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OZET
Cihan Celik, KOAH hastalarinda retrobulber hemodinamik degisikliklerin doppler
ultrasonografi ile degerlendirilmesi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Tezi,
Zonguldak, 2012.
Amag: KOAH hastalarinda okiiller damarlardaki hemodinamik degisikliklerin, doppler
ultrasonografi ile degerlendirmesi amaglanmustir.
Yontem ve Gereg: KOAH’l1 60 hasta ve 35 saglikli denekte retrobulber alanda oftalmik arter(OA),
santral retinal arter(SRA) ve posterior silier arterde(PSA) pik sistolik hiz(PSH), end diastolik hiz(EDH),
rezistif indeks(RI) ve pulsatilite indeksi(PI) Olgiilmiistiir. KOAH hastalart GOLD(Global obstructive
lung disease) siniflamasina gore grup I(evre 1 KOAH: ilimhi hava akimi kistliligi), grup 2(evre 2
KOAH: agirlasan hava akimi kisithiligi) ve grup 3(evre 3 KOAH: siddetli hava akimi kistlilig1) olarak
gruplandirilmistir. Her grup yas ve cinsiyet agisindan benzer 20 hasta icermekte olup Olgtimler herbir
katilimcida her iki gozde de yapilmustir.
Bulgular: Calismaya yas araligi 43-79, yas ortalamasi 65 olan 60 KOAH hastas1 ve yas araligi 49-
79, yas ortalamasi1 62 olan 35 kontrol deneginden olusan 95 kisi dahil edilmistir. Gold siniflamasina
gore hastalarin 20 si Grup 1 (17 erkek ,3 kadin ve yas ortalamasi 65.1£8.2), 20 si Grup 2 (17 erkek
,3 kadin ve yas ortalamasi 63.8+8.3 ) ve 20 si Grup 3 (17 erkek ,3 kadin ve yas ortalamasi
65.1£7.9) den olusmaktaydi .Kontrol grubu ise 35 (29 erkek, 6 kadin ve yas ortalamasi 62.4+8.3)
kisiden olugmaktaydi. OA, SRA ve PSA da RI ve PI 6lglimleri grup 3 hastalarinda kontrol grubuna
gore ve diger gruplara gore belirgin olarak yiiksek ¢cikmustir.
Kontrol grubu, grup 1 ve grup 2 arasinda OA, SRA ve PSA, RI ve PI degerleri agisindan anlaml bir
fark bulunmamustir. Tiim gruplar arasinda OA, SRA ve PSA, PSH ve EDH degerlerinde belirgin bir
fark izlenmemistir. Her bir katilimcida sag ve sol gz arasinda bakilan parametreler agisindan anlamli
farklilik bulunmamustir.
Sonug: KOAH hastaliginda okiiler arterlerde hemodinamik degisiklikler ge¢ evrede gelisir ve bu
degisiklikler renkli dupleks doppler ultrasonografi ile noninvaziv ve giivenli olarak kolayca
Olciilebilir. Calismamizda evre 3 KOAH hastalarinda OA, SRA, PSA da artmis PI ve RI degeri
aktive olmus vaskiiler mediatorlere bagli vazospazmi yansitir. Ayrica sadece Evre 3 KOAH
hastalarinda orbital artelerde PI ve RI degerlerinin artmis olmasi, hipoksinin veya vaskiiler
mediatorlerin belli bir diizeyden veya siireden sonra orbital vaskiiler yapilar etkileyebilecegini

diisiindiirmektedir.

Anahtar Sézciikler: Renkli dupleks doppler ultrasongtafi, retrobulber hemodinamik degisiklikler,
kronik obstriiktif akciger hastalig



ABSTRACT
Cihan Celik, Color Doppler evaluation of the retrobulbar hemodynamic changes in chronic
obstructive pulmonary disease, Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine, Radiology Thesis,
Zonguldak, 2012
In our study, evaluation of the hemodynamic changes in the ocular orbital vessels of the patients of the
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) by using color duplex doppler ultrasonography
(CDDU) technique is aimed.
60 patients who had chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and a control group of 35 healthy
volunteers included in this study. The peak systolic velocity (PSV), end-diastolic velocity (EDV),
resistance index (RI) and pulsatility index(Pl) measured at retrobulber area , in the ophthalmic artery
(OA), central retinal artery (CRA), posterior ciliary artery (PCA ), using CDDU technique .Patients with
COPD were grouped according to the Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
classification.Patients were registered as group | (COPD stage 1: moderate airflow limitation), group Il
(COPD stage :2 ingravescent airflow limitation) and group Il (COPD stage 3: severe airflow
limitation) . Measurements were performed in both of the eyes of each participant.
A total of 95 people consisting of 60 patients who have age range 43-79 and average of age 65 and a
control group of 35 healthy volunteers who have age range 49-79 and average of age 62 were
included in the study. According to GOLD classification 20 patients in Group 1 (17 man,3 woman
and average of age 65.1+8.2), 20 patients in Group 2 (17 man , 3 woman and average of age
63.848.3), 20 patients in Group 3 (17 man,3 woman and average of age 65.1£7.9) included in this study
. Control group is consisting 35 persons(29 man , 6 woman and average of age 62.4+8.3) .The Pl and
RI measurements of the OA, CRA and PCA were significantly higher in Groups 11l compared to control
group and the other groups. However, no significant differences were found in the ophthalmic artery
(OA), central retinal artery (CRA), posterior ciliary artery (PCA ) for RI and PI values between control
group with group 1 and group Il . There were no significant differences between group I, group I, group
111 and control patients about PSVs and EDVs values of all arteries. There was no significiant difference
between groups compared to the left and right eye.
In COPD , ocular arteries may improve hemodynamic changes in stage 111, these changes can be easily
measured noninvasively and secure with CDDU .In our study, a significant increase in Pl and RI values
of the OA , CRA and PSA is demonstrated in stage 1I1 COPD patients. An increase in the RI of the
CRA, PCA reflected vasospasm that accompanies the peripheral small orbital arteries of COPD
patients. This may be due to the effect of activated vascular mediators, which is the principal underlying
mechanism of COPD.In addition, only patients with stage 3 COPD have increased orbital arters Pl
and RI values suggests that after a certain level of hypoxia and vascular mediators or duration of
hypoxia and vascular mediators affect the hemodynamic changes in orbital arteries.
Keywords: Colour duplex doppler ultrasonography; retrobulbar hemodynamic changes; chronic

obstructive pulmonary disease
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ilerleyici ve kismen geri doniislii hava yolu
obstriiksiyonu ile karakterize, dnlenebilen ve tedavi edilebilen bir hastalik olup 6nde gelen
morbidite ve mortalite nedenlerindendir. Hava yolundaki obstriiksiyon zararl partikiil veya
gazlara kars1 anormal inflamatuar yanit ile birliktedir (1). Kronik hava akiminda kisitliliga
neden olan inflamasyon ¢esitli ¢evre kosullar1 ve konaker ile ilgili faktorlere bagli olarak
gelisir. En Onemli ¢evresel risk faktorli sigaradir. Sigara igenlerde yaklasik %15-20
oraninda KOAH gelismektedir (2).

KOAH’da hastaligin yavas ilerleyici dogasi ve akciger fonksiyonlarinin biiyiik
rezervi siklikla klinik taninin konulmasini ¢ok biiyiik hasar olusuna kadar geciktirir. Erken
tan1 hastaligin ilerlemesini Onleyebilir. Hastaligin erken tanisinin konmasinda solunum
fonksiyon testi (SFT) 6nemli bir parametredir.

KOAH 1n patogenezi ve klinik seyri sadece pulmoner inflamasyona bagh
degildir(3). Ayrica belirgin sistemik biyokimyasal degisiklikler ve organ disfonksiyonu da
etkilidir. KOAH’1n sistemik etkileri oksidatif stres, degisik diizeylerde degisen inflamatuar
mediatorler ve akut faz proteinlerine baghdir (4,5). Son ¢alismalarda KOAH hastalarinda
idrarda, kanda ve bronkoalveoler lavajda(BAL) yiiksek endotelin 1 diizeyleri rapor
edilmistir (6,7). Bu mediator(endotelin 1) giiclii bir vazokonstriktordiir ve vaskiiler sistem
lizerine belirgin etkileri vardir (8). Ozellikle pulmoner vaskiiler yatakta endotelin 1’in
neden oldugu patolojik degisiklikler tanimlanmistir. Biz endotelin 1’in okiiler vaskiiler
yapilar1 da etkileyebilecegini diigiinerek bu ¢aligmay1 planladik.

Literatiirde KOAH hastalarinda okiiler arterlerdeki hemodinamik degisiklikleri
arastiran ¢alisma olduk¢a azdir. Bizim calismamizin amaci KOAH hastalarinda renkli
dupleks doppler ultrasonografi ile okiiler vaskiiler hemodinamik degisiklikleri
degerlendirmek ve farkli KOAH evrelerindeki hastalarin doppler bulgularini kendi

aralarinda ve kontrol grubuyla karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Obstriktif Akciger Hastahgi

2.1.1. Tanimi

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Toplulugu (ERS) 2004 yilinda bir
araya gelerek belirledikleri KOAH’ 11 hastalarin tan1 ve tedavi standartlarini reviize ettiler
ve GOLD, “global obstructive lung disease”, KOAH’ la miicadelede diinya ¢apindaki en
biiyiik olusum kabul edildi ve KOAH’1n ortak tanimi yapildi. Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligi (KOAH); GOLD’ a gore zararl partikiil ve gazlara anormal inflamatuvar cevapla
birlikte olan ilerleyici tam reversibl olmayan hava akimi kisitlanmasi olarak tanimlanir (9).
Bu hastalik etkilenen bireylerde degisik oranlarda goriilen kronik bronsit, kii¢iik hava yolu
hastaligi ve amfizemden olusmaktadir (10).

Epidemiyolojisi

KOAH o6nde gelen morbidite ve mortalite nedenlerinden biri olmasi yaninda birgok iilke
i¢in agir ekonomik ve sosyal yiikii olan bir hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
verilerine gore diinyada yaklasitk 65 milyon orta ve agir siddette KOAH hastasi
bulunmaktadir (11). Iki bin bes yilinda yaklasik 3 milyon kisi KOAH nedeni ile dlmiistiir
yani O0lim nedenlerinin yaklasik %35’inden KOAH sorumludur (11). KOAH’ a bagh
Olimlerin %90’1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde olmaktadir. 2002 yili itibariyle tiim
diinyada 5. siradaki 6liim nedeni iken, 2030 yilinda 3. siraya yiikselmesi beklenmektedir
(11). Bu artist etkileyen en onemli faktor sigara kullanimmin artmasi ve ayni zamanda
diger sebeplere bagl oSliimlerin etkin tedaviler ile azaltilmasidir. DSO verilerine gore
KOAH prevelansi tiim diinyada erkeklerde binde 9.33, kadinlarda binde 7.33’tiir(12).
Gelismis iilkelerde kadinlarda sigara kullaniminin artmasi, gelismekte olan iilkelerde ise ev
ici hava kirliligine (6zellikle biyomas maruziyeti) bagli olarak KOAH prevelansinda

cinsiyet farkinin ortadan kalkacagi diistiniilmektedir.



2.1.2. Etiyoloji ve Patogenezi

KOAH gelisimi ile ilgili risk faktorleri hem g¢evresel maruziyetleri hem de konakgiya ait
faktorleri icermektedir (tablo 1). Hastalik genellikle bu iki tip faktoriin karsilikli etkilesimi
ile ortaya ¢ikmaktadir (13). Konakgei ile ilgili en iyi tanimlanmig faktor, seyrek goriilen
kalitsal alfa- 1 antitripsin (o 1-AT) eksikligidir. Temel gevresel faktorler ise sigara dumant,
mesleki tozlar ve kimyasallara (dumanlar, iritanlar, gazlar) agir maruziyet ve ig/dis ortam

hava kirliligidir.

Tablo 1: KOAH risk faktorleri

Cevresel faktorler Konakg faktorleri

* Sigara icimi * Genetik faktorler (alfa 1-antitripsin
* Mesleksel toz ve dumanlar yetmezligi ve diger genetik faktorler)
« i¢ ve dis ortam hava kirliligi * Hava yolu asir1 duyarhhg:

* Sosyoekonomik durum » Akciger gelisimi (fetal-postpartum)
* Beslenme * Cinsiyet, irk

* Solunum yolu enfeksiyonlari

En onemli cevresel risk faktorii sigaradir. Sigara icenlerde yaklasik %15-20
oraninda KOAH gelismektedir (2). Bir toplumda KOAH’ i prevalans ve mortalite
oranlarindaki en 6nemli belirleyici, o toplumdaki sigara igme yayginligi olup igilen sigara
sayist ile yillik birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV1) kaybinin biiytkligi
arasinda negatif yonde ¢ok gii¢lii bir iliski vardir (14) Sigara igmeyen bireylerde eriskin
yasami boyunca FEV1 yilda yaklagik 20-30 ml oraninda azalirken, ¢ogu sigara igen
bireylerde bu azalma orani artarak yilda 30-45 ml’ ye yiikselir, ancak KOAH gelisimine
hassas sigara i¢en bireylerde bu oran yilda 80-100 ml’ dir(15). Sigara igen bireylerde igilen
sigaranin paket yili ve akciger hastaliginin siddeti arasinda doz bagimli bir iligki
bulunmaktadir (16). Sigara kullanimi, KOAH gelisme riskinin %15-20' indan sorumludur.
A.B.D." de 1980' li yillardaki KOAH’ a bagli mortalitenin, erkeklerde ve kadinlarda
sigarayla baglantili oldugu bulunmustur (14).

Pasif sigara i¢ciminin akciger fonksiyon kaybina neden oldugu ve kronik bronsit
riskini artirdig1 gosterilmistir. Radon ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, evde pasif

sigara i¢ciminde kronik bronsit i¢in olabilirlik oran1 1.90 iken evde ve isyerinde yogun



(giinde 8 saatten fazla) pasif sigara dumanina maruz kalanlarda bu oran 3.07 olarak
bulunmustur (17).

KOAH gelisimine etkisi olan baska cevresel faktorlerde vardir (15). Mesleki
nedenlerle silika, kadmium, komiir, metal is¢iligi, ¢imento, odun, kagit tiretimi, tahil,tekstil
isciligi KOAH gelisme riskini arttirir. Ayrica hava kirliligi (siilfiir dioksit ve partikiilleri),
yoksulluk, enfeksiyon, yiiksek tuzlu veya antioksidanlardan fakir diyet risk faktorleri
arasinda sayilabilir(2).

Kimyasal dumanlar, organik ve inorganik tozlarla yeterince yogun ve uzun siire
maruziyet, sigaradan bagimsiz olarak hava yolu asir1 cevapliliginda, FEV1 azalma hizinda
ve KOAH mortalitesinde artisa neden olur. Bu etkenlere sigaranin zararl etkisi de ilave
olursa KOAH gelisme riski belirgin olarak artar (18).

Cifteilik (tahil ve pamuk gibi) veya tozlu ortami olan diger mesleklerde ¢alismak
(madenciler, metal is¢ileri, odun is¢ileri, insaat is¢ileri gibi) kronik bronsit gelisme riskini
iki-li¢ kat arttirirken, sigara i¢imi ile birlikte bu risk alt1 kat artmaktadir. Silika tozu da
meslege bagli solunumsal toksinlerin en Onemlilerindendir. Tek basina komiir tozuna
maruz kalmak hava akim smirlamasi yapabilmektedir (10). Montes ve arkadaslarinin
komiir madeninde ¢alisan ve 20 yil boyunca izlenen 2.579 is¢i lizerinde yaptig1 bir kohort
caligmasinda isgilerin %12.4 iinde FEV1’ de hizli diisiis oldugu gosterilmistir (19). Ancak
yine de KOAH gelismesinde sigaranin etkileri, mesleksel etkenlerden ¢ok daha fazladir
(112).

Dis ortam hava Kirliligi solunum fonksiyon kaybina, kronik bronsite yol agabilir
ve KOAH semptomlarini kotiilestirerek, ataklari artirabilir (20). Hava Kirliliginin, diger
risk faktorlerine gore KOAH mortalitesini 3 kat daha fazla artirdig: tespit edilmistir (21)

Diisiik sosyoekonomik durumlu bireylerde KOAH daha sik goriilmektedir(15).
Kalabalik ortamda yasama, enfeksiyonlar ve biomass maruziyeti, disiik sosyoekonomik
kosullarin KOAH gelisimini etkileyen komponentleri olabilir.Prescott ve arkadaslarinin
yaptigi calismada KOAH tanisinin, diisiik sosyoekonomik sinifta 3 kat daha fazla
bulundugu rapor edilmistir (22).

Beslenme bozukluklari ve kilo kayb1 solunum kaslarinin giiciiniin ve kas kitlesinin
azalmasina neden olur. VKI diisiik olan erkeklerde KOAH gelisme riskinin yiiksek
oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (10).

Diyetle alinan antioksidan 6zellikteki vitaminlerin (vitamin A, C, E) ve doymamais
yag asitlerinin azliginin yani sira fazla tuzlu diyetin de KOAH gelisimi i¢in olas1 birer risk

faktori oldugu diistiniilmektedir (10).



KOAH gelisiminde gocukluk ¢aginda gecirilen solunum yolu enfeksiyonlariin
akciger gelisimi ve savunma mekanizmalarint bozarak etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Ozellikle viral enfeksiyonlar inflamasyona zemin olusturarak ileri yasta solunum yolu
sikayetlerinde artisa ve akciger fonksiyonlarinda azalmaya neden olabilmektedir (23).

Sigara bagimlist olan ya da aymi gevresel karsilagmanin s6z konusu oldugu
Kisilerin bazilarinda KOAH gelismesi ve bazi ailelerde KOAH’in sik goriilmesi,
patogenezde genetik faktorlerin ¢ok 6nemli bir yerinin olduguna isaret eder (24).

Konakgi ile ilgili en iyi kanitlanmis genetik risk faktorii, nadir goriilen kalitsal al-
AT eksikligidir. al-AT karacigerden ve alveoler makrofajlardan sentez edilir ve nétrofil
elastazinin akciger dokusunda yapabilecegi yikimi engeller. Eksikliginde alveol duvari
yikimi olur ve amfizem gelisir (2). KOAH gelisiminde en 6nemli genetik risk faktorii a.l-
AT’ in Z allelidir. Bu bireylerde plazma protein seviyesi normal M allelli bireylerin %10-
15° i kadardir. Kan plazma protein seviyeleri bu bireylerde diisiiktiir, ¢iinkii mutant Z
allelli  al-AT sentezinin %85’ ini Saglayan polimerler hepatositler tarafindan
alikoyulmustur (15). Sigara i¢imi alveol duvarindaki yikimi hizlandirir. Geligen amfizem
genellikle akciger tabanlarinda baslar ve panasiner karakterdedir. Ozellikle geng yasta,
sigara igmeyen birinde amfizem varliginda a1-AT eksikligi ekarte edilmelidir (2).

Proinflamatuar bir sitokin olan Timor Nekrozis Faktor-alfa (TNF- o), KOAH
patogenezinde Onemli rol aldig:1 diistiniilmektedir. Son yillarda KOAH' a duyarlilikta
genetik faktorlerin roliinii anlamak i¢in yapilan gen polimorfizmi ¢aligmalar1 ¢ercevesinde,
TNF-alfa lizerine yapilmis az sayida calisma vardir ve sonuglart birbiri ile zit sonuglar
gostermektedir (25,26).

KOAH patogenezinde yer alabilecek baska bir medyator geni vitamin D baglayan
protein olarak da bilinen Gc-globulindir. Gc-globulin vitamin D ile baglanarak bu
vitaminin transportunu saglar. Ayni zamanda bu enzim C5a' nin nétrofil kemotaktik
aktivitesini artirir (27).

Metalloproteinaz-2 Doku inhibitor Geni (TIMP-2) mutasyonu sonucunda bu genin
aktivasyonu azalir ve boylece akciger matriks degradasyonuna neden olan matriks
metalloproteinaz enzim aktivitesi artar. KOAH hastalarinda yapilan g¢alismalarda da
matriks metalloproteinazlann ekspresyonu ve aktivasyonunun arttigi gosterilmistir (28,29).

Mikrozomal Epoksid Hidrolaz (mEH) enzimi, sigara dumanindaki zararh
maddelerin detoksifikasyonunu katalize eden bir antioksidan maddedir. Stanford ve
arkadaslarmin yaptigi bir caligmada mEH genotipleri ile sigara igenlerin solunum

fonksiyonlarinda azalma arasinda iliski oldugu gosterilmistir (30).



Ayrica Metalloproteinaz-2 Doku inhibitdr Geni, Mikrozomal Epoksid Hidrolaz
enzim geni, Glutatyon S-transferaz geni, alfa l-antikimotiripsin, alfa 2-makroglobulin,
interlokin-1 kompleksi gibi genlerin KOAH etyolojisinde rol alabilecegi diistiniilmekte ve
bu konuda arastirmalar devam etmektedir (30,31).

Sigara igenlerde akciger fonksiyon kaybinin hava yolu asir1 duyarliligina bagh
olabilecegini gosteren kanitlar vardir. Hava yolu asir1 duyarliligi olan bir grup sigara
icende, normal sigara igicilere kiyasla akciger fonksiyon kaybinin daha hizli oldugu
saptand1 (32).

Akciger gelisimi annenin gebelikteki ve laktasyon donemindeki sagligi, dogum
agirligt ve cocukluk donemindeki sagligi ile iliskilidir. Anne karninda ve ¢ocukluk
doneminde yeterli akciger fonksiyonlarina kavusamayan Kisilerde KOAH gelisme riski
artmustir (33).

Bir risk faktorii olarak cinsiyetin KOAH gelisimindeki roli iyi bilinmemektedir.
Gegmiste yapilan ¢alismalarin gogunda KOAH prevalansi ve mortalitesinin kadinlara gore
erkeklerde daha yiiksek oldugu saptanmistir (34). Son yillarda yapilan ¢alismalarda KOAH
bayanlarda da erkeklerdeki kadar sik goriilmeye baslamasina ragmen cinsiyetler arasi
hormonal, immiinolojik faktorlerin etkileri net olarak bilinmemektedir. Bu farka bagh
olarak da bayanlarda tan1 konabilmesi gézden kacabilmektedir. Bunlardan dolayi KOAH
yoniinden erkek kadin cinsiyetin etkilenmeleri ve prognozlari halen tartismali bir
durumdadir (35,36).

KOAH’ ta mortalite oranlarinin, beyaz irkta diger irklara oranla daha yliksek
oldugu belirlenmistir (37).

KOAH’ ta akciger elastik yapisindaki yikima bagli hava yolu obstriiksiyonu ve
fibrozis gozlenir. Gelisen inflamasyonda makrofaj ve sitotoksik CD 8 (+) T lenfosit
infiltrasyonu vardir. Son yapilan ¢aligmalarda hava yolu epiteli ve submukozal bezlerde T
lenfosit ve nétrofillerin, submukoza da ise T lenfosit ve makrofajlarin egemen oldugu
bildirilmistir. T lenfositlerin inflamasyon siirecindeki rolii tam olarak anlasilamamistir.
Sitotoksik T hiicrelerinin TNF- a ve gesitli sitokinler salgilayarak alveol duvari hasarindan
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Sigara dumani veya diger irritanlar hava yolu epitel
hiicrelerini ve makrofajlar1 uyarirlar. Aktive olan makrofajlar 16kotrien B4 (LTB4) veya
interlokin 8 (IL8) gibi sitokinleri ve diger noétrofil kemotaktik faktorleri salgilarlar.
Hastalarin, bronkoalveolar lavaj ve indiikte balgamda makrofaj ve nétrofillerde artig saptanir.
Ayrica LTB4, IL8 ve TNF- o balgamda artmistir. Hava yollarinda sayica ¢ogalan nétrofiller,

notrofil elastaz ve diger proteazlart salgilarlar ve parankim harabiyeti ile mukus



hipersekresyonuna sebep olurlar. Amfizem gelismis hastalarda bronkoalveolar lavajda
matriks metalloproteinaz o-1 (kollagenaz) ve matriks metalloproteinaz 9 (jelatinaz B)
konsantrasyonlart artmustir. Normalde ortamdaki tiim proteazlar, proteaz inhibitorleri ile
notralize edilirler. Major proteaz inhibitorleri a-1 AT ve epitel kokenli I6koproteaz
inhibitéridiir. Diger antiproteazlar doku kokenli matriks metalloproteinaz inhibitérleridir (2).

KOAH hastalarinda inflamasyon doneminde oksidatif stres gozlenir. Sigara
dumanindan kdéken alan veya nétrofillerden salinan oksidan molekiiller (sliperoksit anyon
“02”, hidrojen peroksit “H202”, hidroksi radikal “OH-") epitel hasar1 yaratirlar. Ozellikle
akut alevlenmelerde nefeste ve idrarda bir oksidatif stres markeri olan 8-izoprostan
arttirarak TNF-o, IL8 ve diger inflamatuar mediatorlerin gen ekspresyonunu arttirir.
Bdylece inflamasyon ve proteolitik yikim artar. Inflamasyon derecesi koruyucu ve tamir
mekanizmalara baghidir. Doku hasar1 sonucunda parankim yikimi (amfizem),mukus
hipersekresyonu (kronik bronsit) ve peribronsiyal fibrozis ile hava yolu daralmasi (kiigiik
hava yolu hastaligl) meydana gelir (2).

Uzun siire irritasyon sonucunda biiyiik hava yollarinda submukozal bez hiicre ve
goblet hiicrelerinde proliferasyon ortaya cikar; asir1 mukus salgisi olur.Beraberinde
epitelyal atrofi ve skuamoz metaplazi goriilebilir. Kiiclik hava yollarinda(¢ap< 2 mm)
Clara hiicreleri azalir (muk6z metaplazi), goblet hiicre metaplazisi,peribronsial fibrosiz,
diiz kas hipertrofisi ve mukus tikaglar1 goriilir. Tim bu degisiklikler obstriiksiyonu
belirginlestirir. Akciger parenkiminde, amfizem ile beraber pulmoner damar yataginda
kayip gelisir. Sonugta pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil dilatasyonu ve kor pulmonale
gelisebilir (2).

2.1.3. Patoloji ve Klinik

KOAH c¢ogunlukla irreversibl hava yolu obstriiksiyonu ile karakterize ilerleyici bir
hastaliktir. Iki 5nemli komponenti vardir:
I.  Kronik obstriiktif bronsit: Kiigiik hava yollarinda daralma ile peribronsial fibrozis,
obstriiksiyon (kiigiik hava yolu hastalig1)
Il.  Amfizem: Terminal bronsiollerin distalindeki hava yollarinin belirgin fibrozisin
eslik etmedigi duvar hasari ile anormal ve kalict geniglemesidir(2).
KOAH hastalarinin ¢ogu 50 yas dolaylarinda nefes darligi, oksiiriik, balgam
¢ikarma, hiriltili solunum (wheezing) sikayetleri ile doktora basvururlar. Hikayede

cogunlukla sigara Oykiisii mevcuttur. Baslangicta agir eforla ortaya cikan nefes darhigi,



FEV1 degeri 1,5 litrenin altina indiginde belirginlesir. Hastalarda 6zellikle sabahlari olan
kronik prodiiktif oksiirik mevcuttur. Balgam baslangicta sadece sabahlar1 varken ileriki
donemlerde giiniin tiim saatlerinde gortliir. Normalde krem beyaz renkli 50 cc kadar olan
balgamin miktarinin artmasi, renginin sart veya yesil renkli olmasi solunum yolu
enfeksiyonu gosterir ve KOAH alevlenmesini diisiindiiriir. Hastalik ilerledik¢e atak sayisi
artar, gelisen hipoksemi sonucu siyanoz goriilebilir. Hipoksemi ile hiperkapni gelisen
hastalarda sag kalp yetmezligi ortaya cikabilir. Ileri evrelerde kilo kayb1 gdzlenebilir (2).

2.1.3.1. Kronik Bronsit

Kronik bronsit tanimi; iki y1l igerisinde en az ii¢ ay, 6zellikle Oksiiriikk ve balgam ¢ikarma
ile karakterize Kklinik tabloyu belirtmektedir. Histopatolojik olarak kronik bronsit; bronsial
mukozadaki mukus salgilayan bezlerde hipertrofi, bronsial duvarda ve c¢evre bag
dokusunda inflamasyon ile karakterizedir (38).

1950°li yillarda, KOAH’la ilgili major risk faktorleri olarak hava kirliligi ve
tekrarlayan solunum sistemi infeksiyonlar1 kabul edilirdi. Epidemiyolojik verilerin
birikmesiyle 1964 yilinda yayimlanan bir raporda; “sigara i¢imi, kronik bronsitin en
onemli nedenidir ve kronik bronsit ile amfizeme bagl 6liim riskini artirir” ifadesi yer
almustir (39).

Kronik bronsitin radyolojik bulgularindan; gogiis grafisinde en 6nemlisi goriilen
kirli akciger goriintimii olup genellikle bulgular spesifik degildir ve hatta gogiis grafisi
bazen normal bile olabilir. YRBT incelemsi gogiis grafisinde goriilen bulgulart daha
aciklikla gosterdigi gibi kronik bronsit ile birlikte bulunan amfizemin paternini, sekonder

enfeksiyonu veya brongiektazinin varligini gostermesi agisindan da 6nemlidir (38).

2.1.3.2. Amfizem

Amfizem; Amerikan Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisti tarafindan belirgin fibrozis
olmaksizin duvar harabiyeti ile birlikte, terminal bronsiol distalindeki hava mesafelerinin
anormal ve kalict genislemesi olarak tanimlanmaktadir (40). A.B.D.’de yapilan “National
Health Interview Survey” toplantisinda iki milyon Amerikalinin amfizem oldugu ve
amfizem hastaligt A.B.D.” de yilda yirmi bin kisinin 6limiinden sorumlu oldugu
bildirilmistir (9).



Amfizem genellikle asiniis veya sekonder lobiil i¢erisinde var olan anormalliklerin
anotomik bazli dagilimina gore smiflanir ve sentrilobiiler (proksimal asiner) amfizem,
panlobiiler (panasiner) amfizem ve paraseptal (distal asiner) amfizemi igerir. Sentrilobiiler
amfizemde primer destriiksiyon merkezi respiratuar bronsiolii ¢evreleyen hava boslugudur
ve tipik olarak sigara icicilerinde meydana gelir. Panlobiiler amfizemde ise diffiiz olarak
tim asiniis destriikte olmustur ve alfa-1 antiproteinaz defekti olan hastalarda meydana
gelir. Eger amfizem selektif olarak asiniisiin distalini tutarsa amfizem, paraseptal
amfizemdir. Paraseptal amfizem birlestiginde biil formasyonu olusturabilir. Buda 6zellikle
geng hastalarda meydana gelen spontan pnémotoraks ile sonuglanabilir (41).

[rregiiler hava boslugu genislemeleri; irregiiler veya paraskatrisyel amfizem olarak da
bilinir ve tiiberkiiloz, kronik sarkoidoz ve Ozellikle silikozis olmak tizere belirli
pnémokonyozlart igeren diffiiz skatrizan amfizem hastaliklar1 veya fokal skar ile eslik eder
(41).

KOAH’ ta en belirgin semptomlar Oksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes darligidir.
Kronik oksiiriik genellikle ilk ortaya ¢ikan semptomdur. Bazi olgularda 6ksiiriik olmadan da
belirgin hava akim kisitlanmasi gelisebilir. KOAH’ ta en belirgin semptom dispnedir. Dispne
kronik, progresif ve devamhdir. Ozellikle egzersiz sirasinda ve akut atak dénemlerinde artar.
Dispnedeki artis kotii prognozu gosterir. Ileri dénemde anoreksi ve kilo kaybi ortaya ¢ikabilir.
KOAH’ 11 hastalarda fizik bulgular hava akim kisitlanmasinin, pulmoner hiperinflasyonun ve
kan gazlarmdaki bozulmanin derecesine baghdir. Hafif veya orta dereceli KOAH’ ta bulgular

belirgin olmayabilir. ileri donemde ise oldukga spesifiktir (13).

2.2. KOAH’ ta Yapisal Degisikliklerin Akciger Fonksiyonlari ile Iliskisi

KOAH’ taki patolojik degisiklikler hava yollarinda ve akciger parankimindedir. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde diyafragma, solunum kaslari, pulmoner dolasim ve sag ventrikiilde
de degisiklikler meydana gelir (42).

KOAH hastalarinda yapilan histopatolojik calismalarda; akcigerin fonksiyonel
kayiplarmin inflamasyonun derecesi ile korelasyon gosterdigini ve olaylarin merkezinde
inflamasyonun oldugu belirtilmistir. Ayrica inflamasyon parankimde yapisal degisikliklere
yol acarak alveoler destriiksiyon yani amfizeme neden olmaktadir. Parankimdeki elastik ve
kollajen liflerin harabiyeti akcigerin esnek geri c¢ekilme basincinin (elastic recoil)

azalmasina ve bronsiollerin kollabe olmasi ile sonug¢lanir (45).



2.2.1. inflamasyon

Sigara i¢en ve bronsiti olan Kisilerin balgam analizlerinde; makrofajlarin baskin oldugu ve
var olan makrofajlarda pigmentasyonun belirginlestigi, ayrica nétrofil sayisinin arttig
rapor edilmektedir. Bununla birlikte obstriiksiyonu olan vakalarda nétrofillerin daha da
fazla sayida goriildiigii bildirilmistir (44).

Sigara icen KOAH hastalarinda hava yollarinda fazla sayida CD 8 (+) lenfosit
oldugu belirtilmektedir ve obstriikksiyonun agir derecede oldugu KOAH hastalarinda
notrofiller; asemptomatik sigara icenlerden ve hafif obstriiksiyonlu sigara igenlerden farkl
olarak daha baskindirlar ve bu obstriiksiyonun derecesi ile korelasyon gostermektedir (46).

KOAH’ta inflamasyonun bir baska gostergesi; Bronkoalveolar lavaj (BAL) sivisi
ve serumda inflamasyonda miktarlar1 artan interseliiler adezyon molekiilii-1(ICAM-1)’ in

ve E-selektinin fazla olmasidir (46).

2.2.2. Akcigerin Esneklik Basincinin Kaybi

Etyolojik faktorlerin (basta sigaranin) tetikledigi patolojik olaylar seyrinde, ana faktor
inflamasyondur.  Inflamatuar hiicrelere hava yollarnin duvarinda rastlandig1  gibi,
parankimi olusturan yapilarda da rastlanir. Histopatolojik ¢aligmalarda, parankimde
inflamatuar hiicrelerin varligi kamtlanmistir. inflamasyonun parankimde yol agtif1 yapisal
degisiklik elastin harap oldugu alveoler destriiksiyon, yani amfizemdir. Destriikksiyona
karsin, parankimde fibr6z doku yoktur(43).

Parankimdeki elastik ve kollajen liflerin harabiyeti akcigerin esnek geri ¢ekilme
basmcinin (elastic recoil) azalmasina neden olur. I¢ cap1 2 mm’den kiiciik olan periferik
hava yollarinda (bronsiyol), kikirdak ve muskiiler tabaka olmadigi i¢in agik kalmalarini
saglayan parankimin esnek yapisi pargalanarak elastik geri ¢ekilme etkisinden yoksun
kalan bronsiollerin kollabe olmasina ve yer yer biikiillmesine neden olur. Bunlarin yani sira
alveollerin kii¢iik hava yollarina tutunma yerlerinde azalma saptanir. Siddetli obstriiksiyon

gelistigi donemde, bronsiyollerde parankim harabiyetine bagli olan biikiilmeler artar (43).

2.2.3. Kiiciik Hava Yolu Daralmasi

Spirometrik olarak hafif derecede obstriiksiyon saptandigi devrede, i¢ ¢apt 2 mm’ den

kiiciik olan periferik hava yollarinda inflamasyon, fibrozis, diiz kas hiperplazisi goriiliir.
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Goblet hiicrelerinde hiperplazi vardir. Goblet hiicreleri bronsiyollerin  doseyici
hiicrelerinden olup, normalde bunlarin %1’ 1 kadardir. Goblet hiicrelerinin artmast
hipersekresyona neden olur (43).

KOAH’ta progresif nitelikteki hava akimi kisitlanmasinin reversibl 6geleri,
inflamasyon ve diiz kas kontraksiyonudur. Irreversibl &geler ise akciger esneklik

basincinin azalmasi ve periferik hava yollariin kollabilitesinin artmasidir (43).

2.2.4. Yapisal Degisikliklerin Akciger Fonksiyonlarina Etkisi

Gerek parankimdeki degisiklikler, gerek kiiciik hava yollarindaki obstriiksiyon nedeniyle,
zorlu ekspirasyonda hava akimini saglayan intraalveoler basing ve hava yollarini agik tutan
intraliiminal basing diiser. Fonksiyonel degisikliklerin tiimii kronik hava akimi
simirlanmasini izleyerek ortaya ¢ikarlar (43).

Akciger alanlarinda nonhomojen olarak dagilan kii¢iik hava yollar1 obstriiksiyonu
ve amfizem, ventilasyon/perfiizyon oraninda (V/Q) degisikliklere yol agar ve hipoksemi
ortaya ¢ikar. Akciger esneklik basmcinin azalmasi ve obstriiksiyon, toraks i¢i gaz
volumiiniin artmasma (statik akciger  voliimlerinde artis) yol agar. Bu durum
diyafragmanin normal pozisyonunu degistirir. Zaman igerisinde diyafragma ve diger
solunum kaslarinin yorgunlugu ortaya ¢ikar. Alveoler ventilasyonun oldukga kotiilestigi bu
dénemde (alveoler hipoventilasyon) hipoksemi belirginlesir, hiperkapni meydana gelir ve
pulmoner hipertansiyon gelisir (42,43).

KOAH’1n temel fizyopatolojik 6zelligi kronik hava akimi sinirlanmasidir. Kronik
hava akimi smirlanmasinda, hem hava yollarindaki, hem de parankimdeki yapisal
degisikliklerin rolii vardir (43).

KOAH’ ta parankimin durumu hakkinda iyi bilgi veren fonksiyonel parametre
diffiizyon Kkapasitesidir. Amfizeme baglh kapiller yatagin kaybi ve harap olmus
alveollerden olusan genis hava keseleri nedeniyle diffiizyon kapasitesi azalir. Hafif
dereceli amfizemde degismeyebilir. Ayrica amfizem digindaki diger diffiiz akciger
hastaliklarinda da diigiilk bulunur. Buna ragmen diger obstriiktif akciger hastaliklariin

KOAH’ tan ve 6zellikle amfizemden ayirt edilmesinde yararlidir (43).
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2.2. KOAH ve Solunum Fonksiyon Testi

KOAH’ta hi¢bir semptom veya klinik bulgunun olmadigi dénemde veya sigara i¢enlerde,
sadece ‘sigara Oksiiriigii’ olarak gegistirilen, hekim ve hastanin ciddiye almadigi erken
donemde, latent bir patolojik olayin oldugu ve yillar icinde KOAH’a progrese oldugu
bilinmektedir. Bu erken evrede rutin spirometrik testlerde patoloji gézlenmemektedir (47).

Kiictiik hava yolu fonksiyonlarindaki bozukluklar1 erken evrede saptamak icin
tarama testlerinin olusturulmast ve bunlarin gelistirilmesinin  6nemi uzun siiredir
bilinmektedir. Bunun temel nedeni; kiigiik hava yolu kisitliligin1 6nceden belirleyebilecek
bir gostergenin olabilecegi disiincesidir. Erken evre, heniiz irreversibl hastaligin
olusmadigi evredir. Erken evrede saptanan hastaligin progrese olmayacagi, risk faktorleri
ortadan kalktiginda durdurulabildigi ve prognozun iyi oldugu ileri siiriilmektedir. Akciger
disfonksiyonunun erken taninmasini saglamak, ilerlemis hastaliga progresyonunu 6nlemek
acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir (47).

Pratikde FEV1’ in zorlu vital kapasite’ ye (FVC) oraninda azalma, havayolu
kisithliginin varligini belirleyen bir kriter olarak kullanilmaktadir. Daha basit olarak
FEVVFVC, obstriiktif patern ile restriktif paterni birbirinden ayirmada oOnemli bir
kilavuzdur. Obstriiksiyonlarda FEV1, FVC den daha fazla azalma egilimi gosterdiginden
dolay1 oran genellikle %70’in altinda iken, resriktif paternde her iki parametrede ayni
oranda azalma oldugundan FEV1/FVC oram1 normal kalir (48). Havayolu
obstriiksiyonunun siddeti, FEV1’ deki azalma ile korelasyon gostermektedir (47).

Oksiiriik, balgam, dispne ve/veya KOAH’ a &zgii risk faktorleriyle karsilasma
Oykiisiine sahip hastalarda KOAH varligindan kuskulanilmalidir. Dolayisiyla spirometri
KOAH tanis1 ve siddetinin evrelendirilmesinde zorunludur (49).

KOAH igin ilk evrensel klavuz (GOLD klavuzu) 2001 yilinda yaymlanmis olup
GOLD’ un yaymladigi c¢alisma raporuna gore Toraks Dernegi’nin kabul ettigi
simiflandirma degismistir (50,51). Buna gore evre 0 risk altindaki gruptur. Kronik oksiiriik
ve balgam ile karakterizedir. Spirometri ile dl¢iilen akciger fonksiyonlar: normaldir. Evre 1
hafif KOAH’ tir. Hafif hava yolu kisitlanmasi ve genellikle fakat her zaman degil, kronik
Oksiirik ve balgam ile karakterizedir. Bu evrede kisi akciger fonksiyonlarinin bozuk
oldugunun farkinda olmayabilir. Evre 2 orta siddette KOAH’tir. Hava yolu kisitlanmasinin
kotiilesmesi ve egzersiz dispnesiyle birlikte semptomlarda ilerleme ile karakterizedir. Bu
evre, hastalarin nefes darlig1 nedeniyle tedavi aradig1 evredir. Evre 3 agir KOAH’ tir. Ciddi

hava yolu kisitlanmasi veya solunum yetmezliginin varligi veya sag kalp yetmezliginin

12



klinik bulgular ile karakterizedir. Hastalarda bu komplikasyonlar var ise FEV1>%30 olsa
bile bu hastalar evre 3 (agir KOAH) kabul edilir.

GOLD tarafindan 2001 yilinda yayinlanan bu evreleme 2004 yilinda reviize
edilmistir (61). ERS ve ATS’ nin de kabul ettigi giincellestirilmis GOLD siniflamasina

gore hastalar bes evrede degerlendirilmis olup;

* Evre 0: FEV1/FVC>0,70; FEV1>%80

e Evre 1 (lliml) : FEV1/FVC <0,70; FEV1>%80

* Evre 2 (orta derecede) : FEV1/FVC <0,70; FEV1>%50 - %80
* Evre 3 (siddetli) : FEV1/FVC<0,70; FEV1>%30 - <%50

* Evre 4 (¢ok siddetli) : FEV1/FVC<0,70; FEV1 <%30

seklinde siniflandirilmastir.

FEVV/FVC oram1 veya FEV1’ de azalma, havayolu obstriiksiyonunun varligini
gosterir ancak lokalizasyonunu géstermez (47).

Maksimum ekspirasyon ortast akim hizi (MMEF, FEF%25-75) zorlu ekspiryum
ile voliimlerin %25 ile %75 atildigi periyottaki akim hizidir. Orta ve kiiciik hava
yollarindan gelen akimi yansitir. FVC’ ye, dolayisiyla hasta eforuna bagimlidir. Ancak,
bazen restriktif hastaliklarda da azalma gosterebilir (48). Bazi otorler, ozellikle vital
kapasitenin sonuna yakin maksimum ekspiratuvar akim hizlarinda azalmanin kii¢iik
havayolu obstriikksiyonunu yansittigini ileri stirmiislerdir ancak bu tez pek fazla kabul
gérmemistir (47).

Akim voliim egrileri ile akciger dokusunun elastisitesi Olgiilmektedir. Periferik
havayolu obstriikksiyonu ile karakterize akciger hastaliklarinda akim hizi smirlamasinin
caplart 2 mm’ den kiiciik havayollarinda olustugu bilinmektedir. Bu hava yollar1 total
havayolu direncinin %20’ sinden azini olusturdugu icin periferik havayolu direncindeki
belirgin artislar bile rutin testlerle saptanamamaktadir. Bunlar arasinda sadece MMEF,
vital kapasitenin (VC) ilk %25’ inden sonraki boliimiine ait degerler verdigi i¢in daha
hassas bulunmaktadir (47).
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2.3. Goz Anatomisi

Orbita, yiiz iskeletinde taban1 anteriorda apeksi posteriorda olmak iizere piramit seklinde
bir bosluktur. Orbita, gozkiiresi ve onun kaslarini, sinirlerini, damarlarmi ve lakrimal
aparatusun ¢ogu bolimiinii kapsar ve korur. Orbitayr olusturan kemikler periorbita
(orbitanin periostu) ile dosenmistir ve bu yapr gozkiiresinin fasyal kilifin1 olusturur.
Periorbita, duranin periost tabakasi ile birlikte optik kanalda ve superior orbital fissiirde
devam eder. Periorbita, kafatasinin dis yiizeyini saran periost (perikranyum) ile birlikte
ayrica orbital kenarlarda ve inferiyor orbital fissiirde de devam eder (52).

Orbitanin dort duvart ve bir apeksi vardir. Superior duvar (gat1) asagi yukari
horizontaldir ve biiylik boliimii ile frontal kemigin orbital parcasindan olusur ve orbita
boslugunu anterior kraniyal fossadan ayirir. Orbitanin apeksine yakin, superior duvar
sfenoidin kii¢lik kanadindan olusur. Lakrimal gland, frontal kemigin orbital désemesindeki
lakrimal gland fossasini (lakrimal fossa) doldurur. Medial duvar baslica etmoid kemikten
olusur ve ayrica frontal, lakrimal ve sfenoid kemikler de katilir; anteriorda kagit
kalinligindaki medial duvar lakrimal kesenin lakrimal fossasi ve nazolakrimal duktusun
proksimal parcasi ile ¢entiklenir. Her iki orbitanin medial duvarlar1 esas olarak paraleldir
ve etmoid siniisler ve iist nazal kavite ile ayrilir.

Inferior duvar (zemin) baslica maksilla ve kismen zigomatik ve palatin kemikler
tarafindan olusturulur; ince zemin inferiyor orbital fissiir ile orbitanin lateral duvarindan
kismen ayrilir, inferior duvar, apeksten inferiyor orbital marjine asagiya dogru egim yapar.
Lateral duvar zigomatik kemigin frontal progesi ve sfenoidin biiyiik kanadi tarafindan
olusturulur; larteral duvar, 6zellikle orbitay1 orta kraniyal fossadan ayiran posterior pargasi
olmak tizere, kalindir, iki orbitanin lateral duvarlart birbirine neredeyse diktir. Orbitanin
apeksi, superior orbital fissiirin hemen medialinde sfenoidin ala minorunda, optik
kanaldadir (52).

Orbitanin igerikleri gozkiiresi, n. opticus, okiiler kaslar, fasya, sinirler, damarlar,

yag, lakrimal gland ve kesedir.

2.3.1. Goz kiiresi

Goz kiiresinin, 6n kismini saydam ve avaskiiler olan kornea olusturur. Kornea limbus
denilen bolgede biter ve goziin beyaz kismini olusturan sklera olarak devam eder. Kornea

g6z kiiresinin 1/6’sm1 olusturur. Korneanin yarigapt 8 mm, skleranin olusturdugu kiirenin
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yarigapt ise 12 mm’dir. Goz kiiresinin 6nden arkaya cap1 ortalama 24 mm’dir, goz kiiresi
dikey eksende hafif basik oldugu i¢in dikey eksen 23 mm, yatay eksen ise 23.5 mm
boyutlarindadir. Anatomik eksen 6n ve arka kutuplar1 birlestiren bir ¢izgidir, gérsel eksen
ise fovea santralis ile bakilan objeyi birlestiren bir ¢izgidir. Fovea normalde anatomik
eksene gore hafif temporalde ve asagida oldugu i¢in optik eksen anatomik eksen birbirleri
ile cakismaz.

Bulber aks: Gozkiiresinden bir kesit alip, on ve arka boliimlerini ¢embere
tamamlayip merkezlerini birlestirdigimizde goziin bulber aksi denilen geometrik eksenini
elde ederiz. Gozkiiresinin 6n ve arkadaki en ¢ikintili noktalarindan (polus anterior, polus
posterior) gecger. Gozkiiresinin dis yiiziinde her iki kutbu birlestiren ¢apa dis bulber aks, i¢
yiizlerinde birlestirilen ¢apa ise i¢ bulber aks denilir. i¢ bulber aks arkada fovea santralis ve
optik disk arasindaki bir noktaya isabet eder. Sag ve sol goziin bulber akslart hemen hemen
birbirine paraleldir. Fakat orbita’nin ekseni kranial kavitede kesisecek sekilde oblik
seyreder. Bu nedenle goziin ekseni ile orbita’nin eksenleri birbirine paralel degildir. N.
optikuslar orbita eksenine paralel olarak seyreden ve g6z kiiresinin en ¢ikintili arka
noktasindan 3 mm nazal (i¢) ve biraz da alt kismindan girer. Gozkiiresi tam bir kiire
seklinde olmayip, yukaridan asagiya biraz basiktir. Bu nedenle sagital ve transvers ¢aplari
(24 mm), vertikal ¢apindan (23,5 mm) biraz daha uzundur. Yine kadinlarda her ii¢ eksen,
erkeklerinkinden biraz daha kisadir.

Gozkiire ekvatoru:Gozkiiresinin 6n ve arkadaki en ¢ikintili noktalar1 arasinda ve
g6z kiiresini On-arka yarilarina ayiran ¢cembere ekvator, her iki kutuptan gegen ve ekvatoru
dik olarak kesen ¢cemberlere de meridyen denilir.

Optik aks: Gozkiiresinde birtakim 15181 kiran vasatlar vardir. Géze gelen 151k bu
kiric1 vasatlardan gecerek arkada retina icinde makiila’daki fovea santralis’e gelir. Bu
eksene de, gorme ile ilgili olmasi nedeniyle optik aks denilir. Optik aks ve bulber aks g6z
kiiresinin 6n yarisinda birbirini keserler (53).

Gozkiiresi distan ige dogru ii¢ tabakadan olusur:

* Dista fibroz tabaka: sklera ve kornea

* Ortada vaskiiler (pigmentli) tabaka: koroid, siliyer cisim ve iris.
» I¢ tabaka: retina, optik ve gorsel olmayan pargalari icerir.

N. opticus bu {i¢ tabakay1 da deler.
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Fibroz tabaka

Sklera: Sklera eriskinlerde beyaz, cocuklarda hafif saydam oldugu igin alttaki
koroide bagli olarak hafif mavi, yaslilarda ise lipid birikimine bagli olarak sarimsi beyaz
bir renktedir. Arka kutupta 1 mm kalinligindadir, ekstraokiiler kaslarin yapisma yerlerinde
en incedir ve burada yaklasik 0.3 mm. Sklera’nin dis yiizli beyaz renkli ve diizdiir, sadece
cizgili gbz kaslarimin kiriglerinin tutundugu 6n kismi engebelidir. G6z kapaklarinin orttiigi
On boliimii konjunktiva ile kaphdir. Arka kismi ise tenon kapsiilii i¢ine oturmustur. Tenon
kapsiilii ile sklera arasinda episklera denilen dar bir aralik, bu aralik i¢inde lamina episklera
denilen gevsek bag dokusu bulunur. Bu bag dokusu sklerayr tenon kapsiiliine gevsek
olarak baglar.

Sklera’nin arka tarafinda n. opticus’un liflerinin gectigi ve lamina kribrosa sklera,
denilen delikli bir saha bulunur. Burasi sklera’nin en zayif yeridir. I¢ basing arttig1 zaman
burada i¢ yiizde bir ¢okiintii goriiliir.

Optik sinirin sklera’dan ¢iktig1 yerde sklera, sinir iizerinde fibréz bir kilif
olusturarak uzanir ve daha sonra da duramater olarak devam eder. Lamina kribrosa’nin
skleradaki deliklerden birisi digerlerinden daha biiyiiktiir, buradan santral retinal arter ve
ven geger. Optik sinirin liflerinin gegtigi delikli sahanin ¢evresinde ayrica siliar damar ve
sinirlerin gectigi kiigiik delikler bulunur. Bunlardan baska ekvator yakinlarinda venlerin
gectigi 4-5 adet biiyiik gecitler bulunur. Sklera 6n tarafta kornea ile devam eder ve ikisi
arasinda, farkli ¢aplardaki kiirelerin parcalari olmalari nedeniyle dis ylizde sklerada oluk
olusur.

Skleranin kornea ile birlesim yerinde siliyer kaslarin tutundugu, bag dokusundan
yapilmis tendo sentralis ad1 verilen bir alan bulunur. Bu alani, retinakulum trabekulare (lig.
pektinaturm) denilen agimsi bir yapi1 6n ve dis tarafindan cevreler. Bu yap1 anterior
kamarayi sinilis venosus skleradan (Schlemn kanali) ayirir. Lig. pektinatum’un liflerinin
arasina fontana araliklar1 da denir. Bu araliklar anterior kamerayr Schlemn kanalina
baglayan araliklardir. Anterior kamaradaki sivi buradan emilir (52).

Sklera’nin kornea’ya yakin olan 6n bdlgesinde ise vortikdz venler adi verilen 4-5
adet ven sklera’y1r deler (52).Sklera’nin kalinligi arkada n. optikus’un deldigi yerde
ortalama 1 mm. iken 6ne dogru incelir ve kornea yakinlarinda ortalama 0,4 mm. olur.

Sklera ve korneanin birlesim yerindeki oluga sulkus sklera adi verilir (52).
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Kornea

Saydam ve damarsiz olup 0,8-1,0 mm. kalinligindadir. Bulbus okuli’nin 6n
tarafinda yer alan ve konveksligi daha fazla olan boliimiidiir. Bulbus okuli’ye gelen 1s181n
ilk ve en c¢ok kirildig1 bolgedir.

Kornea ile sklera’nin birlesim yerine limbus kornea adi verilir. Bu birlesim
yerinde sklera’nin yapisi igerisinde siniis venosus sklera adi verilen bir kanal yer alir.
Buradan humor akéz emilir. Kornea’da kan ve lenf damari bulunmaz. Aa. siliares
anteriores’in uzantilar1 kornea kenarinda halka seklinde sonlanir.

Kornea birbirinden farkli bes tabakadan olusur:
-Epithelium anterius
-Lamina limitans anterior
-Substantia propria
-Lamina limitans posterior
-Epithelium posterius
N. siliaris’ten ayrilan sinir lifleri kornea kenarinda halka seklinde bir pleksus
olusturur. Bunlarin terminal dallar1 pleksus subepitelialis ve pleksus intraepitelialis olarak

korneanin innervasyonunu saglar (54).

GozKkiiresinin orta vaskiiler tabakasi

Koroid

Damardan ¢ok zengin ince bir tabaka olup, goz kiiresinin arka 5/6’sinda ve
sklera’nin i¢ yiizinde bulunur. Koyu kahverengi veya ¢ikolata rengindeki koroid optik
sinirin girdigi arka boliimiinde daha kalindir. Koroid skleraya optik sinirin girdigi yerde
sikica, geri kalan béliimiinde ise gevsek olarak tutunmustur. I¢ yiizii ise retinanin pigment
tabakasma sikica yapisiktir. Koroid’in arterleri a. siliaris posterior brevis’in dallaridir.
Onde ora serrata’ya kadar devam eder (53).Silier cisimde sonlanir. Koroid, retinanimn
pigment tabakasina sikica yapisir ancak skleradan kolayca siyrilabilir (52).

Koroid kendi i¢inde 4 tabakaya ayrilir
1- Lamina suprakoroida: Damar ihtiva etmeyen ince bir tabaka olup, ag seklindeki elastik
liflerin olusturdugu lameller ve bunlarin arasindaki pigment hiicrelerinden olusur. Lameller
arasinda bulunan potansiyel araliklar mezotel ile kaplidir ve sklera ile koroid arasinda

bulunan perikoroid araliga agilirlar.
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2- Lamina vaskiiloza: Burada kisa posterior silier arterler bulunur. Bu arterler optik diskin
cevresindeki bolgede sklera’vi delerek damar tabakasina ulasir ve 6ne dogru ilerler. Venler
daha genis capli olup sayilar1 4 veya 5 olan vv. vortikoza’y1 olusturur.

3- Lamina koroidokapillaris: Retina’dan ¢ok ince olan lamina bazalis ile ayrilir ve
retina’y1 besleyen arterlerin bir kismini olusturur. Ozellikle bulbus okulinin arka kisminda
stk bir damar ag1 yapar. Bu damar ag1 One, korpus siliyareye dogru yaklastikca
genisleyerek prosesus siliyaris’teki kapiller damarlar ile birlesir.

4- Lamina bazalis: Koroidin en i¢ tabakasi olup ¢ok ince ve fibroz bir membrandir.
Koroid, i¢indeki damarlarla retina’y1 besler ve on tarafinda bulunan korpus siliare ve iris’in

damarlar1 da buradan gider(53).

Siliyer cisim

Tunika vaskiilosa bulbi’nin ora serrata’dan 6éne dogru devam eden kismidir. Esas
yapisint m. siliaris ve bag dokusu olusturur. Lens’in yerinde tutulmasini saglar ve
akomodasyonu gergeklestirir. Akomodasyon goriintiiniin fovea santralis’e odaklanmasina
denir. Korpus siliyare ayrica humor akdz’iin salgilanmasindan sorumludur, gri renkli olup
damarsal acidan ¢ok zengindir, iki kisma ayrilir:

a) Pars plikata siliyaris (korona siliyaris): Onde yer alan kisim olup burasi iris’in
etrafinda bulunur ve tac seklinde iris’i ¢evreler. Buradaki yapilar, ora serrata’dan baslayip
iris’e dogru 151nsal tarzda uzanan ince plikalardir (plika siliares).

b) Pars plana siliyaris (orbikulus siliyaris) :Daha arkada yer alan kisimdir.

Pars plikata siliaris’in arka yliziinde sayilart 70-80 arasinda degisen prosessus
siliares denen ¢ikintilar bulunur. Prosessus siliaris’lerin aralarindaki daha kiiglik kabartilara
plika siliares adi verilir. Prosessus siliares’ten lense dogru uzanip onu yerinde tutan ve
zoniiler fibriler adi verilen lifler baslar. Fibraec zonulares ayni zamanda akomodasyon
olaymda da fonksiyon goriir.

Humor akoz, prosessus siliares’ten salgilanarak lens’in On yiizii ile irisin arka
yiizli arasindaki bolgeye (arka kamera) akar. Pupilla adi verilen delikten 6n kamaraya
gecer. Daha sonra iris ile komea’nin birlesim yeri olan angulus iridokornealis’e gelir ve
sklera’da bulunan trabekiiler dokudan gecerek siniis venosus sklera’ya (Schlemn kanali)
dokiiliir.

Korpus siliarede silier kas adi verilen diiz kas lifleri yer alir. Silier kas oblik,
longitudinal ve sirkiiler yonde seyreden kas liflerinden olusur. N.okiilomotorius’a ait

postgangliyoner lifler tarafindan inerve edilir. Bu sinir lifleri kisa silier sinirler icerisinde
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gelir. Silier kas, yakindaki bir objeyi net gorebilmek i¢in gz uyumunda (akomodasyon)
rol oynar. Bu kas kasildiginda lig. pektinatum’dan baglayan ucu (iris’e yakin kismi1) sabit
kalir. Diger ucu ise prosessus siliaris’leri lens’e dogru ¢eker. Boylece prosessus siliaris’ler
ile lens arasinda uzanan lifler gevser ve lens kalinlasir. Kasilma sonrasi kas liflerinin ora

serrata ucu elastik liflerce arkaya ¢ekilir, zonuler fibriller gerilir ve lens incelir (53).

Iris

Pupilla adi1 verilen deligin etrafinda bulunan ve daralip genisleme yetenegine
sahip olan bir yapidir. Iris’in margo siliaris denen bir dis kenar1 ve margo pupillaris denen
bir i¢ kenar1 vardir. Pupilla, bulbus okuli’ye giren 15181n kontrol edildigi yerdir. 12 mm
capinda ortasi delik bir bélme seklinde kornea ile lens arasinda yer alir. iris de bulunan diiz
kas lifleri bu kontrol olayinda 6nemli rol oynar (54).

Iris, korneaya lig. pektinatum denilen ligamentler ile baghdir. On yiizii ile
kornea’nm arka yiizii arasindaki aciya iridokorneal a1 adi verilir. Iris’in 6n vyiizii ile
korneanin arka yiizii arasindaki bosluga da 6n kamara denir. Burada humor akéz bulunur.
Iris’in arka yiizii arka kamarayr 6nden siirlar ve orta boliimii ile lens’e yaslanmis
durumdadar.

Pupilla’nin daralip genisleme olayi iris’te bulunan iki diiz kas tarafindan saglanir:

M. dilatatér pupilla: Pupilla’yr genisletir (midriasis). Ganglion servikale
superius’dan gelen sempatik sinir lifleri tarafindan innerve edilir.

M. sfinkter pupilla: Pupilla’y1 daraltir (miyosis). N. okulomotorius’a ait parasempatik sinir
lifleri tarafindan innerve edilir.

On kamara kornea’nim arka yiizii ve iris’in 6n yiizii arasinda yer alir. Periferik
kismina angulus iridokornealis denir. Arka kamara, iris, lens ve korpus siliare arasinda
bulunur. Pupilla 6n kamara ile arka kameray1 birbirine baglar (53).

Iris’in rengi populasyonda ¢ok agik maviden ¢ok koyu kahverengiye dogru
degisen koyulukta olabilir. Iris’in rengi burada bulunan pigmentin miktar1 ve bulundugu
tabakalarin farkli olusundan dolay: degisiklik gosterir (53).

Iris’e postganglionik sempatik ve parasempatik lifler gelir. Ganglion servikale
superius’tan gelen postganglionik sempatik sinir lifleri a. karotis intema ve a. oftalmika
cevresindeki pleksuslar ile orbita’ya girer ve daha sonra n. nazosiliaris’ten ayrilan uzun silier
sinirler icerisinde m. dilatatdr pupilla’ya ulasir. Bir kisim sempatik sinir lifleri ise ganglion
siliare’ye ugrayarak burada sinaps yapmadan kisa silier sinirler icerisinde m. dilatator

pupilla’ya gelir ve midriyazis’e neden olur. Okiilomotor sinire ait pregangliyonik
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parasempatik sinir lifleri orbita’da bulunan ganglion siliare’de sinaps yapar. Buradan ¢ikan
postganglionik lifler, kisa silier sinirler icerisinde seyrederek m. sfinkter pupilla’ya ulasir ve

miyozise neden olur (53).

Gozkiiresinin i¢ tabakasi (Retina)

Retina, makiila adin1 verdigimiz merkezi gérme alaniyla gérme keskinligi,renk
algilama, kontrast duyarlilik ve periferik alaniyla gérmemizi saglar. Retina ora serratada
0,1 mm, ekvatorda 0,2 mm, optik sinir yakininda 0,56 mm kalinlig1 olan ince saydam bir
dokudur. I¢ yiizeyi vitreus yiizeyi ile temasta olup dis yiizeyi ise retina pigment epitelinden
(RPE) retina i¢i mesafe denilen potansiyel bir bosluk ile ayrilmistir. Arkada sinir lifi
tabakasi hari¢ biitiin retina tabakalar1 optik sinir basinda sonlanir. Periferide sensorial
retina ora serrataya uzanir ve pars plana nonpigmente silier epitel ile devam eder. Retina
komsu pigment epiteli ve altindaki skleranin seklini alsa bile pigment epiteline sadece iki
bolgede siki yapisiklik gosterir: Optik disk ve ora serrata. Diger bolgelerde yapisiklik
zayiftir.

Retina histolojik olarak 11 tabakadan olusur.
. Retina pigment epiteli
. Fotoreseptor tabakasi
. D1s limitan membran
. D1s niikleer tabaka
. D1s pleksiform tabaka
. I¢ niikleer tabaka
. I¢ pleksiform tabaka

. Ganglion hiicre tabakast

O© 00 3 N N b~ W N

. Sinir lifi tabakasi

10. I¢ limitan membran

1. Retina Pigment Epiteli

Koroida yapisik tek sirali, kiiboid yapida melanin pigmenti i¢eren hiicrelerdir. Bu
hiicreler arasinda zonulo okludens denen siki baglantilar vardir. Bu o6zelligiyle 15181
koroidaya gecmesini engeller. Bu baglantilar suyun ve iyonlarin serbest gecisini engeller.

Pigment epiteli fotoreseptorlerin fonksiyonunu idame ettirmesindeki yasamsal dokudur
(55,56).
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Retina pigment epitel hiicrelerinin sekil ve boyut farkliliklar1 mevcuttur. Retina
pigment epiteli apikal ve bazal boliimlere ayrilir. Apikal kisminda fotoreseptorlerin dis
segmenti ile baglantili uzun mikrovilliler bulunur. Ayrica bu kisimda melanin graniilleri
yogun olarak bulunur Bazal kisimda ise mikrovilliler bulunmaz bunun yerine maddelerin
emilim ve sekresyon alanini arttiric1 katlantilar bulunur.

Retina pigment epiteline ismini veren pigment melanindir ve bu pigment
melanozom olarak adlandirilan stoplazmik graniillerde bulunur. Retina pigment epiteli
viicutte pigmente olan ilk dokudur. Yasam boyu bir miktar daha melanin yapimi devam
eder. Retina pigment epitelinin diger major pigmenti lipofusindir. Yasla beraber retina

pigment epitel hiicrelerinde birikir (57)

Fotoreseptor Tabakasi

Fotoreseptor hiicreleri goziin dioptrik sistemi tarafindan yonlendirilen imaj1 noral
sinyallere c¢evirerek gérme olayini baslatan 6zellesmis hiicrelerdir. Retinada koniler ve
basiller olmak iizere iki fotoreseptor hiicresi vardir. Basiller karanlikta, koniler aydinlikta
(57 58,59) .

Insan koni pigmentleri 419 nm (mavi), 531 nm (yesil), 558 nm (kirmizi) olmak
tizere 151k spektrumunun ii¢ bolgesindeki fotonlart maksimum olarak absorbe ederler.
Koniler 1sikta renk ayirimi, aydinlikta gérme ve keskin gormeden sorumludur. Basil iki
horizontal hiicre dentriti ile bir ya da daha ¢ok bipolar hiicre dentriti ile sinaps yapmaya
uyumludur. Retinada toplam basil sayis1 ortalama 120.000.000° dur. Fotoreseptorleri 6

kisimdan olugmaktadir.

a. D1s segment
Pigment epiteli ile iligkili olan ve aralarinda gérme pigmenti bulunan disklerden
olusan kisimdir. Insanda gogunlukla silindirik yapida (rod) olup sayilar: 110-130 milyon

kadardir. Digerleri ise konik sekildedir (koni) ve sayilar1 6,3-6,8 milyon arasinda degisir.

b. Silyum

Di1s segment ile i¢ segmenti birbirine baglayan tiip seklindeki boliimdiir.

c. i¢ segment
D1s kismina elipsoid denir ve mitokondriler icerir. I¢ kismima da myoid denir ve

ribozomlar, golgi kompleksi ile cesitli vezikiil ve vakuoller ihtiva eder.
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d. Dis lif

I¢ segmenti hiicre gévdesine baglar.

e. Hiicre govdesi
Niikleus igerir ve dis niikleer katta yer alir.
f. ic lif
D1s pleksiform katta yer alir ve rodlarda sferiil, konilerde pedikiil denilen 6zel

sinaptik bir genisleme ile sonlanir.

2. Dis Limitan Membran
Miiller destek hiicrelerinin uzantilarindan olusur. Gergek bir membran degildir.
Koni ve basil hiicreleri bu membran1 delerek gegerler. Periferik retinada bu membran ora

serrata pigment epiteli ile birlesir.

3. Das Niikleer Tabaka

Koni ve basil hiicre niikleuslarindan olugur

4. Dis Pleksiform Tabaka
Hiicre niikleusundan yoksun, retinanin 1. sinaps tabakasidir. Bu tabakada koni ve
basil aksonlar1 ile bipolar ve horizontal hiicre dentritleri sinaps yapar. Makiila bolgesinde

basil ve koni aksonlar1 daha oblik ve uzun oldugundan dis pleksiform tabaka daha kalindir.

5. I¢ Niikleer Tabaka

Bipolar hiicre, horizontal hiicre, amakrin hiicre ve miiller destek hiicre
niikleuslarinin bulundugu tabakadir. Horizontal hiicre govdeleri i¢ niikleer tabakanin
skleraya en yakin boliimiinde yer alir ve dis pleksiform tabakada lateral olarak uzanan

uzun yapilara sahiptir.
6. I¢ Pleksiform Tabaka

Bipolar hiicre aksonlari, ganglion hiicre dentritleri ve bunlarin sinapslar1 ve

amakrin hiicre dentritleri bulunur.
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7. Ganglion Hiicre Tabakasi
Retina i¢ yiizeyine yakin ve paralel uzanan ganglion hiicre goévdelerinden

yapilmistir. Bu hiicreler arasinda noroglialar dagilmastir.

8. Sinir Lifi Tabakas1

Ganglion Hiicrelerinin myelinsiz aksonlarindan olusur. Temporal retinadan gelen
lifler makiila etrafinda arkuat yol izleyip optik diske {iist ve alt kutuplardan girerler.
Nazalden gelen lifler, radyal yol izlerler. Makiiladan gelenler ise diiz bir sekilde optik

diske girerler; boylece makiilopapiller demeti (58,60) .

10. Miiller Hiicreleri ve Retinanin Glial Destek Dokusu

Miiller hiicreleri, retina gliositleri hiicreleri olup retinanin en biiyiik hiicresidirler. I¢
limitans membrandan dis limitans membrana uzanir. Niikleuslar1 i¢ niikleer tabakada
bulunur, mikroflaman ve glikojenden zengin hiicrelerdir. Miiller hiicreleri merkezinden
cikan uzantilar niikleer tabakada noronal ylizeyleri bir ag gibi sararlar. Retina kan
damarlar1 da bu glial doku ile sarilmistir (58,60).

Koni ve basil hiicreleri stratum nervoza retinanin periferinde yer alir. Yani 151k
kornea, humor akoz, lens ve korpus vitreum’u gegtikten sonra stratum nervozumun tim
tabakalarindan gecerek bu fotoreseptdrlere ulasir. Bu hiicreler 1sik uyarisimi elektrik
uyarilarina ¢eviren 6zellesmis hiicrelerdir. Koniler giin 1s18inda ve renkli, basiller ise az
1sikta, gece gormeyi saglar. Buna gore konilerin harabiyeti korliige neden olur denebilir,
Basillerin harabiyeti ise gece korliigiine yol agar. Insan retinasindaki basillerin sayis1 110-
125 milyon, konilerin sayis1 ise 6.3-6.8 milyon kadardir. Fovea santralis’de sadece koni

hiicreleri bulunur (51).

Retinanin Topografik Anatomisi
Retina topografik olarak iki boliimdiir.

Santral retina (makiila) ve periferik retina.

Makiila
Santral retina ya da makiila bolgesi histolojik agidan ganglion hiicre tabakasinda en
az iki niikleus tabakasi iceren bolge seklinde tanimlanir. Topografik olarak makiila 4

kisimdan olusur (60).
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1. Fovea

Fovea, santral retinanin internal veya vitreal yiizeyinde ufak bir ¢okiikliiktir.
Fovea, optik sinir basit merkezinden 4,0 mm temporal ve 0,8 mm asagisinda yaklasik 1,5
mm capli alandir. Foveanin derinligi degisik olmakla beraber, insanin goziinde de ortalama
derinligi 0,25 mm dir. Foveada sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar yoktur.

Foveanin santral 0,57 mm ¢apli bolgesi sadece konilerden ibarettir.

2. Foveola

Foveola 350 milimikron ¢apli ve 150 milimikron kalinliginda yalniz konilerin yer
aldigr fovea c¢ukurlugudur. Avaskiiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile
cevrelenir. Bu damarlar i¢ niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 milimikron
genisligindeki avaskiiler zonu olustururlar. Foveola merkezinde ¢ap1 yaklasik 150- 200

milimikron olan ve en keskin gérmeyi saglayan umbo yer alir.

3. Parafovea

Parafovea foveay1 cevreleyen 0,5 mm genisliginde bolgedir. I¢ retina tabakasinda,
ozellikle i¢ niikleer ve ganglion hiicre tabakasinda belirgin hiicre artis1 ile karakterizedir.
Retinanin bu bolgesinde tabakalar regiilerdir. 4-6 tabaka ganglion hiicresi, 7-11 tabaka

bipolar hiicre icerir (61).

4. Perifovea
Perifovea 1,5 mm genisligindedir ve dis sinir1 fovea merkezinden 2,75 mm

uzaktadir. Cok sayida ganglion hiicre tabakasi ve 6 bipolar hiicre tabakasi igerir (63).

Periferik Retina
Periferik retina yakin perifer ve uzak perifer olarak iki bolge halinde

incelenmektedir.
1. Ekvator

Yakin perifer 1,5 mm genisliginde perifovea ile ora serrata arasinda ekvator

olarak adlandirilan, yaklagik 3 mm genislikte bolgedir.
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2. Ora Serrata
Uzak perifer ekvator ile pars plana arasinda ora serrata olarak adlandirilan

bolgedir. Ora serrata noral retinanin sonlandigi, silier cisim ile retinanin birlestigi yerdir.

3. Pars Plana
Uzak periferin ikinci kismi1 pars plana bdlgesi olup, ug perifer bolgesi olarak da
tamimlanmaktadir. Pars plana, retinanin ora serratasi ile silier cismin pars pilikatasi

arasinda bulunur.

Pupilla

Pupilla irisin ortasinda bulunan, hiimér akoziin arka kamaradan 6n kamaraya
gecisini saglayan acikliktir. Ayrica goze giren 151k miktarini ayarlayarak odaklasma
derinligini arttirirken sferik ve kromatik aberasyonlari dnler.

Normal pupillanin ¢apt 2-6 mm olup normal 1siklandirilmis bir odada ortalama 3
mm’dir. Infantlarda pupilla daha kiiciik olup 7-8 yaslarinda normal capina ulasir, yashlarda
ise daha kiiclik olmaya meyillidir. Normal kisilerin yaklasik %20’ sinde pupilla ¢aplarinin
farkli oldugu unutulmamalidir. Buna fizyolojik anizokori denir.

Pupillanin 151k ve akomodasyon reflekslerin degerlendirilmesi gérme yollarindaki

lezyonlarin lokalizasyonunda biiyiik 6nem tasir.

Goziin refraktif araclan

Retinaya kadar olan yolunda 11k dalgalar1 goziin refraktif (kirilma) araglarini:
kornea, akiioz humor, lens ve vitre6z humoru gecerler.

Kornea gozkiiresinin eksternal dis fibroz kilifinin anterior parcasinin halkasal
bolgesidir. Goze giren 15181n refraksiyonundan (kirilmasindan) biiyiik 6l¢iide sorumludur.
Saydam, avaskiiler ve dokunmaya duyarlidir. Kornea oftalmik sinirden innerve olur ve
akdz humor, gbzyast ve havadan emdigi oksijen ile beslenir (52)Goziin anterior ve
posterior kamarasindaki akiioz humor silier progesler tarafindan yapilir. Bu acik renkli
suya benzer soliisyon avaskiiler kornea ve lens igin besleyiciler saglar. Posterior
kamaradan anterior kameraya pupilladan gegtikten sonra, akiioz humor iridikorneal agida
skleral venoz siniise (siniis venozus sklera, Schlemn kanali) bosalir (52).

Lens, irisin posteriorunda ve vitre6z cismin vitredz humorunun anteriyorundadir.

Bir kapsiil icinde cevrili, saydam, bikonveks bir yapidir. Lens kapsiilii lensin asici
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ligamenti ile siliyer cisme baglanmistir ve siliyer progesler ile sarilmistir. Lensin
konveksitesi, dzellikle anterior yiizeyi, yakin ya da uzak nesneleri retinada odaklamak i¢in
stirekli olarak degisir. Silier cisimdeki silier kas lensin seklini degistirir; boylece, izole
baglanmamis lens neredeyse kiiresel bir sekil alir.

Gevsek silier cismin halkasi i¢inde gerilince, c¢evresindeki baglar lensi c¢ekerek
gorece diizlestirir ve bdylece kirilma ile uzak gorme saglanir. Parasempatik uyart sirkiiler
(halkasal) silier cismin diiz kasinin kontraksiyonuna neden olur; halka, bir kiire gibi,
kii¢iiliir ve lens tizerindeki gerilim azalir ve lensin toparlanmasina imkan tanir. Konveksite
artis1 onun yakin gérme icin refraksiyonunu ayarlar. Parasempatik uyar1 olmadiginda silier
kaslar yeniden gevser ve lens diizleserek yakin gérme seklini alir (52). Vitre6z humor
vitredz cismin aglar1 icinde sarili, suya benzer bir sivi olup lensin posteriorunda
gbzkiiresinin beste dortliik posteriorunda (postremal ya davitredz kamara ya da posterior
segment), saydam, peltemsi bir madde igerir. Is181 gecirmeye ek olarak, vitre6z humor

retinay1 yerinde tutar ve lensi destekler (52).

2.3.2. Orbitanin kaslar

Orbitanin kaslar1 sunlardir:
e M. levator palpebra superioris
e Dort adet rektus (superior, inferior, mediyal ve larteral)

e iki adet oblikus (superior ve inferyor).

Bu kaslar iist kapaklar1 ve gozleri hareket ettirmek icin birlikte calisirlar.

2.3.2.1. M. levator palpebra superiyor

Bu ince, diiz iist géz kapaginin kaldiric1 kasi, tarsal plaga distal baglantisina yaklasirken
genis bir aponevroza yayilir. Bu kas palpebral fissiiriin sfinkteri m.orbikiilaris okiili’nin

karsitidir (52).

Rektus’lar ve Oblikus Kaslar
Dort adet rektus fibroz bir kolluktan, optik kanali ve superiyor orbital fissiiriin bir
boliimiinii saran komiin tendin6z halkadan kaynaklanir. Bu kanaldan orbitaya giren yapilar

ve fissiire komsu boliim baslangigta rektus konisinin i¢inde yer alir. Lateral ve medial
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rektuslar ayni horizontal planda, superiyor ve inferiyor rektuslar ise ayni vertikal planda
seyrederler. Tiim dort rektus kaslar1 goz kiiresinin anterior yariminda skleraya yapisir.

Rektuslarin hareketleri séyledir:

e Medial ve lateral rektuslar pupillay: sirasi ile medial ve laterale dondiiriirler.
e Superiyor rektus pupillay1 superiora hareket ettirir (kaldirma, elevasyon).
e Inferior rektus pupillay1 inferiora hareket ettirir (depresyon).

Ne superior rektus ne de inferior rektus gozkiiresinin uzun eksenine dogrudan
paralel c¢ekerler. Bunun sonucunda, her iki rektus pupillayr mediale dogru ¢evirir
(adduksiyon). Superior ve inferior rektuslarin bu medial g¢ekisi normalde oblik kaslarin
benzer sekilde pupillay1 laterale dogru dondiirme (abdiiksiyon) egilimi ile dengelenir (52).

Inferior oblikus pupillay: laterale ve superiora yonlendirir; bu nedenle, superior
rektus ile birlikte ¢alistifinda gozkiiresinin superior hareketi ortaya ¢ikar. Benzer bigcimde,
superior oblikus pupillay1 inferiora ve laterale yonlendirir; bu nedenle, inferior rektus ile

birlikte ¢alistiginda inferior hareket ile sonuglanir (52).

2.3.3. Gozkiiresinin fasyal kilifi

Fasiyal kilif (bulber kilif, tenon kapsiilii) gozkiiresini optik sinirden korneoskleral
bileskeye kadar sarar ve gozkiiresi i¢in gerg¢ek bir yuva olusturur. Fasiyal kilif, ekstraokiiler
kaslarin tendonlar1 tarafindan delinir ve tiibiiler bir kilif olarak her biri iizerine yayilir.
Medial ve lateral rektus kaslarinin kiliflarindan tiggen genislemeler ¢ikar ve bunlar medial
ve lateral kontrol ligamentleri olarak adlandirilir. Sirasi ile lakrimal ve zigomatik
kemiklere yapisirlar, abdiiksiyon ve adduksiyonu kisitlarlar.

Rektus inferior ve oblikus inferior kaslarinin fasyas ile birlikte kontrol ligamentleri
birlikte bir demet olarak brandaya benzer bir aski olan asic1 ligamenti olustururlar, bu yap1
gozkiiresini destekler. Gozkiiresi ile fasyal kilif arasindaki potansiyel bosluk gdzkiiresinin
kap benzeri kilif i¢inde hareketini saglar. M. rektus inferior’un fasyal kilifindan olusan
kontrol ligamente benzer bir yapi, asagi dogru bakis sirasinda, alt gozkapagini retrakte
eder. M. rektus superor ve m. levator palpebra superior’un kiliflar1 flizyon yaptigi

(kaynastig1) i¢in, yukartya dogru bakista iist gézkapag kalkar (52).
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2.3.4. Orbitanin innervasyonu

Nervus optikus’a ek olarak, orbitanin sinirleri fissura orbitalis superiyor’dan giren ve
okiiler kaslar1 innerve eden sinirleri de: okiilomotorus( III); trohlearis, (IV) ve abdusens(
VI) de kapsar (52)

o lIl. KS (kranial sinir) levator palpebra superiyoris, rektus superiyor, rektus
mediyalis, rektus inferiyor ve oblikus inferior’u inerve eder.

e [V. KS oblikus superiyor’u inerve eder.

e VI. KS rektus lateralis’i inerve eder.

Ozet olarak, IV. KS ve VI. KS’in inerve ettigi siras1 ile oblikus superiyor ve
rektus lateralis disinda orbitanin tiim kaslari I1I. KS’den inerve edilir (52)

N.oftalmikus (Vi KS)’un pek cok dali fissura orbitalis superior’dan geger ve
orbitadaki yapilari inerve eder.

N. lakrimalis siniis kavernozus’un lateral duvarindan ¢ikar; konjuktivaya ve {ist
goz kapaginin derisine dallar vererek ve n. zigomatikus (V2 KS)’tan aktarilan
sekretomotor lifler saglayarak glandula lakrimalis’e gider.

N.frontalis, st gozkapagi, alin ve sacgli deri’yi (skalp) inerve eden n.
supraorbitalis ve n. supratroklearis dallarina ayrilir.

N. nazosiliyaris géziin duyusal siniridir, orbitaya ¢ok sayida dal verir.

N. infratroklearis n. nasosiliyaris’in terminal dalidir; gézkapaklarini, konjuktivayz,
burun derisini ve lakrimal keseyi inerve eder.

Nn. etmoyidalis, ayrica n. nasosiliyaris’in dallari, siniis sfenoidalis ve
etmoidalis’in ve kavitas nazi’nin miikoz membranini ve fossa krani anterior’un durasini
innerve ederler.

Ganglion siliare orbitanin posterior smirma dogru n. optikus ve rektus larteralis
arasinda sinir hiicresi govdelerinin olusturdugu kiiciik bir gruptur. Nn. siliyaris breves
ganglion siliyare’nin dallaridir, silier cisim ve irise parasempatik ve sempatik lifler tasirlar.
Nn. siliyaris breves ganglion siliyare’den baslayan postsinaptik parasempatik lifleri,
gangliondan gecen n. nazosiliyaris’ten aferent lifleri ve yine gangliyondan gegen
postsinaptik sempatik lifleri kapsar.

Nn. siliyaris longi n.nazosiliyaris’in (Vi KS) dallanidir, dilator pupilla’ya

postsinaptik sempatik lifleri ile birlikte iris ve korneadan aferent lifleri tasir (52).
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2.3.5. Goziin Vaskiiler Anatomisi

Arterler: Goz, retinal ve koroidal olmak iizere ¢ift beslenme sistemine sahiptir. Biitiin

arterler, internal karotid arterin dali olan oftalmik arterden kaynaklanirlar (52).

Oftalmik Arter: Internal karotid arterin ilk dali olup supraklinod pargasindan
ayrilir. Orbitaya optik kanaldan optik sinirin alt ve disindan komsu olarak girer (62,63).

Orbital kavitede kisa bir siire optik sinirin lateralinde seyreder. Daha sonra
mediale donerek, optik siniri ¢aprazlar (62,63,64). Orbitanin ic duvarindan 6ne dogru
yonelir ve burada terminal dallara ayrilir(64,66,67,68). Oftalmik arterin dallanmasi ve
orbitadaki seyri sabit degildir (64,67,68). Insanlarin % 15’inde optik siniri iistten degil,
alttan caprazlar. Oftalmik arterin dallarindan cogu orbitanin arka 1/3’unden ¢ikarak one
dogru ilerler.

Bu major dallardan 6nemlileri sunlardir:

Santral Retinal Arter: Oftalmik arterin ilk ve en kuguk dalidir. Cap1 0,3-0,4
mm’dir. Oftalmik arterden ayrildiktan sonra dura kilifin1 globun 10-15 mm gerisinden
deler ve optik sinir igine girer. Optik sinirin ortasinda santral retinal ven ile beraber
seyrederek retinaya gelir. Optik diskte her biri retinanin bir kadranin1 besleyen dort ana
dala ayrilir(64,66,68,69). Retinanin 2/3 i¢ kismimi ve optik sinir basmin yiizeysel sinir
tabakasini besler. Retinanin periferi avaskiilerdir. Tum saglikli erigkinlerde optik sinirin
distal 0.5-1 cm’lik kisminda goriiliir(64, 68).

Koroidal dolasim, silier arterler araciligi ile olmaktadir. Silier arterlerden dallanan
koroidal arterlerin olusturdugu kapiller sistem olan koryokapillaris; retinanin SRA ve
dallar1 tarafindan beslenmeyen dis kisimlarinin metabolik ihtiyaglarini giderir. Oftalmik
arterin dallar1 olan silier arterler, {i¢ gruba ayrilir:

Uzun Posterior Silier Arterler: Uzun arka silier arterler genellikle iki tanedir ve
oftalmik arterden optik siniri ¢aprazladigi yerde ayrilir. Optik sinirin hemen yanlarindaki
deliklerden geger. Sklera ile koroid arasinda uzanarak koroidin nazal ve temporal periferini
besler. Ayrica silier cisme ilerler. Ust ve alt dallarina ayrilir; 6n silier arterlerle anastomoz
yaparak irisin major arteriyel halkasini olustururlar.

Kisa Posterior Silier Arterler: Oftalmik arterden optik siniri ¢caprazladig: yerde
ayrilir. Genellikle 6-8 adettir. 10-20 dala ayrildiktan sonra optik sinirle beraber seyreder.
Skleray1 optik sinirin giris yerinin etrafinda deler ve ekvatora kadar koroidi besler. Burada

uzun arka silier arterlerin rekurren dallari, irisin major arteriyel halkasinin dallar1 ve 6n
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silier arterler ile anastomoz yapar. Uzun ve kisa arka silier arterler floresein fundus
anjiografideki koroidal dolumdan sorumludurlar (64, 68).

Lakrimal Arter: Oftalmik arterden, optik sinir lateralinde ayrilir. Lakrimal gland,
g6z kapaklari, goz kuresi ve kaslar1 besleyen dallara ayrilir (65,66,68).

Supraorbital Arter: Oftalmik arterden degisik lokalizasyonlarda ¢ikabilir.One
dogru seyrederek supraorbital c¢entikten gozii terk eder ve iist géz kapagi, alin ile kafa
derisini besler (65,66,68).

Supratroklear Arter: Oftalmik arterin terminal dalidir. Ust oblik kasin trokleasi
tizerinden geger, orbital septumu delerek orbitay1 terk eder ve alin uzerinde yukar1 dogru
seyreder (65,66,68).

Venoz Sistem: Orbitanin venleri kivrimlidir ve serbestge birbirleriyle anastomoz
yaparlar, valvleri yoktur. Orbita, superior ve inferior oftalmik venler araciligiyla kavernoz
sintise drene olur.

Siiperior oftalmik ven: Supraorbital venin bir dali ve fasiyal venin bir dalinin
birlesmesiyle olusur. Orbital yag dokusu iginde ilerlerken birgok dal alir. Santral retinal
ven ile birlesir ve orbita apeksi yakininda siklikla inferior oftalmik veni, ayrica iki vena
vortikozayi alir. Orbitay1 superior orbital fissurun iist kismindan terk ederek kavernoz
sinuse drene olur.

Inferior oftalmik ven: Orbitanin medial ve inferior kismindaki venoz pleksustan
koken alir. Arkaya dogru uzanirken iki dala ayrilir. Dallardan biri, pleksus pterigoideusa
digeri ise kafa bosluguna girerek kavernoz sinuse bosalir.

Santral retinal ven: Go6z kuresinin 10 mm. gerisinde sinirden ayrilir. Arter
gerisinde dura ve araknoid kilifi delerek cikar. Direkt olarak kaverndz sinuse veya superior

oftalmik vene dokulur. Santral retinal ven daima superior oftalmik ven ile iliskidedir.
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Sekil 1: Orbitanin normal arteryel anatomisi (70).

2.4. Ultrasonografi Fizigi

Ultrasonun oftalmolojide ilk kullanimi, 1956 yilinda Mundt ve Hughes tarafindan bir g6z
i¢i timoriintin degerlendirilmesi ile baglamistir. Daha sonra Oksala ve arkadaslart g6z igi
hastaliklarinin tanisinda amplitud modun (A Mod) kullanimini1 genisletmislerdir. 1958
yilinda ise Baum ve Greenwood ilk kez iki boyutlu brightness mod (B Mod) teknigini
gelistirmiglerdir (71,72).

Ultrason dalgalariyla kan akim hizinin Olgiilebilecegi 1954 yilinda Kalmus
tarafindan 6ne siiriilmis. Orbita hastaliklarinda renkli doppler ultrasonografi kullanimi ilk
kez 1989 yilinda Erickson tarafindan tariflenmistir (65,68). Renkli doppler
ultrasonografi,halen orbital ve okiiler birgok hastaligin tanisinda kullanilan bir tekniktir.

Insan kulagi 20-20.000 Hz arasindaki frekanslar1 isitebilmektedir. Insan
kulagitarafindan duyulmayan 20.000 Hz’den daha yiiksek frekansli sesler ultrason olarak
tanimlanir. Tan1 ve tadavi amaciyla kullanilan ultrason 1-20 MHz arasindadir (73).

Ultrason, transduser adi verilen elektrik enerjisini mekanik enerjiye, mekanik
enerjiyi de elektrik enerjisine ¢evirebilen seramik diskler tarafindan olusturulur.
Transduserlerde degisik sekil ve boyutlarda piezoelektrik kristaller kullanilir.
Piezoelektirik kristal tizerine uygulanan basing elektrik enerjisine, elektrik enerjisi ise
kristalde genisleme ve daralma seklinde oraya ¢ikan mekanik enerjiye ve dolayisiyla sese

cevrilir. Bu sekilde enerji gevirici maddelere transduser adi verilir. Transduserler ultrason
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dalgalarinin hem alicis1t hem de vericisi olarak gorev yaparlar. Kristalin kalinlig1 {irettigi
sesin frekansiyla ters orantilidir (74). Sesin frekansi ile gorinti ¢oziinirliigi arasinda
dogru orantili, penetrasyonu (ses dalgasinin niifuz ettigi derinlik) arasinda ise ters orantili
bir iliski soz konusudur. Frekans arttikca ses demeti daralir, ¢ozinirlik artar ve
penetrasyon azalir.

Sesin  dokudan  gegisini  etkileyen faktorler yansima  (refleksiyon),
kirilma(refraksiyon) ve sogurulmadir (absorbsiyon) (74,75). Ses demetinin yansima
Ozelligi birkag¢ faktore bagh olarak gerceklesmektedir. Bunlardan biri akustik impedanstir.
Akustik impedans, sesin doku i¢indeki hizi ile doku dansitesi arasindaki iliskidir.

Farkli akustik yapiya sahip dokularin ylizeylerinden yansiyan sesin miktari, iki
doku arasindaki akustik impedans farkliliginin derecesine baglidir. Akustik impedansi,
sesin dokudaki hizi ve dokunun dansitesi belirler. Sesin dokudaki hizin1 belirleyen en
onemli etken ise dokunun elastisitesidir (73,74).

Z= Pxv
Z:akustik impedans, P:dansite, v:hiz

Ultrasonografinin A-mod, B-Mod ve M-Mod olarak isimlendirilen ii¢ yontemi

vardir. “A” amplitude, “B” brightness, “M” de motion sézciiklerinin bas harfleridir.

A.Mod (amplitude modu):Farkli doku yiizeylerinden yansiyan ses bir grafik
seklinde kaydedilir. Yankilarin amplitudii yankinin siddetini, yankilar arasindaki mesafe
ise yapilarin viicut igerisindeki derinliklerini verir. Bu yontemi oftalmologlar goziin

ultrasonografik degerlendirmesinde kullanmaktadirlar.

M.Mod (hareket modu): Bu yontemde hareketli yapilardan ekolar

zaman/pozisyon grafigi seklinde kaydedilir. Kalbin incelenmesinde kullanilir.

B.Mod (parlaklik modu): Yankilar siddetleri ile orantili parlak noktalar seklinde
kaydedilir. Boylece incelenen kesitin degisik parlaklikta noktalardan olusan bir goriintiisi
elde edilir. Bu yontem diagnostik radyolojide kullanilan ultrasonografinin temelinin

olusturur.
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2.4.1. Doppler Ultrasonografi Fizigi

Doppler etkisi ilk kez 1842 yilinda Avusturyali fizik¢i Christian Johann Doppler tarafindan
tamimlanmustir(76). Doppler etkisi ses, 1sik ya da dalgalarin frekansindaki degisikliktir.
Doppler etkisinde, ses kaynagi bir yone dogru hareket ettiginde ses dalgalari, ses
kaynaginin gidig yonii istikametinde komprese olur ve dalga boyu kisalir.

Kaynagin tersi yonde ise, ses dalgasi genisler ve dalga boyu uzar. Bu nedenle
sabit kaynaktan yayilan ses dalgalarini, gidis yoniindeki alic1 daha yiiksek frekansta, tersi
yondeki ses alicisi ise daha diigiik frekansta saptar. Doppler etkisi; ses alicisi hareketli, ses
kaynagi sabit iken de olusturulabilmektedir. Ses kaynag: yoniinde hareket eden bir alici,
daha fazla sayida ses dalgasi ile karsilasir ve daha yiiksek frekansta algilar. Bu fenomenin
aynisi, akis halindeki kana ultrason hiizmesi génderildiginde gozlenir.

Doppler ultrasonografi ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip, damara
belirli bir agiyla gonderilen ultrason demetinin frekansinin akimin ydniine ve hizina gore

degisimini saptamaktir. Bu degisime Doppler esitligi veya Doppler frekans sifti denir(77).

AF =2 x Fo x v x cos6/c
AF : Doppler kaymasi
Fo : Gonderilen ses demetinin frekansi
V : Akim hiz1
0 : Ses demetinin agis1
C : Sesin dokudaki hiz1 (1540 m/sn.)

Doppler ultrasonografi ile akim incelenirken eko kaynagi eritrositlerin yiizeyidir.
Eritrositler 7 mikron ortalama caplariyla doppler sonografide kullanilan 300 mikron ve 5
MHz’lik dalga uzunlugundan ¢ok daha kiigiiktiirler. Bu nedenle tek sonografik dalga ile
yaklasik olarak 105 eritrosit ayni anda sayilabilmektedir. Doppler ultrasonografide,
gonderilen sesin dalga boyu eritrosit yiizeyinden biiyiikk oldugu igin temel olay
eritrositlerden sesin sagilmasidir. Sagilan ses ist {iste binerek transdusere ulasir. Bu tip
sacilma olayina “Rayleigh-Tyndall sagilmasi” denir (78). Doppler esitliginde bilmedigimiz
tek degisken kan akim hizidir (v). Diger faktorler onceden belli oldugundan Doppler
frekans kaymasi kan akim hiziyla dogru orantilidir. Hiz1 belirlemede en 6nemli etken kan
damarn ile ses demeti arasindaki agidir (0 agis1). A¢inin 30 dereceden dar olmasi sesin

biyiik bélimiinin damar duvarindan yansimasina yol agar. Doppler o6l¢iimlerinin 60
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derecenin altinda yapilmasi gerekmektedir. Doppler agist 6lgtimiindeki kiigiik bir hata hiz
ol¢timiinde biiyiik hatalara neden olabilir (77). Bu nedenle Doppler agis1i 30 — 60 derece
arasinda olmalidir (79,80).

2.4.2. Doppler Ultrasonografi Yontemleri

1.Siirekli (C ontinuous Wave-CW) Dalga Doppler
2.Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler
3.Renkli Doppler

2.4.2.1. Siirekli Dalga (Continouns Wave-CW) Doppler

Doppler verilerini degerlendirmenin en basit yontemidir. Bu sistemde aletin probunda biri
devamli ses dalgasi iireten, digeri donen dalgalar1 saptayan sirt sirta yerlestirilmis iki
transduser vardir. Yontemde saptanan frekans degisikligi ses seklinde verilir. Dinleyerek

akimin hiz1 pulsatilitesi ve tlirbulansi degerlendirilir (79,81,82).

2.4.2.2. Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler

Bu yontemde Doppler bilgileri puls seklinde gonderilen ses demetiyle elde edilir. Puls
oldugu igin eko siiresi hesaplanarak lokalizasyon yapilabilir. Pratikte B-mode goriintiileme
ile pulsatil dalgali doppler kombine edilerek kullanilir. Doppler analizi yapilacak bolgenin
lokalizasyonu, boyutu ve gonderilen ses demetinin agisi, B-mode goriintii tizerinde
isaretlenir. Secilen bolgeden donen ekodan cikarilan frekans farki,monitérde B mod
goriintiiniin yaninda hiz/zaman (cm/sn) veya frekans/zaman (kHz/sn) grafigi seklinde es

zamanli olarak izlenebilir. Pratikte hiz/zaman grafigi tercih edilmektedir.

2.4.2.3. Renkli Doppler Ultrasonografi

Renkli Doppler incelemesinde akima ait Doppler bilgisi, dokuya goénderilen bir puls
boyunca bir¢ok oOrnekleme alani alinarak gergeklestirilmektedir. Bu sekilde bir ¢ok
ornekleme ile elde edilen akim bilgisi, transduser yonii ve hizina gore renklendirilip B
mode’daki damar goriintiisiiniin icerisine yerlestirilince renkli doppler goriintiilleme elde

edilir (82). Transdusere dogru gelen akimlar kirmizi, transduserden uzaklasan akimlar
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mavi renktedir. Hizli akimlar acik, yavas akimlar ise koyu tonlarda
kodlanmaktadir(78,83).Renkli Doppler gorintileri, akim hakkinda kalitatif bilgiler
vermektedir.Renkli Doppler goriintilleme de aslinda bir spektral goriintillemedir. Ancak
spektral degerler grafikle degil renkle gosterilir. Aci bagimliligi, tim Doppler
spektrumunun gosterilmemesi ve gorintii artefaktlart renkli doppler ultrasonografinin
dezavantajlaridir (73, 77).

2.4.3. Kan damarlarindaki hemodinami

Doppler ile elde ettigimiz verileri anlamak i¢in kan basinci, akim ve hiz arasindaki ilisikiyi
iyi bilmemiz gerekir.

Akimi, damarlarin uglar1 arasindaki basing farki ve damar direnci belirler.

Akim= basing farki/direng.

Akima direng ise damarin ¢api, uzunlugu ve kanin viskozitesi ile iliskilidir.

Direng= viskozite x uzunluk/cap4.

Direnci belirleyen en énemli faktér damarin ¢apidir ve damar ¢apinin dordiincii
kuvveti ile ters orantilidir (84). Akim karakteristigi arter ve venlerde farkli oldugu gibi her
organ sistemine giden damarlarda da degisiktir. Spekturumda ve renkli doppler
incelemelerinde farkli goriintimler veren plug, laminar ve tiirbiilan olmak iizere baslica ii¢
tiir arteryel akim ornegi vardir (84).

Plug akim; aort ve biiyiik damarlar igerisindeki diizgiin akim seklidir. Damarin
bir kesiti igerisindeki tiim kan akim hizlar birbirine esittir. Spekturumda plug akimi ince
bant ve bos pencere ile karakterizedir. Renkli dopplerde ise damar liimenini dolduran renk,
her tarafta ayni tondadir (84).

Laminar akim; 5Smm ve daha kii¢iik capli damarlarda goriilen normal akim
seklidir. Bu tiir akimda liimenin ortasindaki akim hizli, duvara yakin perifer bolgelerdeki
akim ise siirtiinme etkisi nedeniyle yavastir. Damar merkezindeki kan akim hizlar1 damar
duvarina yakin kesimlerdekinden daha yiiksektir. Spekturumda akim ¢izgisinin alt1 sifir
cizgisine kadar doludur. Renkli dopplerde laminer bir akimimn merkezi duvara yakin
kesimlere gore daha agik tonlarda goriiliir (84).

Tiirbiillan akim; hiz dagilimmin c¢ok genis oldugu ve hatta ters akimlarin
bulundugu akim seklidir (84).

Damarlarda akan kanin tiirbiilan akima doniisiim 6l¢iimii olarak Reynold sayist

(Re) ad1 verilen bir kriter kullanilmaktadir.
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Re = hiz x ¢ap x dansite / viskozite

Re sayis1 akim hizi, damar ¢ap1 ve dansite ile dogru, viskozite ile ters orantili olarak
degismektedir (80). Normalde genis bir yere giris ve dar bir yerden ¢ikislarda goriliir.
Grafik karakteristigi bandin belirgin bir sekilde genislemesi ve dolayisiyla pencerenin
ortadan kalkmasidir. Renkli dopplerde tiirbiilans her iki rengin karisimi ile karakterizedir.
Arteryel arter pulsatil dalga formundadir ve sistoliin baglangicinda dik bir ¢ikis, diyastolde

ise daha az dik bir inis egrisi ¢izer. Vendz akim ise daha az pulsatildir (84).

2.4.4. Okuler Kan Akiminin Doppler ile Degerlendirilmesi.

Doppler goriintiileme ile dlgiilen kan akimi degil, hizdir. Bunun i¢in bazi parametreler ve
endeksler kullanilmaktadir. Endekslerin avantaji damar boyutunun bilinmesine ve aci
diizeltilmesine ihtiyag gostermemesidir. Endeksler, 6zellikle kiiglik ve serbest¢e hareket
eden damarlar1 degerlendirmek i¢in cok dnemlidir.

Bu parametre ve endeksler sunlardir:

-Pik sistolik hiz (PSH) = Maksimum sistolik hiz (MSH)

-End diastolik hiz (EDH) = Diastol sonu hiz (DSH)

-Pulsalite indeksi (PI) = PSH - DSH / OH (Ortalama hiz)

-Rezistif indeks (RI) = PSH - DSH / MSH

Bu indeksler, vaskiiler akima kars1 direnci ortaya koymada ve organ perflizyonunu
degerlendirmede olduk¢a 6nemli bilgiler verir (85,86).

Rezistif ve pulsatilite indeksleri, akima karsi olan periferik direnci gosterir.
Rezistif indeks, anormal dalga formlarini ayirtetmekte yararlidir. Ancak pulsatilite indeksi
bu konuda daha sensitiftir. Rezistif indeks % 0-100 arasinda degisir. % 100 yiiksek direnci,
%0 direnc olmadigin1 gosterir. Retrobulber dolasim gibi dusuk direncli damarlarin
incelenmesinde rezistivite indeksi, daha yuksek dirence sahip damarlarin incelenmesinde
ise pulsatilite indeksi uygundur (64,79,82,87,88). Rezistif indeks ve pulsatilite indeksinin
okiiler hemodinami ile ilgili patolojileri saptamada ve kan akimini degerlendirmede daha
giivenilir oldugu ortaya konmustur. Giinlimiizde 7.5 MHz’lik problar ile kan akim hizlar

ayri ayr1 incelenebilecektir (64).
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2.4.5. Doppler US’nin endikasyonlar: ve kullanim alanlari

1. Arteriyal perfiizyonun degerlendirilmesi: Transplante bobrekte rejeksiyonun
degerlendirilmesi, testis torsiyonunun ortaya ¢ikarilmasi Doppler’in arteriyal perfiizyonu
degerlendirme 6zelliginden faydalanilarak ger¢eklestirilmektedir.

2. Vendz trombiis arastirtlmasi: Vendz yapilarda, damar i¢cinde normal olarak goriilmesi
gereken akimin yerine renk kodlanmasi gdstermeyen hipoekojenik, ekojenik yapilarin
varligi trombiisii akla getirmektedir.

3. Spektral Doppler analizleri ile akim hiz1 ve seklinde degisiklik olusturan patolojilerin
saptanmasi.

4. Akim yoniiniin saptanmasi: Normal olarak akim yonleri bilinen ve renk kodlamasi ya
da spektral analizle grafik seklinde tanimlanan damarlarda tersine akimin varligi kolaylikla
tespit edilebilir.

5. Vaskiiler yataktaki direng tespit edilebilir.

6. Akim voliimiiniin 6l¢ciimlenmesi: Bobrek ve mezenter arterlerinde akim ol¢timleri ile
iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir.

7. Timor vaskiilarizasyonunun (anjiogenezis veya neoanjiogenezis) ortaya konmasi gesitli
Doppler modlannda yapilan ¢alismalarla miimkiin olur.

8. Doku karakterizasyonunun yapilmasi: Malign tiimoral olaylarda, infeksiydz proseslerde

patolojik kanlanmay1 tespit etmek miimkiindiir (89).

2.4.6. Doppler US’de goriilen artefaktlar

Renkli Doppler US’de gri-skala US ile ortaya ¢ikan artefaktlarin ¢ogundan etkilenir.
Artefaktlar elektrik etkilesime, cihaz problemlerine ya da sesin dokudaki etkilesimine
baglidir. Doppler US uygulamasi sirasinda en sik karsilasilan artefaktlar sunlardir;
Aliasing Artefakti: Yavas Orneklemeden dogar. Spektral Dopplerde sifir
cizgisinin ters tarafinda diisiik hizli akim spektrumu seklinde goriiliir. Renkli Dopplerde
renk mozaigi (siddetli aliasing) veya her iki yone akimi gosteren renklerin karisgimi(hafifi
aliasing) seklindedir. Siddetli aliasing saptamak kolaydir. Hafif aliasing tersine akimla
karigir. Ayrim tersine akimi ¢evreleyen siyah ¢izginin aliasingde goriilmemesiyle yapilir.
Spektral Dopplerde sifir ¢izgisini asagiya ¢ekmekle aliasing diizeltilebilir. Pratikte

aliasingi 6nlemenin en kolay yolu PRF arttirmaktir. Derin incelemelerde PRF istenildigi
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kadar arttirllamayacagindan diisiik frekansh transduser segmek ve /veya 0 agisini arttirmak
aliasingi onlemeye yardim eder.

Stirekli dalga Dopplerde 6rnekleme yapilamadigi i¢in aliasing goriilmez (84).

Uygulama Acisina Bagh Artefaktlar: Yiiksek uygulama acilarinda, diistik sinyal
oranlannda ve yiiksek gain kullanildiginda Doppler spektrumunda “O” (Sifir) ¢izgisinin
her iki tarafinda da birbirinin ayna goriintiisii seklinde hiz egrilerinin goriilmesi, ayna
hayali artefakt1 olarak tanimlanir. i¢inde helikal akimlar bulunan vendz yapilarm aksiyal
incelemelerinde damar, ardisik kirmizi ve mavi renklerde goriintiilenir. Portal ven ve
internal karotis arterde de goriiniim bu sekilde izlenebilir.

Uygulama agisinin neden oldugu bir diger goriinim de sektor tip transduserlar ile
gerceklestirilen incelemelerde karsimiza ¢ikan damarin bir ugta kirmizi, diger ugta ise mavi
renkte kodlanmasidir. Bu goriinlim; sektor transduserlarda ses demeti ile cilt ylizeyi
arasindaki acinin merkezde yiiksek, uclara dogru ise giderek azalmasi ile agiklanmaktadir.
Bu durum lineer veya konveks problarda da ortaya ¢ikar. Maniiplasyonla kismen ortadan
kaldirilabilir. Sektor problarda manuplasyon etkisiz kalabilir (84,89).

Derinlik ikilemi Artefakti: PRF’in gereginden daha yiiksek secildigi durumlarda
ve/veya diisiik frekansli transduserlar kullanildiginda, derin dokulardan gelen sinyaller bir
sonraki pulsun gonderilisinden sonra transdusere geri donebilmekte ve gonderilen ikinci
pulsun donen sinyaliymis gibi algilanmaktadir. Bu durumda algilanan sinyal, gériintiiniin
yaniltict olarak daha ylizeyel konumda lokalize edilmesine ve yiizeyel dokularda akim
varmig gibi goriilmesine neden olacaktir. Derinlik ikilemi artefaktinin 6niine ge¢gmek igin
yiiksek frekansl transduserlar kullanilmali, PRF normalden fazla arttirlmamalidir (84,89).

B-Mode Benzeri Ayna Goriintiisii Artefakti: Iki giiclii yansitic1 yiizey arasinda
sesin yansimasi neticesinde, ekolarin transdusere ulasma siirelerinin farklilagmasina bagl
olarak ortaya ¢ikan bir artefakttir. Bu durumda incelenen yansitici giicii yiiksek objenin
diger yansitic1 ylizeyin arkasinda ayna hayali seklinde goriintiisii olusmaktadir. Bu tiir
artefaktlarla daha ¢ok subklaviyan, brakiyal ve karotis arter incelemelerinde
karsilastirilmaktadir (84,89).

Color-Overwrite Artefakti: Akima duyarliligin arttirildigi durumlarda ortaya
c¢ikan ve hastanin hareketi veya solunumunun ortaya ¢ikardig: bir artefakttir.

Yumusak dokularda olusan frekans sifti, cok yavas olan akimlarin frekans siftine
yakin degerlerde olabilir ve kiiglik frekans siftleri cihaz tarafindan renkli olarak kodlanir
(84,89).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim
Dalinda, fakiilte etik kurulu onay1 alindiktan sonra, Ocak 2011 ve Ocak 2012 tarihleri
arasinda Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine bagvuran KOAH hastalar ile
yapild.

Calismaya katilan tiim hastalara Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dalinda orbital renkli dupleks doppler ultrasonografi
tetkiki yapildi. Renkli doppler ultrasonografi tetkikleri GE Logiq 9 (GE Healthcare,
Mildwaukee, Wisc) marka cihazla yapildi. incelemelerde 10 MHz lineer prob kullanilda.

60 KOAH’11 hasta ve 35 cinsiyet ve yas uyumlu kontrol 6geler bu prospektif ve
kor calismaya dahil edildi. KOAH hastalart GOLD(Global obstructive lung disease)
smiflamasina gore gruplandirildi. Hastalar grup 1(evre 1 KOAH: ilimli hava akimi
kistliligr), grup 2(evre 2 KOAH: agirlasan hava akimi kisitliligi) ve grup 3(evre 3 KOAH :
siddetli hava akimi kistliligi) olarak kaydedildi (8). Doppler incelemesini yapan
aragtirmact KOAH hastalarinin hangi gruba dahil oldugundan habersizdi. KOAH tanisinda
en O6nemli tetkik SFT’dir. FEV1/FVC oraninin <70% olmast KOAH tanisin1 koydurur.
SFT ile zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim (FEV1) ve
FEV1/FVC oran 6lgiildii ve GOLD evrelendirilmesi bu parametrelere gore yapildi (Tablo
2).

Tablo 2: GOLD’a giore KOAH evrelemesi
KOAH Evrelemesi

Evre I: Hafif FEV1/FVC <0.70
FEV1 > %80

Evre 1l: Orta FEV1/FVC < 0.70
%50 < FEV1 < %80

Evre 1l Agir FEV1/FVC <0.70

%30 < FEV1 < %50
Evre IV: Cok agir  FEV1/FVC < 0.70

< %30 FEV1 beklenenin veya
FEV1 < %50 beklenenin ve kronik solunum yetmezligi
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Calismaya evre 1, evre 2 ve evre 3’den 20’ser hasta alindi. Evre 4 hastalarini
komorbiteden dolay1 ¢aligmaya dahil etmedik.

Rutin oftalmalojik muayene biitiin hastalarda gérme keskinligi , intraokiiler basing
Olclimii, anterior segment ve fundus muayenesini i¢erecek sekilde gergeklestirildi. Arteriel
akimi etkileyecek polisitemi, temporal arteritis, sistemik vaskiiler hastalik, diabet, oral
kalsiyum kanal blokerleri, anjiotensin konverting enzim inhibitorleri gibi antihipertansif
ilaglarin kullanim1 olan, 2 dioptriden biiyiik astigmatlar, afaki veya pseudoafaki,
intraokiiler basincin(IOP) 21 mm hg dan biiyiikk oldugu hastalar bu calismaya dahil
edilmedi. Ayrica hastalarin hi¢birinde doppler 6l¢iimlerini bozacak korneada, lensde veya
vitrozde opasite yoktu .

Yasla ve cinsiyetle uyumlu 35 goniilli kontrol grubu olarak calismaya dahil
edildi. Kontrol iiyelerinde herhangi bir oftalmik patoloji yoktu. IOP 21 mmhg veya daha
diistiktii ve optik disk normaldi. Higbir hastada ve kontrol iiyelerinde sol kalp yetmezligi,
arteriel hipertansiyon ve diabetes mellitus dahil major sistemik hastalik hikayesi yoktu.
Sigara icenler calismaya dahil edilmedi. Denekler kafein veya diger vazokonstriktif
maddeleri doppler incelemesinden once son 24 saatte kullanmamalar1 konusunda
bilgilendirildi.

Tiim doppler incelemeleri hastalarin klinik bilgisinden habersiz ayni sonografist
tarafindan yapildi. Her katilimcida sag ve sol gozde dl¢iimler yapildi. Doppler incelemeleri
katilimcilar supin pozisyonda yapildi, ultrason jeli goz kapaklarinin dis yiizlerine
uyguland1 ve goze tetkik boyunca hi¢ basing uygulanmadi. Hangi taraf oftalmik arter
inceleniyorsa katilimcilara diger tarafa bakmasi sdylendi. Her RDU tetkikinin basinda
orbital anatomi ve ¢alisilan damarlar tanimlandi. Tetkik bazi retrobulber damarlar1 kolay
tanimlamak i¢in optik sinir lokalizasyonundan baglandi. Transdusere dogru olan akim
kirmizi, uzaklasan akim mavi olarak kodlandi. Oftalmik arter(OA), santral retinal arter
(SRA) ve posterior silier arter (PSA) incelendi. OA yaklagik globun 20 mm arkasinda,
optik sinirin iistiinde veya altinda incelendi. SRA optik sinirin yaklasitk 10 mm lik
retrolaminar boliimiinde incelendi. Bu bdlgede damar diiz bir rota takip eder bundan dolay:
acida diizeltme kolayca uygulanir. Medial ve lateral kisa PSA globun 10-20 mm arkasinda
incelendi.

Ornek hacim 1 mm olarak ayarlanip arterlerin merkezine yerlestirildi. Kiirsoriin
ac1 dogrultusu her zaman akima paralel ve agis1 30-60 derece arasindaydi.

Pik sistolik hiz (PSV), end-diastolik hiz (EDV), Pulsatilite indeksi(PI) ve rezistif
indeks (RI) biitiin arterlerde ol¢tildii.
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Istatistiksel degerlendirme SPSS 18.0 programi kullanilarak yapildi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilks testi ile incelendi. Sayisal
degiskenler i¢in tanimlayic1 istatistikler ortalama+standart hata olarak ifade edildi.
Kategorik yapidaki degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile
incelendi. Sayisal degiskenler bakimindan gruplarin karsilagtirllmasinda parametrik test
varsayimlar1 saglandiginda tek yonlii varyans analizi (ANOVA), saglanmadiginda ise
Kruskal-Wallis varyans analizi kullanildi. Sayisal degiskenler i¢in sag gbéz ve sol goz
arasindaki farkliliklar, parametrik test varsayimlar1 saglandiginda iki es arasindaki farkin
Oonemlilik testi, saglanmadiginda Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi ile incelendi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 60 KOAH hastas1 ve 35 kontrol deneginden olusan 95 kisinin katilimi ile
gergeklestirildi. Calismamiza dahil edilen katilimcilarin 60’1 daha onceden KOAH
hastalig1 tanis1 almis tedavi ve takip edilen kisilerden olusmaktaydi. KOAH hastalig1 tanisi
almis hastalarin 20’si Gold siniflamasina gore Grup 1 (17 erkek ,3 kadin ve yas ortalamasi
65.1£8.2), 20 si Grup 2 (17 erkek ,3 kadin ve yas ortalamasi 63.8+8.3 ) ve 20 si Grup 3 (17
erkek ,3 kadin ve yas ortalamasi 65.1+7.9) den olusmaktaydi . Kontrol grubu ise 35 (29
erkek, 6 kadin ve yas ortalamasi 62.4+8.3) kisiden olugmaktaydi. Gruplarin cinsiyet

dagilimina ait veriler Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Gruplarin Cinsiyet Dagilimi

KONTROL Grup1 Grup 2 Grup 3
Cinsiyet | Say1 | % | Say1 | % Say1 % Say1 %
Erkek 29 83 17 85 17 85 17 85 | pP=1,000
Kadin 6 17 3 15 3 15 3 15

Hasta ve kontrol gruplari cinsiyet ve yas agisindan birbirine benzer bulundu
(p>0,05).

OA, PSA ve SRA’nmm RI, PI, PSH ve EDH’ lar1 KOAH hasta gruplar aralarinda
ve hasta gruplari ile kontrol gruplar1 arasinda karsilastirildi.

Sag ve sol gozde SRA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar1 sekil 2 de
gosterilmistir.

Sag SRA RI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.011). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve
kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sol SRA RI degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.086).
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Il Sag g6z SRA RI
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Sekil 2: Sag ve sol gozde SRA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar

OA, PSA ve SRA’nin RI, PI, PSH ve EDH’ lar1t KOAH hasta gruplar1 aralarinda
ve hasta gruplar1 ile kontrol gruplari arasinda karsilastirildi.

Sag ve sol gozde SRA PI degerlerinin gruplara gore ortalamalari sekil 3°de
gosterilmistir.

Sag SRA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.007). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve
kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sol SRA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.049). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve

kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 3: Sag ve sol gozde SRA PI degerlerinin Gruplara gore ortalamalar:

Sag SRA PSH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.556).

Sol SRA PSH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.379).

Sag SRA EDH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplart arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.254).

Sol SRA EDH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlamli degildir (p=0.283).

Sag ve sol gozde PSA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar1 sekil 4’de
gosterilmistir.

Sag PSA RI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.002). ). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla
ve kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sol PSA RI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlaml fark bulundu (p=0.0021). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla

ve kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

44



[l sag géz PSA RI
[ Sol g6z PSA RI

iERIRL

0,4— o

o+ ®
0

Rezistivite indeksi

0,2

0,0

T T T T
Kontrol Evre 1 Evre 2 Evre 3

Sekil 4: Sag ve sol gozde PSA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar:

Sag ve sol gozde PSA PI degerlerinin gruplara goére ortalamalari sekil 5’de
gosterilmistir.

Sag PSA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001).

Sol PSA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.009). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve

kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi(p>0.05).
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Sekil 5: Sag ve sol gozde PSA PI degerlerinin gruplara gore ortalamalar:
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Sag PSA PSH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.439).

Sol PSA PSH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark
anlaml degildir (p=0.217).

Sag PSA EDH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplart arasindaki fark
anlaml1 degildir (p=0.302).

Sol PSA EDH degerleri bakimindan; Hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki fark
anlamli degildir (p=0.527).

Sag ve sol gozde OA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar1 sekil 6’de
gosterilmistir.

Sag OA RI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.002). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve
kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sol OA RI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve

kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Il Sag g6z OA RI
1,0 [ sol g6z OA RI

0,8

1
—I— o
— -

Rezistivite indeksi
N
1

0,2

T T
Kontrol Evre 1 Evre 2 Evre 3

Sekil 6: Sag ve sol gozde OA RI degerlerinin gruplara gore ortalamalar:

Sag ve sol gozde OA PI degerlerinin gruplara gore ortalamalar1 sekil 7°de
gosterilmistir.

Sag OA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.003). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve

kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Sol OA PI degerleri bakimindan; grup 3 ile kontrol grubu arasinda ve diger
gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p=0.031). Grup 1 ve grup 2’nin kontrol grubuyla ve

kendi aralarinda anlamli fark bulunmad: (p>0.05).

Il sag géz OA PI
3,0 [ Sol g6z OA PI

2,57

N
o
1

00

5
1
—
0 —{I—o0 o*

Pulsalite indeksi
a
|

T T T
Kontrol Evre 1 Evre 2 Evre 3

Sekil 7: Sag ve sol gozde OA PI degerlerinin gruplara gore ortalamalari

Sag OA PSH: Hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki fark anlamli degildir
(p=0.105).

Sol OA PSH: Hasta ve kontrol gruplari arasindaki fark anlamli degildir (p=0.570).

Sag OA EDH: Gruplar birbirinden farklidir(p=0.002). Kontrolle grup 3 farklidir.
Grup 2 ve grup 3 birbirinden farklidir.

Sol OA EDH: Gruplar birbirinden farklidir(p= p=0.030). Kontrolle grup 3
farklidir. Grup 2 ve grup 3 birbirinden farklidir.
Saptanan parametrelerin sag ve sol gozde gruplara gore ortalama + standart hata seklinde
dagilimi Tablo 3,4,5,6,7,8’de gosterildi.

Calismaya dahil edilen kisilerin RDUS ile OA,PSA ve SRA’larina ait PSH,
EDH,PLLRI gibi akim parametreleri saptandi. Saptanan parametrelerin sag ve sol gozde

gruplara gore ortalama +standart hata seklinde dagilimi Tablo 4,5’de gosterildi.
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Tablo 4: Sag gozde kontrol ve hasta gruplari arasinda arterlerdeki RI,PLLPSV ve

EDYV degerlerinin karsilastirilmasi

Karsilastirilan |  Kontrol Grup1 Grup 2 Grup 3
Arterler p
parametreler n=35 n=20 n=20 n=20
RI
0.57£0.01 | 0,58+0.01 | 0,58:0.01 | 0,62£0.01 | p=0.011
Pl
< 0.9040.02 | 0.90£0.03 | 094046 | 1,06£039 | p=0.007
i
) |PSH 1O0R0.03 1 14362105 | 15.7940,98 | 15792096 | p=q 556
EDV
6.32£0,29 | 3912045 | 648038 | 556:0.38 | p=0.254
RI 0.54+0,013 | 0.57+0,006 =
0.52+0,006 p=0.002
0.52+0,012
Pl 0.74+0,016
< ’ 0.75+0,021 | 0.82+0,040 | 0.88+0,032 | p=0.001
a0
EDH 10.5040,71 | 12.41x0,96 | 11.40+1,40 | 11.03x1,41 | p=0.302
RI 0.63+0,010 | 0.66+0,016 | 0.65+0,017 | 0.72+0,018 p=0.002
Pl 1,11+0,042
< 1,140,063 | 1,260,096 | 1,55+0,1 | p=0.003
PSH 49,67+£3,43
39,125+2,3 | 46,78+4,2 46,5+3,2 p=0.105
EDH 18,54+1,55
13,72+£1,45 | 15,94+1,41 | 10.75+0,90 | p=0.002

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.
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Tablo 5: Sol gozde kontrol ve hasta gruplar1 arasinda arterlerdeki RI,PI,PSV ve EDV

degerlerinin karsilastirilmasi

Bakilan Kontrol Grupl Grup 2 Grup 3
Arterler p
parametreler n=35 n=20 n=20 n=20
RI
0.58+0.07 | 0,59+0.014 | 0,58+0.013 | 0,62+0.015 p=0.086
Pl
< 0.92+0.02 0.95+0.05 0,95+0.5 1,09 £0.6 p=0.049
o
EDH
6.2+0,4 7+0.45 7+0.5 5,9+0.5 p=0.283
RI
0.52+0,006 | 0.53+0,013 | 0.54+0,012 | 0.56+0,016 p=0.0021
Pl 0.74+0,018
< 0.78+0,031 | 0.82+0,034 | 0.88+0,042 | p=0.009
a
PSH 22.2+14 26424 26432 26+2.00 p:0217
EDH 10,60+0,65
12+1,17 14+1,2 L7411 | p=0.527
RI 0.63£0,009 | 0.65+0,016 | 0.65+0,018 | 0.71:0,017 | p=0.001
Pl 1,1£0,035
< 1,240,074 | 1,26+0,08 1,45+0,1 p=0.031
PSH 44,9+2.6
e 3841 431429 | 395432 | p=0.570
EDH 16,9+1,16
15,141,511 14,7+1,44 | 11.8£152 | p=0.030

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.
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Sag ve sol gozde Gruplardan elde edilen akima ait parametreler istatistiksel olarak
karsilastirildi.

Kontrol grubunda Santral Retinal Arter (SRA) de PI, RI, EDV ve PSV degerleri
sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Kontrol grubunda Posterior Silier Arter (PSA) PI, RI, EDV ve PSV degerleri sag
ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Kontrol grubunda Oftalmik Arter (OA ) PI, RI, EDV ve PSV degerleri sag ve sol
g0z arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmad.

Grup 1 KOAH hastalarinda Santral Retinal Arter (SRA) de PI, RI, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 1 KOAH hastalarinda Posterior Silier Arter (PSA) Pl, RIl, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 1 KOAH hastalarinda Oftalmik Arter (OA) PI, RI, EDV ve PSV degerleri
sag ve sol gdz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Grup 2 KOAH hastalarinda Santral Retinal Arter (SRA) de PI, RI, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 2 KOAH hastalarinda Posterior Silier Arter (PSA) PI, RI, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 2 KOAH hastalarinda Oftalmik Arter (OA ) Pl, Rl, EDV ve PSV degerleri
sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Grup 3 KOAH hastalarinda Santral Retinal Arter (SRA) de PI, RI, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 3 KOAH hastalarinda Posterior Silier Arter (PSA) PI, RI, EDV ve PSV
degerleri sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi.

Grup 3 KOAH hastalarinda Oftalmik Arter (OA ) PI, RI, EDV ve PSV degerleri

sag ve sol goz arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.
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Tablo 6: Kontrol grubunda sag ve sol goz arasinda orbital arterlerdeki akim

paramaterelerin karsilastirilmasi.

Karsilastirillan
Arterler Sag Goz Sol Goz p
parametreler
RI 0.57+0.01 0.58+0.07 p=0.290
< Pl 0.90+0.02 0.95+0.05 p=0.270
ad
L PSH 14.900.65 14.700.86 p=0.379
EDH 5.91+0.45 6.2+0,4 p=0.283
RI 0.52+0,006 0.52+0,006 p=0.904
< Pl 0.74+0,016 0.78+0,031 p=0.795
)
al -
PSH 21.9+1.45 22.2+1.4 p=0.915
EDH 10.50+0,71 10,60+0,65 p=0.918
RI 0.63+0,010 0.63%+0,009 p=0.372
< Pl 1,110,042 1,1£0,035 p=0.410
PSH 49,67+3,43 44.942.6 p=0.161
EDH 18,54+1,55 1694116 p=0.330

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.
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Tablo 7: Grup 1 KOAH hastalarinda sag ve sol goz arasinda orbital arterlerdeki

akim paramaterelerin karsilastirilmasi.

Arterler Karsilastirilan Sag Goz Sol Goz p
parametreler

RI 0,58+0.01 0,59+0.014 p=0.451

< Pl 0.90+0.03 0.92+0.02 p=0.762
o

N PSH 14.36+1.25 17.842.3 p=0.151

EDH 6.32+0,29 7+0.45 p=0.350

RI 0.52+0,012 0.53+0,013 p=0.350

< Pl 0.75+0,021 0.74+0,018 p=0.243
7))

as PSH 26.542.11 26424 0=0.936

EDH 12.41+0,96 12+1,17 p=0.825

RI 0.66+0,016 0.65+0,016 p=0.849

< Pl 1,11+0,063 1,2+0,074 p=0.478
O

PSH 39,125+2,3 43.8+4.1 p=0.207

EDH 13,72+41,45 15,1£1,51 p=0.255

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.
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Tablo 8: Grup 2 KOAH hastalarinda sag ve sol goz arasinda orbital arterlerdeki

akim paramaterelerin karsilagtirilmasi.

Karsilastirilan
Arterler Sag Goz Sol Goz p
parametreler
RI 0,58+0.01 0,58+0.013 p=0.678
< Pl 0,94+0.46 0,95+0.5 p=0.779
ad
75 PSH 15.79+0,98 17.1£1.3 p=0.191
EDH 6,48+ 0.38 7+ 0.5 p=0.219
RI 0.54+0,013 0.54+0,012 p=0.747
< Pl 0.82+0,040 0.82+0,034 p=0.434
)]
al PSH 25.44+3.31 26+3.2 p=0.794
EDH 11.40+1,40 14+£1,2 p=0.127
RI 0.65+0,017 0.65+0,018 p=1.000
< Pl 1,26+0,096 1,26+0,08 p=0.372
O PSH 46,78+4,2 43,1429 p=0.872
EDH 15,94+1,41 14,7+1,44 p=0.778

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.
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Tablo 9: Grup 3 KOAH hastalarinda sag ve sol goz arasinda orbital arterlerdeki

akim paramaterelerin karsilastirilmasi.

Karsilastirillan
Arterler Sag Goz Sol Goz p
parametreler
RI 0,62+0.01 0,62+0.015 p=0.156
< Pl 1,06 £0.39 1,09 £0.6 p=0.546
nd
) PSH 15.79+0,96 15.75+1,1 p=0.467
EDH 5,56+ 0.38 5,9+£0.5 p=0.425
RI 0.57+0,006 0.56+0,016 p=0.787
<E Pl 0.88+0,032 0.88+0,042 p=0.964
)
ol PSH 25.02+3.00 26+2.00 p=0.380
EDH 11.03+1,41 11.7+1,1 p=0.575
RI 0.72+0.018 0.71+0,017 p=0.272
< Pl 1,55+0,1 1,45+0,1 p=0.298
O PSH 46,5+3,2 39,5+3,2 p=0.926
EDH 10.75+0,90 11.8+1,52 p=0.455

Sonuglar ortalama + standart ortalama hata olarak gosterilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarindan elde edilen akima ait RDUS ve spektral inceleme

goriintiileri agsagida gosterilmistir.
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Sekil 8: Kontrol grubundaki saghkh bir kisinin OA akim hizina ait RDUS ve spektral

inceleme goriintiisii
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Sekil 9: Kontrol grubundaki saghkh bir kisinin PSA akim hizina ait RDUS ve

spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 10: Kontrol grubundaki saghkh bir Kkisinin SRA akim hizina ait RDUS

vespektral inceleme goriintiisii
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Sekil 11: KOAH Grup 1 OA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 12: KOAH Grup 1 PSA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 13: KOAH Grup 1 SRA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 14:KOAH Grup 2 OA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 15:KOAH Grup 2 PSA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii

58



02/11 10:08:24 AM ADM KOAH17 Small Parts

i e— B

PS 23.1 cmis - Fraq

ED 7.8 cmis o .
MD 7.8 cmlis - Map HI/0/0
TAMAX 13.6 cm/s| - 5.0
Pl 1.13|
RI 0.66
PS/ED 2.9
ED/PS 0.3

Accel 77.4 cm/s2|
=% 3 5.0 MHz
cm/s > 47
317
100 %
3.0 kHz
219 Hz
112

T T T

legegaasvselasxsvseegmlrseegmaasel g e s gl

Small Parts

GE === il B
1 S g e
PS 40.8 cm/s| - = Frq

Hz

=)
=]

N €

ED 8.6 cmis on
MD 8.6 cm/s|
TAMAX 15.5 cmis|
PI 2.07
RI 0.79
PSIED 4.7
EDI/PS 0.2

e
w O K

cm/s

[peghaareiladaibreia bl s enaaand eanaas o eday vy eahih S
5 -4 3 -2 &

Sekil 17: KOAH Grup 3 OA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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Sekil 19: KOAH Grup 3 SRA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme goriintiisii
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5. TARTISMA

Doppler ultrasonografi, kan akiminin niteligini degerlendirmede ve niceligini saptamada
kullanilan ultrasonografik bir yontemdir. Renkli Doppler kan akiminin degerlendirilmesinde
kalitatif bilgiler verir. Pratikte spektral Doppler ile birlikte kullanilir ve renkli dupleks
Doppler adi verilir. Bu metod sayesinde damarlarin kalitatif goriintiilemelerine ilaveten,
hemodinamik degisiklikler ile ilgili olarak kanmn akis hizi ve Doppler spektrumu
incelenebilmektedir (88,90). Bu teknik ile oftalmik arter ve dallari, siiperior oftalmik ven,
santral retinal ven gibi ince orbital damarlar1 goriintiilemek miimkiin olmustur.

Okiiler vaskiiler hastaligi olanlarda hemodinamik degerlendirme i¢in fundus
floresein anjiografi, oftalmopletismografi ve lazer velositometri gibi degisik tetkikler
yapilmaktadir. Ancak bu tetkikler okiiler kan akimi hakkinda sadece kalitatif bilgi verir.
Higbiri orbital damarlarin hemodinamigi hakkinda direkt bulgu ve kantitatif bilgi vermez.
Ayrica bu incelemelerde damar yapismnin direkt olarak goriintiilenmesi gereklidir ve
kullanilan midriatik damlalar, uygulanan basing ve berrak bir refraktif ortama ihtiyac
gostermeleri yontemlerin giivenilirligini etkilemektedir (91).

RDUS hemodinamik degisikliklerin degerlendirilmesinde noninvaziv olmasi, kisa
stirmesi, herhangi bir ilag¢ gerektirmeyip hastayi rahatsiz etmemesi, giivenilir ve sonuglarinin
tekrarlanabilir olmas1 agisindan 6nemli bir tetkiktir. Bununla birlikte kullanilan transduser
frekansi, goz i¢i basinci, kullanilan lokal yada sistemik ilaglar, ditirnal ritm, retrobulber
vaskiiler yapilara ait anatomik varyasyonlar, retina kan akimindan sorumlu otoregiilasyon
mekanizmasi ve kadinlarda menstiirel siklus RDUS sonuglarini etkileyebilecek faktorler
olarak bilinmektedir. Renkli Doppler ultrasonografi diisiik akima duyarli yeni ve yiiksek
rezoliisyonlu cihazlarin yayginlagsmasi ile birlikte, 6zellikle son yillarda rutine girmis olup
renkli Dopplerin tiim diger organ patolojilerinde giderek artan kullaniminin bir devanmu
olarak oftalmik incelemelerin de vazgegilmez bir pargasi olmustur (69,92,93,94,95). Kiigiik
damarlarin gergek seyir ve yerlesiminin kolaylikla saptanabilmesini, spektral 6lglimlerin
goriintiide real time yapilmasini, ayrintili morfolojik ve fonksiyonel bilginin es zamanlh
olarak elde edilebilmesini saglar. Uygun 6rnekleme aralig1 ve dogru Doppler agisinin se¢imi,
kullanict hatasini azaltir.

Doppler teknigindeki ilerlemeler hem normal hemodinamigin algilanmasinda hem
de hemodinamik bozukluga yol acan patolojilerin etyoloji ve olusum mekanizmalarinin
aydinlatilmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Boylece oftalmolojide patolojik stireglerin nasil

bir hemodinamik bozukluga yol actigi ve dolayli olarak bu bozukluklarin olusma
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mekanizmalar1 giiniimiizde oftalmolojik dopplerin ana konusunu olugturmaktadir. Elde
edilen bulgular patolojik bozukluklarin medikal ve cerrahi tedavilerinde hemodinamik
diizeyde nelerin nasil degistigini gosterirken yeni tedavi mekanizmalarinin etkinliginin
degerlendirilmesi de miimkiin olmaktadir. Bu teknik su anda oftalmolojide orbital tiimorler,
vaskiiler lezyonlar, karotikokavernoz fistiiller, glokom, sanral retinal arter ve ven okliizyonu,
diabetik retinopati gibi retinal vaskiiler hastaliklari bulunan bireylerde hemodinamik
degisiklikleri degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (90).

Biz ¢alismamizda KOAH hastalar1 ve kontrol grubunda OA, SRA ve PSA’larin pik
sistolik hiz (PSH), diastol sonu hiz (EDH), RI ve PI degerlerine baktik.

RDUS yontemi ile elde edilen okiiler hemodinamik 6l¢iim bilgilerinin dogru bir
sekilde degerlendirilebilmesi igin, sistemik faktorlerin 6lgtimlere etkisinin bilinmesi
gereklidir. Orbital kan akim parametrelerini etkileyebilecek faktorler arasinda yas dnemli bir
faktordiir (96). Yapilan calismalarda, artan yas ile birlikte retroorbital kan akim hizinda
azalma kaydedilmistir (97,98). Basmak ve arkadaslari, yasla birlikte okiiler kan akigimin
azaldigini oysa direng indekslerinde bir degisiklik olmadigini saptamiglar (99). Tamaki ve
ark. yas ile oftalmik artere ait PSH ve EDH degerleri arasinda negatif bir iligki oldugunu
tespit etmislerdir(100). Retinal damarlarda ilerleyen yas ile birlikte damar intimasinda
myosit hiicre kayb1 ve damar fibrozisi meydana gelmektedir (101). Bu durumu goéze alarak
calismamizda, gruplarin yaslarii homojen olarak se¢meye calistik. Boylece yasa bagh
olusacak akim degisiklikleri de gruplar arasinda en aza indirilmis oldu.

Yapilan calismalarda, gbéz tansiyonu yapay olarak yikseltildiginde, kan akimi
parametrelerinin basing degisikligine bagimli olarak azaldigr ve goz ici basinct 80 mm-
Hg’dan daha fazla olan bireylerde Doppler degisiminin elde edilemedigi belirtilmektedir
(102). Yiiksek goz i¢i basincinin ¢alimsa sonuglarini etkileyebilecegi goz oOniine alinarak,
calismamiza goz i¢i basinci yiiksek olan hastalar dahil edilmemistir.

Calismamizda her bir katiimcida SRA, PSA ve OA’ ya ait hemodinamik
parametreler, sag ve sol gozler arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli faklilik
bulunmamustir. Literatiire bakildiginda da iki goziin hemodinamik parametreleri arasinda
farkliligin olmadigini gérmekteyiz. Tamaki ve arkadaslari(100) 33, Lieb ve arkadaslar1(90)
40 saglikli bireyde yaptiklar1 caligmalarda iki goz arasi farklilik bulmamiglardir. Alp ve
arkadaslar1 (103) 16 saglikli bireyde yaptiklar1 ¢alismada da benzer bulgular elde etmislerdir.
Basmak ve arkadaglarinin (99) g¢alismalarinda kullandiklart 43 saglikli bireyden olusan

kontrol grubunda da benzer bulgular elde edilmistir.
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KOAH hava yollari, parankim ve pulmoner vaskiiler yapt boyunca kronik
inflamasyonla karakterize bir hastaliktir(3). KOAH 1n patogenezi ve klinik manifestasyonu
sadece pulmoner inflamasyonla sinirli degilidir. Ayrica belirgin biokimyasal sistemik
degisiklikler ve organ disfonksiyonu da etkilidir. KOAH 1n sistemik etkileri oksidatif stres,
degisik diizeylerde degisen inflamatuar mediatorler ve akut faz proteinlerinine baghdir (2,5).

Daha onceki galigmalardan kronik hipoksi, kronik hiperkapni veya her ikisinin
KOAH fizyopatolojisinde 6nemli katkilar1 oldugunu gormekteyiz. KOAH 1 dogal seyri
ekspiratuar hava akiminda progresif distisler, ekspirasyon sonu akciger voliimiinde,
hipoksemide, hiperkapnide artislarla karakterizedir (104).

Literatiirde bizim ¢alismamiza benzer tek ¢alisma olan Ozer ve arkadaslarmin(105)
yaptiklar1 kontrollii klinik ¢alismada KOAH hastalarinda retrobulber vaskiiler yapilarda
belirgin hemodinamik degisiklikler bulmuslardir. KOAH hastalarinda oftalmik arterlerde
yiiksek PSH ve tiim okiiler arterlerde yiiksek RI saptamislardir.

Ozer ve ark.(105) yaptiklar1 ¢alismada oftalmik arterde evre 2-3 KOAH’lilarda
kontrol grubu ile karsilastirildiginda, PSH’da istatiksel olarak anlamli artis bulmuslardir. Bu
artisin  nedenini relatif oksijen disiikligiiniin metobolik ihtiyaci karslilamak i¢in
kompansatuar olarak kan akim hizini arttirabilecegine ve bu sekilde KOAH hastalarnda
OA’da PSH artisinin regiilatuar mekanizma sonucu olabilecegini diisiinmiislerdir. Ozer ve
ark.(105) PSH’nin sadece OA’da arttigini bulmuslardir. SRA’da ve PSA’da PSH’larin
artmamasmin nedenini kismen end organla direk baglantisinin olmast ve bu direk
baglantidan kaynaklanan farkli kan akim etkilesimlerine dayandirmislardir (106).

Geeraerts ve arkadaslarinin(107) oftalmik ve santral retinal damarlarda sevofluran’in
etkilerini Doppler ultrasonografi ile degerlendirdigi ¢aligmada sevofluran arttikga oftalmik
arterde akim hizinda diisiis saptamiglardir. Ama SRA ve PSA da akim hizinda ki bu diisiist
izlememislerdir. Bu sonucun farkli otoregulatuar mekanizmalardan kaynaklandigini
aciklamiglardir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise bakilan tiim arterlerde PSH’da hasta ve kontrol
gruplari arasinda karsilagtirildiginda herhangi bir anlamli fark bulunmadi. PSH’nin
degiskenlerden ¢ok etkilenmesinden dolay1 6l¢timlerde PSH da belirgin fark izlemedigimizi
diisiiniiyoruz.

PSV ve EDV’ye gore kan akim gostergelerinde Olciilen RI ve PI degerleri daha
duyarhdir. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda sistemik ve teknik kosullardan en az etkilenen
hemodinamik parametrenin rezistif indeks (RI) oldugu, farkli ¢alismalarin yorumlanmasinda

hatalardan minimum etkilenen RI degerlerinin, goziin diisiikk rezistansli damarlari i¢in en
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uygun Ol¢iim oldugu bildirilmistir (96). RI, sistolik ve diastolik kan akim hizlarina oranla
hastanin bas pozisyonuna bagli acidan bagimsiz ve daha dogru bir dlgum elde edilmesini
saglar. PI ve RI degerleri vaskiiler diren¢ hakkinda bilgi verir. Bu iki indikatorlerden
Ozellikle RI degeri, transplante bobrek degerlendirilmesinde anormal dalga formlarini ayirt
etmede daha duyarlidir (108). Ayrica testis ve epididim igerisinde kan akimini 6lgmede
testikiiler arter RI degerinin en yararli klinik 6l¢iit oldugu goriilmektedir. Rl genelde
yaslanma (109) ve inflamatuar proges (110) ile degismektedir.

Ozer ve arkadaslarinin yaptiklar1 kontrollii klinik ¢alismada (105) evre2-3 KOAH
hastalarinda tiim okiiler arterlerde normal kontrole gore RI degerlerinde anlamli artis
bulunmustur. Bizim calismamizda ise sadece evre 3 KOAH’li hastalarda tiim okiiler
arterlerde kontrol ve diger gruplara gére RI degerlerinde anlamli artis saptandi. Ozer ve
arkadaslarinin yaptiklart kontrollii klinik calismada PI degerlerine bakilmamisdi. Bizim
calismamizda tiim arterlerde PI degerlerine bakildi. Sadece evre 3 KOAH’l1 hastalarda tiim
okiiler arterlerde kontrol ve diger gruplara gore PI degerlerinde anlamli artis saptandi.

Literatirde KOAH 11 hastalarda idrarda ve kanda artmis endotelin 1 seviyeleri
gosterilmistir (6,7). Bu mediator sistemik vaskiiler etkisi olan potent bir vazokonstriktordiir.
Ayrica KOAH patogenezinde bronkoalveoler lavajda (BAL) yiiksek endotelin 1 diizeyleri
rapor edilmistir (111,112). KOAH nedenlarinden olan sigara vaskiiler ve mitojenik faktorleri
salgilatma gibi bir¢ok zararli vaskiiler etkisinin yanm sira endotelin 1 de salgilatir. Sigara
icenlerin akcigerlerindeki en erken patoloji pulmoner arter duvar kalinlagmasidir (113).
Polak ve arkadaslarinin(114).calismasinda ET-1’in retinanin mikrovaskiiler yapisinda doza
bagli vazokonstriksiyona neden oldugu gosterildi. ET-1 artis1 kritik seviyeye ulastiginda
vazospazma yol acip KOAH hastalarinda okiiler arter akiminda rezistansa sebep oluyor.

Biz calismamizda evre 3 KOAH hastalarinda tiim okiiler arterlerde RI ve Pl
degerlerini diger gruplara gore belirgin olarak yiiksek bulduk. Bu bulgunun okiiler
arterlerdeki rezistans artigina bagl olabilecegini diisiindiik. PSVve EDV olgtimleri dopler
acisia bagli olup RI ve PI degerleri agidan bagimsizdir. Bu yiizden RI ve Pl vaskiiler direnci
yansitmak i¢in uygun parametrelerdir (115).

Retinal kan akimi ¢ok kompleks bir sistem olup ¢ok sayida biyokimyasal
mediatorden etkilenmektedir. Bu 6nemli biyokimyasal lokal mediatorler; arteriolar tonusu
gevseten NO(Nitrik oksid) ve PGI2(Prostosiklin), bunlara zit eki eden endotelin-1(ET-1),
anjiotensin 11, siklooksijenaz(COX) ve tromboksan-A2°dir. Iskemi, doku hipoksisi ve retinal
bariyer degisiklikleri neovaskiilarizasyona ve makula édemine neden olabilir. Hipoksiye

bagl vaskiiler endotelyal growth faktor(VEGF) ekspresyonu yeni damar olusumu ve retinal
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kan bariyeri degisiklikleri ile iliskilidir. Gergekten de selektif endotelin-A(ETA) reseptor
antogonisti BQ-123 uygulanmasi eksojen ET1 tarafindan indiiklenen retinal kan akimdaki
azalmayi 6nler(116).

Ayrica KOAH hastalarinda inflamasyon doneminde oksidatif stres gozlenir(2).
Oksidatif stres, reaktif oksijen tiirlerinin(ROT) artis1 olarak tanimlanmakta ve NO’nun yari
omrii ve biyolojik aktivitesinin azalmasinda 6nemli rol oynamaktadir. ROT’lar enflamasyon
ve hasar gibi stresli kosullar altinda yiiksek miktarlarda {iretilmekte ve NO’nun
inaktivasyonu, lipid peroksidasyonu, vaskiiler hiicrelerin proliferasyonu ve apoptozu, artan
mutajenite ve vaskiiler toniis, redoks duyarli genlerin aktivasyonu gibi vaskiiler sistemde
onemli patolojik olaylara aracilik etmektedir. ROT’ lar esasen endotel kaynakli ii¢ temel
gevsetici yolak tizerinde de(NO, PGI2 ve EDHF) inhibitor etki gostermektedirler(117).
Bununla birlikte, yapilan caligmalar endotel kaynaklt NO {iretiminin inhibe olmasinin
endotel disfonksiyonunun yanisira arteriyel sertlige de neden oldugunu ortaya koymaktadir.
Arteriyel sertligin gelisiminde, azalmis NO biyoyararlaniminin etkisiyle damar duvarinda
meydana gelen yapisal ve fonksiyonel degisiklikler rol oynamaktadir(118).

KOAH’da hipoksi, yiiksek endotelin 1 ve azalmig NO diizeyinden dolay1 okiiler
arterlerde damar direncinde artis beklenmektedir. Biz ¢alismamizda okiiler arterlerde R ve
PI degerlerinde kontrol grubu ile grup 1 ve grup 2 arasinda anlaml farklilik saptamadik.
Grup 3 hastalarinda ise okiiler arterlerde RI ve PI degerlerinde kontrol grubu ve diger gruplar
arasinda anlaml farklilik saptadik. Bu veriler 1s1gunda gup 3 hastalarda hipoksi ve endotelin
1 diizeyinin daha yiiksek oldugundan kompansatuar mekanizmalarin devre dis1 kaldigim
diisiinebiliriz. Ozetle hipoksi ve endotelin 1 seviyesinde belirli bir diizey asiimadiginda
otoregiilatuar mekanizmalarin tolere edebilecigini ama belli bir seviyeden sonra
kompansasyonun kalktigin1 varsayabiliriz.

Sonug olarak, KOAH hastaliginda okiiler arterlerde hemodinamik degisiklikler ge¢
evrede gelisebilir ve bu degisiklikler renkli dupleks doppler ultrasonografi ile noninvaziv ve
giivenli olarak kolayca olgiilebilir. Calismamizda evre 3 KOAH hastalarinda OA, SRA ve
PSA da PI ve RI degerlerinde belirgin artig gosterildi. SRA , PSA da artmig PI ve RI degeri
KOAH hastalarinda periferik kiiclik orbital arterlerde eslik eden vazospazmi yansitir. Bu da
KOAH da altta yatan mekanizma prensibine gére aktive olmus vaskiiler mediatorlere bagh
olabilir. Ayrica sadece Evre 3 KOAH hastalarinda orbital artelerde PI ve RI degerlerinin
artmis olmasi, hipoksinin veya vaskiiler mediatorlerin belli bir diizeyden veya siireden sonra

orbital vaskiiler yapilar etkileyebilecegini diistindiirmektedir.
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