testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık 
için p<0,05 kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmanın başlangıcında yer alan 48 hastadan 19’u 

tedavisine yeni ilaç eklenmesi, ilacı düzenli kullanma-
mış olması ya da kontrol muayenelerine gelmemesi se-
bebiyle çalışmadan çıkarıldı. Bunun sonucunda kalan 
29 hastanın 29 sağ gözü değerlendirildi. Hastaların 11’i 
(%37,9) erkek, 18’i (%62,1) kadındı. Ortalama yaşları 
32,6±1,6 idi. Hastaların refraksiyon kusuru, ortalama 
sferik eşdeğer olarak -0,25±1,08 idi. Ortalama en iyi 
düzeltilmiş görme keskinliği 0,98±0,04 idi. Katılım-
cıların demografik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiş-
tir. Göz içi basıncı tedavi öncesi ortalama 16,02±2,71 
mmHg iken tedaviden sonra birinci haftada 16,74±2,97 
mmHg ve birinci ayda 16,47±3,91 mmHg idi. Bu de-
ğerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark sap-
tanmadı (p=0,450). Ortalama koroid kalınlığı başlan-
gıçta temporal tarafta 292,48±73,02 µm, fovea altında 
360,62±92,44 µm ve nazal tarafta 282,86±96,11 µm 
iken kontrol muayenelerinde istatistiksel olarak anlamlı 
değişiklikler saptanmadı: Temporal tarafta birinci haf-
tada 296,83±79,09 µm, birinci ayda 295,41±74,13 µm 
(p=0,405); fovea altında birinci haftada 364,04±93,65 
µm, birinci ayda 365,66±95,86 µm (p=0,208); nazal 
tarafta birinci haftada 285,28±93,25 µm, birinci ayda 
284,28±98,14 µm (p=0,819).

Bruch memban–RPE kompleksi başlangıçta 
21,65±2,86 µm iken birinci haftada 21,24±2,61 µm, 
birinci ayda ise 21,58±2,09 µm olarak ölçüldü. Farklı-
lıklar arasında istatistiksel anlamlılık yoktu (p=0,450).

Sistolik kan basıncının ortanca (maksimum–mi-
nimum) değeri başlangıçta 120 (100–150) mmHg 
iken kontrol muayenelerinde istatistiksel olarak an-
lamlı fark saptanmadı: birinci haftada 120 (100–150) 
mmHg, birinci ayda 120 (100–150) mmHg (p=0,257).

Diyastolik kan basıncında da anlamlı değişiklik 
saptanmadı: tedavi öncesi 80 (50–100) mmHg, birinci 
haftada 80 (50–90) mmHg, birinci ayda 80 (50–100) 
mmHg (p=0,249). Tedavi öncesi ve sonrasında ölçülen 
parametrelerin değişim seyri Tablo 2’de özetlenmiştir.

Şekil 1. Optik koherens tomografi kesitinde retina pigment epiteli–
Bruch membranı kalınlığı ölçümü

Şekil 2. Optik koherens tomografi kesitinde koroid kalınlığı 
ölçümü
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TARTIŞMA
Kortikosteroidlerin SSR ile ilişkisinden ilk ola-

rak Jain ve Singh 1966 yılında bahsetmişler ve Reiter 
sendromu nedeniyle kortikosteroid tedavisi gören bir 
hastada SSR’ye benzeyen bir koryoretinopati saptadık-
larını bildirmişlerdir (12). Sonraki yıllarda sistemik 
steroid tedavisinin SSR gelişimiyle birlikteliğini göste-
ren birçok raporun yanı sıra 1977 yılında Gass, SSR 
için kullanılan steroidlerin hastalığı şiddetlendirdiğini 
belirtmiştir (13,14). Ayrıca topikal olarak cilt üzerine 
ya da nazal sprey olarak kortikosteroid içerikli ilaç kul-
lanan birçok hastada da SSR geliştiği rapor edilmiştir 
(15–18). 

Fazla miktarda kortizol kapiller frajilitede artışa ve 
hiperpermeabiliteye neden olur. Glukokortikoidler ise 
kan pıhtılaşmasını artırırlar, bu da koroidal hipoper-
füzyona, trombüse bağlı retina ven dal tıkanıklığında 
olduğu gibi damar içi basınç artışına bağlı venüllerde 
dilatasyona ve damar duvarında geçirgenlik artışına 
neden olabilir. Mekanizması ortaya konmamakla bir-
likte SSR’de de venöz dilatasyon gösterilmiştir. Glu-
kokortikoidler ayrıca nitrik oksit, prostaglandinler ve 
serbest radikallerin üretimini etkileyerek de koroid 
damarlarındaki geçirgenlik artışına katkıda bulunabi-
lir (19). Kortikosteroid içerikli ilaçların ve glukokorti-
koidlerin bu etkileri SSR patofizyolojisindeki rollerine 
dair fikir vermektedir.

SSR hastalarındaki koroid kalınlığı ölçümlerinde 
ise normal popülasyona göre daha kalın koroid sap-
tandığı ve fotodinamik tedavi sonrası koroid kalınlı-
ğında belirgin azalma olduğu bildirilmiştir (6,20,21). 
Fakat bu çalışmalarda aktif hastalık sırasındaki koroid 
kalınlığından bahsedilmiş olup steroid kullanımı ön-
cesi koroid kalınlığına dair bilgi bulunmamaktadır.

Bizim çalışmamızda koroid kalınlığı normal popü-
lasyona göre daha kalın olduğu bildirilmiş olan (22) 
alerjik rinit hastaları alınmış, günde iki defa kullanılan 
ve her bir püskürtmede 50 mikrogram bulunan burun 
içi steroid sprey tedavisinden sonra koroid kalınlığın-
da istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptanmamış ve 
hiçbir hastada SSR gelişmemiştir.

Han ve ark. (23) da steroid kullanımının koroid ka-
lınlığını artırarak SSR gelişimini indükleyeceği hipote-
zi üzerinden planladıkları çalışmada benzer sonuçlar 
bulmuşlardır. Günlük 500 mg’dan fazla kortikosteroid 

tedavisi uyguladıkları 20 hastanın koroid kalınlığında 
artış olmadığını, sadece bir hastada SSR geliştiğini ve 
bu hastada tedavi öncesi kalın koroid ve PED olduğu-
nu bildirmişlerdir. Ayrıca günlük 10–100 mg korti-
kosteroid alımı sonrasında SSR gelişen kısıtlı sayıdaki 
hasta üzerinden, günlük alınan steroid dozunun SSR 
gelişiminde önemli olduğu yorumu yapılan çalışma-
lara (24,25) atıfta bulunarak, steroide bağlı SSR geli-
şiminde steroid dozundan ziyade tedavi öncesindeki 
yapısal koroid kalınlığı ve PED varlığının önemine 
dikkat çekmişlerdir. Bu çalışmayla karşılaştırıldığında 
bizim çalışmamız, kalın koroidi olan hastalara düşük 
doz steroid verilmiş olması itibarıyla farklılık arz et-
mektedir. 

Bu çalışmalara ait veriler ve literatürdeki SSR ol-
gularının çoğunun sistemik kullanım sonrası ortaya 
çıkması (2,26) birlikte değerlendirildiğinde, kullanılan 
steroid dozu önemli olmakla birlikte belirleyici faktör 
değil gibi görünmektedir. SSR hastalarında saptanmış 
olan kalınlaşmış koroid kalınlığının ise sebep olmak-
tan ziyade bir sonuç olabileceğini düşünüyoruz. Bu 
bağlamda Han ve arkadaşlarının çalışmasındaki (23) 
SSR gelişen hastada, tedavi öncesi saptanan kalın ko-
roid ve PED’in, belirgin SSR’den bir önceki safha oldu-
ğu ve steroid alımının durumu alevlendirerek, klinik 
olarak da belirgin bir SSR’ye dönüştürdüğü düşünü-
lebilir. Bununla ilgili kesin bilgiler için SSR gelişimi 
öncesi koroid kalınlığı değerlerinin de ölçüldüğü geniş 
serili prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Glukokortikoidler ayrıca Bruch membranının ana 
komponenti olan kolajen yapımını inhibe ederler. Epi-
telin iyon ve su transportunu değiştirerek RPE’nin iş-
levini bozabildikleri gibi doğrudan RPE hücrelerine ve 
sıkı bağlantılarına hasar veriyor olabilirler ve ekstra-
selüler matriks proteinlerinin sentezini ve fibroblastik 

ort±SS: ortalama±standart sapma
E/K: erkek/kadın
EDGK: en iyi düzeltilmiş görme keskinliği
SE: sferik eşdeğer

Tablo 1. Katılımcıların demografik özellikleri

Katılımcı (n) 29

Yaş (yıl) (ort±SS) 32,6±1,6 

Cinsiyet (E/K) (n) 11/18

EDGK (ort±SS) 0,98±0,04 

Refraksiyon (SE)  -0,25±1,08

Nazal Steroid ve SSRElbay ve ark.
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aktiviteyi inhibe ederek hasarlanmış RPE hücrelerinin 
tamirini engelliyor ya da geciktiriyor olabilirler (19). 
Glukokortikoidlerin bu etkilerine dayanarak çalışma-
mızda steroid alımı öncesi ve sonrasında OKT görün-
tülerinde foveada RPE-BM olarak tanımlanan bant ka-
lınlığı ölçüldü. Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı. Ölçümün tek noktadan yapılmış olması 
bize kısıtlı bilgi vermektedir. Bandın uzun hat boyun-
ca sınırlarını net bir şekilde gösterecek ve alan hesabı 
yapacak bir program daha yararlı veriler sunabilirdi.

Kortikosteroid tedavisinin SKB’yi artırdığı göste-
rilmiştir.(27) Sistemik hipertansiyonla ilişkili olarak 
koroid damarlarında ortaya çıkan dengesizlik, koroidal 
hidrostatik basıncı artırıyor ve subretinal sıvı birikimiy-
le sonuçlanıyor olabilir (28). Dolayısıyla hiperkortikos-
teroidizmin indüklediği sistemik hipertansiyonun, kor-
tikosteroid alımına bağlı SSR patogenezinde yer alıyor 
olabileceği düşünülebilir. Ancak çalışmamızda steroid 
alımından önceki değerle karşılaştırıldığında tedavi 
sonrası hiçbir ölçümde ortalama SKB’de anlamlı bir de-
ğişiklik saptanmadı. Bu bulgu nazal steroid kullanımına 
bağlı gelişen SSR’lerin kan basıncını artırmak suretiyle 
olmadığını düşündürmektedir. 

Tan ve ark. (29) fovea altı koroid kalınlığındaki 
değişimlerin SKB’deki değişimlerle pozitif korelasyo-
nu olduğunu bildirirken, Ulas ve ark. (30) hemodiya-
liz hastalarıyla yaptıkları çalışmada SKB değişiminin 
fovea altı koroid kalınlığına etkisi olmadığını rapor 
etmişlerdir. Çalışmamızda SKB’de değişiklik saptan-
madığı için SKB ile koroid kalınlığı arasında bir kore-
lasyon analizi yapılmadı.

Çalışmamızın bazı eksik yanları vardır. Bunlardan 
biri çalışmada yer alan hasta sayısının az olmasıdır. 

Daha fazla sayıda hastayla yapılacak olan bir çalışma 
ile SSR gelişecek hastaların oranı üzerinden steroidin 
alımının tetiklediği SSR insidansı bulunabilir. Ayrıca 
bu sayede tedavi öncesindeki koroid kalınlığı ya da 
RPE-BM’nin SSR gelişimindeki rolüne dair fikir elde 
edilebilir.

Sonuç olarak, steroid içerikli nazal sprey kullanımı 
sonucu hastalarımızın koroid ve RPE-BM kalınlığın-
da anlamlı bir değişiklik olmadı ve hiçbir hastada SSR 
gelişmedi. Steroid kaynaklı SSR insidansını incelemek 
ve kortikosteroid uygulamasından sonra oluşan SSR 
ile koroid ya da RPE-BM kalınlığı arasında bir ilişki 
olup olmadığını kesin olarak belirlemek için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır.
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