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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin en sik etkiledigi goziin tutulumu olup 20-74 yas
grubunda korliigiin  ana nedenidir. Diyabetli hastalarin %10-15'i insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus (DM), %85-90'n1 ise insiiline bagli olmayan tip 2 DM grubuna
girmektedir. Wisconsin ¢alismasina gore 30 yas alt1 baslangigli Tip 1 DM’ de DR gelisimi
4 yilda %59, 10 yilda %74; 20 yilda %97.7 seklinde belirlendi. 30 y1l sonra DR gelisme
orant %100 iken tip 2 DM'de bu oran %80 dir. Tip 2 DM de ise 4 yilda DR gelisme orani
%34 idi (1-5).

DR gelismesinde en onemli risk faktorleri diyabetin siiresi ve glikolize
hemoglobindir (Hbalc) (1,3,6). Diger risk faktorleri arasinda, diyabetin baslama yast,
tedavi tipi, diyabetin kontrolii, hipertansiyon, proteiniirii, serum kreatinin ve kolesterol

seviyesi, viicut kitle indeksi sayilabilir (2,4,6,7) .

Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) dokularin perfiizyon ve hemodinamigindeki

degisiklikleri gosteren noninvazif, ucuz ve yinelenebilir bir goriintiileme yontemidir (8) .

Bu arastirmay1 yapma nedenimiz diyabetik hastalarda diyabet siiresinin, iyi veya

kotii metabolik kontroliin okiiler hemodinami iizerindeki etkilerini arastirmaktir

Arastirmamizda Hbalc degeri normal sinir1 olan 7.5 altinda olan hastalar ile 7.5 in
tizerinde olan hastalarin ve diyabet yasinin okiiler vaskiiler hemodinamide olusan
degisiklikleri arastirilmaya calisilmigtir. RDUS yontemi ile Hbalc degeri 7,5 'in altinda

olan hastalar ve 7.5'in iizerinde olan hastalarin santral retinal arter (SRA) ve oftalmik



arterlerdeki (OA) kan akim hizlar1 ve rezistif indeks degerleri (RI) , pulsalite indeksi (PI)

arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Goz Kiiresi Anatomisi

Goz kiiresi (bulbus okuli) orbita boslugun 6n kisminda yerlesmistir. Orbita i¢inde
yerlesmis olan goz kiiresi, orbita’nin kemik duvarlar tarafindan korunmaktadir. Kiire
seklinde olup sadece 6n yiizii dis ortam ile temas halindedir. On-arka cap eriskinde 21-26
mm arasinda degisir. Bu ¢ap dogumda yaklasik 17,5 mm, pubertede 20-21 mm’dir. G6z

kiiresinin ortalama agirlig1 7-9 gr, ortalama hacmi 7 cc kadardir (9) .

Goz kiiresinin, 6n kismin1 saydam ve avaskiiler olan kornea olusturur. Kornea limbus
denilen bolgede biter ve goziin beyaz kismini olusturan sklera olarak devam eder. Kornea
g0z kiiresinin 1/6’sim1 olusturur. Korneanin yaricapt 8 mm, skleranin olusturdugu kiirenin

yarigapt ise 12 mm’dir (10).

Goz kiiresi, on, arka odaciklardan ve vitréz cisimden meydana gelmistir. On odacik,
kornea ve lens arasinda, Arka odacik ise lens ve silier cisim arasinda yer alir. Vitr6z cisim

ise lensin arkasinda yer alir ( 9).

Anatomik olarak goz kiiresi distan iceriye dogru sirasi ile fibroz tabaka(sklera),

vaskiiler tabaka (uvea) ve noral tabakadan (retina) olusur.
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Sekil 1:Enine kesitte goz kiiresi anatomisi( http://webvision.med.utah.edu.adresinden

almmustir.)
2.1.1. Goziin Tabakalar

a-Fibroz tabaka (sklera-kornea)
b-Vaskiiler tabaka (uvea)
c-Noral tabaka (retina)

Sekil 2: Goziin tabakalarinin histolojik kesiti (Www.cytochemistry.net/microanatomy/

eye/retina_sclera_and_choroid.htm adresinden alinmistir.)



2.1.1.1. Tunika Fibrosa Bulbi (Kornea-Skleral Tabaka)

Dis tarafta olup gbz kiiresinin fibroz tabakasidir. Sklera ve korneadan olusur.
Kornea, goz kiiresinin 6n 1/6’s1mi olusturur, 1sinlarin goze girdigi dis tabakanin ¢ikintili ve
g0z kiiresinin 6n boliimiinde yer alan kalin ve saydam kismidir. Korneada, kan ve lenf
damarlar1 yoktur. Beslenmesi, merkezi kisimlarda humor akodzden, periferik kisimlarda

limbusun kan damarlarindan diflizyonla saglanir (9) .

Sklera, goziin en digtaki giiclii ve koruyucu tabakasidir. Gz kiiresinin 5/6’lik arka
kismini olusturur. Kollajen liflerden zengin oldugundan beyaz renkte, kalin ve dayanikli
fibroz bir tabakadir. Sklera, kameralar i¢indeki hidrostatik basinca karsi koyarak goziin
seklinin korunmasini saglar (9,11). On kisimda ekstraokiiler kaslar tarafindan tasinan
anterior siliyer arterler, orta kisimda ise 4 adet vorteks veni, arka kisimda ise optik sinir
gevresinde yer alan kisa ve uzun siliyer sinir ve damarlar skleray1 delerek goziin igerisine

girerler (10).
2.1.1.2. Tunika Vaskulosa Bulbi (Vaskiiler Tabaka-Uvea)

Retina ve sklera arasina yerlesmis kalin damarsal tabakadir. Arkadan 6ne dogru

koroid, korpus siliare ve iristen olusmus kesintisiz bir yapidir (9).

Koroid, skleranin 6n yiizeyini kaplayan, ince kahverengi yumusak bir dokudur.
Arkada 0.2 mm 6nde ise 0.1 mm kalmligindadir. I¢ yiizeyi diizdiir ve retina pigment
epiteline sikica tutunmustur, aralarinda Bruch membrani vardir. Koroidin skleraya yapisma
yerleri optik sinir ve vorteks venlerinin ¢ikis noktalaridir. Optik sinirin pia ve araknoidi ile

kaynagir (10) .

Korpus siliare, koroid ile iris arasinda yer alir. On yiizii kamera anterior bulbi’ye,
arka yiizii lens’e bakar. Korpus siliare arka tarafta koroid ile devam eder ve 6nde iris’in
icine dogru uzanir, koroid ile sinirini ora serrata yapar. Humor akdz iiretimini ve uyumunu
saglar. Yapisi diiz kas liflerinden meydana gelmis muskulus siliaris ve bag dokusundan

olusur (9).



Iris, goziin distan renkli olarak secilen bdliimiinii meydana getirir. Gdze giren 15181n
oranini kontrol eden pupillanin ¢evresindeki ayarlanabilir bir diyaframdir (9), merkezinde
bir aciklig1 (pupilla) bulunan ince kontraktil bir tabakadir. Kornea ve lens arasinda yer alir.
Iris, lens ve kornea arasindaki boslugu 6n ve arka kamara olmak iizere iki ayr1 bosluga

ayirir (10) .
3.1.1.3 Tunika Interna Bulbi (Noral Tabaka-Retina)

Retina, goz kiiresi’nin en igteki noral, duyusal ve 1g18a en hassas tabakasidir. Retina,
stratum pigmentosum ve stratum nervosum olmak {izere iki tabakadan olusur. Retina 6nde
duyusal olmayip pigment hiicrelerini igerir. On kesim siliyer cismi ve irisin arka kesimini
orter. Retina’nin arka boliimiiniin i¢ kisminda, aksis optikusun gectigi 3 mm capinda oval,
sar1 renkli bir alan mevcuttur. Buraya makula lutea adi verilir. Makula lutea’nin

merkezindeki ¢ukurluga fovea sentralis retina denir (9).

Fovea sentralis goziin en fazla 151k alan ve renkleri gérmenin en iyi oldugu kismidir.
Makula lutea’nin 3 mm nasal tarafinda retinadan lamina kribrosaya uzanarak nervus
opticusu olusturan lifler bir araya gelerek kor noktay:r (diskus nervi optici) olustururlar.
Fotoreseptorlerin bulunmadig1 ve bu nedenle 1518a hassas olmayan bu alanin ortas1 ¢ukur
seklinde olup ekskavatio disci adini alir. Bu ¢ukurluktan retina’nin damarlar1 olan arteria

sentralis retina ve vena sentralis retina gecer (9).

Retina’nin stratum nervosum kismi histolojik olarak enine kesitte fovea sentralis,

diskus nervi optici ve ora serrata disinda distan i¢ce dogru on tabakadan olusur (9) .
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Sekil 3: Retina tabakalar1 (http://webvision.med.utah.edu/anatomy.html

alinmigtir.)
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2.1.2. ORBITAL DAMARSAL ANATOMI
2.1.2.1. ARTERLERI

Gozlin biitiin arterleri internal karotid arterin dali olan OA’dan dallanir. OA optik
kanaldan optik sinirin altindan ve dis kenarindan geger ve orbita i¢inde optik siniri {istten

caprazlayarak bes ana dala ayrilir (11-13).

ry—— Lakrimal bez
Lakrimal arter

Uzun silier arter Uzun silier arter

Kisa silier arter Santral retinal arter

Optik foramen i /- J Oftalmik arter
2T/ N Siiperior orbital fissiir
Optik sinir "

Dis

Sekil 5: Aksiyal kesitte goziin arterleri.(Erickson SJ. Color Doppler flow imaging of the
normal and abnormal orbit. Radiology 1989;173,512 degistirilerek alinmistir.)

1-Oftalmik arter (OA): Internal karotid arterin ilk dalidir. Orbitaya optik kanaldan,
optik sinire yan alt komsulugunda girer. Ekstraokiiler kaslarin ve lakrimal bezin
beslenmesinden sorumlu olan lakrimal dalin ayrilmasindan sonra optik siniri istten
caprazlayarak orbita orta duvarindan 6ne dogru gelir. RDUS incelemede OA akim-hiz
dalga formlar1 internal karotid artere benzer. Keskin yiikselen bir maksimal sistolik hiz,

siklikla bir dikrotik ¢entik ve diisiik diastolik akim hizlari gésterir ( 12-14).



2- Santral retinal arter (SRA): OA optik kanaldan ¢iktiktan hemen sonra SRA
dali verir. Retinay1 besleyen ug arterdir. Cap1 0,3-0,5 mm olup, optik sinir i¢inde santral
retinal ven ile birlikte seyreder. Goz i¢i basing 80 mm hg nin tizerine ¢iktiginda Doppler
etkisi ortadan kalkar ve akim izlenmez. SRA’da OA’e gore daha diisiik sistolik hiz gosterir
(14,15) .

3-Posterior silier arter (PSA): Genellikle iki uzun, alti, ile sekiz arasinda degisen
kisa dali vardir. Kisa dallar koroid, uzun dallar ise siliyer cismi ve irisi besler. PSA'larin
Doppler spektrumu SRA'da izlenen spektruma c¢ok benzer. Bununla birlikte PSA'larda
diastol sonu akim hizlari SRA'ye gore daha yiiksektir. Bunun nedeni PSA'nin koroidin
vaskiiler kanallarmin diisilk rezistansin1 yansitmasidir. Anjiografik olarak koroidal

boyanmadan uzun ve kisa PSA'lar sorumludur (12) .

4-Lakrimal arter : OA en ug¢ dalidir. Lateral rektus kasinin {ist yiiziinde dista ve

onde seyrederek lakrimal bezi, goz kiiresini, goz kapaklarini besler (12).

5-Supratroklear arter : Superior oblik kasinin trokleasinin tist kisminda seyrederek

onde alina gitmek lizere orbitay1 terk eder (12).

6-Supraorbital arter: OA’den degisik lokalizasyonlarda c¢ikabilir. One dogru

seyrederek supraorbital ¢entikden gegerek kafatasini bir boliimiiniin beslenmesini saglar
(12).

2.1.2.2. VENLERI

Oftalmik ven, iist orbital fissiirden gegerek OA dis yanindan seyreder. Ust oftalmik
ven ve alt oftalmik ven olarak iki ana dala ayrilir. Bu iki ana venin dallar1 yanagin

derinlerinde ptergoid pleksusta birlesir (12).



Lakrimal bez

Vorteks veni
Santral retinal ven

—— nferior oftalmik ven
Stiperior oftalmik ve

Optik kanal Siiperior orbital fissiir

Oftalmik ven
tik sinir )
Qptics Kaverndz siniis

Oftalmik arter Dis

Sekil 6: Aksiyal kesitte goziin venleri (Erickson, s J. Color Dopplcr flow imaging of the normal

and abnormal orbit. Radiology 1989; 173:512 degistirilerek alinmustir).

Sek. 386. Bulbus oculi'nin da-
marlar. Horizontal meridyonal
kesit.

Sekil 7: Goziin arter ve venleri.

(Staubesand J. Sobota insan Anatomi Atlas1 3.baski. Miinih. Urban Schwarzenberg, 1990:
115°den almmustir).
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2.2. RENKLI DOPPLER ULTRASONOGRAFI VE FiZiGi

Hareketli bir ses kaynagindan yayilan sesin, dinleyicinin pozisyonuna gore sesin
frekansinda meydana getirdigi degisiklikleri ilk defa 1842 yilinda Avusturya'li fizikg¢i
Christian Doppler kesfederek ortaya koymustur (16).

Sabit frekansta ses {lireten bir kaynagin sesi dinleyiciye yaklasirken frekansin
artmasina bagli olarak daha tiz, uzaklasirken frekansin azalmasina bagl olarak daha pes
isitilir. Ses frekansinin harekete bagli olarak gosterdigi bu degisime Doppler kaymasi
(Doppler sifti) adi verilmektedir. Ultrasonografide kullanilan sesin frekansi ¢ok yiiksektir
(1-30MHz). Isitebilecegimiz seslerin frekanslari ise 20-16000 hertz arasinda degisir (16).

0

.‘.._._._.

Sekil 8: Ses kaynagi hareketsizken her yone aymi sekilde yayilan ses dalgalari, kaynak
hareketlendiginde bir tarafta (hareket yoniinde) sikisirken diger tarafta seyreklesir.

(Oyar O, Giilsoy U. Tibbi goriintiileme fizigi.1. baski. Ankara: Rekmay, 2003:198’den

almmustir.)

Bu temele dayanarak, damarlarda akan kanin i¢indeki sekilli elemanlardan yansiyan
frekans degisiklikleri saptanarak, yonii ve hiz1 gibi 6zellikleri incelenebilmektedir. Doppler

kaymasi(fd)= 2fo x V x cos O/c formiilii ile ifade edilmektedir (17).

11



Burada Fo; transdiiser frekansini,
V; akimin hizini,

Cose; Doppler agisini,(kosiniis)
O:Ses demetinin agis1

C; sesin dokudaki hizi(1540 m/sn)

Saglikli Doppler sinyalleri alinmasi ve dl¢timlerin dogru bir bicimde yapilabilmesi
icin Doppler acisinin 30-60° arasinda tutulmasi gerekmektedir. Doppler agist 90° oldugunda,
yani ses dalgalar inceleme yiizeyine dik a¢1 ile gonderildiginde Cos 90°'nin O olmasindan

dolay1 incelenen olusumdan Doppler sinyali elde edilemeyecektir (17).

Sekil 9: Doppler sinyalinin olusumu
(Tuncel E. Klinik Radyoloji. 2.baski. Bursa. Furkan Ofset, 2008: 174’den alinmistir.)

Kan akim1 degerlendirilirken, ama¢ damara belirli bir aciyla gonderilen ses demetinin
frekansinin, akimin yoniine ve hizma gore degisimini saptamak olmalidir. Doppler sifti

transdiiserin frekansi, kan akiminin hiz1 ve ses dalgasi ile damar aksi arasindaki aginin

12



kosintisii ile dogru orantilidir. Doppler esitliginde bilinmeyen degisken kanin akim hizidir.
Hiz1 belirlemede onemli bir etken, damar ile ses arasindaki agidir. A¢i ne kadar darsa
Doppler kaymasi da o kadar biiyiik olur. A¢1 damara dik oldugunda akim saptanamazken,
damara paralel olmasi durumunda da sesin biiyiik boliimii damar duvarindan yansiyacaktir.
Bu nedenle ag1 30-60° olmalidir. Agisal farkliliklar nedeniyle hiz 6lgtimiinde iki 6nemli
nokta bulunmaktadir (16,17).

Eritrositler yaklasik 7 mikron ortalama caplar1 ile Doppler sonografide kullanilan 5
MHz'lik 300 mikron dalga uzunlugundan ¢ok daha kiigiiktiirler. Tek bir sonografik dalga
yaklagik 105 eritrositi aym1 anda sayabilmektedir. Kandaki eritrositlerin gelisigiizel
dagildig1 ve kanin bu nedenle homojrn olmayan bir yapiya sahip oldugu gézoniine alinirsa,
sonografik inceleme esnasinda diizensiz fazli ve zayif amplitiidlii ¢ok fazla sayida yankinin
transdiisere ulasacag1 kagmilmaz bir sonuctur. Iste Doppler US'de, gonderilen ultrases
dalgalar1, vaskiiler yapilar i¢indeki eritrositlerin yiizeyinden Rayleigh-Tyndall sagilmasi adi

verilen bu tiir bir sagilma gosterir (16).
2.2.1. DOPPLER ULTRASONOGRAFi YONTEMLERI

Giiniimiizde kullanilmakta olan Doppler ultrasonografik goriintiilemede dort degisik

teknik kullanilmaktadir:
1-Devamli- Dalga Doppler (Continuous Doppler CW)
2-Spektral Doppler (Puls Dupleks Doppler)
3-Renkli Doppler
4-Power Doppler
2.2.1.1. Devamh Dalga Doppler

Bu inceleme yonteminde prob birbirine kiiciik bir ac1 ile bakacak sekilde komsu
yerlestirilmig iki kristalden yapilmistir. Bu kristallerden birisi siirekli olarak ses dalgasi

uretirken digeri stirekli olarak dinleme yapar. Ses dalgasi kesintisiz oldugundan yontemin
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aksiyel ¢oziimlenmesi yoktur. Bu siireklilik neticesinde adi continuous wave olarak
belirlenmis ve kisaca CW olarak gdsterilmektedir. Gonderilen ultrason frekansi ile yansiyan

ultrason frekansi arasindaki fark Doppler kayma frekansi olarak adlandirilir (16).
2.2.1.2. Spektral Doppler (Puls Dupleks Doppler)

Burada puls-eko yonteminde oldugu gibi hem verici hem de alic1 olarak ¢alisan bir
transduser vardir. B-Mod goriintii tizerinde Doppler incelemesi yapilacak alan belirlenerek
isaretlenir. Bu alana 6rnekleme alani denir. Bir ses patlamasi yapildiktan sonra cihazin
biitiin verici ve alic1 devreleri susturulur. ilgilenilen érnekleme alanindan yansiyan sesin
transdiiser'a ulasmasina kadar suskun kalan cihaz bu anda tekrar acilir ve sinyali aldiktan
sonra tekrar kapanir. Bundan sonra islemci geri donen ses dalgasinin Doppler kaymasini
tesbit eder. Faz degisikliginden hareketin yoniinii, frekans degisikliginden de hareketin
hizin1 hesaplayarak istenilen sekilde ( grafik, sayisal veya ses olarak, yada hepsi birlikte)
gosterir. Doppler bulgulari1i M-Mod veya iki boyutlu real-time goriintiilerle birlestirerek

calismaya dupleks goriintiileme denir (16).
2.2.1.3. Renkli dupleks Doppler US

Burada, ses demeti i¢inde, goriintii alan1 ¢ok kiiclik segmentlere ayrilmis olarak
diisiiniiliir. Bu segmentler gercekte birbirine komsu ve ardisik olarak kapilandirilmig 6rnek
voliimlerden ibarettir. Cihaz her segment icin ayr1 bir Doppler islemi yapmak zorundadir.
Boylece her segment icin tesbit edilen ortalama bir Doppler kaymasi degeri bir renge
eslenir. En son sunulan goriintiide, gri-skala B-Mod goriintii izerinde renkli alant gormek
miimkiin olur. Rengin meydana getirilisi renkli TV ve videoda oldugu gibi ii¢ temel renk
kullanilarak yapilir. Transduser'e dogru olan hareketler bir renkte, karst yonde olanlar
baska bir renkte goriintiilenir, karmagsik hareketler ara renkleri ve mozaikleri meydana

getirir (16).
2.2.1.4. Power Doppler

Renkli Dopplerde goriintii olusturulurken kullanilan 6l¢iit ortalama Doppler kayma

frekansidir. Power Dopplerde ise goriintii Doppler sinyalinin entegre giicii (amplitiidii) ile
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olusturur. Bu gii¢ Doppler kaymasini olusturan eritrositlerin sayilar1 ile iligkilidir.

Goriintiideki renklerin tonu ve parlakligi Doppler sinyalin giiciinii gosterir.

Frekans ve faz sifti kullanilmadig i¢in akimin hiz1 ve yoni ile ilgili bilgi yoktur.
Dolayistyla goriintiide Doppler acisinin da etkisi yoktur, aliasingden de bahsedilmez.
Yontemde giiriiltiiniin daha az olmasi, kullanilabilir dinamik reynci genisleterek aygitin
duyarliligini artirir; yontemin yavas akimlara duyarlilig: artar. Bilgilerin daha uzun siirede

toplanmas1 nedeniyle ¢ergeve hizi diisiiktiir, harekete ¢cok duyarhdir (17).

Power Doppler’de eko sinyallerinin giicii, 6rnekleme hacmi (sample volume),
ornekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu ve inceleme alaniyla transduser arasinda kalan
dokularin atentiasyonuna baglidir. Kodlama genellikle tek bir renk kullanilarak
gerceklestirilmektedir (Kirmizi). Sinyallerin giicii bu tek renkte parlak ve soniik tonlar
seklindedir. Yiiksek amplitiidlii sinyaller, sartya dogru agilirken diisiik amplitiidliiler koyu
kirmizi renktedir (16).

Renkli Doppler Power Doppler Y6n bilgisi
Farkh yondeki akimlar farkli renkte bulunmadigindan renk farklilig:
goriinmektedir goriilmez

Sekil 10 : Renkli Doppler incelemede akimin yoniine gore degisen renklerle goriintiileme yapilirken,
power Dopplerde akimin yonii dikkate alinmadan tiim hareket ayni renkle gosterilir. Hiz artim

rengin parlakligi ile ifade edilir.

(Oyar O, Giilsoy U. Tibbi goriintiileme fizigi.1. baski. Ankara: Rekmay, 2003:211°den

alimmustir.)
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2.3. Kan akiminin fizyolojik goriintiilenmesi

Kan plazma ve hiicrelerden olusan bir sividir. Kan viskozitesi hematokrit ile
dogrudan iligkilidir. Akim hiz1 distiigiinde viskozite belirgin sekilde artar. Kan akimin
Olcerken belli bir noktadan birim zamanda gecen birim kan miktarma dikkat edilir. Kan
akimmu etkileyen iki faktor vardir. Bunlar damar uglar1 arasmdaki basing farkliligir ve

damarin akima karg1 gosterdigi direncdir. Akim: Basm¢ / farkliligi direng olarak ifade

edilebilir (17) .

Dolasimin pulsatil niteligi 3 temel akim ve hiz dagilimina yol agar.
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M
N

ik - Z Z
7

'gl F'y

: 7

EJ_. é .

A B c

Sekil 11: Arteriyel akim sekillerinin spektral karakteristikleri
A."Plug" akim. Liimenin her tarafinda esit hiz. Hiz ve amplitiid spektrumu dar.

B Laminar akim. Damar duvarina komsu keimlerde goreceli yavag akim. Hiz ve amplitiid

spektrumu genis.

C.Tiirbiilan akim. Jet ve tersine akim. Hiz ve amplitiid spektrumu genis ve tersine akim var.

(Tuncel E. Klinik Radyoloji. 2.bask1. Bursa. Furkan Ofset, 2008: 179’dan alinmustir.)
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2.3.1. Tika¢ Akim(Plug akim)

Aorta ve biiylik damarlar icinde goriilen ve akimin damar kesitinin her tarafinda
hemen hemen esit hizda aktig1 sekildir. Spektral incelemede ince bant ve bos pencere ile
karakterize edilir. Renkli Dopplerde ise damar iginde akan kan iiniform renkte

tonlanmaktadir (16).
2.3.2. Laminar Akim

5 mm ve daha kiigiik ¢capli damarlarda goriilen normal akim seklidir. Bu tiir akimda
liimenin ortasinda akim hizli, duvara yakin perifer bolgelerdeki akim ise siirtiinme etkisi
nedeniyle yavastir. Laminar akim grafiginde bant genisligi tika¢ akimdan biraz daha
kalindir ve biraz kii¢iilmekle birlikte agik bir pencere goriilmeye devam eder. Renkli

Doppler'de laminer akimin merkezi kenarlardan daha agik tonlarda goriiliir (17).
2.3.3. Tiirbiilan Akim

Hiz dagilimi cok genis, hatta ters akimlarin oldugu, belirli bir iiniformite
gostermeyen akim formudur. Damarlarda akan kanm tiirbiilan alama doniisim Slgiimii
olarak Reynold sayis1 (Re) adi verilen bir kriter kullanilmaktadir. Re sayisi alam hizi,
damar ¢ap1 ve dansite ile dogru, viskozite ile ters orantili olarak degismektedir. Formiilden
bulunan degerler ana arterlerde 2000'i, orta genislikteki arterlerde 1000't ve kiiciik
arterlerde 200'i astiginda tiirbiilan akimin varligindan s6z edilir. Tirbiilan akim spektral
analizde, bant genisliginde belirgin genisleme ve pencerenin ortadan kalkmasi seklinde
karakterize edilir. Renkli Doppler’de ise incelenen damar iginde tiim renkler bir arada
gortilebilir (16).
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Laminer Turbllan
Re < 1200 Re = 1200

Reynold Katsayisi o Damar yangapi
- v: Ortalama akim hizi
Re = FaevisP p: Kanin dansitesi
n 1: Kanin viskozitesi

Sekil 12: Damar gapmin arteriel akim tizerindeki etkisini gosteren ¢izim ve bunun matematik ifadesi,
Laminer akimda damarm merkezine yakin bolgede akim hizi yiiksek, damar duvarlarina dogru diisiiktiir.
Tiirbiilan akim bir sagilma seklindedir. (T1bbi goriintiileme fizigi Oyan O.’dan alinmustir.)

2.4. DOPPLER VERILERI

Renkli Doppler ultrasonografide renkli goriintii hiz degerleri konusunda goreceli
bilgi vermekle birlikte akim hizlar1 ve damar direnciyle ilgili veriler daha kesin niceliksel
verileri gerekli kilmaktadir. Bu nedenle elde edilen spektral dalga formlart akim
parametrelerinin hesaplanmasi igin kullanilmalidir. Damar direncini degerlendirmek igin

ti¢ h1z1 bilmek zorundayz:

a- Pik sistolik hiz(PSH): Spektrumun tepe noktasindaki hiz degerini gosterir. Bu
deger hedef organdaki degisiklikler kadar, damarimn kendisiyle de ilgili bilgi verir. incelenen
bolgedeki, bu bolgenin distal ve proksimalindeki hemodinamik degisikliklerden etkilenir.

Ozellikle stenoz durumunda stenozun derecesi konusunda degerli bilgiler verir.

b- Diastol sonu mz (EDH): Oftalmik renkli Doppler goriintiilemede akimlarin
normalde hem sistol hem de diastolde ileri dogru oldugu diisiiniilecek olursa bu durumda

diastol sonu hiz kavrami daha dogru olacaktir.

c- Ortalama hiz (Vort): Tim siklus boyunca sistol ve diastolde olusan ortalama

akimi ifade eder.
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Bu degerleri kullanarak vaskiiler direnci hesaplamak ic¢in bazi parametreler

gelistirilmistir:

1- S/D orami: PSH / EDH olarak da soylenebilir. Sistolle diastoliin birbirine

oranidir.

2- Pulsatilite indeksi: PI olarak kisaltilir. PI = (PSH-EDH.) /Vort. olarak formiile

edilir.

3- Rezistivite indeksi: Kisaca RI olarak bilinir. Tekrarlanabilirliginin yiiksek olmasi

dolayisiyla en sik kullanilan veridir.

Ri= (PSH. — EDH) / PSH seklinde formiile edilir.

A

pik frekans gizgisi

ortalama hiz

L)
T - e T T —

g

ia ‘b

" " : ® : F
pik sistolik hiz “end” diyastolik hiz

a-b
ortalama hiz

a-b
ortalama hiz

pulsatilite indeksi =

rezistans indeksi =

pik sistolik / “end” diyastolik = a/b

Sekil 13: Doppler verilerinin spektral 6zellikleri. (Tuncel E. Klinik Radyoloji. 2.baski.
Bursa. Furkan Ofset, 2008: 180°den alinmustir.)
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2.5. OKULER KAN AKIMI OLCUM YONTEMLERI

Insan ve hayvan goziiniin hemodinamigini 6lgmek igin bircok teknik gelistirilmistir.
Bunlardan bazilar1 optik yolla retinal damarlarin direkt gozlenmesine dayanirken, bazilar
koroid, optik sinir bast ve siliyer cisim gibi goriilemeyen boliimlerin hemodinamigini
calismak i¢in gelistirilmislerdir. Daha gilivenli ve daha az girisimsel yontemlere duyulan
gereksinim nedeniyle, insanda dolasimin ileri diizeyde incelenmesi hayvan deneylerine gore
geri kalmigtir (18,19) .

Gozi etkileyen damarsal hastaliklarin olusumunu anlayabilmek ig¢in hemodinamigin

1yi incelenmesi gerekir. Okiiler kan akimi 6zellikle 6nemlidir, ¢iinkii:
1- Bircok lokalize ve sistemik bozukluk g6z damarlarini etkiler.

2- GoOziin intraokiiler basinca bagli olarak degisik hemodinamik o&zellikleri

vardir.

3- Okiiler kan akimi otoregiilasyona ugrar (Ornegin retinanmn aydimlatilmasinda,

kan basinci veya postiir degisikliklerinde ).

4- Sistemik veya okiiler hastaliklarda kullanilan farmakolojik ajanlar okiiler kan

akimin etkileyebilir

Kan akimi 6l¢iim yontemlerinden bir kismi ancak deneysel ¢aligmalarda hayvanlar

tizerinde kullanilabilecek derecede invazif yontemlerdir ve insanlarda kullanilamaz (18) .

Fluoresin anjiografi (FFA) hala klinikte kullanilan en énemli yontemler arasindadir.
Boyanin okiiler dolasima gegis zaman bize bir fikir verebilir. Ayrica videoanjiografi ve
bilgisayarlt goriintii degerlendirilmesi yontemiyle retinal damarlarin floresein diliisyon
egrileri hesaplanabilmektedir. Teknik minimal girisimsel bir yontem olarak kabul

edilmektedir (18-22).

Tarayici laser oftalmoskop kullanarak FFA'dan makula kan akimi elde edilebilir. Bu

yontemde boya bolus seklinde verilir ve perifoveal kapillerlerden gegerken florasan beyaz
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kan hiicrelerinin hiz1 veya kirmizi kan hiicreleri arasinda olusan bosluklarin hizi 6l¢iiliir

(18,21,22).

Koryokapillaristeki akimin karekteri ise intravendz indocyanine green ve

videoanjiografi kullanilarak gozlenebilir (18,22).

Retinal dolasimla ilgili bir¢ok aragtirma Bidirectional Laser Doppler Velocimeter ile
yapilmustir. Tlk olarak Riva ve arkadaslari tarafindan yapilmistir. Bu ydéntemde eritrositlerin
akimininin laser 1s1ninda meydana getirdigi frekans degisiminin incelenmesiyle intraokiiler
retinal kan akimi elde edilir. Burada Doppler prensibi kullanilir: Dalga boyunun
frekansindaki degisiklik objenin hizina oransaldir. Laseri kullanan bir diger yontem ise
Laser speckle phenomenon'dir. Bir objenin neden oldugu laser 1sin1 sagilmasi 0 objenin
hizina oransaldir. Retinal damarlardan sacilan 1smin Olc¢lilmesi bu damarlardaki kan

hiicrelerinin hizinin tahminine olanak verir. (18,20,22-26).

Tanimlanan yontemler i¢in genellikle midriazis gerekmektedir. Bunu saglayan ilaglar
sempatomimetik ve antikolinerjik etkileriyle kan akimin1 etkileyebilirler. Ek olarak, retinal
damarlarin capini 6lgen herhangi bir sistemde, bu oOlgiimlerin refraksiyon kusurlarina,
aksiyel uzunluga ve keratometriye gore ayarlanmasi gerekmektedir. Retinay1 gézlemlemek

icin kullanilan 151k da kan akiminda degisikliklere neden olmaktadir (18).

Son 20 yildir RDUS ile OA,SRA ve ven,PSA ve orbital venlerde pulsatil kan akimini

6lgmek siklikla kullanilir bir yontem haline gelmistir.
2.6. NORMAL GOZDE KAN AKIMI

Insanda total okiiler kan akimi yaklasik 1 ml/dk olarak tahmin edilmektedir. Bunun
biiyiik miktar1 uveay1, 6zellikle de koroidi beslerken geriye kalan %2-5'lik boliim retinanin
kanlanmasinda kullanilir (1,18).

Retinal akim debisi, koroidin 1/20dir. Retinal akim debisinin az olmasindan dolay1
dolagimdaki metabolitlerin daha ¢ok etkisinde kalir, bu retinal arteriovendz O2 farkliligin

aciklamaktadir. Arteriovendz oksijen farki koroidal dolasimda %3-5 iken, retinal
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dolagimda %38 dir. Buna bagli olarak retinal vaskiiler yapilar hiperoksiya da giiclii

vasokonstriksiyon olusturur (22).

Retinal kapillerler 5-6 mikron kalinliginda endoteliyal hiicreler olarak bilinen
perisitler icerir. Perisitler Ozellikle retinal kan akimin otoregiilasyonunda &nemli role

sahiptirler. Koroidal yap1 ise perisit hiicrelerini igermemektedir (22).

Retinanin oksijen ihtiyacinin % 10’u retinal kan dolagimindan, %90 koroidal
dolagimindan saglanmaktadir. Yine koroidal kan akimi retina dis tabakasinin ve retina
pigment epitelinin beslenmesinde ana vazifeyi gormektedir (27,28). Diyabetik hastalarda
koroidal kan akimi bozulmaktadir. Retinal kapiller siki endotelial hiicre baglantilara sahibi
iken, koroidal kapiller gevsek baglantilara sahiptir. Bundan dolay1 yapilan ¢alismalarda

floresinin buradan s1zdig1 izlenmistir (24,28,29) .

Retinal kan bariyeri pigmente retinal epitelden olugsmaktadir. Buna dayanarak Feke
ve arkadaslar1 Laser Doppler Velosimetri kullanarak yaptiklar1 aragtirmada goziin
karanliga adaptasyon evresinde artmis retinal akimi saptamiglardir. Bu da pigmente retinal
epitelin retinal kan akimin otoregiilasyonunda 6nemli rol oynadiginin kanitidir. Birgok
calismada retinal sirkiilasyonun degisken perflizyonlarina bagli otoregiilasyon gosterdigi

izlenirken, koroidal kan dolagiminda otoregiilasyon izlenmemistir (30).

Goziin beslenmesi oftalmik arter ile saglanir, bu arterdeki basing brakial arter (BA)
basincinin 2/3'iidiir. Okiiler perfiizyon basme1 (OPB) g6z igi basmcinin (GIB) da etkisiyle
daha da dusiiktiir (18).

Ortalama OPB=2/3 ( DKB + 1/3 (SKB - DKB)) - GIB
OPB:Okiiler perfiizyon basinct
SKB: BA sistolik basinci

DKB: BA diastolik basinci
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Okiiler kan akimi pulsatildir, ortalama akimi 0.724 ml/dk olarak tahmin edilmektedir
(18,23,28). Retinal kan akim1 ise ortalama 0.033 ml/dk'dir (25).

End arter sisteminin bir 6zelligi olarak retinal arteriol ve veniillerde akim esittir. Hem
santral retinal arter ve hem de santral retinal vende akim pulsatil 6zelliktedir. Retinanin
temporal kismindaki akim nasal kisimdan fazladir, bunun nedeni ise temporal kisimdaki
retinal alanin daha fazla olmasi, temporal kesimdeki vaskiiler yapilarin caplarin nasal
bolgeye gore %20-25 daha biiyiikk olmasi ve makulanin artmis metabolik aktivitesidir
(18,25,30) .

Retina hiicrelerinin metabolik aktivitesine bagli olarak retinal kan akimini
diizenleyen bir olusum bulunmaktadir. Kan akimina karsi olan direng sabit degildir, doku
ithtiyacina gore degismektedir. Gereksinimine ve degisen kosullara ragmen okiiler kan
akimini sabit tutmaya c¢alisir. Buna otoregiilasyon denir. Bu degisimlerde en etkin olaylar
lokal metabolitlerdir. Lokal metabolitler oksijen, karbondioksit ve pH diizeyleriyle etkili
olurlar. Otonom sinir sisteminin retinal dolasimdaki rolii bilinmemektedir. Gozii besleyen
damarlarin ekstraokiiler kisminda otonomik reseptorler gozlendigi halde intraokiiler
kisimda olmadigi diistiniilmektedir (18). Uveal dokularda otonomik reseptorler vardir ve
kan akimi otonomik sistemin ydnetilebilmesi ile degistirilebilmektedir. Ornegin sempatik
situmulasyon kan akimini azaltirken, servikal sempatektomi artirir (31). Koroidal
dolasimda otoregiilasyon yoktur, bunun nedeni ise biiylik olasilikla koryokapillarisin

koroid arteriol ve veniillerini retinadan ve onun metabolitlerinden ayr1 tutmasidir (18).

Okiiler kan akimi sistemik ve yerel nedenlerden etkilenir. Retinal kan hizi postiir
degisikliklerinden etkilenmemesine ragmen perfiizyon basinct degisiklikler gosterir. Kan
akimi ortalama BA basinct 115 mmHg. oluncaya kadar otoregiilasyonla sabit tutulur, bunun
iistline ¢ikinca akimda artma olur. Son yapilan ¢aligmalarda izokapnik hipoksinin makuler
kan akimin hizinda %38 artisa, hiperoksinin ise %36 azalmaya neden oldugu
bildirilmistir(18,32). GiB'daki artis 6n uvea, koroid ve retina kan akimlarinda azalmaya
neden olur. Bununla birlikte 10-34 mmHg sinirlarinda otoregiilasyon ile kan akimi sabit

kalir (33,34). Retinaya gelen 1518in kan akimina etkisi degisik tekniklerle incelenmistir.
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Hayvan modellerinde titrek 1s1k kan akimini arttirirken,sabit 15181n azalttigr bildirilmektedir

(35).

Retinada 1518a bagli otoregiilasyon gozlenirken, koroidde herhangi bir degisiklik
olmaz. Haverius ve ark. RDUS kullanarak yaptiklari ¢alismada karanlikta SRA sistolik ve
diastolik akim hizlarimin arttigi, 15181 etkisi sonucunda sistolik akim hizinda azalma

oldugunu tesbit etmislerdir (34).

OA akim hiz1 ve dalga sekli internal karotid arterdekine benzerlik gosterir; dik,
maksimum sistolik hiz, dikrotik g¢entik ve diisiik diastolik akim hiz1 gorilir (15 ) . OA
sistolik, diastol-ortasi ve diastol-sonu hizlar yasa bagli olarak belirgin 6l¢iide azalmaktadir.
Ayrica maksimum sistolik hiz/maksimum diastol sonu hiz orani, ilerleyen yas ile ve artan
sistolik/diastolik kan basinci oranina bagli olarak yiikselir yani vaskiiler direng artar, bu da

arterdeki elastisitenin ve genislemenin azalmast ile agiklanabilir (14,26).

SRA ve PSA, OA benzer pulsatilite goriiliir ancak maksimum sistolik ve diastol sonu

hiz farkliliklar gosterir .

2.7. Orbitamin RDUS ile degerlendirilmesi

Oftalmik hastaliklarda real time A-mod ve B-mod US ilk kez 1960 yillarinda
kullanilmaya baslanmigtir. 1980'li yillann sonlarina dogru ise Doppler US kullanima

girmistir. Orbitanm US ile incelenmesi iki ayr1 yontem ile yapilabilir.

1) Paraokiiler teknik: Go6z kapaklan kapali haldeyken g6z kiireleri iizerinden

yapilan incelemedir, radyologlarin tercih ettigi yontemdir (12).

2) Transokiiler teknik: G6z kapaklan acik iken transdiiser ile goz kiiresi direkt
iligki halindedir (12).

Yiizeyel inceleme oldugu icin genellikle 7,5 veya 10 MHz lineer problar
kullanilmahidir. Hasta sirtiistii yatar durumdayken gozleri kapali bir sekilde inceleme

baslatilir. Hastadan odanin tavanina bakmasi istenir,boylece goz kiirelerinin hareketsiz
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kalmas1 saglanmis olur. Inceleme oblik, sagital ve transaksiyel olarak yapilmalidir. Gz
kiireleri {izerine prob basis1 uygulamaktan kagmilmalidir. Gerekli oldugu durumlarda
hastanin goézlerini saga sola veya asagi yukari ¢evirmesi istenerek incelenen damarlarin
daha iyi goriintiilenmesine ¢alisilir. Incelemeye B-mod US ile baslanip normal anatomi
gozden gegirilir. Daha sonra RDUS ile inceleme tamamlanir. Normal sartlar altinda her iki

gbziin incelenmesi 10-20 dakika kadar siirer ve hastalar incelemeden rahatsiz olmazlar
(12,15).

RDUS incelemede SRA ve PSA kiiciik ¢aplt oldugundan inceleme diisiik gain, diistik
duvar filtresi ve diisikk 6rnekleme hizi ayarlanarak yapilmalidir. Paraokiiler incelemede ses
demeti okiiler damarlara parelel oldugundan arterler kirmizi, venler mavi renk ile
kodlanirlar. Venler arterlerden spektral analiz ve pulsatiliteleri olmamalar1 ile kolayca
ayrilirlar. Ozellikle OA seyrindeki varyasyonlar gbz oniine almmmalidir. Hasta sag OA
incelenirken sola, sol OA incelenirken de saga bakmalidir. OA akim 6rnegi internal karotid

artere benzerlik gosterir( 15).

OA optik kanal girisinde derinde goriintiilenirken, SRA optik sinir gdlgesinin dniinde
ve diskin yaklasik 2-3 mm arkasinda izlenir. PSA ise SRA'nin her iki yaninda ve g6z
kiiresinin arka Ve yanlarina dogru uzanan dallar1 ile saptanirlar (12,15,18,36). Siiperior
oftalmik ven orbitanin iist ve nazal kesiminde gozlenir. Ayrica goz kiiresinin {ist ve alt
kenarlarinda vorteks venleri izlenir. Santral retinal ven ve intraorbital vende SRA
komsulugunda izlenebilir (12,15,18). Kan akimi SRA'da OA akimina benzer ama hizi
daha diistiktiir. PSA akimi1 ise SRA akimina benzer ama daha yliksek diyastol sonu hiza
sahiptir (12,15).

Orbita damarlarinin RDUS incelemenin dezavantajlari teknigin géz kapagi iizerinden
uygulanmas1 buna bagl olarakta g6z kiiresi lizerine basing uygulanmasina bagl kan akim
degerlerinde degisiklikler olugmasidir. Yine farkli uygulacilara bagl olarak elde edilen

degerlerde %15 ile %20 lik farklilik tesbit edilmistir (37).

RDUS incelemelerinde ideal Doppler sinyalinin alinmast ve dogru hiz 6l¢iimlerinin

elde edilmesi i¢in 30-60 derecelik Doppler agis1 kullanilmalidir. Uygun ac1 degeri elde
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edilemezse hiz degerleri yanlis Olgiilir, bu nedenle hiz degerleri agiya bagimh
parametrelerdir. RI ya da PI indeksi degerleri ise hiz degerlerinin birbirlerine gesitli

formiillerle hesaplanan oranlaridir ve doppler agisina bagimli olmayan degerlerdir (38).

Yapilan caligmalarda RDUS ile OA dlglimlerinde en gilivenilir Doppler
parametresinin Doppler agisindan bagimsiz olan Ri oldugu bildirilmistir (standart sapma

%>5 den az). (1,18,39).

En genis varyasyonun PSA EDH degerlerinde oldugu bildirilmistir (%38,8). SRA
PSH degerlerinde ise %4,8 lik varyasyon oldugunu belirtmislerdir (18,39) .

2.8. Orbita damarlarinda normal akim hizlari:

Normal saglikli kisilerde orbita damarlarnda akim hizlarin1 saptamak icin yapilan
smirli  sayida calisma bulunmaktadir; kronolojik olarak saglikli kisilerde orbita

damarlarinda normal akim hizlarin1 6lgmek icin yapilan ¢aligmalar1 siralarsak.

1991 yilinda Guthoff ve arkadaslarin 72 saglikli birey lizerinde yapmis olduklar
calismada OA PSH 31,6 cm/s, OA EDH. 8.2 cm/s, SRA PSH 9.5 cm/s, SRA EDH 3,1 cm/s
degerlerini bulmuglardir (14).

1994 yilinda Kerty ve arkadaglarinin 15 saglikli birey lizerinde yapmis olduklar1t OA
yonelik ¢aligmada OA PSH 42,3 cm/s, OA EDH 12 cm/s degerlerini bulmuslardir (40).

1995 yilinda Goebel ve arkadaslarmin 70 saglikli birey lizerinde yapmis olduklar
calismada OA PSH 35,9 cm/s, OA EDH 8,5 cm/s, SRA PSH 9,4 cm/s, SRA EDH 2,4 cm/s
degerlerini bulmuglardir (37).

1996 yilinda Kaiser ve arkadaslart 189 birey iizerinde yapmis olduklari olduklari
calismada OA PSH 39,18cm/s, OA EDH 9,06 cm/s, SRA PSH 10,96 cm/s, EDH’in 3,27

cm/s degerlerini bulmuslardir (36).

1998 yilinda Lieb ve arkadaslarinin 210 saglikli birey iizerinde yapmis olduklar
calismada OA PSH 37,5 cm/s, OA EDH 9,5 cm/s degerlerini bulmuslardir (15).
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2003 yilinda Tranquart ve arkadaslarmmin 117 saglikli birey {izerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada OA PSH 45,3 cm/s, OA EDH 11,8 cm/s, SRA PSH 17,3 cm/s, SRA
EDH 6,2 cm/s degerlerini bulmuglardir (41).

2005 yilinda Ustymowicz ve arkadaslarinin 140 saglikli birey iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada OA PSH 36,4 cm/s, OA EDH 10,1 cm/s, SRA PSH 9,6 cm/s, SRA
EDH 3,4 cm/s degerlerini bulmuslardir (42).

Tablo 1:Kronolojik olarak okiiler hemodinami ile ilgili yapilan referans ¢alismalar

OA(PS) OA (ED) SRA(PS) SRA (ED)
cm/s cm/s cm/s cm/s
1991(Guthoff) 31,6 8,2 9,5 3,1
1994 (kerty) 423 172 [ [ —
1995 (Goebel) 35,9 8,5 94 2,4
1996(Kaiser) 39,18 9,06 10,96 3,27
1998(lieb) CY/ A — 95 | e
2003(tranquart) 45,3 11,8 17,3 6,2
2005(Ustymowic) 36,4 10,1 9,6 3,4

Yine Ustymowicz ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢aligmada OA ve SRA
verilerinde sag ve sol goz ile kadin ve erkek arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (42).

Guthoff ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 calismada Yaslanma ve intraorbital

basincin arttig1 durumlarda SRA akim hizinda azalma oldugu bildirilmistir (14 ).
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2.9. Diyabet ve DR’de orbita damarlarinda kan akim hizlar:

DR’de ilk olarak kapillerler, kiiclik arterioller ve veniiller etkilenir. En erken
degisiklikler retinal kapiller yatak obstriiksiyonu ve kapiller azalmadir. Bazal membranda
ilerleyici kalinlagma kapillerlerin  limenini daraltmakta ve bunun sonucunda
mikroanverizmalar, vend0z anomaliler, arterivendz santlar daha ge¢ donemde
neovaskiilarizasyon olusmaktadir. Vaskiiler yapilardaki patolojik degisiklikler retinal
mikrosirkiilasyonu bozmaktadir. Bunun yaninda diyabetes mellitus kanin morfolojik
yapisinda degisiklikte yapmaktadir, bunlar artmig kan ve plazma viskositesi, artmis
eritrosit agregasyonu ve trombosit seklinde degisikliklerdir. DR’de saydigimiz tiim bu
patolojik degsikliklerden dolay1 eger otoregiilasyon olmazsa retinal kan akimi azalmaktadir

(5,20,21,26,39,43-45).

Diyabetik hastalarda erken donemde otoregiilasyon bozuldugu icin buna sekonder
retina ve koroidde hipoperfiizyon ve iskemi meydana gelir. Retinal iskemi ise proliferatif
retinopatinin prekiirsoriidiir. Diyabetik hastalarda retinadaki patolojik degisklikler 5-10

yillik bir siiregten sonra meydana gelmektedir (46).

/ Hipergfsemi \

AGE +——— Diatilgliserol -— RO5

\PHC-ﬂ- £t' .é‘JEGF
}

‘yal mikrovaskiil er hasar

Vaskiiler gecirgenlik T kapiller nonperfizyon ——hipoks

Diabetik ddem Proliferatif diabetik retinopati —

Sekil 14: DR’nin olusumunda rol oynayan etkenler ( Saat¢i O. Diabetik makiilopatide
tedavi. Retina —Vitreus Dergisi 2004; 12: 268’den alinmigtir.)
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DR’si olan olgularda hemodinamik degisiklikleri saptamak icin yapilmis ¢ok sayida
calisma vardir. Yakin tarihli Clement ve ark. fareler tizerinde yapmis olduklar1 aragtirmada
Streptozocin(STZ) uygulanarak diyabetik yapilan farelerde diyabetik olmayan farelere
gore 4. haftadan itibaren retinal kan akiminda %35-37’lik azalma izlenmis olup retinal
mikrosirkiilasyonda artmig vaskiiler direng lehine degerlendirilmistir. Diyabetik olmayan
farelere 3 giin boyunca hiperglisemi saglandiginda diyabetik farclere benzer retinal kan
akiminda azalma izlenmis ve insiilin tedavisinden sonra normal degerlere geri donmiistiir.
Yaptiklart ¢alismada kisa siireli diyabet olusturulan farelerde diyabetik olmayan farelere
gore endothelin-1 ekspresyonunda artis tesbit etmisler ve retinal kan akimindaki azalmay1

da buna baglamislardir (19).

Ilk olarak Goebel ve arkadaslari RDUS’nin farkli evrelerindeki hemodinamik
degisiklikleri saptamada sensitif oldugunu tesbit etmislerdir (37). Ozellikle DR proliferatif
evresinde SRA akim hizlarinda azalma izlenmistir (29,37). Mackinnon ve arkadaslar1 DR
olgularda OA RI de artis izlemislerdir. RI deki artis1 diyabetik hastalarda akim yoniindeki
bozulmaya bagli diren¢ artisina baglamislardir (29). Yine Mackinnon ve arkadaslari
diyabetde meydana gelen hipoksi sonucunda SRA da daha yiiksek EDH’a, OA’de daha
yiiksek PSH’a normal olgulara gore neden oldugunu tesbit etmislerdir (29).

Bu calismalarin hemen hepsinde PDR de orbita damarlannda akim hizlan DR'nin
diger dénemlerine ve normal kisilere gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (39,42,43).
RDUS ile yapilan bir ¢aligmada, PDR'li olgularda SRA'da perfuzyon hizinin (Vort)
NPDR'l ve kontrol grubu olgularina gore belirgin diisiik oldugu bulunmustur (37).

Giiven ve ark. yapmis olduklar1 ¢calismada da kontrol grubu ile retinopatili olgular
arasinda SRA akim hizlarinda anlamli farklilik bulunmustur. Bu g¢alismada SRA'da
ortalama PSH degerleri kontrol grubunda 9,8 cm/sn, NPDR'li olgu grubunda 8 cm/sn,
PDR'li olgu grubunda 7,4 cm/sn olarak bulunmustur. Bu degerler PSA'da sirasiyla 19.3
cm/sn, 17 cm/sn ve 16,2 cm/sn olarak saptanmistir. Ortalama PSH degerinin OA'da

sirastyla 37,00 cm/sn, 35,80 cm/sn ve 31,60 cm/sn oldugu belirlenmistir (47).
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2.10.Diyabetik retinopatide Hbalc diizeyi ve Diyabet siiresi

Diyabetli hastalarda diyabetik olmayan hastalarda seyrek izlenen 6zellikli
mikrovaskiiler yan etkiler sik gelisir. Yapilan caligmalarda buna neden olarak kronik
hiperglisemi  gosterilmis olup kronik hipergliseminin derecesinin mikrovaskiiler

komplikasyon riskini artirdig1 izlenmistir (2).

Goldstein ve ark. 420 tipl diyabet tanili hasta {izerinde yaptiklar1 ¢alismada diyabet
yast 20 yil olan tiim olgularda retinopatinin gelistigini tesbit etmiglerdir. Gozdeki patolojik
degisikliklerin uzun dénem hiperglisemi etkisi sonucu gelistigini bildirmislerdir. Diyabetli
hastalarda retinopatinin gelismesinin her y1l %20 oraninda arttig1, 9 yil sonunda olgularin
% 50 de retinopatinin gelistigi, 20 yilin sonunda olgularin % 100 de DR gelistigi tesbit
etmigtir. Proliferatif retinopatinin kotii glisemik kontrolde (Hbalc degeri yiiksek olan
grupta) ortalama gruba gore %2 daha sik gelistigi tesbit etmiglerdir (45,48).

Hbalc degeri %7,5 ‘in altinda olan grupta retinopati, Hbalc degeri % 7.5’ {izerinde
olan gruba gore 2 yil gec gelistigini tesbit etmisler ve diyabetik hastalarda metabolik

kontroliin retinopati gelisimindeki dnemine dikkat ¢ekmislerdir (45).

Yasl diyabet hastalarinda, gen¢ diyabet hastalarina gére DR daha sik gelismektedir
(49). Yash diyabet hastalarinda retinopati gelisme siklig1 hasta yasi, diyabet yast ve kan
glukoz seviyeleri ile yakindan iligkilidir (49-52).

Bircok arastirma gostermistirki diyabetdeki erken mortalite ve morbiteden
mikrovaskiiler komplikasyonlar sorumludur (50). Son yillarda yapilan galismalarda koti
glisemik kontroliin ve kan basincinin DR olusmasinda ve progresyonunda onemli rol

oynadig bildirilmistir (2,45).

Diyabetik hastalarda retinopatinin var olmasi mortalite riskini artirmaktadir.
Ozellikle tip 2 diyabet tanili yash hastalarda bu mortalite riskinin daha fazla oldugu
bilinmektedir (3).
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DR’de Hbalc'nin orbita damarlarindaki hemodinamik degisiklikler ile iliskisini
ortaya koyacak yeterli ¢alisma bulunamamistir. Ancak Hbalc diizeyi ile DR gelismesi
arasindaki iliski ¢cok iyi bilinmektedir (6,54). Yapilan bir ¢alismada Hbalc diizeyinde her %
3'liik artigin (100 mg/dl kanda degisen ortalama kan sekerinde % 3'lik Hbalc degisikligi
olmasi) DR gelismesinde % 12,4'liikk dogrusal bir artisa yol agtigi hesaplanmistir (6). Bu
nedenle dolayli olarak Hbalc diizeyi yiiksek olan diyabetli olgularda DR gelisme riski
yiiksek olacagindan, bu olgularin orbita damarlannda akim hizlarinin da diisiik olacagi

varsayilabilir.

2990 diyabetli hastanin 2 yillik takibi seklinde olan Wiscinson arastirmasina gore

Hbalc seviyesi ile retinopati arasinda giiglii bir birliktelik saptanmistir (54).

DR tanist almis 64 hastanin Hbalc diizeyleri ile iliskisinin arastirildigi ¢alismada
Hbalc degerleri arttik¢a yani kotii glisemik kontrol oldugunda retinopatinin ilerledigini ve

proliferatif retinopati oraninin arttig1 tesbit edilmistir (55).

Bagka bir c¢alismada ise HbAlc diizeyi ile DR arasinda anlamli bir iliski
bulunamamistir (47). Retina damarlarindaki akim hizlan ile Hbalc diizeyini karsilastiran

bir ¢calismaya rastlanmadi.
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3. GEREC VE YONTEM

Hastanemiz Radyoloji Kliniginde 30.12.2008 - 30.01.2009 tarihleri arasinda
Hastanemiz I¢ Hastaliklari Klinigi Endokrinoloji Béliimiinde diyabet tanisi alan 80
olgunun orbita vaskiiler yapilan RDUS incelendi. Calisma kapsamina Hbal ¢ degeri 7.5
'in altinda 40 olgu ve Hbalc degeri 7.5 in tizerinde olan 40 olgu alind1. Caligma kapsamina
alinan olgularin daha 6nceden gbz ameliyati veya travmasi gec¢ilmemis olmasina 6zen
gosterildi. Ayrica kirma kusuru disinda, fotokoagiilasyon tedavisi gorenler, katarakt,
glukom, tiroid oftalmopatisi, karotid arter hastaligi ve orbita tiimorii olanlar ile steroid

tedavisi alanlar ¢alisma kapsamina alinmadilar.

Olgu grubu yas dagilimi1 39-73 arasinda olan (ortalama 55), 35(%44) erkek, 45
(%56) kadindan olustu.

Diyabet yas1 (Diyabet tanis1 konmus y1l) en diisiik 1 y1l, en yiiksek 23 yil idi. Diyabet
yas1 ortalama degeri 6,5 y1l idi.

Calisma degiskenleri olgu birimleri i¢in yas, cins, diyabetin siiresi, Hbalc diizeyi ve
incelenen birimler icin SRA, OA é&lgiilen PS (Pik sistol), ED (End diastol), Ri, Pi degerleri
olarak belirlendi.

Hastalar Hbalc degeri 7.5'in lizerinde ve 7.5'in altinda olmak tizere iki gruba ayrildu.

Yine olgular Diyabet siiresi ve Hbalc iliskisi temel deger olmak {izere 4 gruba ayrildu.
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1-Diyabet siiresi 5 yilin tizerinde ve Hbalc degeri 7,5 'in lizerinde olan olgular
2-Diyabet siiresi 5 yilin iizerinde ve Hbalc degeri 7,5'in altinda olan olgular
3-Diyabet siiresi 5 yilin altinda ve Hbalc degeri 7,5'in iizerinde olan olgular.
4-Diyabet siiresi 5 yilin altinda ve Hbalc degeri 7,5'in altinda olan olgular

Burada bu siniflandirmay1 yapmaktaki amacimiz diyabet siiresi ile okiiler kan akim
hemodinamigi arasindaki iligkiyi arastirmak yine olgularin kan sekeri regiilasyonuna gore
ki bu arastirmamizda kriterimzi Hbalc idi; ile okiiler kan akim hemodinamigini

karsilastirmak idi.

Tim olgular, hastanemiz Radyoloji Kliniginde General Electric Logic 7 marka
RDUS cihazi ile 10 Mhz lineer prob kullanilarak incelendi. RDUS incelemesi, Lieb ve
arkadaslarinin tanimladigi sekilde olgu supin pozisyonda yatarken paraokiiler teknikle g6z
kapaklar1 kapaliyken yapildr (8). Once karotis arterler incelendi. Karotis stenozu olanlar
calisma kapsamina alinmadi. Daha sonra gozler kapatildi. Kapaklar tizerine metil selliiloz
jel siiriildiikten sonra gdze baski uygulanmadan 10 mHz probe ile B-mod ultrasonografi

incelemesi yapildi.

Gri skala inceleme ardindan RDUS incelemeye gecildi. Ultrason probunun goz
kiiresine basing yapmamasina ozellikle dikkat edildi (25,26). Goziin tamami transaksiyel,
sagital ve oblik kesitler ile incelendi. Bu inceleme yapilirken hastanm gozlerinin miimkiin
oldugunca hareketsiz olarak odanin tavanina bakmasi saglandi. Gri skala US ile
intraokiiler, retrobulber ve intraorbital anatomik olusumlar gozden gecirildi. Daha sonra
RDUS ile retrobulber damarlar incelendi. OA'nin retrobulber seyrini bulmak i¢in hastanm
g0zlinilin kars1 tarafa dondiiriilmesi saglandi. Tiim olgularin her iki géziinde oftalmik arter,

santra retinal artere ait 6l¢iimler yapildi..

OA, globun 3-5 cm arkasinda optik siniri ¢aprazladigi yerde, SRA’nin ayrildigi
yerin 1.5 cm kadar éniinde goriintiilendi (8,14,15). Ol¢iim yapilan arterlerde PSH, EDH, Pi

ve RI ait veriler saptandu.
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Ri ve PI indeksleri vaskiiler direng gostergesidir. PI PSH-EDH/Vort. formiiliiyle
hesaplanir. Yiiksek direncli damarlar hakkinda bilgi verir. Ri ise PSH-EDH/PSH
formiiliiyle hesaplanir ve diisiik direngli damarlarin incelenmesi i¢in uygundur. OA igin en

giivenilir olan parametrenin Ri oldugu bilinmektedir (38).
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4.1. Tiim olgularin 6zetlenmis verileri

4. OLGULAR VE BULGULAR

olgu | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart deviasyon
HbA1C 80 5,0 11,4 7,737 1,6249
yas 80 39 73 55,11 8,499
Diyabet yas1 80 1 23 6,53 4,989
AKS 80 77 378 185,34 65,808
OAPS 80 17,0 98,5 53,819 19,3676
OAED 80 3,9 48,5 16,219 8,7632
OAPI 80 ,80 2,29 1,3963 ;32278
OARI 80 47 87 ,7119 ,07980
SRAPS 80 1,10 43,00 12,9981 6,34681
SRAED 80 1,5 13,0 4,404 2,0137
SRAPI 80 ,56 2,40 1,1081 ,30029
SRARI 80 43 ,93 ,6549 ,09138
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Hbalc 7.5 tizeri Hbalc 7.5 alt1

YAS 52.4+5.5 49 + 8.2

Olgu ve kontrol gruplarmin sag ve sol birimleri karsilastirildiginda OA ve SRA PS,
ED, Pi ve RI degiskenleri arasinda fark yoktu (p>0,05).

4.2. Bulgularin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemler (Ortalama, Standart sapma) ki
kare ve T testi kullanildi. Bagimsiz degiskenler, DM yas1 ve Hbalc’in bagimli degiskene
etkisini arastirmak i¢in tek yonlii Anova varyans analizi kullanildi. Sonuglar % 95 giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi. Veriler istatiksel yontem olarak
Student-t testi, Ki kare Pearson korelasyon analizi, Sperman korelasyon analizi, tek yonlii

Anova Varyans analizi testi ile degerlendirildi . Sonuglar ortalama olarak belirtilmistir.
Sonuglarin p degerleri;
p>0.05 anlamli degil
p<0.05 zayif derecede anlamli
p<0,01 1ileri derecede anlaml
p<0,001 cok ileri derecede anlamli olarak yorumlandi.

OFTALMIK ARTER (OA) : Hbalc 7.5 'in iizerinde olan olgu grubu ile 7.5 'in

altin olan olgu grubundaki. PSH , EDH RI, PI ortalama degerleri ,standart sapmalar1 ve p
degerleri asagidaki tabloda goriilmektedir.
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Tablo 2:

OA’de her iki grubun PSH, EDH, R1, PI ortalama ve p degerleri

OA olgu I;Ig?ilnc Standart Htlalg 7.5'in Stapdart P degeri
sayisi altmda | Deviasyon iistiinde Deviasyon

PSH 80 59,66 17,23 47,82 19,81 p=0,006

EDH 80 17,68 9,09 14,72 8,26 p=0,135

Ri 80 0,73 0,07 0,70 0,08 p=0,76

Pi 80 1,42 0,34 1,37 0,31 p=0,527

Hbalc, OA PI, OA RI, OA ED degiskenlerini etkilememektedir. (p>0,05). HbA1C
degeri 7,5 tan kiiciik olanlar ile Hbalc degeri 7,5 tan biiyiik olanlarin OA Pi, OA RI, OA

EDH degerleri, istatistiksel olarak esit diizeyde bulunmustur.
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Grafik 1: OA PSH her iki gruptaki degerleri.

OA PSH degerlerin ortalamas1 Hbalc degeri 7.5’in altinda olan grupta 59,66 cm/s

iken Hbalc degeri 7.5’in {iistiinde olan grupta 47,62 cm/s ¢ikmis olup belirgin fark

izlenmistir. Istatiksel olarak p degeri 0,006 olup ileri derecede anlamli olarak

degerlendirilmistir.
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SANTRAL RETINAL ARTER (SRA): Hbalc 7.5 'in iizerinde olan olgu grubu ile

7.5 'in altin olan olgu grubundaki. PSH, EDH , RI, PI ortalama degerleri standart sapmalar1 ve
p degerleri asagidaki tabloda goriilmektedir.

Tablo 3:SRA her iki grubun PSH, EDH, Ri, PI ortalama ve p degerleri

SRA olgu sayisi Hbalc 7.5'in Stapdart Ht?glg 7.5'in Sta_ndart P degeri
altinda Deviasyon iistiinde Deviasyon

PSH 80 15,96 6,32 10,17 5,04 p <0,001

EDH 80 5,03 2,18 3,77 1,61 p=0,005

Ri 80 0,66 0,07 0,65 0,11 p=0,528

Pi 80 1.,14 0,21 1,07 0,36 P=0,318

Hbalc, SRA Pi ve RI degiskenlerini etkilememektedir. (p>0,05). Hbalc degeri
7,5’tan kiiciik olanlar ile Hbalc degeri 7,5’tan biiyiik olanlarm SRA PI ve RI degeri,

istatistiksel olarak esit diizeyde bulunmustur.

SRAPS

16 7

14 A

12 A

10 A

8 1 B SRAPS
6 -

a -

7 -

0 T T T 1

Hbalc7,5 Hbalc7,5 T

Grafik 2: SRA PSH her iki gruptaki degerleri

SRA PS degerlerin ortalamasi1 Hbalc degeri 7,5’in iizerinde olan grupta 10,17 cm/s
iken Hbalc degeri 7.5’in altinda olan grupta 15,96 cm/s ¢ikmis olup belirgin fark
izlenmigtir. Istatiksel olarak p <0,001 olup ¢ok ileri derecede anlamli olarak

degerlendirilmistir.
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Grafik 3: SRA EDH her iki gruptaki degerleri.

SRA EDH degerlerin ortalamasi Hbalc degeri 7,5’in {izerinde olan grupta 3,77 cm/s
iken Hbalc degeri 7.5’in altinda olan grupta 5,03 cm/s ¢ikmis olup belirgin fark izlenmistir.

Istatiksel olarak p =0,005 olup ileri derecede anlamli olarak degerlendirilmistir

Dibetes mellitus yas1 5 sene iistii ve alt1 , Hbalc degeri 7,5 iistii ve alt1 olmak iizere 4
grup olsturdugumuzda OA ve SRA Doppler veri degerlerini olusturdugumuz gruplari tek

yonlii Anova yontemi ile karsilagtirdik.

Grup 1-Diyabet siiresi 5 yilin altinda ve Hbalc degeri 7,5'in iizerinde olan olgular.
Grup 2-Diyabet siiresi 5 yilin iizerinde ve Hbalc degeri 7,5'in altinda olan olgular
Grup 3-Diyabet siiresi 5 yilin altinda ve Hbalc degeri 7,5'in altinda olan olgular

Grup 4-Diyabet siiresi 5 yilin lizerinde ve Hbalc degeri 7,5 'in lizerinde olan olgular
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Tablo 4: DM yas1 ve Hbalc degiskenlerinin OA Doppler verileri {izerine etkisi

DM yasi Hbalc PSH EDH RI PI
<75 62,86 18,457 0,71 1,342
<5 >7.5 51,47 16,145 0,68 1,339
Ortalama 57,45 17.301 0.70 1,490
<75 56,13 13,700 0,70 1,402
>5 >7,5 44,36 16,818 0,74 1,503
Ortalama 50,09 15,259 0,72 1,452
<75 59,66 17,68 0,73 1,42
Toplam >7,5 47,82 14,72 0,70 1,37
Ortalama 53,82 16,20 0,71 1,39

Diyabet yasi, OA Pi, OA Ri, OA EDH degiskenlerini etkilememektedir. (p>0,05).
Diyabet yas1, 5’ten kiigiik olanlar ile 5’ten biiyiik olanlarin OA PI, OA RI, OA EDH degeri
istatistiksel olarak esit diizeyde bulunmustur. DM yas1 ve Hbalc etkilesimi istatistiksel
olarak anlamli degildir. (p>0,05). DM yas1 ve Hbalc birlikte OA PI, OA Ri, OA EDH

degerlerini etkilememektedir

OA PS

64 -

62 -

60 -

58 -
56 - mOAPS

DMyasi 5
Hbhalc7,5

Grafik 4: OA PSH degerlerinin diyabet yas1 ve Hbalc ile karsilastiriimasi.

54 ~

52
DM yasi S’FI

Hbalc7,51

Bu istatiksel ¢alisma sonucunda Hbalc degeri 7,5'in ve Diyabet yasi 5 yilin altinda
olan grupta(grup 3) OA PSH 62,86 cm’s iken ,Hbalc degeri,7,5’in altinda ve diyabet yas1
5 yilin tizerinde olan grupta(grup 2 ) OA PSH 56,13 cm/s bulundu (P=0,01) istatiksel

olarak anlamli kabul edildi..
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Tablo 5: DM yas1 ve Hbalc degiskenlerinin SRA Doppler parametreleri

iizerine etkisi

DM yas1 Hbalc PSH EDH Ri Pi
<75 15,6 5,52 0,64 1,089
<5 >7,5 11,3 3,97 0,64 1,133
Ortalama 13.45 4,74 0,64 1,111
<75 9,08 3,57 0,65 1,016
>5 >7,5 15,92 4,47 0,68 1,200
Ortalama 12,5 2,00 0,66 1,108
<75 15,76 5,03 0,66 1,07
Toplam >7,5 10,17 3,77 0,65 1,14
Ortlama 12,96 4,40 0,655 1,10

Diyabet yasi, SRA PI, RI degiskenlerini etkilememektedir. (p>0,05). Diyabet yas1, 5’ten
kiigiik olanlar ile 5’ten biiyiik olanlarn SRA PI, RI degeri istatistiksel olarak esit diizeyde
bulunmugtur. DM yas1 ve Hbalc etkilesimi istatistiksel olarak anlamli degildir. (p>0,05).
DM yas1 ve Hbalc birlikte, SRA PI, Ri degerlerini etkilememektedir

SRA PS
16 ~
14 -+
12 -+
10 -+
g -
6 - mSRA PS
4 -
2
0
DMyasi 5 DM yasi 54,
Hbalc7,5 Hbalc7,5

Grafik 5: SRA PSH degerlerinin diyabet yas1 ve Hbalc ile karsilastiriimasi
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SRA Doppler verilerini inceledigimizde SRA PSH' nin  Hbalc degeri 7,5'in ve
Diyabet yas1 5 yilin altinda olan grupta(grup 3) 15,6 cm/s iken, Hbalc deger,7,5’in altinda
ve diyabet yas1 5 yilin ilizerinde olan grupta (grup 2 ) da 9,08 cm/s tesbit edildi (P=0.003).
Istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

6
5
4
3 m
2 1 M SRA ED
1
a
DM yasi 5T DM yasi 5,
Hbalc7,54 Hbalc7,54

Grafik 6: SRA EDH degerlerinin diyabet yasi ve Hbalc ile kargilagtirilmasi

SRA EDH ‘nin Hbalc degeri 7,5'in ve Diyabet yas1 5 yilin altinda olan grupta (grup
3) 5,52 cm/s iken

Hbalc degeri 7,5’in altinda ve diyabet yas1 5 yilin iizerinde olan grupta (grup 2 ) ise
3,57 cm/s tesbit edilmis olup (P=0.09). Istatiksel olarak anlaml1 bulundu.
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4.3. OLGU ORNEKLERI

(= on kamara

arka kamera

Sekil 15: B-Mod USG incelemesinde goz kiiresinin oklarla isaretli 6n kamera, lens
ve arka kamera izleniyor. A.K,37,Erkek

- Frq 10.0 MH2
Gn 28
- SIA 21
Map H/0/0
D 40cm
1-DR 72
_FR 61Hz
A0 100 %

OPTIK SINIR

Sekil 16: B-Mod USG incelenmesinde g6z kiiresinin arkasinda hipoekoik olarak
optik sinir izleniyor.
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A AL RETINAL ARTER
= S
OPTIK SINIR = ™

Sekil 17: Optik sinir igerisinden gegen SRA

Sekil 18: Beyaz okla gosterilen Santral retinal arter(SRA) ve yesil okla gosterilen

posterior silier arter dallart
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POSTERIOR SILIER ARTER

¥

£ns Bk (— SANTRAL RETINAL

ARTER

B CHI

_ Fra 12.0 MH2
Gn 58

- E/A 2R
Map A0
D 40cm
DR 69

1= FR 9 Hz

_ RO 100 %

CF
Fra 6.7 MH:

2— Gn 24

LA 33
- A0 100 %
PRF 1.3 kHz
- WF 190 Hz
S/IP 312

3-

Sekil 19: Kirmiz1 renk ile kodlanan SRA ve mavi renk ile kodlanan Santral retinal

ven(SRV)
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-

SANTRAL VEN

Sekil 20: OA, SRA, SRV ayni diizlemde izleniyor.
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Gn 289
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D 40cm
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SANTRAL RETINAL ARTE

-3

-4
OFTALMIK ARTER

Sekil 22: OA ve spektral pencerede OA akim formu
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TAMEAN 3.22 cm/s]
| VolFlow

CF
" Fra 6.7 MHz
3-6Gn 24
AUA 33
A0 100 %
PRF 1.3 kHz
WF 218 Hz
AC25 _204- SIP 312

=15

=10  Fra 6.7 MHz
- 5 Gn 16
[ ]égF 1202 :(/UH
cm/s z
iy "WW"” WF 127 Hz
sV 2
TE . =40 DR 3
4 | 'SANTRAL RET’INAL‘&_\RTER AP S ¢ SVD 27cm

Sekil 24: Spektral pencerede listde SRA akimi ,altda SRV akim 6rnegi

47



PS 31.2 cmis|

ED 113 cmis
MD 113 cmis
TAMAX 19.0 cmis
Pl 1.05
RI 0.64
TAMEAN 89 cmis

| VolFlow
- —
-11

cmis

1 Vel 10.1cmis|

2 Vel 33cmis
3 Vel 7.8cmis
4 Vel
|-Vel 7.8 cmis]
Vel 0.0 cm{si

.
-11

B
Frg 10.0 MH:
Gn 29
SIA 21
1~ Map H/0/0
D 40cm
DR 72
FR 7 Hz
AO 100 %
2_

CF

Fra 5.0 MHz
34¢n 51

LA 37

AO 100 %

PRF 1.5 kHz

AC 5 WF 80 Hz

- 204" S/P 1116

Fra 4.4 MH:2
z Gn 50
=5 A0 100 %
. PRF 1.5 kHz
=[cm/s WF 25 Hz
sV 2
0 DR 36
SVD 3.0cm

Sekil 26:RDUS’de SRA ve spketral pencerede akim 6zelligi
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5. iIRDELEME

Ulkemizde diyabetes mellitusun goriilme siklig1 % 1- 2°dir. DR ise bu hastaligin en
stk goriilen kronik mikrovaskiiler komplikasyonudur ve korliigiin - nedenidir.

(1,19,29,38,55,56,57).

DR’de bazi risk etkenleri bulunmaktadir. En 6nemli etkenlerden biri diyabetin

siiresidir. Hastalik ne kadar uzun siiredir mevcutsa retinopati gelisme oranit o kadar

artmaktadir (5,38,57).

Diger 6nemli bir faktér de Hbalc nin karsilifi olan metabolik kontroliin kotii

olmasidir. Diyabet ne kadar kotii kontrol edilirse retinopati o kadar erken gelismektedir
(38,57).

Diyabet siiresi ile birlikte, DR gelismesini baslatic1 bagimsiz iki faktérden biri olan
Hbalc diizeyinin DR derecesi ile dogrusal bir iliski gosterdigi belirtilmektedir (6,57).
Hbalc’nin DR derecesi ile dogrusal bir iliski gosterdigini belirten ¢alismalar
bulunmaktadir. Nathan'in yaptig1 calismada Hbalc diizeyi % 6min altmda iken DR
prevalanst % 10, Hbalc %12'nin lizerinde iken DR prevalansi % 65 olarak bulunmustur (6).
Krolewski ve arkadaslarinin DR’1i olgularda yaptiklar1 ¢calismada Hbalc diizeyinin % 8,5
dolaylarinda olmasmi DR gelismesi i¢in esik deger olarak bulmuslardir (52). Kan sekerinin
regiilasyonu ile DR arasinda siki bir iligki oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir

(6,47,52,53).
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Hbalc diyabette kan sekeri regiilasyonun izlenmesinde yol gdsterici bir parametredir.
Hbalc diizeyleri, baska bir deyisle kan sekeri regiilasyonun iyi veya kotii olmasi diyabetik
komplikasyonlarla yakindan iliskilidir (58).

Ferrer ve arkadaslari, her iki cinsten 40-65 yaslar1 arasindaki 140 hastay1 (%44 tip 1
DM, %56 tip 2 DM) 5 willik siirede mikrovaskiiler komplikasyonlar agisindan
izlemislerdir. Olgular1 Hbalc diizeyleri %8 den asagi ve yukari olmak iizere iki gruba
ayrmiglardir. Calismada ozellikle tip 2 diyabetiklerde retinopati sikligi Hbalc diizeyi %8
den fazla olanlarda anlamli olarak yiliksek bulunmustur. 1362 olgunun izlendigi 2 yillik
diger bir ¢alismada DR’si olmayanlarin ortalama Hblac diizeyleri %8 iken , retinopatisi
olanlarin ortalama Hbalc diizeyleri %8,6 olarak saptanmistir (59). Bahsettigimiz bu
calismalara sonucunda Hbalc diizeyinin normal sinirlarda olmasinin, baska bir deyisle kan
sekeri regililasyonun diger bir tanimla metabolik kontroliin iyi olmasi retinopati sikliginin

azalttiginin gostermektedir.

Diyabetin siiresi komplikasyonlarin gelismesinde de etkili olmaktadir. Segato ve
arkadaglarinin yaptig1 bir caligmada 1921 tip 2 diyabet hastasi incelenmistir, genel olarak
DR prevalanst %26,2 bulunmustur. Bes yildan az siiredir diyabeti olan hastalarda
prevalans %17.3 iken , 20 yildan uzun siiredir diyabeti olan hastalarda prevalans %60,8

bulunmustur (60).

Agardh ve ark. 396 tip 1 diyabet hastay1 retinopati agisindan bes yil takip ettikleri
calismada diyabet siiresinin,metabolik kontoliin ve insiilin dozajin retinopati gelisimi ile

yiiksek derecede iligkili oldugunu tesbit etmislerdir (61).

Hipergliseminin DR ve diger mikrovaskiiler komplikasyonlarinin fizyopatolojik
mekanizmalart heniiz tam olarak agiklanamamigstir. Diyabetde kan sekeri diizeyinde
gorillen artisin  hiicrelerde molekiiler diizeyde yaptigi hasar, bazi varsayimlarla
aciklanmaya calisilmaktadir. Aldoz rediiktaz, sorbitol yolunun (polyol yolu) bu
hasarlanmay1 aciklamada, diger varsayimlardan daha gecerli oldugu belirtilmektedir.
Cesitli hiicre ici reaksiyonlarla hiicre i¢i glikoz sorbitola donlismekte, sorbitol da hiicre

memranindan gecemeyerek hiicre i¢inde birikmekte ve hiicre hasarina yol agmaktadir. EkK
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olarak hipergliseminin vaskiiler fonksiyonlar1 kontrol eden vasoaktif faktorler ilizerinde
etkide bulundugu, yine hipergliseminin diagilgliserol (DAG) ve proteinkinaz c(PKC)
yollarini aktive ettigi bilinmektedir (19) . Bu degisiklikler ile retina damarlarinda kapiller
duvar perisitlerinde kayip, BM kalinlagsmasi ve endotel yiizeyinde olusan hasarla, kapiller
gecirgenligin bozulmasi sonucu kan-retina bariyeri normal yapismi kaybeder (5,46). Kan-
retina bariyerinin bozulmasi DR'nin erken dénemlerinde Nonproliferatif DR’de (NPDR)
otoregiilasyon ile retina kan akiminin artmasina yol acar. DR ilerledik¢e 6zellikle
proliferatif diyabet retinopati(PDR) doneminde otoregiilasyon da kaybolur ve sonugcta

retina kan akimi azalir (45).

Perrot ve ark. yapmis olduklar1 19 tip 2 diyabet tanist almis ve 8 saglikli bireyin
tizerinde glukoz yiikleme testinin olusturmus oldugu hipergliseminin pulsatil okiiler kan
akimi lizerindeki etkilerini aragtirdiklar ¢aligmalarinda yiiksek plazma glukoz diizeylerinin
artmig pulsatil okiiler kan akimi ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Artmis kan glukoz
seviyelerinin vaskiiler hiicre duvar iizerinde yaptiklart etki ile perisitlerde kayba neden
olabilecegi bunun sonucunda da diyabetik hastalarda bozulmus mikrosirkiilasyonun,

hipoksinin sebebi olabilecegini belirtmislerdir (45).

Glikozile hemoglobinin eritrositlerde oksijeni baglayarak ve eritrositlerden oksijen
salinmasin1 engelleyerek, retina kapillerinde hipoksi olusmasinda etkili oldugu ifade
edilmektedir. DR; basit DR, makiilopati, preproliferatif retinopati, proliferatif retinopati ve
ileri donem diyabetik goz hastalig1 olarak farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir (5,38).
Morfolojik olarak DR’de en erken tesbit edilebilen degisiklik mikroanevrizmalar ve
kapiller kapanmadir (20,38).

DR korliik gibi ciddi komplikasyonlar olusturmasi nedeni ile dnemli bir halk saglig
problemidir (5). Bu nedenle DR’nin patogenezini ve meydana getirdigi hemodinamik
degisiklikleri aciklamak iizere Floresin anjiografi(FFA), Laser doppler velosimetri ve
RDUS gibi yontemlerle ile ¢ok sayida g¢alisma yapilmistir. Retinal kan akimlarinin
degerlendirilmesinde kullanilan RDUS ve Floresin anjiografi (FFA) ile elde edilen

sonuclar arasinda uyumsuzluklar bulunmaktadir. Bunun nedeni bu tekniklerin farkli
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yontemler icermesiyle ilgilidir. RDUS ile hareket eden kan hiicrelerinin hizlar dlgiiliirken
Floresin anjiografi plazma hareketlerini gostermektedir(26,62). Floresin anjiografinin
tersine RDUS non-invaziv ve kisa araliklarla tekrarlanabilen bir incelemedir. Ayrica
katarakt, intraokiiler hemoraji gibi nedenler hiz 6l¢iimlerini engellemez. Ayrica Fluoresin
anjiografi ve Doppler velosimetri gibi yontemlerle degerlendirilemeyen oftalmik ve
posterior silier gibi arterler RDUS ile incelenebilir. DR’si olan diyabetlilerin retinal
arterlerinde erken donemde olusacak kan akimi degisikliklerinin tespiti i¢in son yirmi yil

icinde RDUS kullanilmaya baslanmistir.

DR’de okiiler kan akimi degisikliklerinin 6nemli katkis1 bulunabilecegi fikri ortaya
atildiktan sonra okiiler hemodinamik degisiklikleri aydinlatmaya yonelik farkli tekniklerin
kullanildig1 c¢ok sayida calisma yapilmistir. Ekstraokiiler damarlardaki akim hizlarini
gosteren bir teknik olan RDUS bu amagla sik kullanilmistir. RDUS tekniginin
kullanilmasimi kisitlayan 6zelligi damar ¢ap1 hakkinda sayisal bir veri saglayamasi ve buna

bagli olarak total kan akiminin hesaplanamamasidir (22).

Bertram ve arkadaslarinin video fléresan anjiografi kullanarak yapmis olduklar
calismada 124 tip 1 diyabet tanili hasta ile 75 saglikli bireyin retinal akim 6zelliklerini
arastirmiglardir. Yapmis olduklari calismada ise floresan dolasim zamaninin diyabetik
hastalarda belirgin olarak uzadigini tesbit etmislerdir. Yine Hbalc degeri yiiksek olan ve
diyabet yili uzun olan hastalarda floresan dolagim zamanin en uzun oldugunu tesbit
etmislerdir (21). Bizim c¢alismamizda da diyabet yasi arttikga ve metabolik kontrol
bozulduk¢a(Hbalc degeri 7.5’in iizerinde olan grupta) hem OA hemde SRA akim

hizlarinda istatiksel olarak anlamli azalma tesbit ettik.

Lazer Doppler velosimetri ile yapilan bir c¢alismada ise retinal arterlerdeki
sistolik/diastolik hiz orani normal kisilerde yas ile birlikte artarken Diyabetik kisilerde
degismemektedir (26).

RDUS'nin en 6nemli eksigi goz kapag ile prob arasinda temas gerektirmesidir. Bu
nedenle 0Ozellikle tecriibesiz uygulayict tarafindan globa basi olusturulabilir ve yanlis

Olclimler yapilabilir. Fakat zamanla edinilen tecriibe ile bu ihmal edilebilir diizeylere
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inebilmektedir (15).

Saglikli insanlarda orbita vaskiiler yapilardaki normal akim degerleri ile ilgili

literatiirli gozden gegirdigimizde;

Lieb ve ark. saglikli 40 erigkin olguda o6l¢iilmiis olan ortalama SRA PSH degeri
10,3£2,1 cm/sn, ortalama OA PSH degerini ise 31,4+4,2 cm/sn bulmuslardir (15).

Guthof ve ark. 72 normal birimden olusan ¢alismalariinda ise SRA'da PSH 9,5
cm/sn, EDH 3,1 cm/sn, Vort 5,7 cm/sn olarak saptamislardir (14).

Kaiser ve ark., konuyla ilgili en genis katilimli calismay1 yapmislar. Yaslar1 7-78
arasinda olan 189 saglikli ¢ocuk ve erigkinin retina kan akim hizlar1 6l¢tilmistiir. Ayn
tarafli okiiler ortalama SRA PSH degerinin 11 cm/sn, EDH’in 3,3 cm/sn, RI’nm 0,71 ve
ortalama OA PSH’in 39,2 cm/sn, EDH’in 9,1cm/sn, RI’in 0,77 oldugunu tespit etmistir
(36).

Kaiser ve ark. calismalarinda hem SRA RI, hem OA RI yasla birlikte artis
gosterdigi tespit edilmisken bizim ¢alismamizda OA R1i 5 yilin altinda olan hastalarda 0,70
iken, 5 yilin iistiinde olan hastalarda 0,72 bulunmustur, yine SRA Ri degerleri 5 yilin
altinda 0,64 iken 5 yilin Ustiindeki hastalarda 0,68 bulunmus olup literatiir ile uyumlu
olarak diyabet yasinin artmas ile beraber OA ve SRA Ri degerlerinde artis bulduk.

Baydar ve arkadaslart SRA’deki RI degerlerinde nonretinopatili grupta
kontrol grubuna gore azalma bulmuslar ve bu azalmanin vaskiiler dirence erken
kompansasyonel cevap oldugunu diisiinmiislerdir. Retinopatili gruplarda ise RI degerinde
onemli artislar bulmugslar ve bu artisin azalmis retinal kan akimina ve perfiizyon
azalmasina bagl oldugu belirtmislerdir (63). Bizim ¢alismamizdada Ri degerlerin zamanla
artmasina neden olarak diyabet yas1 ile beraber gelisen retinopatinin neden olabilecigini ;
Baydar ve arkadaslarin belirttigi gibi diyabet yasina bagli retinopati gelismesi sonucu

retina kan akiminda ve perfiizyonunda azalmanin neden oldugunu diisiindiik.
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Ustymovizc ve arkadaglarinin 2005 yilinda yaptigi 140 saglikli goniillii tizerindeki
caligmada orbital vaskiiler yapilarin referans degerlerini bulmaya ve bulduklar1 referans
degerlerinin yas ile olan iliskisini arastirmislardir. Yaptiklar1 calismada orbita vaskiiler
yapilarin hepsinde yasla birlikte akim hizlarinda azalma izlenmigler. OA akim hizlarinin
erkeklerde, SRA akim hizlarin ise kadinlarda daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (42).

Bizim ¢alismamizda yas arttik¢a orbital vaskiiler yapilarin hizinda azalma tesbit ettik.

Clermont ve ark. yaptiklari ¢alismaya gore DR’si olmayan ve diyabet stiresi 10 yilin
altinda olan olgularda retinal kan akimin diyabetik olmayan olgulara gore %33 azaldigini
tesbit etmislerdir (19).

DR ile ilgili ¢cogu ¢alisma Tip 2 diyabetik hastalarla yapilmisken Modrzejewska ve
arkadaslar1 Tip 1 diyabet tanili yas ortalamasi 18 ve ortalama diyabet yas1 8,4 yil olan ve
oftalmik g6z dibi muayenelerinde retinopati tesbit edilmeyen 26 hasta ile 23 saglikli
bireyin retrobulber kan akimlarini karsilagtiran ¢alismalarinda diyabetik olgularda PSA ve
SRA da saglikli bireylere gore akim hizlarinda azalma tesbit etmislerdir. Bunun yaninda
PSA ve SRA da Ri’da azalma, PSA Pi’de azalma tesbit etmislerdir. Ulasmis olduklar1 bu
sonuglarida  bozulmus otoregiilasyona bagli retinal arteriollerde ve prekapillerdeki

geniglemeye baglamislardir (46).

80 olgudan olusan bizim ¢alismamizda ise OA PSH 53,89 cm/s, OA EDH 16,21
cm/s, OA Ri 0,71 , OA Pi 1,39, SRA PSH 12,99 cm/s, SRA EDH 4,40 cm/s, SRA Pi 1,10,
SRA R1i 0,65 degerlerini bulduk.

Calismamizda buldugumuz degerler 6zellikle oftalmik arter PSH degerleri kaynak
degerlerine gore yiiksek cikmistir. Yine bunun yaninda SRA PSH degerleri yiiksek
bulunmustur. Buna neden olarak hasta grubumuzun hepsinin diyabetik olugmasindan
dolay1r diyabetin ilk evrelerinde Retinal hiperperfiizyonun retinal iskemiye yanit oldugu,
artmis sistemik hipertansiyonun ve hipergliseminin buna katki sagladigi goriisiine yer
verilmektedir . Kan akim hizlarindaki artisin damar liimenindeki daralma nedeniyle oldugu
ve damar c¢aplarinin Olciilmesinin  DR’nin  gelisimi agisindan  prognostik  deger

tastyabileceginden uygulanmasi 6nerilmistir (56).
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Mac Kinnon ve ark. 21 diyabetik olguda oftalmik arter RI'ni Kontrol grubunda
yiiksek, SRA PSH’1 ise diisiik bulmustur (27). Mac kinnon ve arkadaslarinin bulduklari
degerler, Goebel ve arkadaglarin ¢alisma sonuglartyla uyumludur. Goebel ve ark. 22
diyabetik hasta ile kontrol olgularin1 karsilastirildiginda SRA akim hizlar diyabetiklerde
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulmustur. Diyabet alt gruplart
karsilastirildiginda proliferatif DR alt grubunun SRA PSH'm gozdibi DR grubuna gore
anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir. Buna karsin OA akim hizlarina ait degerlerde
anlamli farkliliga rastlanmamistir (37). Bu calismada RI hesaplanmamistir. Bizim
calismamizda da tiimii diyabetik hastalardan olusan olgularimizi Hbalc ve diyabet yasi
temel alinarak iki gruba boldiiglimiiz olgularda metabolik kontrol bozuldukca ve diyabet

yas1 arttikga hem SRA’da hemde OA’de akim hizlarinda azalma tesbit ettik.

Yine ayni yil Mendivil ve ark. proliferatif DR’li 25 olgu ve 30 kontrol olgusuna ait
verilerin karsilastirildig bir bagka ¢alisma yayinlamiglardir. Bu ¢alismada hem OA hem de
SRA akim hizlarimin diyabetik grupta kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
belirtilmektedir (20).

Gracner okiiler damarlardan PSA, SRA ve OA’nin akim hiz degerlerinin diyabetli
hasta gruplarinda kontrol grubuna gore azaldiginmi belirtmis diyabetin progresyonunda hiz
degerlerindeki degisikliklerin 6nemli oldugunu vurgulamiglardir. RI degerinde de hasta
grubunda kontrol grubuna goére anlamli artislar bulmuslardir. Yine PSA da EDH de
artisinda distal vaskiiler direngte artisa baglamuslardir (1). Bizim galismamizdada OA’in
uc dali olan SRA EDH degerlerinde metabolik kontrolden (Hbalc degeri) bagimsiz olarak
diyabet yas1 arttikca azalma tesbit ettik. Buda bize diyabet yas1 artik¢ca metabolik kontrol

1yi olsada periferik vaskiiler direncin zamanla arttigin1 gostermektedir.

Hernandez ve ark., diyabet hastalig1 siiresi uzadikga SRA’deki kan akim hizlarinin
azaldigini, OA’deki kan akim direncin ise arttigini1 gostermislerdir (64). Calismamizda ise
diyabet yas1 5 yilin altinda olan grupta OA PSH 62,86 cm’s iken, diyabet yast 5 yilin
tizerinde olan grupta OA PSH 56,13 cm/s bulduk, istatiksel olarak p=0.01 olup istatiksel
olarak anlamli idi,Yine siras1 ile SRA PSH degerleri diyabet yas1 5 yilin altinda olan
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grupta 15,6 cm/s iken, diyabet yasi 5 yilin {izerinde olan grupta 9,08 cm/s tesbit ettik.
P=0,003 ol¢iilmiis olup istatiksel olarak anlamli kabul edildi. SRA EDH degerleri diyabet
yast 5 yilin altinda olan grupta 5,52 cm/s iken, diyabet yasi 5 yilin iizerinde olan grupta
3,57 cm/s tesbit edildi. P=0,09 ol¢lilmiis olup istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
Boylece ¢alismamizda diyabet yasi artikca SRA PSH ve EDH degerlerinde, OA’de ise
sadece PSH degerinde istatiksel olarak anlamli olan bir azalma izlendi. RI degeri ise
diyabet yas1 5 yasin altinda olan grupta 0,64, 5 yilin iizerinde olan grupta ise 0,66
bulunmustur. Ri degerinde artis olmakla birlikte istatiksel olarak bir fark bulunmamustir.
Calismamizda diyabet yasi arttikca SRA PSH ve EDH, OA PSH hizlarinda istatiksel

olarak anlaml1 azalma izlenmistir.

Giliven ve ark.nin calismasinda ise SRA PSH degerlerinde preretinopati ve
nonproliferatif DR, SRA PSH degerlerinde de preretinopati ile proliferatif DR ve
preretinopati ile postpanretinal fotokoagiilasyon gruplari arasinda anlamli fark
saptanmigtir. OA ve PSA degerlerinde ise retinopati evreleriyle iliskili anlamli farklilik

goriilmemistir. Hizlar arasinda da bir birliktelik tespit edilmemistir (47).

Buna benzer olarak Diyabet hastalifi ilerledik¢e retina kan akim hizlarinin
azaldigini bildiren ¢aligmalar bulunsa da (63,6,21), tersine diyabetli hastalarda retina kan

akim hizlarinin arttigini bildiren ¢alismalara da rastlanabilmektedir.

Bu calismalarin birinde 76 diyabetli hasta (63 tip 1 diyabet, 13 tip 2 diyabetli hasta),
24 kisilik kontrol grubunu retrobulber akimi Laser doppler velosimetri kullanarak
karsilastirilmistir. Retinopati saptanan olgularda retina kan akimi gozdibi retinopatili
olgularda 12.13 pL /dk, pre-proliferatif olgularda 15,27 pL/dk, proliferatif olgularda 13,88
pL /dk retinopati saptanmayanlara (9,12 pL/dk) ve kontrol grubuna goére (9,52 pL/dk)
belirgin olarak yiiksek bulunmustur (56).

Grunwald ve arkadaslarinin Laser Doppler velosimetri kullanarak yaptiklari
calismada, 4 yillik diyabet ge¢misi olan erken donem diyabetik 19 hasta ile 19 saglikli
bireyin retinal hemodinamiklerini arastirmiglar ve diyabetik hastalarda total hacimsel kan

akim oranmi saglikli bireylere gore %12 daha yiiksek bulmuslardir. Diyabetin erken
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donemindeki okiiler hemodinamik degisiklikleri retinal morfolojik anormalikler sonucu
meydana gelmedigi tam tersinde okiiler hemodinamikteki degisikliklerin retinopati
gelismesine neden olabilecegini belirtmislerdir. Artmis kan akimin olusturdugu vaskiiler
yatak sayesinde artmis vaskiiller permeabilite ve kapiller kapanmaya neden

oldugudur.(56,65)

Loukovaara ve ark. 2003 yilinda 32 tip 1 diyabetli hamile olgu ile ile 11
nondiyabetik hamile olguyu retinal flowmetre kullanarak retinal kapiller kan akimlarini
karsilastirildigr calismada diyabetik gebelerde retinal kapiller kan akiminin diyabetik
olmayan gebelere gore daha yiiksek oldugu ve hiperdinamik retinal kapiller dolagiminin

DR’nin ilerlemesinde rol alabilecegini belirtmislerdir (66).

Oval1 ve ark. Oftalmik muayenede retinopati tesbit edilmeyen Tip 1 diyabet tanili 59
¢ocugun ayni yas ortalamasina sahip 59 saglikli ¢ocuk ile retrobulber kan akimlarini
karsilagtirdiklar1 ¢alismada kaynak bilgilerin tersine diyabetli olgularda OA PSH
degerlerini saglikli bireylere gore yiiksek bulmugslar ve retinopati gelismeden once retinal
otoregiilasyonun bozulmasina sekonder retinal vazodilatasyon gelismesine baglamiglardir

(57).

Akut hipergliseminin hiperperfiizyona katkisinin gosterildigi bir ¢alismada glukoz
Klemp yontemiyle intravendz gliikoz infiizyonu yapilan tipl diyabetik hastalarda kan
sekeri 300 mg/dl’ye ulastiginda normal sinirlarda glisemik degerlerle (100mg/dl)
kiyaslaninca, floresan anjiografi yontemiyle retina kan akim hizinin birbucuk katindan
daha fazla arttig1 gosterilmistir. Fakat buna karsin saglikli bireylere gore diyabetlilerde
retina kan akim hizinin azaldigi izlenmistir (67). Kan glukozunun akut yiikselmesinin,
kronik hiperglisemiyle birlikte uzun donemde retina kan akimi iizerine etkileri ve eslik

eden hiicresel metabolik anormallikler heniiz kesin olarak anlasabilmis degildir.

Findl ve ark. 2000 yilinda tip 1 diyabetik hastalarda okiiler hemodinamiyi
incelemeye yonelik calisma yayinlamiglardir. Arastirmalarinda retinal kan akimini
Taramal1 laser Doppler flowmetre ile, pulsatil koroidal kan akimini ise fundus pulsasyonu

Olcen laser interferometric Ol¢lim ile yapmislardir. Calismalarinda pulsatil koroidal kan
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akiminin retinopati gelismemis tipl diyabetik hastalarda artti§ini, giincel glisemik
degerlerinin daha ¢ok retinal kan akimimi etkilerken , metabolik kontroliin yani Hbalc

degerlerin daha ¢ok koroidal kan akimini etkilediklerini tesbit etmislerdir (68).

Evans ve ark. 1997'de retrobulber vaskiiler reaktiviteyi incelemeye yonelik bir
calisma yaymlamislardir. Calisma kapsamindaki tip 1 diyabetli olgulara %100 oksijen
solutuldugunda kontrol olgularinda SRA EDH degerinde diisiis buna karsin Ri'de artis
gozlenmis ancak erken DR’li olgularda benzer degisiklikler saptanmamistir. Bu sonug

DR’de otoregiilasyonun bozuklugunu bir kez daha gostermektedir (69).

Gortildiigii gibi bu konuda yapilan yurt i¢i ve yurt dist c¢aligmalarda farkli
arastirmacilar  farkli, bazende birbiriyle c¢elisen sonuglara ulasmislardir. Bu durum
calismaya dahil edilme kriterlerindeki farkliliklar, kullanilan cihazlarin farkliligi, 6l¢iim

teknigindeki farkliliklara baglanabilir.

Grunwald ve arkadaslart ise Laser Doppler velosimetri ile DR’li hastalarda
SRA’deki kan akim hizlarini incelemisler. Akim hizlarinin DR’nin siddeti ile dogru

orantili olarak azaldigin1 ve bu azalmanin en belirgin proliferatif retinopatide oldugunu

belirtmislerdir (44).

Kiresi ve ark. DR alt gruplarinin birbirleriyle karsilastirdiklar1 ¢alisma sonucunda
elde ettikleri veriler diyabetin hemodinamik parametreler iizerine en belirgin etkisinin
ozellikle ileri evrelerde OA direng indekslerini yiikseltmek yoniinde oldugu idi (38). Bizim
calismamizdada diyabet yas1 ilerledikce OA PSH, SRA PSH ve EDH degerlerinin
metabolik kontrolden (Hbalc degerinden) bagimsiz olarak azaldigini tesbit ettik. Yine kot
metabolik kontrole sahip diyabet yas1 5 yilin altinda olgularda R1I 0,68 iken, k&tii metabolik
kontrole sahip diyabet yasi 5 yasin iizerinde olgularda RI degeri 0,74 tesbit edildi.
Istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte diyabet yas: ilerledikce Ri degerleinde artis
tesbit ettik ve bunun zamanla meydana gelen periferik vaskiiler dirence bagli oldugunu

diistindiik.
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DR’si olan olgularda daha énce yapilan calismalarda orbita damarlarinin PI degerleri

ile ilgili az sayida ¢aligma vardir

Masanori ve ark. larinin saglikli bireyler ile DR olgularini karsilastirdiklar1 calismada
retinopatili olgularda OA’de Pi de belirgin artis izlenmisler ve diyabete sekonder OA deki

aterosklerotik siirece bagl periferik vaskiiler direncin artmasina baglamiglardir (13).

Calismamizda SRA'da PI degerleri Hbalc degeri 7,5’in altinda ve diyabet yast
5 yildan az olan grupta 1,08 iken, Hbalc degeri 7.5’in ilizerinde ve diyabet yast 5 yildan
fazla olan grupta PI degeri 1,20 tesbit ettik. OA PI degerlerini degerlendigimizde PI
degerleri Hbalc degeri 7,5’in altinda ve diyabet yast 5 yildan az olan grupta 1,34 iken,
Hbalc degeri 7.5%in iizerinde ve diyabet yasi 5 yildan fazla olan grupta PI degeri 1,50
tesbit ettik. Elde ettigimiz bu sonuglara gore Hbalc degeri arttikca yani diyabet
regiilasyonu kotiilestikce ve diyabet yasi arttikga hem SRA hemde OA PI degerinde %10
oraninda artis tesbit ettik. PI RI gibi damar direncini yansitan bir degisken olmasina
ragmen, damardaki PSH degerine degil, ortalama hiza bagli bir degisken oldugundan
damarin ortalama direncini gdstermektedir. Bizim ¢alismamiza gore diyabet yas arttik¢a ve

kotii metabolik kontrol devam ettikge damarin ortalama direnci artmaktadir.

Hbalc retina Kkapillerlerinde glikozillenmis eritrositlere  baglanmis  ve
serbestlesemeyan Oksijeni gostermesi acisindan degerlidir. Hbalc ile diyabetik hastalarda

okiiler hemodinamigi iliskisini gosteren ¢alisma az sayidadir (6,52,63).

Baydar ve ark.larin ¢alismasinda artmig Hbalc diizeylerinde SRA EDH, PSA PSH ve
PSA EDH degerlerinde azalma tesbit etmislerdir (63).

Bizim c¢alismamizdada daha once belirttigimiz gibi diyabet yas1 arttikca ve metabolik
kontrol kétiilestikge OA ve SRA da akim hizlarinda azalma ve genel olarak Ri ve PI’da
artis yani vaskiiler direncte artis tesbit ettik. RI sistemik kan basinci degsikliklerine gore
damarlarin kompliyansin1 yansitmaktadir. Metabolik kontrolii kétii(Hbalc degeri yiiksek)

hastalarda artmis RI azalmis olan damar kompliyansini gostermektedir (70).
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Glikolize hemoglobinin eritrositlerde oksijeni baglayarak, retina kapillerlerinde
hipoksi gelismesinde biiyiik rolii oldugu bilinmektedir. Bulgularimiz Hbalc diizeyinde
artisin retina hemodinamigi {izerinde olumsuz etkisi oldugunu dogrulamaktadir. Bu
bulgular sonucunda Hbalc diizeyinde artis ile retina kapillerlerinde gelisen hipoksinin,
perfiizyonu bozup kan akim hizlarinda azalmaya yol agabilecegi diistiniilebilir. DR’nin
gelismesinde en 6nemli risk faktorlerinden biri olan Hbalc diizeyinin orbita damarlarinda
akim hizlarmi ve indekslerini etkilemesi, Hbalc'nin DR'de orbita hemodinamigini

gostermede bir gdosterge olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUCLAR

RDUS vaskiiler hemodinamik degisikliklerin incelenmesinde non-invaziv, kolay
uygulanabilen, ucuz ve ¢abuk sonug veren bir yontemdir. RDUS orbital vaskiiler yapilar

hakkinda dinamik ve spesifik bilgi vermektedir.

3

Olgu birimlerinde orbita damarlarindaki tiim akim hizlan Hbalc degeri 7.5 ‘in
tizerinde olan grupta , Hbalc degeri 7.5 olan gruba gore istatiksel olarak ileri derecede

azalma tesbit edildi.

Hbalc den bagimsiz olarak diyabet siiresi arttik¢a (5 yilin {izerinde) OA ve SRA da

akim hizlarinda istatiksel olarak ileri derecede anlamli azalma tesbit edildi.

K6tii metabolik kontrole (Hbalc degeri 7.5 lizerinde) sahip ve diyabet siiresi 5 yildan
uzun siiren diyabetik olgularda OA ve SRA’da Ri ve PI degerlerinde istatiksel olarak
anlamli olmasada belirgin artis izlendi. Bu artisda bize kotii metabolik kontrol ve diyabet
stiresinin vaskiiler yapilarda periferik direnci artirip, damar kompliansini azalttigini

gostermektedir.

Bu bulgulara gore, Hbalc diizeyinin ve diyabet siiresinin orbita damarlannda
hemodinamik degisikliklere yol actifi ve DR zemin hazirlamasinda olduk¢a énemli bir

rolii oldugu goriildii.

Daha 6nce yapilan calismalarda Hbalc diizeyi ile orbita damarlannda hemodinamik
degisiklikleri arastiran az sayida ¢alismaya rastlandigi i¢in bu konuda daha fazla ¢alisma

yapilmalidir.
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7. OZET

RDUS B-mode real time ultrasonografi ile ayni anda vaskiiler yap1 ve hemodinami
hakkinda bilgi vermektedir. invaziv olmayan, kolay uygulanabilen ve sik tekrarlanabilen
bir goriintiileme yontemidir. Tibbin bir ¢ok boliimiinde oldugu gibi oftalmolojide de genis

kullanim alanlar1 bulmustur.

Bizim amacimizda diyabetde metabolik kontroliin ve diyabet siiresinin okiiler

hemodinami iizerindeki degisikliklerini ortaya koymak idi.

Hastanemiz Radyoloji Kliniginde 30.12.2008 -30.01.2009 tarihleri arasinda
Hastanemiz Dahiliye Klinigi Endokrinoloji Boliimiinde diyabet tanisi alan 80 olgunun
orbita vaskiiler yapilar1t RDUS ile incelendi. Calisma kapsamina Hbal ¢ degeri 7.5 'in

altinda 40 olgu ve Hbalc degeri 7.5 in iizerinde olan 40 olgu alind1

Tiim gozlerde SRA ve OA kan akim hizlan 8l¢iildii ve RI ve PI degerleri hesaplandi.
Elde ettigimiz degerler istatistiksel olarak Student-t testi ile analiz edildi. DR’li ve
retinopatisiz diyabetli hastalarda SRA ve OA kan akim hizlar1 ve RI degerlerinde her iki
grupta degisiklikler saptandi. Bu degisikliklerin SRA’de OA’e gbre daha belirgin oldugu

gozlendi.

SRA kan akim hizlarinin (PSH ve EDH ) Hbalc degeri 7.5’in {izerinde olan ve
diyabet yas1 5 yilin lizerinde grupta, Hbalc degeri 7,5 ‘in altinda olan ve diyabet siiresi 5
yilin altinda olan grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecelerde azaldigini tesbit

ettik. SRA RI ve Pi degerlerinin Hbalc degeri 7.5’in iizerinde olan ve diyabet yas1 5 yilin
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tizerinde grupta Hbalc degeri 7,5 ‘in altinda olan ve diyabet siiresi 5 yilin altinda olan

grubuna gore istatiksel olarak anlamli olmasada arttigin1 tesbit ettik.

OA PSH Hbalc degeri 7.5’in iizerinde olan ve diyabet yas1 5 yilin lizerinde grupta
Hbalc degeri 7,5 ‘in altinda olan ve diyabet siiresi 5 yilin altinda olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecelerde azaldigini tesbit ettik. OA RI ve PI degerlerinin
Hbalc degeri 7.5’in ilizerinde olan ve diyabet yas1 5 yilin ilizerinde grupta Hbalc degeri
7,5 ‘in altinda olan ve diyabet siiresi 5 yilin altinda olan grubuna gore istatiksel olarak

anlamli olmasada arttigin1 tesbit ettik.

Sonug olarak RDUS inceleme diyabetik hastalarda kotli metabolik kontrolde okiiler

hemodinamide meydan gelen degisiklikleri degerlendirmede degerli bir yontemdir.
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8. ABSTRACT

Color Doppler Ultrasonography (CDUS) with the B-mode real-time ultrasonography
is a way of studying vascular structures and monitoring hemodynamics . It’s non-invasive
and can be used easily and frequently. It’s widely used in ophthalmology as in many other

fields of medicine.

In this study we aimed to show the effects of controlling diabetes and duration of the

disease in ocular hemodynamics.

We studied 80 diabetic patients diagnosed at endocrinology service from 30/12/2008
until 30/01/2009. We studied them in two groups of 40 patients ; group A, with Hbalc
levels higher than 7.5 and history of diagnosed diabetes more than 5 years and group B

with Hbalc levels lower than 7.5 and history of diagnosed diabetes less than 5 years.

Central retinal artery blood flow and Ophthalmic artery blood flow measured and
Resistive Index (RI) and Pulsatile Index(Pl) calculated for all patients. Data has been

analyzed statistically with Student-t test.

In both retinopathic diabetic and non-retinopathic diabetic patients changes in RI and
central retinal artery blood flows established. These changes are more obvious in central

retinal artery than ophthalmic artery.

In this study patients of group A showed a significant decrease in central retinal
artery blood flow in comparison to group B. In group A central retinal artery’s RI and PI

had an increase more than those of group B.
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Blood peak flow rate in ophthalmic artery of group A patients showed a meaningful
decreas in comparison to those of group B. RI and PI of ophthalmic artery also showed a

statically increase more than of group B.

According to this article CDUS is a reliable method to study ocular hemodynamic
problems in diabetic patients with poor-control of the disease.
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