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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Bulunan Hastalarda Orbital Kan
Akim Degisikliklerinin Renkli Doppler Ultrasonografi ile
Degerlendirilmesi, Giilay Cetin, Radyoloji AD, Sivas, 2011

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH) geri doniisimii tam olmayan,
zararli gaz ve partikiillere 0Ozellikle de sigara dumanina kars1 olusan
enflamatuvar bir siire¢ sonucu gelisen ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir hastaliktir. KOAH’da akcigerler ve hava yollarindaki
enflamasyonun yanisira sistemik bir enflamasyon gelistigi ve bunun sonucunda
periferik damarlarin pulmoner damarlardakine benzer bicimde etkilendigi

kanitlanmustir.

Bu calismada amacimiz RDUS teknigi ile okiiler vaskiiler yatakta kan
akim hizim ol¢lip farkli evrelerdeki KOAH hastalarinin Doppler sonuglarini
saglikli kontrol grubu ile karsilastirarak KOAH’ta okiiler hemodinaminin

etkilenip etkilenmedigini aragtirmaktir.

Calisma grubumuzu Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Goglis Hastaliklart  boliimiinde GOLD (Global Initiative For Chronic
Obstructive Lung Disease) kriterlerine gore degerlendirilerek 20’ser kisilik 4
evreye ayrilan KOAH’1 80 hasta ve 63 saglikli birey olmak iizere toplam 143
olgu olusturdu. Tiim olgular Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji AD’ de degerlendirilerek renkli Doppler ultrasonografi (RDUS)
teknigi ile santral retinal arter (SRA) ve oftalmik arter (OA) pik sistolik hizlar
(PSH), end diastolik hizlar1 (EDH), rezistif indeksleri (RI) ve santral retinal ven
(SRV) akim hizlar1 dlciildi. SRA ve OA PSH ve RI degerlerinde anlamli
yiikseklikler saptanirken (p<0,05) EDH degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1
yiikseklik saptanmadi (p>0,05). SRV akim hizlarinda kayda deger bir bi¢gimde
yiikseklik saptandi (p<0,05).

KOAH’ta hipoksinin, sistemik enflamasyonun ve lokal metabolitlerin

etkisiyle retinanin otoregiilasyon mekanizmasi bozularak SRA ve OA’ya ait



olan parametrelerdeki degisikliklere sebep oldugunu diisiinmekteyiz. SRV akim
hizindaki artisi, okiiler kan akimindaki artisa bagli olarak oftalmik vene donen
akim miktarinin artmasina ve KOAH’ta mevcut olan yiiksek santral venoz

basinca baglamaktayiz.

Anahtar Kelimeler: Renkli Doppler ultrasonografi, Okiiler kan akimi,

Kronik obstriiktif akciger hastalig1
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ABSTRACT

Color Doppler Sonography Evaluation of the Ocular Blood Flow Changes
in Patients With Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Giilay Cetin,

Departmant of Radiology, Sivas, 2011

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is not fully recycled, against
harmful gases and particles, especially cigarette smoke caused by an
inflammatory process is characterized by progressive airflow limitation.
Inflammation in the airways of the lungs and systemic inflammation in COPD,
as well as developed and as a result of peripheral pulmonary arteries similarly

affected proven.

The aim of this study, ocular vascular bed with color Doppler
ultrasonography (CDUS) technique to measure flow rate in different stages of
COPD patients with healthy control group and compare the results of the

Doppler COPD to investigate the ocular hemodynamics are affected.

Work in our group of Chest Diseases, Cumhuriyet University Medical
Faculty Hospital of GOLD (Global Initiative For Chronic Obstructive Lung
Disease) criteria were evaluated according to four phases as 20 people leaving
80 patients with COPD and 63 healthy subjects created a total of 143 cases.
Chest diseases, Cumhuriyet University Medical Faculty Hospital, part of our
group to study GOLD criteria as 20 persons were evaluated according to the
four phases of 80 patients with COPD and 63 healthy subjects allocated a total
of 143 cases. All cases of the departmant of Radiology, Cumhuriyet University
Faculty Hospital by taking part in the study by CDUS technique with the central
retinal artery (CRA) and ophthalmic artery (OA) peak systolic velocities (PCV),
end diastolic velocities (EDH), resistive index (RI ) and central retinal vein
(CRV) velocities were measured. PSH and RI in CRA and OA heights
significant elevations (p <0.05) EDH had no significant elevations values were
meaningless. (P> 0.05). SRV flow rates showed a significant elevation in.

(P<0.05).
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Hypoxia in COPD, systemic inflammation and local autoregulation
mechanism of the retina distorting effect of metabolites of the CRA and OA
caused by changes in the parameters to consider. (P<0.05) of hypoxia in COPD,
systemic inflammation and local metabolites autoregulation mechanism of the
effect of distorting the retina caused by changes in parameters belonging to
believe that the CRA and OA. SRV flow rate increase, due to the increase of
ocular blood flow in the main vein to increase the amount of current flow and

the high central venous pressure in COPD available.

Key Words: Color Doppler ultrasonography, Ocular blood flow, Chronic

obstructive pulmonary disease
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1. GIRIS VE AMAC

Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS); hemodinamik degisikliklerin
degerlendirilmesinde noninvaziv olmasi, kisa siirmesi, herhangi bir ilag
gerektirmeyip hastayr rahatsiz etmemesi, giivenilir ve sonuglarinin
tekrarlanabilir olmasi1 agisindan onemli bir tetkiktir (1-3). RDUS ile glokom,
arteryel ve vendz okliiziv goz hastaliklari, karotiko-kavernéz fistiil (KKF),
hipertansif ve diabetik goz patolojileri, okiiler ve orbital tiimorler, Behcget
vaskiiliti, temporal arteritis, karotid arter stenozu ve okiiler iskemik sendromda
(OIS) anormal okiiler bulgularin tespit edildigi cok sayida calisma
bulunmaktadir (4-12).

Geri doniisiimii tam olmayan, zararli gaz ve partikiillere ozellikle de
sigara dumanina karst olusan enflamatuvar bir siire¢ sonucu gelisen ilerleyici
hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastalik olan kronik obstriiktif

akciger hastaligi (KOAH) iilkemizin onemli bir halk sagligi sorunudur (13,14).

KOAH’da akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun yanisira,
mekanizmasi kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon gelistigi de
kanitlanmistir. Akciger periferindeki enflamasyon tiimor nekrozis faktor-alfa
(TNF-a), interlokin 1-beta (IL-1B) ve interlokin-6 (IL-6) gibi sitokinlerin
sistemik dolasima salinmasina yol agarak Endotelin-1(ET-1) , C-reaktif protein
(CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve siirfaktan protein D gibi akut faz

proteinlerinin artmasina neden olmaktadir (15-21).

KOAH’ta akciger damarlarinda endotelyal disfonksiyon, intimal
kalinlasma, mediyal hipertrofi ve adventisyal enflamasyon meydana gelmekte
olup bu degisiklikler damar duvar kalinlagsmasi ile sonu¢lanmaktadir. Periferik
damarlarda da pulmoner damarlardakine benzer bicimde aterom plaklari,
trombotik lezyonlar, intima, media ve adventisyada degisiklikler meydana

gelmektedir (15, 22).

Saglikli kisilerde degisik oranlardaki oksijen (O,) ve karbondioksit (CO,)

miktarlarinin retinal kan akimi iizerindeki etkilerini ele alan c¢alismalar
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bulunmaktadir. KOAH hastalarinda da kronik hipoksi ve hiperkapninin okiiler

arterler tizerindeki etkilerini ele alan ¢aligsmalar bilinmektedir (23-26).

Bu calismada amacimiz RDUS teknigi ile okiiler vaskiiler yatakta kan
akim hizim1 Ol¢iip farkli evrelerdeki KOAH hastalarinin RDUS inceleme
sonuclarint  saghikli kontrol grubu ile karsilastirarak KOAH’ta okiiler

hemodinaminin etkilenip etkilenmedigini arastirmaktir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Renkli Doppler Ultrasonografi Fizigi

Doppler etkisi, ilk kez 1842 yilinda Avusturyal fizik¢i Johann Christian
Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi; ses, 15tk ya da diger
dalgalarin frekansindaki degisikliktir. Doppler ultrasonografi incelemeleri icin
olusturulan ses kaynagi transduser icerisinde bulunan ve hem sesi yayan hem de

geri donen ekolar1 alan piezoelektrik kristaldir (27-29).

Doppler ultrasonografi ile akim incelemesi yapilirken eko kaynagi
eritrositlerin yiizeyidir. Ortalama eritrosit yiizey c¢apit 7 milimikron olup
gonderilen ultrason dalga boyu eritrosit yiizeyinden ¢ok biiyiik oldugu icin kan
akimindaki eritrositlerden sesin sagilmasi ortaya cikar. Sacilan ses iist iistte
binerek transdusere ulasir. Bu tip sagilma olayina Rayleigh-Tyndall sagilmasi

denir (29,30).

Doppler ultrasonografi ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip,
damara belirli bir aciyla gonderilen ultrason ses demeti frekansinin, akimin
yoniine ve hizina gore degismesini saptamaktir. Bu degisim, Doppler esitligi
veya Doppler frekans sifti ile ifade edilir ki buna gore; ses demetinin damar
duvan ile yaptig1 kosiniis agisi, kan akim hizi ve transduser frekansi ile dogru

orantilt iken sesin dokudaki hizi ile ters orantilidir.
Fq=2Fo0.BV.Cos Q/C Fd : Doppler frekans sifti
Fo : Transduser ses dalgasi frekansi
BV : Kan akim hizi
CosQ : Ses demetinin kosiniis acis1
C : Sesin dokudaki hizi (1540 m/sn)

Doppler spektrumunda, akimin 6nemli 6zelliklerini 6l¢gmede kullanilan

bazi indeks ve parametreler mevcuttur. Bu parametreler asagida siralanmastir.
- Pik sistolik hiz (PSH) = Maksimum sistolik hiz (MSH)

- End diastolik hiz (EDH) = Diastol sonu hiz (DSH)
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- Ortalama hiz (OH)
- Pulsalite indeksi (PI) = MSH - DSH / OH
- Rezistif indeks (RI) = MSH - DSH / MSH

Bu indeksler, vaskiiler akima karsi direnci ortaya koymada ve organ

perfiizyonunu degerlendirmede oldukg¢a 6onemli bilgiler verir (28, 29).
2.2. Goziin Vaskiiler Anatomisi

Goz ve orbital yapilar esas olarak oftalmik arterden beslenirler. Orbitanin

vendz kani iist ve alt oftalmik venlere drene olur (31).
2.2.1. Arteryel Dolasim
2.2.1.1. Oftalmik Arter (OA)

Goz ve orbital yapilarin beslenmesinde primer sorumlu olan arterdir. OA,
internal karotid arterin intrakraniyal segmentinin ilk dalidir ve anterior klinoid
prosesin medialinden ortaya ¢ikar. Optik kanaldan ilerlerken dura ve araknoid
kilif arasinda yer alir, daha sonra optik sinir alt lateralinde seyreder. Optik
kanaldan ciktiktan sonra meningeal kilifi delerek c¢iplak hale gelir. Orbital
kavitede optik sinirin iizerinden seyreder. OA seyri boyunca ¢ok kivriml
olabilir ve % 15 olguda optik sinirin altindan gecebilir. Nadiren internal karotid

arter yerine orta meningeal arterden kaynaklanabilir (31).

OA’nin dallart:
. Santral retinal arter(SRA)
. Silier arterler(SA)
. Supraorbital arter

. Supratroklear arter

1

2

3

4

5. Dorsal nazal arter

6. Posterior ethmoidal arter
7. Anterior ethmoidal arter
8. Lakrimal arter

9. Medial palpebral arterler

10. Muskuler dallar
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2.2.1.2. Santral Retinal Arter

SRA, OA’dan ayrildiktan sonra optik sinirin inferolateralinde seyreder.
Optik sinirin altindan gecerek g6z kiiresinin yaklasik 12 mm arkasindan yukari
doner, dura ve araknoidi delerek optik sinire girer. Subaraknoid araligi oblik
olarak gecer. Sinirin merkezinde venle birlikte optik sinire paralel uzanir.
Lamina kribrozayi delerek goz kiiresine girdikten sonra superior ve inferior

dallarina ayrilarak retinanin i¢ katlarina dagilir (31, 32)
2.2.1.3. Silier Arterler

SA; uzun SA, kisa posterior SA ve kisa anterior SA olmak iizere ii¢
gruba ayrilir. Uzun SA OA’nin dallar1 olup, optik siniri ¢aprazladigi yerden
ayrilarak ilerler ve globa ulagirlar, genellikle iki tanedir. Kisa posterior SA’nin
yaptigr cemberin disindan skleray1 delerek sklera ve koroid arasindan korpus
siliareye kadar uzanirlar. Iris kenarmna ulastiklarinda iist ve alt dallarina
ayrilarak irisi ¢evrelerler, karsi tarafin dallar ile anastomoz yaparak iris major
arteriyel halkasin1 yaparlar. Bu uzun posterior SA, major arteriel halkanin
dallart ve anterior SA ile birlikte koroidin, ekvatorun oniine kadar olan kismini
besler ve burada kisa posterior SA ile anastomoz yapar (1,31).

Dorsal nasal

Supratrochlear (Frontal)
Supra-orbital

I
< Ant. ciliary
g . Zyg. facial
19
T
= Zvq.
d\r.. - 'r?\.%
L. }
5 Central
A
\3.—-.
1
Mid.
meningecl
Post.
ciliary

Resim 1: Go6ziin vaskiiler anatomisi (31).
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2.2.2. Venoz Dolasim
2.2.2.1. Siiperior Oftalmik Ven

Orbitanin vendz dolasiminin bilyilkk kismindan sorumludur. Santral
retinal ven (SRV) ve iki adet varik6z ven ve bazi olgularda inferior oftalmik

venle birlesir. Siiperior orbital fissiirden ¢ikarak kavernoz siniise drene olur (31).
2.2.2.2. inferior Oftalmik Ven

Orbital kavite tabaninin ©On kesimindeki vendz pleksustan baslar.

Kavernéz siniise dogrudan ya da siiperior oftalmik venle birleserek acilir (31).
2.2.2.3. Santral Retinal Ven
SRA’ler ile birlikte seyreder. Dogrudan kaverndz siniise ya da siiperior
oftalmik vene dokiiliir (31).
2.3. Okiiler Kan Akim

Toplam okiiler kan akim1 (OKA) 1 ml/dk. dir. Bu akimin biiyiik kismi1
oncelikle koroid olmak iizere uveal vaskiiler yapilara gitmekte, yalnizca kiigiik
bir kismi retinaya ulagmaktadir. Okiiler yapilarin beslenmesinden sorumlu

OA’daki kan basincinin, brakial arter kan basincinin 2/3’i oldugu kabul

edilmektedir (33).

OKA=0OPB (OAB-GIB)/R seklinde formiilize edilir.(OPB: Okiiler
perfiizyon basinci, OAB: Oftalmik arter kan basinci, GIB: Goz i¢i basinci, R:
Vaskuler direng) (34, 35).

OKA, SRA ve SRV’de pulsatil karakterdedir. End arter sisteminin bir

0zelligi olarak retinal arteriol ve veniillerde akim esittir (36, 37).

Retina dolasiminin sinir sistemi tarafindan kontrolii yoktur. Retina
hiicrelerinin metabolik aktivitesine bagli olarak retinal kan akimimi diizenleyen
bir mekanizma mevcuttur. Kan akimina kars1 olan direng sabit degildir, primer
olarak 6zellikle oksijen (O,) gibi metabolik ihtiyaglar, karbondioksit (CO;)gibi
artik triinler ve pH degisikligi tarafindan kontrol edilir. Regiilasyon

mekanizmalari, degisen kosullara karsin OKA’y1 sabit tutmaya calisir. Buna
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otoregiilasyon mekanizmasi denir. Bu regiilasyonda en etkin faktorler lokal
metabolitlerdir. Lokal metabolitler O,, CO, ve pH diizeyleri ile etkili olurlar
(38).

2.4. Okiiller Kan Akiminin Renkli Doppler Ultrasonografi ile

Degerlendirilmesi

1988 yilinda Canning ve Restori (39), 1989 yilinda Ericson ve ark. (32)
ve yine 1991 yilinda Guthoff ve ark.in (2) Doppler ve renkli Doppler goz
ultrasonografisi konusundaki calismalarimi takiben, cesitli okiiler ve orbital
patolojilerin tanisinda renkli Doppler ultrasonografi yaygin olarak kullanilmaya

baslanmistir.
Goziin ultrasonografik incelemesi iki farkli teknik ile yapilabilmektedir.
1. Paraokiiler teknik (goz kapaklar1 kapal1)
2. Transokiiler teknik (transduser ile géz direkt temas halinde)

Radyoloji iinitelerinde tercih edilen paraokiiler tekniktir. Genellikle 7.5
ya da 10 MHz lineer sirali transdiiserler kullanilmaktadir. Hasta supin
pozisyonda ve goz kapaklar1 kapali iken incelemeye baglanir. Artefakta neden
olmamak icin transduserin goz kiiresi iizerine fazla basi yapmamasina dikkat
edilmelidir. Goziin tamami transaksiyel, sagital ve oblik kesitler ile
incelenmelidir. Aksiyel kesit tiim orbital damarlarin goriintiilenmesinde ve
yonlerinin belirlenmesinde kullanilir. Sagital kesit ise 0zellikle OA’y1 daha iyi
goriintiileyebilmek icin kullanilir. Oblik goriintiileme ise kan akiminin dogru

Ol¢timii icin her damarin uzun eksenine paralel olarak elde edilmelidir (3,40).
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Resim 2: Paraokiiler yaklasim semasi (41).

RDUS incelemede 6zellikle yavas akim hiz1 olan kiiciik okiiler vaskiiler
yapilar1 goriintiileyebilmek ic¢in, diisiik ya da orta kazang (gain) ayarlar
kullanilabilir. Intraokiiler basin¢ arttign zaman SRA’daki akim giderek
azalmaktadir. Intraokiiler basing 80 mmHg iizerine ¢iktifinda SRA’da akim
izlenmez. Yas ilerledikce OA’da akim hizlar1 6nemli Olciide azalmaktadir (2,

42).

OA, optik sinirin temporoposteriorunda seyrederken daha sonra optik
siniri caprazlayarak anteronazale gecer. Ancak OA ve dallarinin seyrinde
varyasyonlar olabilecegi bilinmelidir. OA noétral pozisyonda incelenmelidir.
Notral pozisyonda bulunamayan OA, hastanin karsi tarafa, daha sonra da
istenilen yonde bakmasi saglanarak incelenmelidir. OA akim paterni internal
karotid arterdekine benzerlik gosterir, dik maksimum sistolik hiz, genellikle

dikrotik ¢entik ve diisiik diyastolik akim hiz1 goriiliir (1, 40, 42)

Optik sinir basi lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde SRA ve
SRV goriintiillenebilmektedir. SRA, saglikli olgularda optik diskin 5-10 mm
gerisinde goriilebilmektedir. Transdusere dogru olan akimlarin
renklendirmesinde kirmizi, uzaklasan akimlarin renklendirmesinde mavi renk
kullanilirsa, SRA kirmizi renkle kodlanmaktadir ve spektral paterni OA’da
oldugu gibi pulsatil akim ile karakterizedir. SRV ise mavi renkle

kodlanmaktadir ve sistol ve diyastolde belirgin farklilik gostermeyen devamli
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akim paterni ile karakterizedir. Spektral analizde bu iki damar birlikte

kaydedilir. SRA spektral ¢izginin iizerinde, SRV ise altinda gosterilir (1, 32, 42).

RDUS’ un gelismesi ile birlikte ilk calismalar normal gozlerde
yapilmistir (43, 44). Daha sonra etyopatogenezinde vaskiiler patoloji var olan ya
da var oldugu diisiiniilen okiiler hastaliklarda RDUS ile bir¢ok c¢alisma
yapilmistir (1, 32).

RDUS’un kullanildig: hastaliklar; (9)

1. Orbital vaskiiler hastaliklar

- Karotiko- kavernoz fistiil

- Arterio-ven6z malformasyonlar

- Orbital varisler

2. Retina ve retinanin vaskiiler hastaliklar1
- Retina dekolmani

- Skleral ¢okertme islemi sonrasi

- Diabetik retinopati

3. Glokom

4. Santral retinal arter ve dal tikanikliklar
5. Santral retinal ven ve dal tikanikliklar1
6. Oftalmik arter stenozu

7. Okiiler iskemik sendrom

8. Behcet vaskiiliti

9. Intraokiiler ve orbital tiimorler

2.5. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

Geri doniisiimii tam olmayan, zararli gaz ve partikiillere 6zellikle sigara
dumanina karsi olusan enflamatuvar bir siire¢c sonucu gelisen ilerleyici hava

akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastalik olan KOAH diinya c¢apinda
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hastalik yiikii olarak 12. siradadir ve iilkemizin Onemli bir halk saglig
sorunudur (13, 14). Saghik Bakanligi ve Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO)
birlikte yiiriittiigii Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkinlilik Caligmasi’nda
KOAH Tiirkiye’de tiim oliimlerin % 5.8 ini olusturmakta ve oliim nedenleri

arasinda li¢lincii sirada yer almaktadir (45, 46).

KOAH’la iliskili risk faktorleri hem konaker ile ilgili faktorleri hem de
cevresel maruziyetleri icermektedir. Sigara, mesleki ve cevresel toz ve gazlara
maruz kalma, herediter alfa-1 antitripsin eksikligi KOAH gelisiminde

belirlenmis olan risk faktorleridir (47).

KOAH’a ozgii fizyopatolojik degisiklikler sirasiyla; asir1  mukus
sekresyonu, siliyer disfonksiyon, hava akimi kisitlanmasi, akciger
hiperinflasyonu, gaz aligverisinde bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor

pulmonaledir (15,16).

KOAH’ta akciger damarlarindaki degisiklikler, damar duvar kalinlagsmasi
ile karakterizedir. Intimadaki kalinlasma ilk yapisal degisikliktir. Bunu diiz
kasta artis ve damar duvarinin enflamatuvar hiicrelerce infiltrasyonu
izlemektedir (47). KOAH’ta periferik damarlarda, pulmoner damarlara benzer
degisiklikler meydana gelmektedir. Aterom plaklari, trombotik lezyonlar, intima,
media ve adventisyada degisiklikler, endotelde gecirgenlik artisi, adezyon
molekiil artisi, koroner arterlerde ve 6zellikle ileri KOAH olgularinda sag kalp

degisiklikleri gozlenebilir (22).

KOAH’da akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun yanisira,
mekanizmasi kesin olmamakla birlikte diisiik siddetli sistemik bir enflamasyon
gelistigi de kanitlanmistir. Akciger periferindeki enflamasyon TNF-a, IL-1f ve
IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolasima salinmasina yol acarak ET-1, CRP,
fibrinojen, serum amiloid A ve siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin
artmasina neden olmaktadir. Kandaki CRP diizeyleriyle, hava akimi

kisitlanmasi1 ve hastalik siddeti arasinda korelasyon bulunmaktadir (15).

Oksiiriik, balgam ¢ikarma veya dispnesi bulunan ve/veya hastalikla ilgili

risk faktorlerine maruz kalma oykiisii olan bir hastada KOAH diisiiniilmelidir.
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Tani, hava akimi sinirlanmasinin objektif bir yontemle Sl¢iilmesiyle, tercihen
spirometri ile dogrulanmalidir. Solunum fonksiyon testleri (SFT) hastaligin
tanisinda, siddetinin belirlenmesinde ve takibinde kullanilir. 2005 yilinda
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) KOAH’da hava
akiminin siddetinin ve hastaligin evresinin belirlenmesinde 1. saniyedeki zorlu
ekspiratuvar hacim- Forced Expiratory Volume in 1 second (FEV1)’in mutlak
degeri ve FEVI1/ Forced expratory vital capacity (FVC) oraninin birlikte
degerlendirilme  zorunlulugunu  getirmistir. GOLD’da  ayrica  hasta
semptomlarinin diizeyine, spirometrik anormalligin agirhigina ve solunum
yetmezligi (SY) ya da sag kalp yetmezligi (SKY) gibi komplikasyonlarin

varli§ina gore degerlendirilir(47).

GOLD 2005’e gore KOAH Siniflandirilmasi

Evre 0: Riskli Grup Normal spirometre, Kronik semptomlar

Evre I: Hafif KOAH FEV1/FVC < %70, FEV1 > %80
Kronik semptomlar var ya da yok

Evre II: Orta KOAH FEV1/FVC < %70 ,FEV1= % 50-80
Kronik semptomlar var ya da yok

Evre III: Agir KOAH FEV1/FVC < %70, FEV1=%30-50
Kronik semptomlar var ya da yok

Evre IV: Cok Agir KOAH FEV1 /FVC < %70, FEV1 < %30 yada

FEV1 < %50, SY ve/veya SKY
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3. GEREC VE YONTEM

Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar
Anabilim Dali’nda SFT’ leri ¢alisitlip GOLD kriterlerine gore degerlendirilerek
20’er kisilik 4 gruba ayrilan KOAH tanili 80 hasta ve 63 saglikli birey olmak
lizere toplam 143 olgu Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Radyoloji Anabilim Dali’nda ¢alisma kapsamina alindi. .

Calismaya alinan tiim olgular Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda altta yatan herhangi baska bir
sistemik hastalik olup olmama riskine karsin, teker teker kan basinci dl¢iimiine,
kan kimyas1 profiline, norolojik ve oftalmik muayeneye tabii tutuldular. Brakial
arterden yapilan kan basinci Ol¢limii tiim degerlendiriciler i¢in Doppler
uygulamasindan hemen once yapildi. Okiiler kan akimint ve vaskiiler direnci
etkileyebilecek; polisitemi, temporal arteritis, diyabet, sistemik vaskiiler
hastaliklar1 olanlar, oral olarak kalsiyum kanal blokérleri gibi antihipertansif
ilac kullananlar ve intra okiiler basin¢ (I0B) > 21 mm Hg olanlar ¢alismaya
dahil edilmedi. Ayrica RDUS’de yaniltic1 olabilecek lens ya da vitroz opasite

gosterenler de ¢alismaya alinmadi.

Calisma Oncesi yapilacak islem ve ilgili detaylar tiim bireylere
aciklanarak yazili izinleri alindi. Ayrica bu c¢alisma i¢in Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Sivas Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

06/01/2010 tarih ve 2009-12/08 karar1 ile onay alinmistir.(Ek.1)

Tiim olgularin her iki goziiniin SRA, SRV ve OA’lar1 renkli Doppler
Ultrasonografi cihazi (General Electric LOGIQ 9, USA) ile ve standart 10 mHz
lineer transdiiser kullanilarak incelendi. Bu inceleme sirasinda SRA ve OA’nin

PSH, EDH, RI degerleri ve SRV nin akim hizi1 6l¢iildii.

SRA, SRV ve OA Doppler ultrasonografi incelemeleri supin pozisyonda
yatmakta olan hastanin basi notral pozisyona getirilerek yapildi. Paraokiiler
teknik kullanilarak gozkapaklar1 iizerine ultrasonografi jeli siiriildii. Hastaya
inceleme siiresince gozlerini kapali tutmasi ve aksi belirtilmedik¢e gozlerini

hareket ettirmemesi soylendi. Artefaktlara neden olmamak ve vaskiiler direnci
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etkilememek icin, goz kiiresine fazla bas1 uygulanmamasina dikkat edildi. Orta
ve yiiksek renk modu kazang ayarlar1 kullanildi. OA aksiyel ve oblik planlarda,
uzun aksina paralel ve Doppler acilar1 45-60 derece arasi olacak sekilde
degerlendirildi. Olciimler OA’nin optik siniri caprazladigi lokalizasyondan,
bunun saglanamadig1 durumlarda orta hatta aksiyel planda, bulbus okulinin 2
cm arkasindan elde edilen goriintiiden yapildi. Notral pozisyonda bulunamayan
OA, hastanin kars1 tarafa, daha sonra da istenilen yonde bakmasi saglanarak
incelendi. SRA ve SRV optik sinirin retrolaminar kisminin yaklasik olarak 10

mm yakinlarinda diiz bir rota ¢izdigi pratik olarak kolayca saptandi.

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubu olgularinin her iki goziin ayr
ayr verileri calismanin temelini olusturdu. Hem kontrol hem de KOAH grubu
icin alinan taraf verileri ayr1 bir ¢izelge halinde hazirlandi. Calismamizin
verileri SPSS (ver:14.0) programina yiiklenerek verilerin degerlendirilmesinde
varyans analizi, Tukey testi, Khi-kare testi ve esler arasi farkin 6nemlilik testi
kullanildi. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama, +Standart sapma seklinde

belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alind1 (48).
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Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim

Dali’'nda KOAH’I1 80 hasta ve 63 saglikli birey olmak iizere toplam 143 olgu

calisma kapsamina alindi.

Calismaya alinan KOAH grubundaki 80 olgunun 52’si (%65) erkek, 28’1
(%35) kadin; kontrol grubundaki 63 olgunun 33’1 (%52,4) erkek, 30’u (%47,6)

kadin idi. KOAH grubundaki olgularin yaslarinin ortalamas1 61,22+8,73;

kontrol grubundaki olgularin yaslarinin ortalamasi1 59,82+9,87 idi.

Cinsiyet ve yas ortalamasi1 yoniinden karsilastirildiginda KOAH ve

kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemsizdi ( p>0,05).

KOAH ve kontrol grubundaki tiim bireyler arasinda her iki artere ve vene

ait hemodinamik parametreler, sag ve sol gozler arasinda karsilastirildiginda

istatiksel olarak anlamli faklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 1 ve 2).

Tablo 1: KOAH grubunda sag ve sol goz ortalama 6l¢iim degerleri.

SAG GOZ SOL GOZ SONUC

SRA- PSH 12,62+4,22 12,73+ 4,68 0,17
P:0,863

SRA- EDH 3,43+ 2,06 2,97+ 1,33 1,90
P:0,061

SRA- RI 0,72+ 0,10 0,74+ 0,08 1,92
P:0,058

SRV 6,88+ 3,28 6,18+ 2,15 1,83

P:0,07

OA- PSH 32,46% 13,87 30,31% 13,07 1,92
P:0,058

OA- EDH 8,15+4,26 8,00+ 3,85 t:0,35
P:0,722

OA- RI 0,74+ 0,07 0,72% 0,10 1,89

P:0,062
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Tablo 2: Kontrol grubunda sag ve sol goz ortalama 6l¢iim degerleri.

SAG GOZ SOL GOZ SONUC

SRA- PSH 7,75£5,99 8,11+ 6,61 0,98
P:0,328

SRA- EDH 3,27+ 2,86 3,03+ 2,87 £:0,94
P:0,346

SRA- RI 0,59+0,13 0,63+ 0,12 1,53
P:0,130

SRV 3,39+ 2,56 3,42+ 2,54 £:0,39
P:0,692

OA- PSH 18,48+ 16,09 17,00+14,01 1,17
P:0,244

OA- EDH 5,66+5,28 551+5,15 £:0,26
P:0,789

OA- RI 0,68+ 0,13 0,66% 0,10 £:0,66
P:0,507

Sag SRA PSH ortalamalar1 yoniinden kontrol ve hasta grubu
karsilastirildiginda Evre 1, 2 ve 3 KOAH grubunda SRA PSH ortalamalari
anlamli sekilde yiiksekti (p<0,05). Kontrol ve Evre 4 grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu ( p>0,05) (Tablo 3).

Sag SRA EDH ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu

( p>0,05)(Tablo 3).

Sag SRA RI ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda Evre 1 grubu hastalarda SRA RI ortalamalar1 anlamli sekilde
yiiksek iken (p<0.05); Evre 2, Evre 3 ve Evre 4 KOAH gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0,05) (Tablo 3).

Sol SRA PSH ortalamalar1 yo6niinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda Evre 1, 2 ve 3 KOAH gruplarinda SRA PSH ortalamalari
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anlamh sekilde yiiksekti (p<0.05). Kontrol ve Evre 4 KOAH grubu arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamsizdi ( p>0,05) (Tablo 3).

Sol SRA EDH ortalamalan

yoniinden kontrol ve KOAH grubu

karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu

(p>0,05) (Tablo 3).

Sag SRA RI ortalamalar

yoniinden kontrol

ve KOAH grubu

karsilastirlldiginda KOAH grubu SRA RI ortalamalar1 anlamli sekilde yiiksek
oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 3).

Tablo 3: KOAH ve kontrol grubundaki tiim olgularin sag ve sol g6z SRA PSH,

EDH ve RI degerleri ortalamalari.

KONTROL | EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 EVRE 4 SONUC
T+S T+S T+S T+S T+S
R- 7,75+5,99 12,85+2,77 | 12,95+3,74 | 13,454£5,25 | 11,25+4,68 | F:8,58
SRA- P:0,001
PSH
R- 3,27£2,86 | 2,90+1,11 | 3,40+2,34 | 3,60+2,23 | 3,85+2,32 | F:0,43
SRA- P:0,781
EDH
R- 0,59+0,13 | 0,77£0,07 |0,73+£0,11 |0,72+0,11 | 0,66+£0,09 | F:13,28
SRA- P:0,001
RI
L- 8,11+£6,61 14,70+£6,16 | 12,65+4,64 | 12,55+£3,61 | 11,05+£3,37 | F:7,10
SRA- P:0,001
PSH
L- 3,03£2,87 | 2,75+£0,85 | 3,00+1,77 |3,30+1,26 |3,60+2,23 | F:0,19
SRA- P:0,944
EDH
L- 0,63+0,12 | 0,78+0,08 | 0,73+0,07 | 0,73+0,08 |0,71+0,09 | F:11,03
SRA- P:0,001

RI
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Sag SRV ortalama hizlarn1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda Sag SRV ortalama hizlar tiim gruplarda anlamli sekilde
yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4).

Sol SRV ortalama hizlar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda sag SRV ortalama hizlar1 Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 KOAH
gruplarinda anlamh sekilde yiiksek iken (p<0,05); Evre 4 KOAH grubunda fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4: Sag ve sol gz SRV akim hiz1 degerleri ortalamasi.

KONTROL | EVREI1 EVRE2 EVRE3 EVRE4 SONUC

T+S T+S T+S T+S T+S
R-SRV | 3,39+2,56 | 8,15+4,63 | 7,05+1,73 | 6,85+£3,55 | 5,50+1,96 | F:14,55
P:0,001
L-SRV | 3,42+2,54 | 7,35+2,23 | 6,85+1,98 | 6,20+£1,39 | 4,35+1,75 | F:19,21
P:0,001

Sag OA PSH ortalamalar1 yoOniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda kontrol ve KOAH gruplar1 arasindaki fark anlamliydi
(p<0,05). Gruplann ikiserli karsilastirilmasinda kontrol grubu ile Evre 1 KOAH
grubu arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii (p>0,05)

(Tablo 5).

Sag OA EDH ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirlldiginda KOAH gruplarinda yiikseklik olmasina karsin gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0,05) (Tablo 5).

Sag OA RI ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda kontrol ve KOAH gruplar arasindaki fark anlamliydi
(p<0,05) (Tablo 5).

Sol OA PSH ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda kontrol ve KOAH gruplarn arasindaki fark anlamliyd:
(p<0,05) (Tablo 5).
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Sol OA EDH ortalamalar1 yo6niinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda KOAH gruplarinda yiikseklik olmasina karsin gruplar

arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemsiz oldugu goriildii ( p>0,05)(Tablo 5).

Sol OA RI ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda kontrol ve KOAH gruplar1 arasindaki fark anlamliydi
(p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 5: KOAH ve kontrol grubundaki olgularda sag ve sol goz OA PSH, EDH

ve RI degerleri ortalamasi.

KONTROL | EVREI1 EVRE2 EVRE3 EVRE4 SONUC
T+S T+S T+S T+S T+S
R- 18,48+16,09 | 28,00+9,34 | 33,90+18,73 | 31,15+12,81 | 36,80+12,38 | F:8,87
OA- P:0,001
PSH
R- 5,66+5,28 7,45+3,10 8,80+5,67 7,50+4,01 7,50+4,01 F:2,80
OA- P:0,057
EDH
R- 0,68+0,13 0,73+0,08 0,74£0,06 0,75+£0,08 0,76%0,06 F:3,69
OA- P:0,007
RI
L- 17,0£14,01 | 29,90+15,72 | 28,05+15,33 | 29,65+8,86 | 33,65+11,85 | F:8,95
OA- P:0,001
PSH
L- 5,51+£5,15 8,40+4,35 6,60+£3,03 7,05+£3,18 9,95+4,04 F:2,54
OA- P:0,052
EDH
L- 0,66%0,10 0,71+0,09 0,74+0,11 0,75+0,12 0,70£0,09 F:3,50
OA- P:0,009

RI
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5. TARTISMA

RDUS; hemodinamik degisikliklerin degerlendirilmesinde noninvaziv
olmasi, kisa siirmesi, giivenilir ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle bircok okiiler
patolojide kullanilabilmektedir (1- 3). Yapilan calismalarda glokom, arteryel ve
vendz okliiziv goz hastaliklari, KKF, hipertansif ve diabetik goz patolojileri,
okiiler ve orbital timorler, Behget vaskiiliti, temporal arteritis, karotid arter
stenozu ve OIS gibi bircok patolojide anormal okiiler bulgular RDUS ile tespit
edilebilmektedir (4-12).

Glokomlu olgularda migren, sistemik hipotansiyon, diyabet,
hipertansiyon gibi spesifik dolasim bozukluklarinin goriilmesi etyolojide
damarsal faktorlerin 6nemli rol oynadigini diisiindiirmektedir. Vaskiiler
degisikliklere bagli kan akiminin azalmasi néral dokunun beslenmesini bozup
glokomda olusan hasara zemin hazirladig1 diisiinilmektedir (49, 50). Caca ve
ark. (4) primer acik acili glokom (PAAG) tanili toplam 55 olguda SRA ve
OA’larin PSH ve EDH’larinda anlamli sekilde azalma tespit ederken; OA ve
SRA’larin RI’larinda anlamli sekilde artma tespit etmislerdir. Unay ve ark. (51)
ise PAAG’lu olguyu saglikli 20 olgu ile karsilagtirmislar; SRA ve OA PSH ve
EDH’larinda anlamli olmayan bir azalma saptarken; SRA ve OA RI’da anlamlh
bir artis saptamislardir. Bununla birlikte Yamazaki ve ark. (52) glokomlu
olgularda OA’nin PSH ve ortalama hiz degerlerinin normal olgularda farklilik

gostermedigini bildirmislerdir.

Hipertansif retinopatide retina arteriyolleri sistemik hipertansiyona
fibrozis ve bunun sonucu olarak da daralma ile cevap verir. Gencer ve ark. (7)
RDUS teknigi ile 31 hipertansif retinopatili ve 21 saglikli bireyle yaptiklar
calismalarinda OA akim hizlarini hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek bulurken; SRA akim hizlarinda anlamli olmayan artis tespit etmislerdir.
OA ve SRA RI degerlerinde hasta grubunda anlamli azalma saptamislardir. OA
ve SRA’daki akim hizlarindaki artmayr ve RI’ daki azalmalar1 myojenik
stimulus, muskiiler arterlerdeki tonus artisi, damar elastikiyetinin kaybi ve
otoregiilasyon mekanizmasinin bozulmasina baglamislardir. SRV akim hizinda

ise anlaml1 farklilik saptamamaislardir.
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Bir¢ok okiiler ve sistemik patolojide okiiler kan akimi tizerinde degisken
sonuclar elde eden calismalar bulunmaktadir (4-12). KOAH’da meydana gelen
kronik hipoksi ve hiperkapninin okiiler arterler iizerindeki etkilerini ele alan

calismalara da literatiirde rastlamaktayiz (26).

KOAH olgularinda periferal hava yolu obstriiksiyonu, parankimal
destritkksiyon ve pulmoner vaskiiler anormallikler 6nce sistemik hipoksiye ve
ardindan hiperkapniye neden olarak akcigerlerin gaz degisim kapasitesini azaltir
(53). KOAH’da akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun yanisira,
mekanizmasi kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon gelistigi de
gosterilmistir. Akciger periferindeki enflamasyon TNF-a, IL-1Pve IL-6 gibi
sitokinlerin sistemik dolasima dokiilmesine yol agarak ET-1, CRP, fibrinojen,
serum amiloid A ve siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasina
neden olmaktadir (15-21). Hipoksinin niikleer faktér B’nin aktivasyonu ile IL-6
tiretimini arttirdigi ve bunun da karacigerden CRP iiretimini arttirabilecegi
yoniinde calismalar mevcuttur (54). KOAH’ta hava yollarinda, parankimde ve
pulmoner dolasimda yogun enflamasyon gosterilmistir. Bazi1 olgularda bu
enflamasyon sistemik dolasima yayilabilir ve jeneralize enflamatuar bir
reaksiyon baglatabilir. Kalp ve damarlar gibi degisik ekstrapulmoner organlar
izerinde de sistemik enflamasyonun etkileri vardir. Bu sistemik enflamasyonun
nasil ve nicin gelistigi bilinmemekle beraber bazi genetik ve yapisal faktorler
pulmoner enflamasyona zemin hazirlayabilir (55). KOAH’ta akciger
damarlarindaki degisiklikler, damar duvar kalinlagsmasi ile karakterizedir.
Endotelyal disfonksiyon, intimal kalinlagsma, mediyal hipertrofi ve adventisyal
enflamasyon meydana gelmektedir (15). Periferik damarlarda da pulmoner
damarlardakine benzer bicimde aterom plaklari, trombotik lezyonlar, intima,
media ve adventisyada degisiklikler meydana gelmektedir (22). Gan ve ark.in
(56) KOAH’lhn hastalarda CRP, fibrinojen, I6kosit gibi inflamasyon
belirteclerinin karsilastirilarak sistemik enflamasyon varligimin arastirlldigr 14
calismay1 inceledikleri meta-analizde; azalmis akciger fonksiyonunu CRP,
fibrinojen, 16kosit diizeyindeki artisla iligkili bulmuslardir. Cazzola ve ark. (55)

yaptiklart bir ¢alismada; KOAH’1n sistemik etkilerini incelemisler ve meydana
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gelen aterosklerozun patogenezinde enflamasyon, oksidatif stres ve hipoksiyi
bulmuslardir. Kwon ve ark. (57) 58 primer pulmoner hipertansiyonlu (PPH)
KOAH ve 50 PPH’s1z KOAH olgulan ile yaptiklar1 ¢alismada PPH’l1 grupta
daha belirgin olmak iizere KOAH’lh olgularda plazma CRP ve ET- 1
seviyelerini anlamli sekilde yiiksek bulmuglardir. Eickhoff ve ark.’in (58)
yapmis oldugu 60 KOAH hastas1 ve 20 saglikli sigara icen ile 20 saglikli sigara
icmeyen kisiyi inceledikleri bir ¢alismada; KOAH’1n endotel iizerine etkilerini
arasgtirmak igin karotis arter IMK’sin1 degerlendirmislerdir. Ayn1 zamanda
sistemik enflamatuvar belirtegclerden CRP ve IL-6 diizeylerine bakmislardir.
Calismanin  sonucunda karotis arter IMK’ye sigaranin etkisinden ziyade

KOAH’taki enflamatuvar belirte¢lerin etkili oldugunu bildirmislerdir.

Literatiirde obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) olan hastalarin %
20’sinde  KOAH oldugu, KOAH’l1 hastalarin ise hastaliin agirligindan
bagimsiz bir sekilde % 10’unda OUAS oldugu gosterilmistir. KOAH ile sik
birliktelikleri izlenen; endotel disfonksiyonu, kalp yetmezligi, diabetes mellitus
ve metabolik sendrom gibi hastaliklar OUAS hastalarinda da gozlenmektedir
(59,60). OUAS hastalarinda sistemik enflamasyon ve oksidatif stres yami sira
lokal olarak iist havayollarinda da enflamasyon olduguna dair kanitlar vardir
(61). Kenji ve ark.n (54) OUAS’lu hastalarda karotis arter intima-media
kalinhiginin  (IMK) aterosklerozun erken bulgusu olup olmadifini ve
enflamatuvar belirteclerle iliskisini arastirdiklar1 c¢aligmalarinda IMK’sin1
etkileyen primer faktoriin uykudaki hipoksi siiresi oldugunu saptamislardir.
CRP’nin hem bir enflamasyon belirteci oldugu hem de endotel hiicrelerini ve
diiz kas hiicrelerini aktive ederek aterosklerozun patogenezinde ©Onemli bir
faktor oldugu gostermislerdir. Karotis arter IMK’sin1 CRP, IL-6 ve IL-8 serum
seviyeleri ile korele bulunmustur. Suzuki ve ark. (62) serebrovaskiiler ve
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 167 OUAS’l1 hastada yaptiklar1 ¢alismada

hipoksinin bagimsiz olarak tek basina ateroskleroz ile iliskisini gdstermislerdir..

Bu calismada GOLD kriterlerine gore 20’er kisilik 4 grup olusturan
KOAH’l1 80 hasta ve herhangi bir hastaligi olmayan 63 saglikli birey olmak

izere toplam 143 olgunun RDUS teknigi ile okiiler vaskiiler yatakta akim hizlar
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Olciilmiis ve farkli evrelerdeki KOAH hastalarinin RDUS sonuglarn saglikli
kontrol grubu ile karsilastiritlarak KOAH’ta okiiler hemodinaminin etkilenip

etkilenmedigi degerlendirilmistir.

KOAH erkekler arasinda yaygindir ve yasla artmaktadir. Bu cinsiyet
farklilig1 erkeklerin daha cok sigara i¢mesi ve mesleksel nedenlerle toksik
maddelerle daha c¢ok karsilasmalariyla aciklanmaktadir. Yaslanma akciger
fonksiyon kaybina katkida bulunan bir faktérdiir ve FEV1 kaybi yasla birlikte
hafifce artar. 75 yasin lizerindeki kisilerde ozellikle diger risk faktorleri de
varsa, KOAH gelisme riski yiiksektir (63). Calismamizdaki tiim bireyler kadin-
erkek cinsiyetleri ve yas ortalamalar1 yoniiyle mukayese edildiginde istatiksel

olarak anlaml farklilik bulunmamistir (p>0,05)

Calismamizda bireyler arasinda her iki gozde elde edilen SRA, OA’ya ait
PSH, EDH ve RI degerleri ile SRV’ye ait akim hiz1 gibi hemodinamik
parametreler, sag ve sol g0z arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamh faklilik bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 1 ve 2). Litaratiire bakildiginda
da iki goziin hemodinamik parametreleri arasinda farkliligin olmadigim
gormekteyiz. Tamaki ve ark. (64) 33 saglikli bireyde, Lieb (44) 40 saglikh
bireyde yaptigi ¢alismada iki goz arasinda hemodinamik parametreler agisindan

farklilik olmadigini saptamiglardir.

Calismamizda SRA’min  PSH’lar1  kontrol ve KOAH gruplan
karsilastirildiginda hasta grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Ancak kontrol grubunun hasta gruplar ile ikiserli karsilastirilmalarinda kontrol
grubu ile Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 hasta gruplarinda yiikseklik istatistiksel
olarak anlamliyken(p<0,05); Evre 4 hasta grubunda saptanan yiikseklik
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05)(Tablo 4) .Ozer ve ark.(26) 45
KOAH’l1 olgu ile yaptiklarn calismada Evre 4 KOAH’l1 hastalar1 multiple
kaynakli olabilecegi ve ¢alismanin gidisatin1 degistirecegi diisiiniilerek ¢alisma
kapsamina almamiglardir. Calismamizda da Evre 4 hasta grubunda istatistiksel
anlamli fark bulunmamasin1 bu sebebe baglayabiliriz. Ayn1 zamanda Evre 4

hastalarin uyum problemlerinin bulunmasi ve sirtiistii yatar pozisyonda
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toleranslarinin daha az olmasi nedeniyle 6lciim hatalarinin olabilecegi olasi

nedenler arasindadir.

Calismamizda OA’nin  PSH’lart  kontrol ve KOAH gruplan
karsilastirildiginda hasta grubunda anlamli olarak yiiksek cikarken kontrol
grubunun hasta gruplar ile ikiserli karsilagtirilmalarinda kontrol grubu ile Evre
2, Evre 3 ve Evre 4 hasta gruplarinda yiikseklik istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05)(Tablo 4). Saglikli kisiler iizerinde yapilan calismalarda
degisik oranlardaki O, ve CO, miktarlarinin retinal kan akimi iizerindeki ¢esitli
etkileri gosterilmistir (23). Bundan dolay1 relatif oksijen aciginin metabolik
talebi karsilamak i¢in kan akim hizin artirarak kompansatuvar sistemi provoke
ettigi dustiniilmektedir (24,25). Hayvan c¢alismalarinda da, altta yatan herhangi
bir okiiler patoloji bulunmaksizin hipoksinin retinada anjiogeneze yol actigi
gosterilmistir. Akut hipoksi pulmoner vazokonstriiksiyona neden olurken,
kronik hipoksi vaskiiler yatakta yeniden yapilanmaya yol acar (65). Bu vaskiiler
yeniden yapilanma retinayr hipoksiden kurtarmak i¢in meydana gelmis bir
savunma mekanizmasi olabilir (66). Bununla beraber insanlarda kronik sistemik
hipoksi durumlarinda retina vaskiilaritesinin uyum gosterip gostermesi hakkinda
bilinen seyler son derece kisitlidir. Arterial O, igerigindeki akut bir azalisin ya
da parsiyel arterial CO, miktarindaki ani bir artisin, retinal ve koroidal
damarlarda dilatasyona yol acarak kan akiminin artmasina neden oldugu
gosterilmistir (67). KOAH’ 1 olgularimizdaki vazospazmi azaltma mekanizmast,
artmis parsiyel CO, diizeyinin vazodilator etkisiyle aciklanabilir. Ilerlemis
KOAH vakalarinda periferal hava yolu obstriiksiyonu, parankimal destriiksiyon
ve pulmoner vaskiiler anormallikler once sistemik hipoksiye ve ardindan
hiperkapniye neden olarak akcigerlerin gaz degisim kapasitesini azaltir. Bundan
dolay relatif oksijen a¢iginin metabolik talebi karsilamak i¢in kan akim hizim
artirarak kompansatuvar sistemi provoke ettigi akla oldukca yatkindir (24,25).
KOAH’l1 olgularimizdaki artmis PSH degerlerinin nedeni muhtemelen bu
diizenleyici mekanizmadir. Ote yandan, hipoksemiye sekonder gelisen
hiperkapni sonucu bdlgesel kan damarlarinda vazodilatasyon ve bunun sunucu

kan akimi hizinda artisina neden olabilecegi gosterilmistir(67). Buna ek olarak
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ET-1, anjiotensin gibi vazokonstriiktorler ve NO, prostasiklin = gibi
vazodilatatorler arasindaki dengenin vasokonstriiktorler lehine bozularak
sistemik vazokonstritksiyona neden oldugu ve kan akim hizindaki artisa 6nemli
bir katkisi olabilecegi seklinde aciklamalar mevcuttur (20,68). Benzer sekilde
Albayrak ve ark. (69) 29 KOAH’l1 hasta ile yaptiklar1 g¢alismada kontrol
grubuna goére KOAH grubunda bilateral internal serebral arter ve vertebral arter
PSH’larinda ve total beyin kan akim voliimiinde anlamli Ol¢iide artis tespit
etmisler ve bu artisa KOAH’ta meydana gelen sistemik vazokonstriiksiyonun

neden oldugunu diisiinmiislerdir.

Ozer ve ark. (26) 45 KOAH’l1 olgu ile yaptiklar1 calismada SRA’nin
PSH degerlerinde farklilik izlemezken c¢alismamizla benzer sekilde OA
PSH’larinin kayda deger bir bicimde yiiksek bulmuslardir. SRA’da farklilik
izlenmemesini otoregiilasyon mekanizmasina baglamislardir Beyin ve bdbrek
gibi kan akiminin otoregiilasyon mekanizmasiyla dengelendigi organlara
ilaveten retina ve optik sinir basi kan akimi da otoregiilasyon mekanizmasiyla
dengede tutulmaya calisilmaktadir. Otoregiilasyon mekanizmasi belirli sinirlar
icerisindeki perfiizyon basinci degisikliklerinde kan akimini sabit tutmayi
amaclar.  Yani  otoregillasyon  mekanizmas1  perfiizyon  basincindaki
degisikliklere kars1 saglikli bir damarin normal bir cevabidir. Otoregiilasyon

artan yas ve sistemik hastaliklarda bozulur (70).

Akbulut ve ark. (71) OUAS’1 31 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada SRA’in
PSH olciimlerinde anlamli artis saptarken; OA’da anlamli olmayan artiglar
tespit etmiglerdir. Bu konuda Erdem ve ark.in (72) 15’1 orta,15’i ciddi OUAS’I1
ve 20 saglikli toplam 50 olguda yaptig1 ¢alismada, 6zellikle ciddi OUAS’lu 15
olgunun hem kontrol grubuna gore hemde hafif OUAS’lu hastalara gore SRA ve
OA PSH’larinda ve okiiler akim hizlarinda anlamli artislar oldugunu
saptamislardir. OUAS’da optik sinir hasar1 ise optik sinir basi kan akim
otoregiilasyon mekanizmasinin bozulmasi veya bu sendromun neden oldugu
arteryel hipertansiyon ve ateroskleroza sekonder gelisen hasara bagli olabilecegi

seklinde agiklamislardir.
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Calismamizda SRA ve OA PSH’indaki anlamhi yiikselmeyi
otoregiilasyon mekanizmasinin diger sistemik hastaliklarda bozuldugu gibi
KOAH’ta da bozulduguna ve retina kanlanmasini dengede tutamayip kan
akiminda artisa neden olduguna baglamaktayiz. Ayrica  sistemik
vasokonstriiksiyon ve lokal metabolitlerin vazodilator etkisinin de okiiler kan

akimini artirdigimi diisiinmekteyiz .

Calismamizda SRA ve OA EDH degerlerinde hasta grubunda kontrol
grubuna gore yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (p>0,05). Akbulut ve ark. (71) OUAS’l1 31 olgu ile yaptiklar
calismada SRA’nin EDH o6l¢iimlerinde anlamhi artis saptarken; OA EDH’sinda
iki grup arasinda anlamli fark bulamamislardir. Bu konuda Erdem ve ark. (72)
15’1 orta,15’i ciddi OUAS’I1 ve 20 saglikli olguda yaptig1 ¢calismada, 6zellikle
ciddi OUAS’I1 15 olgunun hem kontrol grubuna goére hemde hafif OUAS 1
hastalara gore SRA ve OA EDH’larinda anlamli artiglar oldugunu saptamislardir.
Ozer ve ark. (26) 45 KOAH’l1 olgu ile yaptiklari calismada SRA ve OA EDH
degerlerinde calisma ve kontrol gruplari arasinda ¢alismamizla benzer sekilde
belirgin bir farklilik saptamamislardir. EDH, damar capindaki %50’den az
stenoz durumlarinda diastol siiresince basing gradyani olmamasi nedeniyle
genellikle normal kalir. Bu nedenle RDUS incelemede EDH nadir kullanilan bir
parametre olup Ozellikle cok ileri diizeydeki darliklarda iyi bir belirleyicidir
(73). Calismamizda EDH degerlerindeki anlamli olmayan yiikseklikleri bu

sebebe baglayarabiliriz.

Calismamizda SRA ve OA RI degerlerini her iki gozde KOAH grubunda
kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugunu gozlemledik. (p<0.05).
Akbulut ve ark. (71) OUAS’1 31 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada SRA ve OA’de
RI degerlerinde anlaml fark tespit etmemislerdir. Bu konuda Erdem ve ark. (72)
15’1 orta,15’i ciddi OUAS’11 ve 20 saglikli toplam 50 olguda yaptigi ¢alismada,
SRA ve OA RI degerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamh
azalma oldugunu saptamislardir. Ozer ve ark. (26) 45 KOAH’li olgu ile
yaptiklar1 ¢calismada SRA ve OA’in RI degerlerinde calismamizla benzer sekilde

anlamhi artis saptamislar ve bunun sistemik vasospazm sonucu okiiler
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damarlardaki diren¢ artisina baglamislardir. KOAH’da fibrinojen diizeyinde
artma, fibrin yikiminda azalma, epitelyal hasar ve trombosit aktivasyonunda
artma seklinde sistemik enflamatuvar reaksiyonu indiikleyen bir mekanizma
sonucu olusan vaskiiler endotelyal hasar, ET-1 salimimi i¢in Onemli bir
stimulustur ve siklikla akciger hastaliklariyla seyreden pulmoner yataktaki
artmis vazokonstriiksiyona katkida bulunur. Literatiire bakildiginda; KOAH
hastalarinda plazma ve idrarda artmis ET-1 konsantrasyonlari gosterilmistir.
Plazma seviyesindeki bu ET-1 artist KOAH’ 11 hastalarda okiiler arter
rezistansini  artirarak  vazospazma yol actigi  bilinmektedir (20,68).
Calismamizdaki SRA ve OA RI degerlerindeki artis1 sistemik vasospazm

sonucu okiiler arterlerin rezistansinin artmasina baglamaktayiz.

Calismamizda her iki gozde SRV hizlarinda hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artis izlenmektedir. (p<0,05). Gruplarin
ikiserli karsilagtirilmalarinda kontrol grubu ile Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 hasta
gruplarindaki artis istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05) Evre 4 hasta
grubunda tespit edilen yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

Celiker ve ark. (74)18 retinal vendz okliizyonlu olgu ile yaptiklar
calismada tiim olgularda SRA ve ven akim hizlarinda anlamli azalmalar
oldugunu saptamiglardir. SRV akim hiz parametrelerindeki azalmanin staz veya
oftalmik vene donen kan miktarindaki azalmaya bagli, SRA akim hiz
parametrelerindeki azalmanin ise vendz okliizyonun arteriel akim 6niinde direng
olusturmasi sonucu gelistigini diisiinmiislerdir. Birinci ve ark. (75) diabetik
retinopati nedeni ile panretinal Argon Laser fotokoagiilasyon yapilan 18
hastanin 36 gozii (1. Grup) ve diabetik retinopatisi olup heniiz fotokoagiilasyon
yapilmayan 23 hastanin 46 gozii (2. Grup) ile yaptiklar1 calismada RDUS ile
grup 1 olgularda SRV akim hizinda azalma tespit etmislerdir. Erkin ve ark. (76)
30 saglikli olgu ile yaptiklar1 calismada ag-dehidrate ve tok-hidrate halde
yaptiklar1 okiiler Doppler incelemede dehidratasyon ve acligin hemodinamik
dengelerle etkileserek SRV’ de ortalama kan akim hizim yavaslattigini tespit

etmislerdir. Doepp ve ark. (77) 30 KOAH, 5 PPH ve 100 saglikli bireyle
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internal juguler ven valv yetmezligini (IJVVY) degerlendirdikleri calismada
KOAH grubunda %60, PPH grubunda %100 olacak sekilde kontrol grubuna
gore anlamli derecede IJVVY tespit etmislerdir ve buna yiiksek santral vendz
basincin neden olabilecegini diisiinmiislerdir. Erdogmus ve ark. (78) 39
KOAH’l1 ve 36 saglikli birey ile yaptiklar1 ¢calismada KOAH grubunda %69.2,
kontrol grubunda % 41.7 oraninda vendz yetmezlik saptamis olup bu sonucu
KOAH grubunda anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Mendivil ve ark.in (79)
25 diabetik retinopatinin ve 30 saglikli bireyin oftalmik Doppler bulgularim
inceledikleri bir ¢calismada SRV akim hizlarin1 hasta grubunda anlamli olarak

yiiksek bulmuslardir.

Biz de calismamizda KOAH’l1 hastalarda SRV akim hizlarin1 yiiksek
bulduk ve bunu okiiler kan akiminin artisina sekonder, ven6z doniisiin artmasina
bagladik. Ayn1 zamanda SRV akim hizindaki artisin KOAH’taki yiiksek santral

venodz basincin sonucu olabilecegini diisiinmekteyiz.

Sonu¢ olarak KOAH’da meydana gelen kronik hipoksi, sistemik
enflamasyon ve lokal mediatorlerin etkisiyle pulmoner damarlarda gelisen
vaskiiler endotelyal hasarin benzerinin okiiler damarlarda da meydana
gelebilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda elde ettigimiz SRA ve OA
parametrelerindeki degisiklikler Evre 1 KOAH grubundan itibaren tiim
evrelerde izlenmekte ve okiiler otoregiilasyon mekanizmasinin bozuldugu
diisiincesini kuvvetlendirmektedir. Bundan dolayr KOAH’l1 hastalarda okiiler
RDUS incelemenin daha genis popiilasyonlarla yapilacak c¢alismalar ile

desteklenerek daha fazla bilgi edinilebilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC

1. KOAH olgularinda retrobulber hemodinami hakkinda RDUS inceleme
ile bilgi sahibi olabilmekteyiz.

2. KOAH’ta retrobulber hemodinami etkilenmektedir..

3. KOAH olgularinda sag ve sol géoz SRA ve OA PSH, EDH ve RI

degerleri ile SRV akim hiz1 degerleri arasinda fark izlenmemektedir.

4. KOAH olgulann ile kontrol grubunun karsilastirilmasinda SRA,

OA’nin tiim parametrelerinde artma mevcuttur.

5. KOAH olgularn ile kontrol grubunun karsilastirilmasinda SRV

ortalama akim hizlarinda artma mevcuttur.
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