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ÖZET 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Bulunan Hastalarda Orbital Kan 

Akım Değişikliklerinin Renkli Doppler Ultrasonografi İle 

Değerlendirilmesi, Gülay Çetin, Radyoloji AD, Sivas, 2011 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) geri dönüşümü tam olmayan, 

zararlı gaz ve partiküllere özellikle de sigara dumanına karşı oluşan 

enflamatuvar bir süreç sonucu gelişen ilerleyici hava akımı kısıtlanması ile 

karakterize bir hastalıktır. KOAH’da akciğerler ve hava yollarındaki 

enflamasyonun yanısıra sistemik bir enflamasyon geliştiği ve bunun sonucunda 

periferik damarların pulmoner damarlardakine benzer biçimde etkilendiği 

kanıtlanmıştır. 

Bu çalışmada amacımız RDUS tekniği ile oküler vasküler yatakta kan 

akım hızını ölçüp farklı evrelerdeki KOAH hastalarının Doppler sonuçlarını 

sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırarak KOAH’ta oküler hemodinaminin 

etkilenip etkilenmediğini araştırmaktır.  

Çalışma grubumuzu Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Göğüs Hastalıkları bölümünde GOLD (Global Initiative For Chronic 

Obstructive Lung Disease) kriterlerine göre değerlendirilerek 20’şer kişilik 4 

evreye ayrılan KOAH’lı 80 hasta ve 63 sağlıklı birey olmak üzere toplam 143 

olgu oluşturdu. Tüm olgular Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Radyoloji AD’ de değerlendirilerek renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) 

tekniği ile santral retinal arter (SRA) ve oftalmik arter (OA) pik sistolik hızları 

(PSH), end diastolik hızları (EDH), rezistif indeksleri (RI) ve santral retinal ven 

(SRV) akım hızları ölçüldü. SRA ve OA PSH ve RI değerlerinde anlamlı 

yükseklikler saptanırken (p<0,05) EDH değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

yükseklik saptanmadı (p>0,05). SRV akım hızlarında kayda değer bir biçimde 

yükseklik saptandı (p<0,05). 

KOAH’ta hipoksinin, sistemik enflamasyonun ve lokal metabolitlerin 

etkisiyle retinanın otoregülasyon mekanizması bozularak SRA ve OA’ya ait 
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olan parametrelerdeki değişikliklere sebep olduğunu düşünmekteyiz. SRV akım 

hızındaki artışı, oküler kan akımındaki artışa bağlı olarak oftalmik vene dönen 

akım miktarının artmasına ve KOAH’ta mevcut olan yüksek santral venöz 

basınca bağlamaktayız.  

 

Anahtar Kelimeler: Renkli Doppler ultrasonografi, Oküler kan akımı, 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
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ABSTRACT 

Color Doppler Sonography Evaluation of the Ocular Blood Flow Changes 

in Patients With Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Gülay Çetin, 

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).  



 vii 

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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FEV1 : Forced Expiratory Volume in 1 sceond - 1. saniyedeki zorlu 

ekspiratuvar hacim 

FVC : Forced expiratory vital capacity 

GOLD  : Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease 

SRA : Santral retinal arter 

SRV : Santral retinal ven 

OA : Oftalmik arter 

PSH  :Pik sistolik hız 

EDH : End diastolik hız 

RI : Rezistif indeks 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS); hemodinamik değişikliklerin 

değerlendirilmesinde noninvaziv olması, kısa sürmesi, herhangi bir ilaç 

gerektirmeyip hastayı rahatsız etmemesi, güvenilir ve sonuçlarının 

tekrarlanabilir olması açısından önemli bir tetkiktir (1-3). RDUS ile glokom, 

arteryel ve venöz oklüziv göz hastalıkları, karotiko-kavernöz fistül (KKF), 

hipertansif ve diabetik göz patolojileri, oküler ve orbital tümörler, Behçet 

vasküliti, temporal arteritis, karotid arter stenozu ve oküler iskemik sendromda 

(OİS) anormal oküler bulguların tespit edildiği çok sayıda çalışma 

bulunmaktadır (4-12).  

Geri dönüşümü tam olmayan, zararlı gaz ve partiküllere özellikle de 

sigara dumanına karşı oluşan enflamatuvar bir süreç sonucu gelişen ilerleyici 

hava akımı kısıtlanması ile karakterize bir hastalık olan kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı (KOAH) ülkemizin önemli bir halk sağlığı sorunudur (13,14).  

KOAH’da akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyonun yanısıra, 

mekanizması kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon geliştiği de 

kanıtlanmıştır. Akciğer periferindeki enflamasyon tümör nekrozis faktör-alfa 

(TNF-α), interlökin 1-beta (IL-1β) ve interlökin-6 (IL-6) gibi sitokinlerin 

sistemik dolaşıma salınmasına yol açarak Endotelin-1(ET-1) , C-reaktif protein 

(CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve sürfaktan protein D gibi akut faz 

proteinlerinin artmasına neden olmaktadır (15-21). 

KOAH’ta akciğer damarlarında endotelyal disfonksiyon, intimal 

kalınlaşma, mediyal hipertrofi ve adventisyal enflamasyon meydana gelmekte 

olup bu değişiklikler damar duvar kalınlaşması ile sonuçlanmaktadır. Periferik 

damarlarda da pulmoner damarlardakine benzer biçimde aterom plakları, 

trombotik lezyonlar, intima, media ve adventisyada değişiklikler meydana 

gelmektedir (15, 22).  

Sağlıklı kişilerde değişik oranlardaki oksijen (O2) ve karbondioksit (CO2) 

miktarlarının retinal kan akımı üzerindeki etkilerini ele alan çalışmalar 
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bulunmaktadır. KOAH hastalarında da kronik hipoksi ve hiperkapninin oküler 

arterler üzerindeki etkilerini ele alan çalışmalar bilinmektedir (23-26). 

Bu çalışmada amacımız RDUS tekniği ile oküler vasküler yatakta kan 

akım hızını ölçüp farklı evrelerdeki KOAH hastalarının RDUS inceleme 

sonuçlarını sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırarak KOAH’ta oküler 

hemodinaminin etkilenip etkilenmediğini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Renkli Doppler Ultrasonografi Fiziği  

Doppler etkisi, ilk kez 1842 yılında Avusturyalı fizikçi Johann Christian 

Doppler tarafından tanımlanmıştır. Doppler etkisi; ses, ışık ya da diğer 

dalgaların frekansındaki değişikliktir. Doppler ultrasonografi incelemeleri için 

oluşturulan ses kaynağı transduser içerisinde bulunan ve hem sesi yayan hem de 

geri dönen ekoları alan piezoelektrik kristaldir (27-29). 

Doppler ultrasonografi ile akım incelemesi yapılırken eko kaynağı 

eritrositlerin yüzeyidir. Ortalama eritrosit yüzey çapı 7 milimikron olup 

gönderilen ultrason dalga boyu eritrosit yüzeyinden çok büyük olduğu için  kan 

akımındaki eritrositlerden sesin saçılması ortaya çıkar. Saçılan ses üst üstte 

binerek transdusere ulaşır. Bu tip saçılma olayına Rayleigh-Tyndall saçılması 

denir (29,30). 

Doppler ultrasonografi ile kan akımı değerlendirilirken temel prensip, 

damara belirli bir açıyla gönderilen ultrason ses demeti frekansının, akımın 

yönüne ve hızına göre değişmesini saptamaktır. Bu değişim, Doppler eşitliği 

veya Doppler frekans şifti ile ifade edilir ki buna göre; ses demetinin damar 

duvarı ile yaptığı kosinüs açısı, kan akım hızı ve transduser frekansı ile doğru 

orantılı iken sesin dokudaki hızı ile ters orantılıdır.  

Fd = 2Fo.BV.Cos Q/C Fd : Doppler frekans şifti  

Fo : Transduser ses dalgası frekansı  

BV : Kan akım hızı  

CosQ : Ses demetinin kosinüs açısı  

C : Sesin dokudaki hızı (1540 m/sn)  

 Doppler spektrumunda, akımın önemli özelliklerini ölçmede kullanılan 

bazı indeks ve parametreler mevcuttur. Bu parametreler aşağıda sıralanmıştır.  

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

- End diastolik hız (EDH) = Diastol sonu hız (DSH)  
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- Ortalama hız (OH)  

- Pulsalite indeksi (Pİ) = MSH - DSH / OH  

- Rezistif indeks (Rİ) = MSH - DSH / MSH  

Bu indeksler, vasküler akıma karşı direnci ortaya koymada ve organ 

perfüzyonunu değerlendirmede oldukça önemli bilgiler verir (28, 29). 

2.2. Gözün Vasküler Anatomisi 

Göz ve orbital yapılar esas olarak oftalmik arterden beslenirler. Orbitanın 

venöz kanı üst ve alt oftalmik venlere drene olur  (31). 

2.2.1. Arteryel Dolaşım 

2.2.1.1. Oftalmik Arter (OA) 

Göz ve orbital yapıların beslenmesinde primer sorumlu olan arterdir. OA, 

internal karotid arterin intrakraniyal segmentinin ilk dalıdır ve anterior klinoid 

prosesin medialinden ortaya çıkar. Optik kanaldan ilerlerken dura ve araknoid 

kılıf arasında yer alır, daha sonra optik sinir alt lateralinde seyreder. Optik 

kanaldan çıktıktan sonra meningeal kılıfı delerek çıplak hale gelir. Orbital 

kavitede optik sinirin üzerinden seyreder. OA seyri boyunca çok kıvrımlı 

olabilir ve % 15 olguda optik sinirin altından geçebilir. Nadiren internal karotid 

arter yerine orta meningeal arterden kaynaklanabilir (31). 

            OA’nın dalları: 

            1. Santral retinal arter(SRA) 

            2. Silier arterler(SA) 

            3. Supraorbital arter 

            4. Supratroklear arter 

            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 ayrıldıktan sonra optik sinirin inferolateralinde seyreder. 

Optik sinirin altından geçerek göz küresinin yaklaşık 12 mm arkasından yukarı 

döner, dura ve araknoidi delerek optik sinire girer. Subaraknoid aralığı oblik 

olarak geçer. Sinirin merkezinde venle birlikte optik sinire paralel uzanır. 

Lamina kribrozayı delerek göz küresine girdikten sonra superior ve inferior 

dallarına ayrılarak retinanın iç katlarına dağılır (31, 32) 

2.2.1.3. Silier Arterler 

SA; uzun SA, kısa posterior SA ve kısa anterior SA olmak üzere üç 

gruba ayrılır. Uzun SA OA’nın dalları olup, optik siniri çaprazladığı yerden 

ayrılarak ilerler ve globa ulaşırlar, genellikle iki tanedir. Kısa posterior SA’nın 

yaptığı çemberin dışından sklerayı delerek sklera ve koroid arasından korpus 

siliareye kadar uzanırlar. İris kenarına ulaştıklarında üst ve alt dallarına 

ayrılarak irisi çevrelerler, karşı tarafın dalları ile anastomoz yaparak iris major 

arteriyel halkasını yaparlar. Bu uzun posterior SA, major arteriel halkanın 

dalları ve anterior SA ile birlikte koroidin, ekvatorun önüne kadar olan kısmını 

besler ve burada kısa posterior SA ile anastomoz yapar (1,31). 

                              

Resim 1: Gözün vasküler anatomisi (31). 
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2.2.2. Venöz Dolaşım 

2.2.2.1. Süperior Oftalmik Ven 

Orbitanın venöz dolaşımının büyük kısmından sorumludur. Santral 

retinal ven (SRV) ve iki adet variköz ven ve bazı olgularda inferior oftalmik 

venle birleşir. Süperior orbital fissürden çıkarak kavernöz sinüse drene olur (31). 

2.2.2.2. İnferior Oftalmik Ven 

Orbital kavite tabanının ön kesimindeki venöz pleksustan başlar. 

Kavernöz sinüse doğrudan ya da süperior oftalmik venle birleşerek açılır (31). 

2.2.2.3. Santral Retinal Ven 

SRA’ler ile birlikte seyreder. Doğrudan kavernöz sinüse ya da süperior 

oftalmik vene dökülür (31). 

2.3. Oküler Kan Akımı 

Toplam oküler kan akımı (OKA) 1 ml/dk. dır. Bu akımın büyük kısmı 

öncelikle koroid olmak üzere uveal vasküler yapılara gitmekte, yalnızca küçük 

bir kısmı retinaya ulaşmaktadır. Oküler yapıların beslenmesinden sorumlu 

OA’daki kan basıncının, brakial arter kan basıncının 2/3’ü olduğu kabul 

edilmektedir (33). 

           OKA=OPB (OAB-GİB)/R şeklinde formülize edilir.(OPB: Oküler 

perfüzyon basıncı, OAB: Oftalmik arter kan basıncı, GİB: Göz içi basıncı, R: 

Vaskuler direnç) (34, 35). 

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

özelliği olarak retinal arteriol ve venüllerde akım eşittir (36, 37). 

Retina dolaşımının sinir sistemi tarafından kontrolü yoktur. Retina 

hücrelerinin metabolik aktivitesine bağlı olarak retinal kan akımını düzenleyen 

bir mekanizma mevcuttur. Kan akımına karşı olan direnç sabit değildir, primer 

olarak özellikle oksijen (O2) gibi metabolik ihtiyaçlar, karbondioksit (CO2)gibi 

artık ürünler ve pH değişikliği tarafından kontrol edilir. Regülasyon 

mekanizmaları, değişen koşullara karşın OKA’yı sabit tutmaya çalışır. Buna 
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otoregülasyon mekanizması denir. Bu regülasyonda en etkin faktörler lokal 

metabolitlerdir. Lokal metabolitler O2, CO2 ve pH düzeyleri ile etkili olurlar 

(38).  

2.4. Oküler Kan Akımının Renkli Doppler Ultrasonografi ile 

Değerlendirilmesi 

1988 yılında Canning ve Restori (39), 1989 yılında Ericson ve ark. (32) 

ve yine 1991 yılında Guthoff ve ark.ın (2) Doppler ve renkli Doppler göz 

ultrasonografisi konusundaki çalışmalarını takiben, çeşitli oküler ve orbital 

patolojilerin tanısında renkli Doppler ultrasonografi yaygın olarak kullanılmaya 

başlanmıştır. 

Gözün ultrasonografik incelemesi iki farklı teknik ile yapılabilmektedir. 

1. Paraoküler teknik (göz kapakları kapalı) 

2. Transoküler teknik (transduser ile göz direkt temas halinde)  

Radyoloji ünitelerinde tercih edilen paraoküler tekniktir. Genellikle 7.5 

ya da 10 MHz lineer sıralı transdüserler kullanılmaktadır. Hasta supin 

pozisyonda ve göz kapakları kapalı iken incelemeye başlanır. Artefakta neden 

olmamak için transduserin göz küresi üzerine fazla bası yapmamasına dikkat 

edilmelidir. Gözün tamamı transaksiyel, sagital ve oblik kesitler ile 

incelenmelidir. Aksiyel kesit tüm orbital damarların görüntülenmesinde ve 

yönlerinin belirlenmesinde kullanılır. Sagital kesit ise özellikle OA’yı daha iyi 

görüntüleyebilmek için kullanılır. Oblik görüntüleme ise kan akımının doğru 

ölçümü için her damarın uzun eksenine paralel olarak elde edilmelidir (3,40). 
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Resim 2: Paraoküler yaklaşım şeması (41). 

RDUS incelemede özellikle yavaş akım hızı olan küçük oküler vasküler 

yapıları görüntüleyebilmek için, düşük ya da orta kazanç (gain) ayarları 

kullanılabilir. İntraoküler basınç arttığı zaman SRA’daki akım giderek 

azalmaktadır. İntraoküler basınç 80 mmHg üzerine çıktığında SRA’da akım 

izlenmez. Yaş ilerledikçe OA’da akım hızları önemli ölçüde azalmaktadır (2, 

42). 

OA, optik sinirin temporoposteriorunda seyrederken daha sonra optik 

siniri çaprazlayarak anteronazale geçer. Ancak OA ve dallarının seyrinde 

varyasyonlar olabileceği bilinmelidir. OA nötral pozisyonda incelenmelidir. 

Nötral pozisyonda bulunamayan OA, hastanın karşı tarafa, daha sonra da 

istenilen yönde bakması sağlanarak incelenmelidir.   OA akım paterni internal 

karotid arterdekine benzerlik gösterir, dik maksimum sistolik hız, genellikle 

dikrotik çentik ve düşük diyastolik akım hızı görülür (1, 40, 42) 

Optik sinir başı lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde SRA ve 

SRV görüntülenebilmektedir. SRA, sağlıklı olgularda optik diskin 5-10 mm 

gerisinde görülebilmektedir. Transdusere doğru olan akımların 

renklendirmesinde kırmızı, uzaklaşan akımların renklendirmesinde mavi renk 

kullanılırsa, SRA kırmızı renkle kodlanmaktadır ve spektral paterni OA’da 

olduğu gibi pulsatil akım ile karakterizedir. SRV ise mavi renkle 

kodlanmaktadır ve sistol ve diyastolde belirgin farklılık göstermeyen devamlı 
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akım paterni ile karakterizedir. Spektral analizde bu iki damar birlikte 

kaydedilir. SRA spektral çizginin üzerinde, SRV ise altında gösterilir (1, 32, 42). 

RDUS’ un gelişmesi ile birlikte ilk çalışmalar normal gözlerde 

yapılmıştır (43, 44). Daha sonra etyopatogenezinde vasküler patoloji var olan ya 

da var olduğu düşünülen oküler hastalıklarda RDUS ile birçok çalışma 

yapılmıştır (1, 32). 

RDUS’un kullanıldığı hastalıklar; (9) 

1. Orbital vasküler hastalıklar 

- Karotiko- kavernöz fistül 

- Arterio-venöz malformasyonlar  

- Orbital varisler 

2. Retina ve retinanın vasküler hastalıkları 

- Retina dekolmanı 

- Skleral çökertme işlemi sonrası 

- Diabetik retinopati 

3. Glokom 

4. Santral retinal arter ve dal tıkanıklıkları 

5. Santral retinal ven ve dal tıkanıklıkları 

6. Oftalmik arter stenozu 

7. Oküler iskemik sendrom 

8. Behçet vasküliti 

9. İntraoküler ve orbital tümörler 

2.5. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

Geri dönüşümü tam olmayan, zararlı gaz ve partiküllere özellikle sigara 

dumanına karşı oluşan enflamatuvar bir süreç sonucu gelişen ilerleyici hava 

akımı kısıtlanması ile karakterize bir hastalık olan KOAH dünya çapında 



 21 

hastalık yükü olarak 12. sıradadır ve ülkemizin önemli bir halk sağlığı 

sorunudur (13, 14). Sağlık Bakanlığı ve Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) 

birlikte yürüttüğü Ulusal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkinlilik Çalışması’nda 

KOAH Türkiye’de tüm ölümlerin % 5.8’ ini oluşturmakta ve ölüm nedenleri 

arasında üçüncü sırada yer almaktadır (45, 46).  

KOAH’la ilişkili risk faktörleri hem konakçı ile ilgili faktörleri hem de 

çevresel maruziyetleri içermektedir. Sigara, mesleki ve çevresel toz ve gazlara 

maruz kalma, herediter alfa-1 antitripsin eksikliği KOAH gelişiminde 

belirlenmiş olan risk faktörleridir (47). 

KOAH’a özgü fizyopatolojik değişiklikler sırasıyla; aşırı mukus 

sekresyonu, siliyer disfonksiyon, hava akımı kısıtlanması, akciğer 

hiperinflasyonu, gaz alışverişinde bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor 

pulmonaledir (15,16). 

KOAH’ta akciğer damarlarındaki değişiklikler, damar duvar kalınlaşması 

ile karakterizedir. İntimadaki kalınlaşma ilk yapısal değişikliktir. Bunu düz 

kasta artış ve damar duvarının enflamatuvar hücrelerce infiltrasyonu 

izlemektedir (47). KOAH’ta periferik damarlarda, pulmoner damarlara benzer 

değişiklikler meydana gelmektedir. Aterom plakları, trombotik lezyonlar, intima, 

media ve adventisyada değişiklikler, endotelde geçirgenlik artışı, adezyon 

molekül artışı, koroner arterlerde ve özellikle ileri KOAH olgularında sağ kalp 

değişiklikleri gözlenebilir (22). 

KOAH’da akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyonun yanısıra, 

mekanizması kesin olmamakla birlikte düşük şiddetli sistemik bir enflamasyon 

geliştiği de kanıtlanmıştır. Akciğer periferindeki enflamasyon TNF-α, IL-1β ve 

IL-6 gibi sitokinlerin sistemik dolaşıma salınmasına yol açarak ET-1, CRP, 

fibrinojen, serum amiloid A ve sürfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin 

artmasına neden olmaktadır. Kandaki CRP düzeyleriyle, hava akımı 

kısıtlanması ve hastalık şiddeti arasında korelasyon bulunmaktadır (15). 

Öksürük, balgam çıkarma veya dispnesi bulunan ve/veya hastalıkla ilgili 

risk faktörlerine maruz kalma öyküsü olan bir hastada KOAH düşünülmelidir. 
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Tanı, hava akımı sınırlanmasının objektif bir yöntemle ölçülmesiyle, tercihen 

spirometri ile doğrulanmalıdır. Solunum fonksiyon testleri (SFT) hastalığın 

tanısında, şiddetinin belirlenmesinde ve takibinde kullanılır. 2005 yılında 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) KOAH’da hava 

akımının şiddetinin ve hastalığın evresinin belirlenmesinde 1. saniyedeki zorlu 

ekspiratuvar hacim- Forced Expiratory Volume in 1 second (FEV1)’in mutlak 

değeri ve FEV1/ Forced expratory vital capacity (FVC) oranının birlikte 

değerlendirilme zorunluluğunu getirmiştir. GOLD’da ayrıca hasta 

semptomlarının düzeyine, spirometrik anormalliğin ağırlığına ve solunum 

yetmezliği (SY) ya da sağ kalp yetmezliği (SKY) gibi komplikasyonların 

varlığına göre değerlendirilir(47).  

GOLD 2005’e göre KOAH Sınıflandırılması  

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: Ağır KOAH FEV1 / FVC < %70, FEV1=%30-50  

                                            Kronik semptomlar var ya da yok  

Evre IV: Çok Ağır KOAH FEV1 / FVC < %70, FEV1 < %30  ya da  

                                            FEV1 <  %50, SY ve/veya SKY 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda SFT’ leri çalışılıp GOLD kriterlerine göre değerlendirilerek 

20’er kişilik 4 gruba ayrılan KOAH tanılı 80 hasta ve 63 sağlıklı birey olmak 

üzere toplam 143 olgu Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Radyoloji Anabilim Dalı’nda çalışma kapsamına alındı. .  

Çalışmaya alınan tüm olgular Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda altta yatan herhangi başka bir 

sistemik hastalık olup olmama riskine karşın, teker teker kan basıncı ölçümüne, 

kan kimyası profiline, nörolojik ve oftalmik muayeneye tabii tutuldular. Brakial 

arterden yapılan kan basıncı ölçümü tüm değerlendiriciler için Doppler 

uygulamasından hemen önce yapıldı. Oküler kan akımını ve vasküler direnci 

etkileyebilecek; polisitemi, temporal arteritis, diyabet, sistemik vasküler 

hastalıkları olanlar, oral olarak kalsiyum kanal blokörleri gibi antihipertansif 

ilaç kullananlar ve intra oküler basınç (İOB) > 21 mm Hg olanlar çalışmaya 

dahil edilmedi. Ayrıca RDUS’de yanıltıcı olabilecek lens ya da vitröz opasite 

gösterenler de çalışmaya alınmadı.  

Çalışma öncesi yapılacak işlem ve ilgili detaylar tüm bireylere 

açıklanarak yazılı izinleri alındı. Ayrıca bu çalışma için Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Sivas Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

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

Tüm olguların her iki gözünün SRA, SRV ve OA’ları renkli Doppler 

Ultrasonografi cihazı (General Electric LOGIQ 9, USA) ile ve standart 10 mHz 

lineer transdüser kullanılarak incelendi. Bu inceleme sırasında SRA ve OA’nın 

PSH, EDH, RI değerleri ve SRV’nin akım hızı ölçüldü. 

SRA, SRV ve OA Doppler ultrasonografi incelemeleri supin pozisyonda 

yatmakta olan hastanın başı nötral pozisyona getirilerek yapıldı. Paraoküler 

teknik kullanılarak gözkapakları üzerine ultrasonografi jeli sürüldü. Hastaya 

inceleme süresince gözlerini kapalı tutması ve aksi belirtilmedikçe gözlerini 

hareket ettirmemesi söylendi. Artefaktlara neden olmamak ve vasküler direnci 
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etkilememek için, göz küresine fazla bası uygulanmamasına dikkat edildi. Orta 

ve yüksek renk modu kazanç ayarları kullanıldı. OA aksiyel ve oblik planlarda, 

uzun aksına paralel ve Doppler açıları 45-60 derece arası olacak şekilde 

değerlendirildi. Ölçümler OA’nın optik siniri çaprazladığı lokalizasyondan, 

bunun sağlanamadığı durumlarda orta hatta aksiyel planda, bulbus okulinin 2 

cm arkasından elde edilen görüntüden yapıldı. Nötral pozisyonda bulunamayan 

OA, hastanın karşı tarafa, daha sonra da istenilen yönde bakması sağlanarak 

incelendi. SRA ve SRV optik sinirin retrolaminar kısmının yaklaşık olarak 10 

mm yakınlarında düz bir rota çizdiği pratik olarak kolayca saptandı. 

Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubu olgularının her iki gözün ayrı 

ayrı verileri çalışmanın temelini oluşturdu. Hem kontrol hem de KOAH grubu 

için alınan taraf verileri ayrı bir çizelge halinde hazırlandı. Çalışmamızın 

verileri SPSS (ver:14.0) programına yüklenerek verilerin değerlendirilmesinde 

varyans analizi, Tukey testi, Khi-kare testi ve eşler arası farkın önemlilik testi 

kullanıldı. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama, ±Standart sapma şeklinde 

belirtilip yanılma düzeyi 0,05 olarak alındı (48). 
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4. BULGULAR 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Radyoloji Anabilim 

Dalı’nda KOAH’lı 80 hasta ve 63 sağlıklı birey olmak üzere toplam 143 olgu 

çalışma kapsamına alındı.  

Çalışmaya alınan KOAH grubundaki 80 olgunun 52’si (%65) erkek, 28’i 

(%35)  kadın; kontrol grubundaki 63 olgunun 33’ü (%52,4) erkek, 30’u (%47,6) 

kadın idi. KOAH grubundaki olguların yaşlarının ortalaması 61,22±8,73; 

kontrol grubundaki olguların yaşlarının ortalaması 59,82±9,87 idi. 

Cinsiyet ve yaş ortalaması yönünden karşılaştırıldığında KOAH ve 

kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak önemsizdi ( p>0,05). 

KOAH ve kontrol grubundaki tüm bireyler arasında her iki artere ve vene 

ait hemodinamik parametreler, sağ ve sol gözler arasında karşılaştırıldığında 

istatiksel olarak anlamlı faklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo 1 ve 2).  

Tablo 1: KOAH grubunda sağ ve sol göz ortalama ölçüm değerleri. 

 SAĞ GÖZ SOL GÖZ SONUÇ 

SRA- PSH  12,62±4,22 12,73± 4,68 t:0,17 

P:0,863 

SRA- EDH 3,43± 2,06 2,97± 1,33 t:1,90 

P:0,061 

SRA- RI 0,72± 0,10 0,74± 0,08 t:1,92 

P:0,058 

SRV 6,88± 3,28 6,18± 2,15 t:1,83 

P:0,07 

OA- PSH 32,46± 13,87 30,31± 13,07 t: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 t:1,89 

P:0,062 
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Tablo 2: Kontrol grubunda sağ ve sol göz ortalama ölçüm değerleri. 

 SAĞ GÖZ SOL GÖZ SONUÇ 

SRA- PSH  7,75±5,99 8,11± 6,61 t:0,98 

P:0,328 

SRA- EDH 3,27± 2,86 3,03± 2,87 t:0,94 

P:0,346 

SRA- RI 0,59±0,13 0,63± 0,12 t:1,53 

P:0,130 

SRV 3,39± 2,56 3,42± 2,54 t:0,39 

P:0,692 

OA- PSH 18,48± 16,09 17,00±14,01 t:1,17 

P:0,244 

OA- EDH 5,66±5,28 5,51± 5,15 t:0,26 

P:0,789 

OA- RI 0,68± 0,13 0,66± 0,10 t:0,66 

P:0,507 

 

Sağ SRA PSH ortalamaları yönünden kontrol ve hasta grubu 

karşılaştırıldığında Evre 1, 2 ve 3 KOAH grubunda SRA PSH ortalamaları 

anlamlı şekilde yüksekti (p<0,05). Kontrol ve Evre 4 grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamsız bulundu ( p>0,05) (Tablo 3). 

Sağ SRA EDH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu 

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

Sağ SRA RI ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında Evre 1 grubu hastalarda SRA RI ortalamaları anlamlı şekilde 

yüksek iken (p<0.05); Evre 2, Evre 3 ve Evre 4 KOAH grupları arasındaki fark 

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

Sol SRA PSH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında Evre 1, 2 ve 3 KOAH gruplarında SRA PSH ortalamaları 
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anlamlı şekilde yüksekti (p<0.05). Kontrol ve Evre 4 KOAH grubu arasındaki 

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

Sol SRA EDH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu 

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

Sağ SRA RI ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında KOAH grubu SRA RI ortalamaları anlamlı şekilde yüksek 

olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 3). 

Tablo 3: KOAH ve kontrol grubundaki tüm olguların sağ ve sol göz SRA PSH, 

EDH ve RI değerleri ortalamaları. 

 KONTROL 

±S 

EVRE 1 

±S 

EVRE 2 

±S 

EVRE 3  

±S 

EVRE 4  

±S 

SONUÇ 

R-

SRA-

PSH 

7,75±5,99 12,85±2,77 12,95±3,74 13,45±5,25 11,25±4,68 F:8,58 

P:0,001 

R-

SRA-

EDH 

3,27±2,86 2,90±1,11 3,40±2,34 3,60±2,23 3,85±2,32 F:0,43 

P:0,781 

R-

SRA-

RI 

0,59±0,13 0,77±0,07 0,73±0,11 0,72±0,11 0,66±0,09 F:13,28 

P:0,001 

L-

SRA-

PSH 

8,11±6,61 14,70±6,16 12,65±4,64 12,55±3,61 11,05±3,37 F:7,10 

P:0,001 

L-

SRA-

EDH 

3,03±2,87 2,75±0,85 3,00±1,77 3,30±1,26 3,60±2,23 F:0,19 

P:0,944 

L-

SRA-

RI 

0,63±0,12 0,78±0,08 0,73±0,07 0,73±0,08 0,71±0,09 F:11,03 

P:0,001 



 28 

Sağ SRV ortalama hızları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında Sağ SRV ortalama hızları tüm gruplarda anlamlı şekilde 

yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4). 

Sol SRV ortalama hızları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında sağ SRV ortalama hızları Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 KOAH 

gruplarında anlamlı şekilde yüksek iken (p<0,05); Evre 4 KOAH grubunda fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4). 

Tablo 4: Sağ ve sol göz SRV akım hızı değerleri ortalaması. 

 KONTROL 

±S 

EVRE1 

±S 

EVRE2 

±S 

EVRE3 

±S 

EVRE4 

±S 

SONUÇ 

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 

 

Sağ OA PSH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında kontrol ve KOAH grupları arasındaki fark anlamlıydı 

(p<0,05). Grupların ikişerli karşılaştırılmasında kontrol grubu ile Evre 1 KOAH 

grubu arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (p>0,05) 

(Tablo 5). 

Sağ OA EDH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında KOAH gruplarında yükseklik olmasına karşın gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p>0,05) (Tablo 5). 

 Sağ OA RI ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında kontrol ve KOAH grupları arasındaki fark anlamlıydı 

(p<0,05) (Tablo 5). 

Sol OA PSH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında kontrol ve KOAH grupları arasındaki fark anlamlıydı 

(p<0,05) (Tablo 5). 
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Sol OA EDH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında KOAH gruplarında yükseklik olmasına karşın gruplar 

arasındaki farkın istatistiksel olarak önemsiz olduğu görüldü ( p>0,05)(Tablo 5). 

Sol OA RI ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında kontrol ve KOAH grupları arasındaki fark anlamlıydı 

(p<0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5: KOAH ve kontrol grubundaki olgularda sağ ve sol göz OA PSH, EDH 

ve RI değerleri ortalaması. 

 KONTROL 

±S 

EVRE1 

±S 

EVRE2 

±S 

EVRE3 

±S 

EVRE4 

±S 

SONUÇ 

R-

OA-

PSH 

18,48±16,09 28,00±9,34 33,90±18,73 31,15±12,81 36,80±12,38 F:8,87 

P:0,001 

R-

OA-

EDH 

5,66±5,28 7,45±3,10 8,80±5,67 7,50±4,01 7,50±4,01 F:2,80 

P:0,057 

R-

OA-

RI 

0,68±0,13 0,73±0,08 0,74±0,06 0,75±0,08 0,76±0,06 F:3,69 

P:0,007 

L-

OA-

PSH 

17,0±14,01 29,90±15,72 28,05±15,33 29,65±8,86 33,65±11,85 F:8,95 

P:0,001 

L-

OA-

EDH 

5,51±5,15 8,40±4,35 6,60±3,03 7,05±3,18 9,95±4,04 F:2,54 

P:0,052 

L-

OA-

RI 

0,66±0,10 0,71±0,09 0,74±0,11 0,75±0,12 0,70±0,09 F:3,50 

P:0,009 
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5. TARTIŞMA 

RDUS; hemodinamik değişikliklerin değerlendirilmesinde noninvaziv 

olması, kısa sürmesi, güvenilir ve tekrarlanabilir olması nedeniyle birçok oküler 

patolojide kullanılabilmektedir (1- 3). Yapılan çalışmalarda glokom, arteryel ve 

venöz oklüziv göz hastalıkları, KKF, hipertansif ve diabetik göz patolojileri, 

oküler ve orbital tümörler, Behçet vasküliti, temporal arteritis, karotid arter 

stenozu ve OİS gibi birçok patolojide anormal oküler bulgular RDUS ile tespit 

edilebilmektedir (4-12).  

Glokomlu olgularda migren, sistemik hipotansiyon, diyabet, 

hipertansiyon gibi spesifik dolaşım bozukluklarının görülmesi etyolojide 

damarsal faktörlerin önemli rol oynadığını düşündürmektedir. Vasküler 

değişikliklere bağlı kan akımının azalması nöral dokunun beslenmesini bozup 

glokomda oluşan hasara zemin hazırladığı düşünülmektedir (49, 50). Çaça ve 

ark. (4) primer açık açılı glokom (PAAG) tanılı toplam 55 olguda SRA ve 

OA’ların PSH ve EDH’larında anlamlı şekilde azalma tespit ederken; OA ve 

SRA’ların RI’larında anlamlı şekilde artma tespit etmişlerdir. Unay ve ark. (51) 

ise PAAG’lu olguyu sağlıklı 20 olgu ile karşılaştırmışlar; SRA ve OA PSH ve 

EDH’larında anlamlı olmayan bir azalma saptarken; SRA ve OA RI’da anlamlı 

bir artış saptamışlardır. Bununla birlikte Yamazaki ve ark. (52) glokomlu 

olgularda OA’nın PSH ve ortalama hız değerlerinin normal olgularda farklılık 

göstermediğini bildirmişlerdir. 

Hipertansif retinopatide retina arteriyolleri sistemik hipertansiyona 

fibrozis ve bunun sonucu olarak da daralma ile cevap verir. Gencer ve ark. (7) 

RDUS tekniği ile 31 hipertansif retinopatili ve 21 sağlıklı bireyle yaptıkları 

çalışmalarında OA akım hızlarını hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek bulurken; SRA akım hızlarında anlamlı olmayan artış tespit etmişlerdir. 

OA ve SRA RI değerlerinde hasta grubunda anlamlı azalma saptamışlardır. OA 

ve SRA’daki akım hızlarındaki artmayı ve RI’ daki azalmaları myojenik 

stimulus, musküler arterlerdeki tonus artışı, damar elastikiyetinin kaybı ve 

otoregülasyon mekanizmasının bozulmasına bağlamışlardır. SRV akım hızında 

ise anlamlı farklılık saptamamışlardır. 
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Birçok oküler ve sistemik patolojide oküler kan akımı üzerinde değişken 

sonuçlar elde eden çalışmalar bulunmaktadır (4-12). KOAH’da meydana gelen 

kronik hipoksi ve hiperkapninin oküler arterler üzerindeki etkilerini ele alan 

çalışmalara da literatürde rastlamaktayız (26).  

KOAH olgularında periferal hava yolu obstrüksiyonu, parankimal 

destrüksiyon ve pulmoner vasküler anormallikler önce sistemik hipoksiye ve 

ardından hiperkapniye neden olarak akciğerlerin gaz değişim kapasitesini azaltır 

(53). KOAH’da akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyonun yanısıra, 

mekanizması kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon geliştiği de 

gösterilmiştir. Akciğer periferindeki enflamasyon TNF-α, IL-1βve IL-6 gibi 

sitokinlerin sistemik dolaşıma dökülmesine yol açarak ET-1, CRP, fibrinojen, 

serum amiloid A ve sürfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasına 

neden olmaktadır (15-21). Hipoksinin nükleer faktör B’nin aktivasyonu ile İL-6 

üretimini arttırdığı ve bunun da karaciğerden CRP üretimini arttırabileceği 

yönünde çalışmalar mevcuttur (54). KOAH’ta hava yollarında, parankimde ve 

pulmoner dolaşımda yoğun enflamasyon gösterilmiştir. Bazı olgularda bu 

enflamasyon sistemik dolaşıma yayılabilir ve jeneralize enflamatuar bir 

reaksiyon başlatabilir. Kalp ve damarlar gibi değişik ekstrapulmoner organlar 

üzerinde de sistemik enflamasyonun etkileri vardır. Bu sistemik enflamasyonun 

nasıl ve niçin geliştiği bilinmemekle beraber bazı genetik ve yapısal faktörler 

pulmoner enflamasyona zemin hazırlayabilir (55). KOAH’ta akciğer 

damarlarındaki değişiklikler, damar duvar kalınlaşması ile karakterizedir. 

Endotelyal disfonksiyon, intimal kalınlaşma, mediyal hipertrofi ve adventisyal 

enflamasyon meydana gelmektedir (15). Periferik damarlarda da pulmoner 

damarlardakine benzer biçimde aterom plakları, trombotik lezyonlar, intima, 

media ve adventisyada değişiklikler meydana gelmektedir (22). Gan ve ark.ın 

(56) KOAH’lı hastalarda CRP, fibrinojen, lökosit gibi inflamasyon 

belirteçlerinin karşılaştırılarak sistemik enflamasyon varlığının araştırıldığı 14 

çalışmayı inceledikleri meta-analizde; azalmış akciğer fonksiyonunu CRP, 

fibrinojen, lökosit düzeyindeki artışla ilişkili bulmuşlardır. Cazzola ve ark. (55) 

yaptıkları bir çalışmada; KOAH’ın sistemik etkilerini incelemişler ve meydana 
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gelen aterosklerozun patogenezinde enflamasyon, oksidatif stres ve hipoksiyi 

bulmuşlardır. Kwon ve ark. (57) 58 primer pulmoner hipertansiyonlu (PPH) 

KOAH ve 50 PPH’sız KOAH olguları ile yaptıkları çalışmada PPH’lı grupta 

daha belirgin olmak üzere KOAH’lı olgularda plazma CRP ve ET- 1 

seviyelerini anlamlı şekilde yüksek bulmuşlardır. Eickhoff ve ark.’ın (58) 

yapmış olduğu 60 KOAH hastası ve 20 sağlıklı sigara içen ile 20 sağlıklı sigara 

içmeyen kişiyi inceledikleri bir çalışmada; KOAH’ın endotel üzerine etkilerini 

araştırmak için karotis arter İMK’sını değerlendirmişlerdir. Aynı zamanda 

sistemik enflamatuvar belirteçlerden CRP ve İL-6 düzeylerine bakmışlardır. 

Çalışmanın sonucunda karotis arter İMK’ye sigaranın etkisinden ziyade 

KOAH’taki enflamatuvar belirteçlerin etkili olduğunu bildirmişlerdir.  

Literatürde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) olan hastaların % 

20’sinde KOAH olduğu, KOAH’lı hastaların ise hastalığın ağırlığından 

bağımsız bir şekilde % 10’unda OUAS olduğu gösterilmiştir. KOAH ile sık 

birliktelikleri izlenen; endotel disfonksiyonu, kalp yetmezliği, diabetes mellitus 

ve metabolik sendrom gibi hastalıklar OUAS hastalarında da gözlenmektedir 

(59,60). OUAS hastalarında sistemik enflamasyon ve oksidatif stres yanı sıra 

lokal olarak üst havayollarında da enflamasyon olduğuna dair kanıtlar vardır 

(61). Kenji ve ark.ın (54) OUAS’lu hastalarda karotis arter intima-media 

kalınlığının (İMK) aterosklerozun erken bulgusu olup olmadığını ve 

enflamatuvar belirteçlerle ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında İMK’sını 

etkileyen primer faktörün uykudaki hipoksi süresi olduğunu saptamışlardır. 

CRP’nin hem bir enflamasyon belirteci olduğu hem de endotel hücrelerini ve 

düz kas hücrelerini aktive ederek aterosklerozun patogenezinde önemli bir 

faktör olduğu göstermişlerdir. Karotis arter İMK’sını CRP, İL-6 ve İL-8 serum 

seviyeleri ile korele bulunmuştur. Suzuki ve ark. (62) serebrovasküler ve 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 167 OUAS’lı hastada yaptıkları çalışmada 

hipoksinin bağımsız olarak tek başına ateroskleroz ile ilişkisini göstermişlerdir.. 

Bu çalışmada GOLD kriterlerine göre 20’er kişilik 4 grup oluşturan 

KOAH’lı 80 hasta ve herhangi bir hastalığı olmayan 63 sağlıklı birey olmak 

üzere toplam 143 olgunun RDUS tekniği ile oküler vasküler yatakta akım hızları 
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ölçülmüş ve farklı evrelerdeki KOAH hastalarının RDUS sonuçları sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırılarak KOAH’ta oküler hemodinaminin etkilenip 

etkilenmediği değerlendirilmiştir. 

KOAH erkekler arasında yaygındır ve yaşla artmaktadır. Bu cinsiyet 

farklılığı erkeklerin daha çok sigara içmesi ve mesleksel nedenlerle toksik 

maddelerle daha çok karşılaşmalarıyla açıklanmaktadır. Yaşlanma akciğer 

fonksiyon kaybına katkıda bulunan bir faktördür ve FEV1 kaybı yaşla birlikte 

hafifçe artar. 75 yaşın üzerindeki kişilerde özellikle diğer risk faktörleri de 

varsa, KOAH gelişme riski yüksektir (63). Çalışmamızdaki tüm bireyler kadın- 

erkek cinsiyetleri ve yaş ortalamaları yönüyle mukayese edildiğinde istatiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05)  

Çalışmamızda bireyler arasında her iki gözde elde edilen SRA, OA’ya ait 

PSH, EDH ve RI değerleri ile SRV’ye ait akım hızı gibi hemodinamik 

parametreler, sağ ve sol göz arasında karşılaştırıldığında istatiksel olarak 

anlamlı faklılık bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 1 ve  2). Litaratüre bakıldığında 

da iki gözün hemodinamik parametreleri arasında farklılığın olmadığını 

görmekteyiz. Tamaki ve ark. (64) 33 sağlıklı bireyde, Lieb (44) 40 sağlıklı 

bireyde yaptığı çalışmada iki göz arasında hemodinamik parametreler açısından 

farklılık olmadığını saptamışlardır. 

Çalışmamızda SRA’nın PSH’ları kontrol ve KOAH grupları 

karşılaştırıldığında hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Ancak kontrol grubunun hasta grupları ile ikişerli karşılaştırılmalarında kontrol 

grubu ile Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 hasta gruplarında yükseklik istatistiksel 

olarak anlamlıyken(p<0,05); Evre 4 hasta grubunda saptanan yükseklik 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur(p>0,05)(Tablo 4) .Özer ve ark.(26) 45 

KOAH’lı olgu ile yaptıkları çalışmada Evre 4 KOAH’lı hastaları multiple 

kaynaklı olabileceği ve çalışmanın gidişatını değiştireceği düşünülerek çalışma 

kapsamına almamışlardır. Çalışmamızda da Evre 4 hasta grubunda istatistiksel 

anlamlı fark bulunmamasını bu sebebe bağlayabiliriz. Aynı zamanda Evre 4 

hastaların uyum problemlerinin bulunması ve sırtüstü yatar pozisyonda 
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toleranslarının daha az olması nedeniyle ölçüm hatalarının olabileceği olası 

nedenler arasındadır.  

Çalışmamızda OA’nın PSH’ları kontrol ve KOAH grupları 

karşılaştırıldığında hasta grubunda anlamlı olarak yüksek çıkarken kontrol 

grubunun hasta grupları ile ikişerli karşılaştırılmalarında kontrol grubu ile Evre 

2, Evre 3 ve Evre 4 hasta gruplarında yükseklik istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05)(Tablo 4). Sağlıklı kişiler üzerinde yapılan çalışmalarda 

değişik oranlardaki O2 ve CO2 miktarlarının retinal kan akımı üzerindeki çeşitli 

etkileri gösterilmiştir (23). Bundan dolayı relatif oksijen açığının metabolik 

talebi karşılamak için kan akım hızını artırarak kompansatuvar sistemi provoke 

ettiği düşünülmektedir (24,25). Hayvan çalışmalarında da, altta yatan herhangi 

bir oküler patoloji bulunmaksızın hipoksinin retinada anjiogeneze yol açtığı 

gösterilmiştir. Akut hipoksi pulmoner vazokonstrüksiyona neden olurken, 

kronik hipoksi vasküler yatakta yeniden yapılanmaya yol açar (65). Bu vasküler 

yeniden yapılanma retinayı hipoksiden kurtarmak için meydana gelmiş bir 

savunma mekanizması olabilir (66). Bununla beraber insanlarda kronik sistemik 

hipoksi durumlarında retina vaskülaritesinin uyum gösterip göstermesi hakkında 

bilinen şeyler son derece kısıtlıdır. Arterial O2 içeriğindeki akut bir azalışın ya 

da parsiyel arterial CO2 miktarındaki ani bir artışın, retinal ve koroidal 

damarlarda dilatasyona yol açarak kan akımının artmasına neden olduğu 

gösterilmiştir (67). KOAH’lı olgularımızdaki vazospazmı azaltma mekanizması, 

artmış parsiyel CO2 düzeyinin vazodilatör etkisiyle açıklanabilir. İlerlemiş 

KOAH vakalarında periferal hava yolu obstrüksiyonu, parankimal destrüksiyon 

ve pulmoner vasküler anormallikler önce sistemik hipoksiye ve ardından 

hiperkapniye neden olarak akciğerlerin gaz değişim kapasitesini azaltır. Bundan 

dolayı relatif oksijen açığının metabolik talebi karşılamak için kan akım hızını 

artırarak kompansatuvar sistemi provoke ettiği akla oldukça yatkındır (24,25). 

KOAH’lı olgularımızdaki artmış PSH değerlerinin nedeni muhtemelen bu 

düzenleyici mekanizmadır. Öte yandan, hipoksemiye sekonder gelişen 

hiperkapni sonucu bölgesel kan damarlarında vazodilatasyon ve bunun sunucu 

kan akımı hızında artışına neden olabileceği gösterilmiştir(67). Buna ek olarak 
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ET-1, anjiotensin gibi vazokonstrüktörler ve NO, prostasiklin gibi 

vazodilatatörler arasındaki dengenin vasokonstrüktörler lehine bozularak 

sistemik vazokonstrüksiyona neden olduğu ve kan akım hızındaki artışa önemli 

bir katkısı olabileceği şeklinde açıklamalar mevcuttur (20,68). Benzer şekilde 

Albayrak ve ark. (69) 29 KOAH’lı hasta ile yaptıkları çalışmada kontrol 

grubuna göre KOAH grubunda bilateral internal serebral arter ve vertebral arter 

PSH’larında ve total beyin kan akım volümünde anlamlı ölçüde artış tespit 

etmişler ve bu artışa KOAH’ta meydana gelen sistemik vazokonstrüksiyonun 

neden olduğunu düşünmüşlerdir. 

Özer ve ark. (26) 45 KOAH’lı olgu ile yaptıkları çalışmada SRA’nın 

PSH değerlerinde farklılık izlemezken çalışmamızla benzer şekilde OA 

PSH’larının kayda değer bir biçimde yüksek bulmuşlardır. SRA’da farklılık 

izlenmemesini otoregülasyon mekanizmasına bağlamışlardır Beyin ve böbrek 

gibi kan akımının otoregülasyon mekanizmasıyla dengelendiği organlara 

ilaveten retina ve optik sinir başı kan akımı da otoregülasyon mekanizmasıyla 

dengede tutulmaya çalışılmaktadır. Otoregülasyon mekanizması belirli sınırlar 

içerisindeki perfüzyon basıncı değişikliklerinde kan akımını sabit tutmayı 

amaçlar. Yani otoregülasyon mekanizması perfüzyon basıncındaki 

değişikliklere karşı sağlıklı bir damarın normal bir cevabıdır. Otoregülasyon 

artan yaş ve sistemik hastalıklarda bozulur (70). 

Akbulut ve ark. (71) OUAS’lı 31 olgu ile yaptıkları çalışmada SRA’in 

PSH ölçümlerinde anlamlı artış saptarken; OA’da anlamlı olmayan artışlar 

tespit etmişlerdir. Bu konuda Erdem ve ark.ın (72) 15’i orta,15’i ciddi OUAS’lı 

ve 20 sağlıklı toplam 50 olguda yaptığı çalışmada, özellikle ciddi OUAS’lu 15 

olgunun hem kontrol grubuna göre hemde hafif OUAS’lu hastalara göre SRA ve 

OA PSH’larında ve oküler akım hızlarında anlamlı artışlar olduğunu 

saptamışlardır. OUAS’da optik sinir hasarı ise optik sinir başı kan akım 

otoregülasyon mekanizmasının bozulması veya bu sendromun neden olduğu 

arteryel hipertansiyon ve ateroskleroza sekonder gelişen hasara bağlı olabileceği 

şeklinde açıklamışlardır.  
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Çalışmamızda SRA ve OA PSH’ındaki anlamlı yükselmeyi 

otoregülasyon mekanizmasının diğer sistemik hastalıklarda bozulduğu gibi 

KOAH’ta da bozulduğuna ve retina kanlanmasını dengede tutamayıp kan 

akımında artışa neden olduğuna bağlamaktayız. Ayrıca sistemik 

vasokonstrüksiyon ve lokal metabolitlerin vazodilatör etkisinin de oküler kan 

akımını artırdığını düşünmekteyiz . 

Çalışmamızda SRA ve OA EDH değerlerinde hasta grubunda kontrol 

grubuna göre yüksek olmasına rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamsız 

bulunmuştur (p>0,05). Akbulut ve ark. (71) OUAS’lı 31 olgu ile yaptıkları 

çalışmada SRA’nın EDH ölçümlerinde anlamlı artış saptarken; OA EDH’sında 

iki grup arasında anlamlı fark bulamamışlardır. Bu konuda Erdem ve ark. (72) 

15’i orta,15’i ciddi OUAS’lı ve 20 sağlıklı olguda yaptığı çalışmada, özellikle 

ciddi OUAS’lı 15 olgunun hem kontrol grubuna göre hemde hafif OUAS’lı 

hastalara göre SRA ve OA EDH’larında anlamlı artışlar olduğunu saptamışlardır. 

Özer ve ark. (26) 45 KOAH’lı olgu ile yaptıkları çalışmada SRA ve OA EDH 

değerlerinde çalışma ve kontrol grupları arasında çalışmamızla benzer şekilde 

belirgin bir farklılık saptamamışlardır. EDH, damar çapındaki %50’den az 

stenoz durumlarında diastol süresince basınç gradyanı olmaması nedeniyle 

genellikle normal kalır. Bu nedenle RDUS incelemede EDH nadir kullanılan bir 

parametre olup özellikle çok ileri düzeydeki darlıklarda iyi bir belirleyicidir 

(73). Çalışmamızda EDH değerlerindeki anlamlı olmayan yükseklikleri bu 

sebebe bağlayarabiliriz. 

Çalışmamızda SRA ve OA RI değerlerini her iki gözde KOAH grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğunu gözlemledik. (p<0.05). 

Akbulut ve ark. (71) OUAS’lı 31 olgu ile yaptıkları çalışmada SRA ve OA’de 

RI değerlerinde anlamlı fark tespit etmemişlerdir. Bu konuda Erdem ve ark. (72) 

15’i orta,15’i ciddi OUAS’lı ve 20 sağlıklı toplam 50 olguda yaptığı çalışmada, 

SRA ve OA RI değerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

azalma olduğunu saptamışlardır. Özer ve ark. (26) 45 KOAH’lı olgu ile 

yaptıkları çalışmada SRA ve OA’in RI değerlerinde çalışmamızla benzer şekilde 

anlamlı artış saptamışlar ve bunun sistemik vasospazm sonucu oküler 
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damarlardaki direnç artışına bağlamışlardır. KOAH’da fibrinojen düzeyinde 

artma, fibrin yıkımında azalma, epitelyal hasar ve trombosit aktivasyonunda 

artma şeklinde sistemik enflamatuvar reaksiyonu indükleyen bir mekanizma 

sonucu oluşan vasküler endotelyal hasar, ET-1 salınımı için önemli bir 

stimulustur ve sıklıkla akciğer hastalıklarıyla seyreden pulmoner yataktaki 

artmış vazokonstrüksiyona katkıda bulunur. Literatüre bakıldığında; KOAH 

hastalarında plazma ve idrarda artmış ET-1 konsantrasyonları gösterilmiştir. 

Plazma seviyesindeki bu ET-1 artışı KOAH’ lı hastalarda oküler arter 

rezistansını artırarak vazospazma yol açtığı bilinmektedir (20,68). 

Çalışmamızdaki SRA ve OA RI değerlerindeki artışı sistemik vasospazm 

sonucu oküler arterlerin rezistansının artmasına bağlamaktayız. 

Çalışmamızda her iki gözde SRV hızlarında hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı artış izlenmektedir. (p<0,05). Grupların 

ikişerli karşılaştırılmalarında kontrol grubu ile Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 hasta 

gruplarındaki artış istatistiksel olarak anlamlı iken (p<0,05) Evre 4 hasta 

grubunda tespit edilen yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05). 

Çeliker ve ark. (74)18 retinal venöz oklüzyonlu olgu ile yaptıkları 

çalışmada tüm olgularda SRA ve ven akım hızlarında anlamlı azalmalar 

olduğunu saptamışlardır. SRV akım hız parametrelerindeki azalmanın staz veya 

oftalmik vene dönen kan miktarındaki azalmaya bağlı, SRA akım hız 

parametrelerindeki azalmanın ise venöz oklüzyonun arteriel akım önünde direnç 

oluşturması sonucu geliştiğini düşünmüşlerdir. Birinci ve ark. (75) diabetik 

retinopati nedeni ile panretinal Argon Laser fotokoagülasyon yapılan 18 

hastanın 36 gözü (1. Grup) ve diabetik retinopatisi olup henüz fotokoagülasyon 

yapılmayan 23 hastanın 46 gözü (2. Grup) ile yaptıkları çalışmada RDUS ile 

grup 1 olgularda SRV akım hızında azalma tespit etmişlerdir. Erkin ve ark. (76) 

30 sağlıklı olgu ile yaptıkları çalışmada aç-dehidrate ve tok-hidrate halde 

yaptıkları oküler Doppler incelemede dehidratasyon ve açlığın hemodinamik 

dengelerle etkileşerek SRV’ de ortalama kan akım hızını yavaşlattığını tespit 

etmişlerdir. Doepp ve ark. (77) 30 KOAH, 5 PPH ve 100 sağlıklı bireyle 
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internal juguler ven valv yetmezliğini (İJVVY) değerlendirdikleri çalışmada 

KOAH grubunda %60, PPH grubunda %100 olacak şekilde kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede İJVVY tespit etmişlerdir ve buna yüksek santral venöz 

basıncın neden olabileceğini düşünmüşlerdir. Erdoğmuş ve ark. (78) 39 

KOAH’lı ve 36 sağlıklı birey ile yaptıkları çalışmada KOAH grubunda %69.2, 

kontrol grubunda % 41.7 oranında venöz yetmezlik saptamış olup bu sonucu 

KOAH grubunda anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Mendivil ve ark.ın (79) 

25 diabetik retinopatinin ve 30 sağlıklı bireyin oftalmik Doppler bulgularını 

inceledikleri bir çalışmada SRV akım hızlarını hasta grubunda anlamlı olarak 

yüksek bulmuşlardır.  

Biz de çalışmamızda KOAH’lı hastalarda SRV akım hızlarını yüksek 

bulduk ve bunu oküler kan akımının artışına sekonder, venöz dönüşün artmasına 

bağladık. Aynı zamanda SRV akım hızındaki artışın KOAH’taki yüksek santral 

venöz basıncın sonucu olabileceğini düşünmekteyiz.  

Sonuç olarak KOAH’da meydana gelen kronik hipoksi, sistemik 

enflamasyon ve lokal mediatörlerin etkisiyle pulmoner damarlarda gelişen 

vasküler endotelyal hasarın benzerinin oküler damarlarda da meydana 

gelebileceğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda elde ettiğimiz SRA ve OA 

parametrelerindeki değişiklikler Evre 1 KOAH grubundan itibaren tüm 

evrelerde izlenmekte ve oküler otoregülasyon mekanizmasının bozulduğu 

düşüncesini kuvvetlendirmektedir. Bundan dolayı KOAH’lı hastalarda oküler 

RDUS incelemenin daha geniş popülasyonlarla yapılacak çalışmalar ile 

desteklenerek daha fazla bilgi edinilebileceği düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

1.  KOAH olgularında retrobulber hemodinami hakkında RDUS inceleme 

ile bilgi sahibi olabilmekteyiz. 

2.  KOAH’ta retrobulber hemodinami etkilenmektedir.. 

3. KOAH olgularında sağ ve sol göz SRA ve OA PSH, EDH ve RI 

değerleri ile SRV akım hızı değerleri arasında fark izlenmemektedir. 

4. KOAH olguları ile kontrol grubunun karşılaştırılmasında SRA, 

OA’nın tüm parametrelerinde artma mevcuttur. 

5. KOAH olguları ile kontrol grubunun karşılaştırılmasında SRV 

ortalama akım hızlarında artma mevcuttur. 
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