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ABSTRACT

Amag: Santral Seréz Korioretinopatili (SSKR) olgularda Renk-
li Doppler Ultrasonografi gérintileme (RDG) ydntemiyle
kisa posterior silier arterlerin (PSA) kan akim parametrele-
rini degerlendirmek.

Gereg ve Yontem: Ocak 2005-Subat 2006 tarihleri arasinda
fundus muayenesi ile akut SSKR tanisi konan 16 olgunun
RDG ydéntemiyle kisa PSA’larin kan akim parametreleri 61-
culerek, herhangi bir sistemik ve okiler hastaligi bulun-
mayan 16 olguluk kontrol gurubuyla karsilaghrldi. Tom
olgularin, kisa PSA'ya ait pik sistolik hiz (PS), end diastolik
hiz (ED), rezistivite indeksi (RI) ve pulsatilite indeksleri (PI)
incelendi.

Bulgular: Hasta gurubunda kisa PSA’larin ortalama PS'si
30.81£3.17, kontrol gurubunda ise 26.90+1.54't)
(p>0.05). Haosta gurubunda ortalama ED dege-
ri 10.75=0.87, kontrol gurubunda ise 9.37+0.67'di
(p>0.05). OrtalamaRIdegerihasta gurubunda 0.61+0.03,
kontrol gurubunda ise 0.63=0.02 &lcildi (p>0.05). Or-
talama Pl degeri ise hasta gurubunda 1.31+0.06, kontrol
gurubundaysa 1.19+0.04 olarak 8l¢ildi (p>0.05).

Sonug: SSKR'de RDG yéntemiyle kisa PSA’larin ortalama kan
akim parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir degi-
siklik izlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Akut SSKR, renkli doppler gérintileme,
kisa posterior silier arter.

Purpose: Evaluation of short posterior ciliary artery (PCA)
blood flow in central serous chorioretinopathy (CSC) with
color Doppler ultrasonography

Matherials and Methods: Between January 2005-February
2006, short posterior ciliary artery blood flow of 16
patient with acute CSC were examined by color Doppler
ultrasonography and compared with 16 patients with no
systemic or ocular disease. Peak systolic rate (PS), end
diastolic rate (ED), resistivity index (RI), pulsatility index (PI)
of all cases were evaluated.

Results: Mean PS of PCA of the patient group was 30.81+3.17,
of the control group was 26.90+1.54 (p>0.05). Mean ED
of PCA of the patient group was 10.75+0.87, and of the
control group was 9.37+0.67 (p>0.05). Mean Rl value of
the patient group was 0.61+0.03, of the control group was
0.63+0.02 (p>0.05). Mean Pl of PCA of the patient group
was 1.31x0.06, and of the control group was 1.19+0.04
(p>0.05).

Conclusion: Statistically,there was no difference in mean
blood flow parameters of PCA in CSC with color Doppler
ultrasonography.

Key Words: Acut CSC, color doppler ultrasonography, short
posterior ciliary artery.
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GiRiS

Santral Serdz Korioretinopati (SSKR); 20-50 yas ara-
si erigkinlerde, siklikla erkeklerde ortaya c¢ikan, makula
bolgesinde senséryal retinanin seréz dekolmanidir. Ge-
nellikle iyi huylu ve kendi kendini sinirlayan bir hastalik
olarak bilinmesine ragmen, SSKR'nin uzun dénem ta-
kiplerinde %30 oraninda niksler ve %16 oraninda dif-
f0z retina pigment epitelyopatisi gibi ciddi degisiklikler
ortaya cikabilir.! Rekirren ve kronik vakalarda retina
pigment epitel atrofisi, makuler dejenerasyon ve foveal
atrofiye bagl olarak ilerleyici ve kalici gérme azalma-
sina yol acabilir.2® SSKR'nin etyopatogenezi halen tar-
tismal olmasina ragmen, son yillarda indosiyanin yesil
anjiyografisi ile yapilan caligmalarda, retinadan ziyade
koryokapillaris bozuklugunun rol oynadigi éne siril-
mektedir.* Bu hastalikta daha énceki calismalarin éne
sirdigu koroidal lokal vaskiler patolojinin, bu sistemi
besleyen damarlarla iligkisini araghrmak amaciyla bu ca-
lisma planlanmigthr.

Bu calismada RDG ydntemiyle SSKR'li olgularin kisa
PSA’larin ortalama kan akim parametreleri, herhangi bir
sistemik ve okuler hastaligi bulunmayan kontrol guru-
buyla kargilagtirldi.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2005-Subat 2006 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Tip Fakiltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali
polikliniginde klinik olarak akut SSKR tanisi konan ve re-
tina biriminde fundus floressein anjiyografisi ile aktif si-
zinh tespit edilen 16 hasta calisma kapsamina alindi. Bu
hastalarin herbirine kisa PSA’lardan ikiser tanesinin kan
akim parametrelerine bakilip, ortalamalari alindi.

Calismaya baslamadan énce Firat Universitesi Firat
Tip Merkezi etik kurul onayi alindi. Calismaya katilan tom
olgularin onaylari, kisa 6z ve soy gecmisleri kaydedildi.

Olgularin hepsine ginin ayni saatinde yaklagik bir
saatlik dinlenmeden sonra RDG uygulandi. inceleme-
ler; Toshiba Applio SSA 770A/80 (Tokyo, Japan) power
Doppler ultrasonografi cihazi ile 7,5 mHz lineer transd -
ser kullanilarak yapildi. Ortalama 45 derecelik Doppler
acisi kullanildi.

Muayene, olgular supin pozisyonundayken, géz ka-
paklar kapali ve géz kapaklarina ultrasonik jel sirole-
rek uygulandi. Kisa PSA’lardan ikiser tanesinin kan akim
parametrelerine bakilip, ortalamalari alindi. Bu esnada

SSKR Gurup Kontrol Gurup P Degeri

Ort. Ort.
PS cm/sn 30.81+3.17 26.90=1.54 P=0.279
ED cm/sn  10.25+0.87 9.36x0.67 P=0.433
RI 0.61+0.03 0.63x0.02 P=0.503
Pl 1.31+0.06 1.19+0.04 P=0.460

PS: Pik sistolik hiz, ED: End diastolik hiz, Rl: Rezistivite indeksi,
Pl: Pulsatilite indeksi, SSKR: Santral Seréz Korioretinopati

Tablo: Kisa posterior silier artelerin ortalama kan akim para-
metreleri.

géze kompresyon uygulamamaya dikkat edildi. Kisa
PSA’larin ortalama PS-ED hiz, Pl ve Rl degerleri élcile-
rek, kontrol gurubuyla karsilagtirildi.

istatistiksel analiz SPSS 11.0 programinda, Indepen-
dent-Samples T testi ile yapildi. Calismada p<0.05 ola-
rak saptanan degerler anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

SSKR'li 16 hastanin 10'nu erkek 6’si kadindi. Yas
ortalamasi 44+11 (24-55) idi. Hastalarin tomd akut
dénemdeydi ve seréz dekolmanlari rezorbe olmamisti.
Caligma gurubunun SSKR diginda herhangi bir okuler ve
sistemik hastaliklari yoktu.

Kontrol gurubu olan 16 kisinin 8'i erkek, 8‘i kadin-
di. Yas ortalamasi 40+12 (26-52) idi. Kontrol gurubuna
katilanlarin herhangi bir okiler veya sistemik hastaligi
bulunmamaktaydi.

Kisa PSA’larin ortalama akim parametreleri; hasta
gurubunda ortaloma PS degeri 30.81+3.17; kontrol
gurubunda ise 26.90+1.54'tG (p>0.05). Hasta guru-
bunda ortalama ED degeri 10.25+0.87; kontrol guru-
bunda ise 9.36+0.67'di (p>0.05). Hasta gurubunda
ortalama RI degeri 0.61+0.03; kontrol gurubundaysa
0.63+0.02'di (p>0.05). Hasta gurubunda ortalama Pl
degeri 1.31+0.06; kontrol gurubunda ise 1.19+0.04't5
(p>0.05). Sonuglar Tablo’da gésterilmistir.

TARTISMA

SSKR'nin ilk defa 1866'da Von Graefe tarafindan
tanimlanmasindan bu gine kadar etyopatogenezinde
bircok hipotez éne strtlmustir. Bu faktdrler vitreus trak-
siyonu, hipotoni, enfektif ajanlar (sifiliz, tGberkiloz, viral
enfeksiyonlar), A vitamini eksikligi, malnttrisyon, alerjik
reaksiyonlar, toksik ajanlar, fototoksik mekanizmalar,
psikosomatik faktérler, gebelik,diyaliz,ve organ transp-
lantasyonudur.>¢ Etyolojide gegen faktérlerden psiko-
somatik bozukluklarda koroidal anjiospazm oldugu ve
buna sekonder olarak makulada eksudatif degisikliklerin
ortaya ¢iktigi fikri ilk kez 1927'de Horniker tarafindan
ortaya atildi.’

Bin dokuzyUz kirklarda Horrington ve Zeligs anksiye-
tenin presipitan bir faktér oldugunu ve 1950'lerde Klein
ve Wolkowitz stres ve emosyonel soklarin dnemini belirt-
tiler. Bir sUre sonra Yoshioka, intravendz epinefrini may-
munlara vererek deneysel SSKR olusturdu. Bu ¢alismada
B adrenerjik stimulasyonla retina pigment epitelindeki
intrasellGler cAMP seviyesindeki degismeye bagl olarak
iyon pompasinin normal yéninin bozulmasinin SSKR'ya
neden oldugu éne surtldi.>® Yannuzzi, Tip A kisilik ya-
pisinin, yUksek olasilikla sempatik salinim ile SSKR’de
etkili oldugunu ve makulanin da hedef organ oldugunu
dne surdy.> Ayrica endokrin faktérlerle ve ézellikle ekso-
jen ve endojen glukokortikoidlerin de iligkili olabilecegi
bildirildi.?'® Araghrmalar ilerledikge hastahgin patoge-
nezinin tek bir faktérle aciklanamayacagdr anlagildi ve
multifaktéryel etyolojik hipotezler ortaya atildi. Yas, cins,
gdzin refraksiyon durumunun risk faktéri oldugu, ama
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genetik, cevresel ve konakg faktérlerin de patogenezde
rol oynadigi duginildi. Modern epidemiyolojik teoriler,
multifaktéryel etyoloji oldugunu ve multipl cevap yaklasgi-
mini kabul etmektedir.®

SSKR'nin  etyopatogenezinde koroid dolagiminda
meydana gelen vazospazm da suclanan faktérler ara-
sinda yer almaktadir.!" Yine indosyanin yesil anjiyografisi
ile yapilan calismalarda koroidal vaskiler patoloji olarak
koroidal arterler ve koriokapillariste gecikmis dolum?2-4,
vendz dilatasyon'®' ve koroidal fokal hiperfloresans ol-
dugunu'?'* bunlarinda koroid damarlarindaki gecirgen-
lik arigindan kaynaklandigi bildirilmektedir.

Etyopatogenezde suclanan bu faktérler 1siginda
SSKR’de okuler hemodinamigi degerlendirmek icin basit,
ucuz, tekrarlanabilir, noninvazif, sonucu tetkik esnasinda
alinabilen, toksik veya anaflaktik madde kullanimini ge-
rektirmeyen bir yéntem olan RDG kullanildi.

RDG ginimize kadar normal gézlerde, okiler ve
orbital patolojilerde hemodinamik degisimleri belirlemek
icin kullamlmigtir.Bu patolojiler glokom, santral retinal
ven dal ve kék tikanikhg@, diabetik retinopati, retinitis pig-
mentoza, anterior iskemik optik néropati, santral retinal
arter hkanikhg@, karotis patolojileri, sGperior oftalmik ven
trombozu, karotiko kavernéz fistil ve malformasyonlari-
dir.’>1¢ Ayrica sistemik kan basinci, yas, sistemik uvygu-
lanan ilaglarin okdler kan akimi hizina etkisini aragtiran
calismalar mevcuttur.”

Calisma sirasindaki beklentimiz 6zellikle vaskdler
rezistans parametrelerinde (RI-Pl) artig gézlenmesi yo-
nundeydi. CUnkd lokal koroidal vazospazmin asil olarak
prekoroidal akima olan direng artisiyla birlikte olabile-
cegi dusinuldU. Ancak beklentimizin aksine prekoroidal
dizeyde bir vazospazm olmadigini saptadik. Bu durum;
tetikleyici mekanizmalar sistemle ilgili olsa da (yUksek
epinefrin, kortizol dizeyleri, gebelik®'¢ asil patolojinin
koroidal dokunun vaskiler yataginda gelistigini dUgin-
dirmektedir.

Sonug olarak; SSKR'nin etyopatogenezinde degisen
okuler hemodinamigin roli tam olarak aydinlatilabilirse
bunu dizenlemeye yénelik tedavi modaliteleri gelecekte
SSKR'nin tedavisinde kullanilabilir.
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