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TERMINOLOJI VE KISALTMALAR:

cuop - Opuk diskin ortasindaki fizyolojik depresyon
OPTIK DISK - Optik sinirin intraokiler pargasi

CUP/DISK (C/D) - 3/10°un altindaki degerler normal

DSH - Diastol sonu hiz

FIFA - Floressein fundus anjiografi

GIB - Goz igi basinc

MSH - Maksimum sistolik hiz

NTG - Normal tansiyon glokom

ORM - Otoregiilasyon mekanizmasi

OA - Oftalmik arter

PAAG : Primér acik acgili glokom

PERIMETRI - Gorme alani muayenesi.

PSA - Posterior silier arter

PRESBIYOPI - Yashliga bagh lens elastikiyetinin azalmasiyla ortaya

¢tkan akomodasyon kaybi

RDU - Renkli Doppler ultrasonografi
R1 - Rezistivite indeksi

SOV - Stiperior oftalmik ven

SRA - Santral retinal arter

SRV  Santral retinal ven



1. 0ZET

Primer agik ag¢ili glokom (PAAG) tanisi ile izlenen 30 olguda orbital kan akimi
degisikliklerini analiz etmek amaciyla oftalmik arter (OA), santral retinal arter (SRA) ve
kisa posterior silier arter (PSA) lerdeki kan akimi hizlar1 ve rezistivite indeksleri renkli
Doppler ultrasonografi (RDU) yéntemi ile o6lgiildii ve bulgular kontrol grubu olarak
secilen 30 saglikli birey ile kargilagtirildi. Hasta grubunda kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda SRA ve PSA maksimum sistolik hizlarinda ve diastol sonu akim
hizlarinda anlamli azalma izlenirken rezistivite indekslerinde artis izlendi. Ancak bu
okiiler hemodinamik degisikliklerin ne ifade ettigi heniz tam olarak anlagilamamugtir.
Bununla birlikte, RDU glokomun etyopatogenezinin arastirilmasinda, okiler

vaskiilaritenin degerlendirilmesinde, faydali bir noninvazif goriintileme yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Primer agik agik glokom, renkli Doppler ultrasonografi,

okitler kan akimi.



2. SUMMARY

In the present study 30 patiens with primary open angle glaucoma (POAG) and 30
age-matched healty volunteers were studied with dupplex and color Doppler ultrasound.
The maximum systolic velocity, minimum diastolic velocity and resistivity index of
ophthalmic artery (OA), central retinal artery (CRA) and short posterior ciliary artery
(PCA) were determined. In the patient group, a statistically significant decrease was
observed in the minimum diastolic velocity of the CRA and PCA, when compared with
control group. A statistically significant increase was detected in the resistivity index of
the CRA and PCA in the patients. The significance of these haemodynamic differences is
not yet known. However, color Doppler ultrasound may be useful in the identification of
mechanisms for studying the pathogenesis of glaucoma.

Key Words: Primary open angle glaucoma, color Doppler imaging, ocular blood

flow.



3. GIRIS ve AMAC

Glokom, tipik gorme alant kayiplari, optik sinir dejenerasyonu ve g¢ogunlukla
yuksek goz i¢i basing artist ile ortaya ¢ikan bir grup hastalig: ifade etmektedir. 40 yasin
uzerindeki insanlarda yaklagik %2 oraninda goralur.

Glokomda viziiel fonksiyonlarda meydana gelen bozulmanin nedeni hala
anlasilabilmis degildir. Klinik gozlem ve deneysel galismalardan artmis goz igi basinci
(GIB)’nin okiiler dokularda yapisal degisiklikler olusturdugu bilinmektedir. Fakat
glokomda olusan patolojileri sadece GIB artis1 ile agiklamak oldukg¢a zordur.

Glokomda olusan patolojileri agiklamada basing teorisi yetersiz kalinca vaskiiler
teori gelistirilmistir. Bu teoriye gore GIB yiiksek ya da disiik olsun, optik sinir hasari
olusumunda vaskiiler faktorler de 6nemli rol oynamaktadir. Vaskuler degisikliklere bagh
kan akiminin azalmasi noral dokunun beslenmesini bozup glokomda olusan hasara zemin
hazirlar. Glokomlu olgularda gérme alani hasari olusmadan 6nce veya es zamanl olarak
splinter hemorajilere, optik sinir bag1 kanamalarina, retinal ven tikanikliklarina rastlanir.
Genellikle bu tip vaskuler bulgular gorme alani hasarindan ¢ok dnce ortaya gikar. Bu tip
hemorajilerin ve vaskiler degisikliklerin glokomun erken evrelerinde oldugu gosterilmistir
(1-5).

Okiiler dolagimin akim profillerinin 6lgimi, glokom patogenezine iligkin dnemli
ipuglar1 saglayabilir. Bu amagla kullanilan intravendz floresein anjiografi (6), laser
doppler velosimetri (7,8) gibi gesitli teknikler ve cihazlar glokoma 6zgi patolojilerin
ortaya ¢ikiginda vaskiler patolojilerin roliini ortaya koymada oldukga faydalidirlar.
Bunlarin disinda, orbital kan akimi degisikliklerini arasgtirmada renk ile kodlanmig renkli

Doppler ultrasonografi (RDU), kan akimina iligkin anatomik ve hemodinamik bilgiler

vermektedir (9-14). Muayene sirasinda herhangi bir farmakolojik ajan kullanimina gerek
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duyulmamasi, yontemin noninvaziv ve givenilir olmast RDU'nin 6nemli avantajlaridir.

Bu ¢aligmada, glokom etyopatogenezinde rolii oldugu disiiniilen vaskiiler teorinin
degerlendirilmesinde RDU'nin katkilar1 aragtirildi. Primer agtk agih glokom (PAAG) tanisi
almi hastalarla, normal populasyon arasinda okiiler hemodinamik farkliliklar ortaya
konmaya galigildi. Sonugta, her iki gruptan elde edilen RDU bulgulan kargilastirildi.

Bulgular arasinda istatiksel olarak anlamli fark olup olmadigi degerlendirildi ve elde

edilen sonuglar tartigildi.



4. GENEL BILGILER

4.1. Goziin ve On Kamera A¢isimin Normal Anatomisi

Goz kuresi orbitanin anteriorundaki dominant yapidir; anterior odacik, posterior
odacik ve vitroz odacik olmak tzere li¢ bolimden meydana gelmistir. Anterior odacik,
kornea ile lensin 6n yiizii arasinda bulunan boélimdiir. Posterior odacik, lensin arka yiizi
ile silier cisimcik arasinda yer almaktadir ve sonografik olarak incelenmesi oldukga
zordur. Vitroz odacik ise lensin arkasinda yer alan genis odaciktir.

Go6z kuresinin duvarn ¢ tabakadan meydana gelmistir; dis tabaka (sklera ve
kornea), orta tabaka (koroid, silier cisimcik ve iris) ve i¢ tabaka (retina) . Sklera avaskiiler
bir yapidir ve en kalin oldugu posterior bolimde 1mm kalinliga ulagsmaktadir. Koroid,
yaklagik olarak 1mm kalinliginda ve vaskiiler bir yapidir. Iris diizlemi; iris, silier cisimcik
ve lensten olusmaktadir. Uggen seklinde bir yapi1 olan silier cisimcik 6nde daha kalin ve
arkada daha incedir. Iris, lensin anteriorunda yer alan kontraktil bir diaframdir ve kornea
ile lens arasindaki bolgeyi anterior ve posterior odaciklar olmak tizere ikiye ayirmaktadir.
Lens, transparan bikonveks cisimdir, 10mm c¢apinda ve 3-4 mm kalinligindadir. Retina,
g0z kiresinin en ig¢te bulunan néral membranidir ve optik sinirin noral igeriginin uzanimi
olarak da kabul edilebilmektedir. Retina optik sinir basi lokalizasyonundan ora serrataya
dogru uzanir. Bu bolgelerde retina koroide sikica baglidir (Resim 1) (15).

On kamera agisinda hiimér akoziin disa akiminda énemli rol oynayan bazi
olusumlar yer almaktadir. Himér akéziin diga akim yollarimi teskil eden bu olusumlar

trabekiiler ag, Schlemm kanali, eksternal kollektor kanallar ve on silier venlerden ibarettir.

Trabekiiler ag ve Schlemm kanali 6n kamera agisinda limbusun derin tabakalarindaki ig

skleral sulkusta yer almaktadir.



Schlemm kanali i¢ sklera sulkusunun dig kisminda uzanan, goz gevresi Boyunca
kivrintih bir seyir takip eden vendz bir kanaldir. Schlemm kanalinin i¢ duvar endotelle
ortaliidir. Kanala en yakin trabekiiler boslugu doseyen endotel hiicreleri, kanalin ig
duvarini doseyen endotel hucrelerine nazaran daha kalin ve yaygin bir goriiniimdedir.
Duvarda ayrica bol fibroblast ve kollajen fibrillerin yani sira dev vakuoller mevcuttur. Bu
vakuollerin hiimér akozin Schlemm kanalina transportunda oynadigi rol kesin
bilinmemekle birlikte protein gibi biyik molekiillerin aktif transportunda oneminin

oldugu tahmin edilmektedir (16).

= Sij.jer cisom

S Schleme kanal

- e ——

\breus bc;'uéu

Yen damaclar,

Resim 1. Goz kiiresinin meridyonal kesiti.
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4.2, Primer Glohow

am plokom tiplering igime alan bir glokom tanimi yapmak zordur. Ortak bir tamim
wivte vaplabihie, GIR'min optik - sinie baginin aglevlerini yapmasina izin vermeyecek
derevede viksek olmasi ve gorme alanmt muayenesinde retinal duyarhhin kaybolmasi ile
piden e hastahk grubudur (17)  Glokom  hastaligne halen sanayi toplumlarninin ikinci
sradakt korluk nedentdir ABD 'de 80000 glokom koru, 2 milyon hasta, 5-10 milyon g6z
i basiner vuksek Kigt oldugu astatistik verilerle one surilmektedir. Glokomun sanayi
oplumlannda  da  kordukle  sonlanabilmesi, etyopatogenez, erken tam  ve tedavi
yvontemlennin yogun bigimde aragtinnlmasini surekli olarak gtindemde tutmaktadir (18)

Yuksek GIB olan hastalarin ancak bir kisminin glokomatoz optik sinir hasarina
ugradig, glokomlu hastalarin bir kisminin da GIB degerlerinin normal duzeylerde oldugu
dusimildugunde GIB'min rolunun tekrar degerlendirilmesi gerektigi agiktir. Major risk
taktoru halen GIB olmakla birlikte normal tansiyonlu glokomda minor bir rol oynadig
bilinmektedir

Son willarda patogenezle ilgili yeni fikirler ortaya atilmaktadir. Caligmalar agik
agth glokomda GIB min tek etken olmadigimi gostermistir. Buna gore glokom sadece GIB
vuksekligi ile teghis edilmemelidir. GIB disk hasan ve gérme alanina etki yapan bir ¢ok
faktorden sadece biridir. Eger gorme alam kaybi GIB’dan bagimsiz ise GIB’ni disiiriicu
tedavi etkisi zayif olacaktir. Oysa eger GIB'na bagl hasar soz konusu ise bu tedavi digiik
tansivonlu glokom grubunda bile etkin olacaktir. Bu sonu¢ glokomdaki optik noropatinin
dusuk perfuzyon basincina degil kucgik damar hastalifina bagh oldugunu ve GIB
vukselmesinin glokomun nedeni degil, bir sonucu oldugu fikrini desteklemektedir (17-21)

Glokomun olusum mekanizmalan, anatomik ozellikleri ve 6n kamera agisinin
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gonioskopik ozelliklerini goz Onune alarak yapilan gesitli siniflandirmalari bulunmaktadur.
Bu simiflamalar iginde en basit olan1 glokomu 4 ana gruba ayirmaktadir:
1. Primer Glokom: Gozde bulunan belirli bir hastalikla iligkisi olmayan glokom tablolarini

kapsayan bir gruptur. Bu grup i¢inde primer agik agili glokom ve ag1 kapanmasi glokomu

yer almaktadir.

2. Konjenital Glokom: Primer konjenital glokom, konjenital anomalilerle birlikte goriilen

glokom ve infantil sekonder glokomu kapsayan bir gruptur.
3. Sekonder Glokom: Cesitli goz hastaliklarina veya lezyonlarina bagli olarak gelisen ¢ok
genig bir grup glokom tablosunu kapsamaktadir. Sekonder glokomlar primer glokomlarin

aksine ¢ogu kez tek tarafli olmaktadir.

4. Absolu Glokom: Tedavi edilmeyen bitin glokom tablolarinin sonucunu
olusturmaktadir. Goz gormesini kaybetmis, sert ve gogunlukla agrilidir (17, 19).
Burada arastirma konumuz olan primer agik agili glokomla (PAAG) ilgili genel

bilgileri vermekle yetinecegiz.

4.2.1. Primer acik acih glokom

PAAG; basit glokom, kompanse glokom, kronik glokom, basit kronik glokom diye
muhtelif arastiricilar tarafindan sinonim olarak isimlendirilmistir. PAAG, en sik goriilen
glokom ¢esididir. Herhangi bir sistemik ve okiiler patoloji olmaksizin, bir veya iki gozde,
goz i¢i basincin 21 mmHg veya tzerinde olmasi, normal gorinimli ve agik 6n kamera
acisi, tipik gorme alami ve/veya optik sinir bagt degisikliklerinin bulunmasi ile
karakterizedir (17, 19). A¢1 agiktir, ender olarak ileri yaslarda daralabilir, 6n kamera ile
trabekiiler bolge arasinda bir engelleme olmadan GIB yiikselir. Genellikle diga akim

kolaylig1 azalmistir. Sinsi baglar ve yavas ilerler, ¢ogu kez gérme bozuklugu baslayana
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kadar semptom yoktur. Gorme bozuklugu basladigi zaman da goérisiin geri getirilmesinde

ge¢ kalinmustir. Bu nedenle irreversibl optik sinir harabiyeti meydana gelmeden once

teshis edilmelidir.

PAAG tiim glokom tiirlerinin en yaygin tipidir, a¢1 kapanmasi glokom tiirine gore 4
kat daha siktir. Yetiskin glokomunun %60-70’idir. Toplum taramalarinda 40 yasin
astundekilerde yaklasik %1-2 oraninda gorulir. Gérme kaybi ile glokomun sikligr %0.5
dir. Diabetlilerde, yiksek miyopi, ileri yaglilar ve glokomlu ailelerde goriilme siklig1 daha
fazladir. Irk farki gozetmez. Amerika’da korligiin nedeni %12-20 glokomdur.

PAAG’un gorilme yasi 40 1n isti, en ¢ok da 55-70 yaslar arasindadir. PAAG 3 ve
4. dekatlarda hatta 10-20 yaslar arasinda da gortlebilir. 40 yasin altindaki hastalara Javenil

AAG terimi kullanilabilir.

Cins farki olmamakla beraber, bazi arastiricilar erkeklerde biraz fazla, bazilar1 da
kadinlarda biraz yiiksek oranlarda bulmuslardir. PAAG iki gozii ilgilendiren bir hastaliktir
(19).

Cok faktorla bir heredite gosterdigi kabul edilir. Hastaligin kendisinin tamamen
kalitim yolu ile edinilip edinilmedigi kesin degildir. GIB, disa akim kolaylig1 ve optik sinir
biyiikligliniin genetik olarak belirlendigi saptanmigtir. PAAG’lu hastalarin 1. Derece

akrabalar1 daha fazla risk altindadir, genelde kardeslerde olma olasiligi %10, onlarin

¢ocuklarinda olma olasilig1 ise %14°tiir(19, 22).

Klinik:
Kronik veya sinsi seyirlidir. Kronik ag1 kapanmasi glokomundan farkli olarak

goziin digtan gortiniimiinde dikkati ¢eken bir 6zellik yoktur. PAAG’da baslangigta hemen

higbir belirgin semptom olmayip gérme bulamkligi ve azligi olabilir. Gérme keskinligi
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hastaligin ileri evrelerine kadar normaldir. Bir tarama testi olarak goérme keskinliginin
olgilmesi erken dénemde biiyik bir anlam tagimaz. GIB ara ara normal olabildigi gibi
yiikselme gostererek devamli yiiksekte kalabilir. GIB ani artinca seyrek olarak hafif goz ve
bas agrilari, ¢ok nadiren de renkli halkalar hasta tarafindan tarafindan tarif edilir. Hastalik
ilerledikge goziin yakin ¢aligmalara uyumu azalir, kaybolabilir. Boylece presbiyopide artis
veya uyum giciinin normalden daha hizli azalig1 goriliir. Hipermetropinin hizli ilerlemesi
de mimkiindir. Karanliga adaptasyon azalir, gece gorme zorlasir. Giinlik GIB
degismeleri 8 mmHg dan fazladir. Genellikle sabahin erken saatlerinde GIB en yiiksek

degerlerdedir. Iki goz arasinda GIB farki farki 6 mmHg den fazladir. On kamera agis1 agik,

agida sklerotik degisiklikler ve iriste atrofi olabilir (22-24).

Tami Yontemleri:

Oftalmoskopi: Onemli kriterler verir. Optik diskin rengi, papillanin rengindeki
degisiklik ve glokomatoz soluklugun belirlenmesi erken donemde onemlidir. Disk
yuzeyindeki damarlarin durumu, damarlarin deviasyonu, ekskavasyonun (gukurlagma)
derinlesip genislemesine bagli santral venlerde nazale dogru yer degistirme ve
dirseklenme gorilir, degisiklik papillanin temporal kenarindaki saglam kismin
daralmasidir. Bu hal fizyolojik gukurlugun genislemesinden ileri gelir. Glokomatoz
cukurlagsmada vertikal oval bir gukurluk olusur. Ekskavasyon genisligi, horizontal ve
vertikal hat tzerinde yapilan Olgmeler ile karsilastirilarak yapilir. Optik diskte kiigiik
hemorajiler, disk yiizeyinde, simirinda veya peripapiller kisimda kiigiikk hemorajiler
gorilebilir. Bu hal genellikle diisiik basingli glokomda olusup karsilik geldigi kisimdaki
sinir liflerinin tahribatina yol agar. Optik diskteki glia hiicrelerinin bir kisminin lmesi ve

az beslenmesi sonucu atrofinin geligmesi ile optik atrofi ve gukurluk gorilir. Bu durumun

10



mekanik baski ve vaskuler faktorlerin etkisi ile olustugu kabul edilir (19).

GIB ol¢iilmesi (Tonometri): GIB’nin olgimi  gokertici (indentasyon) veya
dizlestirici (aplanasyon) yontemlerle yapilabilir. Aplanasyon tonometrisinin en yaygin
sekli Goldmann prizmalar ile yapilan olgiim seklidir. Cokertici tonometrinin en yaygin
kullamilan tirt ise Schidtz tonometreleridir. Cokertici tonometri yiiksek kirma kusuru
gosteren hastalarda okiiler elastisite katsayisinin normalden ¢ok farkli degerler gostermesi
nedeniyle hatali sonuglar verebilir. Bu bakimdan aplanasyon tonometrisinin ger¢ege daha
yakin degerleri yansitmasi nedeniyle glokom tanisindaki yeri 6nem tagimaktadir. GIB 12-
25 mmHg arasinda siipheli 25 mmHg dan fazlas: patolojiktir. Normal populasyonda %2.5
oraninda 21 mmHg dan biiyik GIB olabilir. GIB’nin bir veya birka¢ defa normal veya
sinirda bulunmasi glokomun olmadigin1 gostermez. Bu kesin bir kriter olmayip ii¢ giin
siireyle GIB degismeleri saptanmalidir (24, 25).

Gonyoskopi: On kamera agisinin incelenmesi yontemidir. Gerek glokom tamisinda
gerekse siniflandiriimasinda 6nemli bir yontemdir. Gonyoskopide 6nden arkaya dogru
trabekiiler ag, sklera mahmuzu ve korpus siliyare band1 incelenmelidir. A¢1 elemanlarinin
gozlenmesi yaninda, periferik 6n yapisikliklar, iriste atrofi, agida pigment birikimi,
eksfolyasyon , yeni damar olusumu incelenir.

Floressein fundus anjiografi: Glokomat6z g¢ukurlugun erken taniminda FFA
yardimcidir. Fizyolojik gukurlukta diskte floressein belirginligi vardir. Glokomatoz diskte
bu belirginlik azalmig veya kaybolmugtur. FFA’da papilla damarlarinda azalma ve papilla
civarinda koroidal atrofi goriiliir. Glokomda FFA ile dolagim yetmezliginin birinci planda
kisa arka silier arterler ve onun dallarinda etkili oldugu saptanmig ve gorme alani

defektlerinin vaskiiler bozukluga bagl oldugu belirtilmistir. Peripapiller koriokapillarisin

kigik veya biiyiik bir kisminda gegici veya devamli dolma azhg ve floressein
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gorinmesinde farklilik vardir (25).

Perimetrik Muayene: Basta primer agik agili glokom olmak iizere glokomun
optik sinir tahribatini degerlendirmek ve takip etmek amaciyla gérme alani muayenesi son
derece onemli bir tetkik yontemidir. Son yillardaki geligsmelerle kompiiterize perimetreler
daha ayrintili degerlendirme yapma imkani saglamiglardir.

Glokom retinada sinir liflerinin dagilimina uygun olarak arkuat lifleri (makiilanin
iizerinde ve altinda kavis ¢izen ve optik diske kutuplardan giren lifler) tahrip etmektedir.
Boylece gorme alaninda sinir lifi demetlerine kargilik defektler ortaya ¢ikmaktadir.
Periferik gorme alaninin kaybi hastaligin daha ileri devrelerinde ortaya ¢ikmaktadir.
Glokomda 6nemli bir 6zellik de merkezi gorme alaninin ¢ok uzun siire saglam kalmasi,
bunun sagladig1 i1y1 gorme keskinligi degerleri nedeniyle diger tanmi yontemlerine
basvurmadan sadece gorme degerlerinin dikkate alinmasi durumunda tam koymada
gecikmenin s6z konusu olmasidir. Sadece glokomun tanisinda degil, hastanin takibi ve
tedavinin degerlendirilmesi ve yonlendirilmesi bakimlarindan da perimetrik muayenenin
biiyik degeri bulunmaktadir (26, 27).

Yukarida belirtilen yontemlerin diginda ak6z humor diga akimi hakkinda bilgi
veren sikloskopi, flourofotometri gibi yontemler ve elektrofizyolojik ve psikofiziksel

testler glokom tanisinda kullanilmaktadir (27).

Fizyopatoloji:

PAAG'da genellikle kabul edilen hipotez, GIB’nda yiikselmeye primer sebep disari
gkisin tikanmasidir. Bu tikanma trabekiiler agda olabilir. Bununla birlikte Schlemm
kanali, venoz drenaj sistemi de olaya katilir. PAAG'un nadir bir sebebi de

hipersekresyondur. Optik disk ve gorme alani degisikliklerinden once GIB yiikselmesi
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olur.

Glokomda trabekiiler agda endotel hiicrelerinde proliferasyon ve deskuamasyon;
kollagen ve elastik dokularda dejeneratif degisiklikler, kalinlagma, artma ve skleroz; bazal
membranda kalinlagma; hiperseliilarite ve vakuolizasyon sonucu trabekiiler bosluklarda
daralma ve tikanma; yaslilarda Schlemm kanali i¢ duvarunda fibrotik plak olusumu;
elektron mikroskopta homojen osmofilik materyal birikimi, hiyalinizasyon ve
vakuolizasyon seklinde patolojik degisiklikler goriiliir (24, 32).

Ancak yakin zamanlara kadar kabul goren yukarida anlattigimiz mekanik teori
birgok klinik duruma agiklik getirmemektedir. Ciinkii kimi glokomlu hastalarin GIB,
hastalik siirecinde higbir zaman normal degerlerin istiine ¢ikmamaktadir; kiminde ise
sadece orta siddetli bir GIB artis1 bulunmaktadir. Hatta baz1 glokomlu hastalarda GIB’nin
tedaviyle sirekli diisiikk degerlerde tutulmasina karsin optik sinir bagi bozuklugu ilerleme
gostermektedir (29). Bu durum iizerine mekanik teoriye alternatif olarak vaskiler teori
ileri siriilmigtir. Bu teoriye gore, optik sinir anterior boliimiiniin beslenmesinden sorumlu
olan mikrovaskiiler yapilarin otoregiilasyon islevinin bozulmasi, optik sinir harabiyetinde
temel etyolojik etkendir. Mikrovaskiiler faktorlerin 6nemli olduklarini diigindiren birgok
kanit mevcuttur. Diabet (30), hipertansiyon (31), migren (32) gibi bazi vaskiiler
hastaliklarin glokomla birlikte goriilmesi; periferal vaskiiler spazmlarin normal tansiyon
glokomlu hastalarda saglikli bireylere gore daha sik bulunmasi bu iddiayr destekler
niteliktedir (34). “Okiiler vazospazm” normal tansiyonlu glokom patogenezinde rol
Oynayan bir risk faktorii olarak bildirilmistir (35, 36)

Hayreh (36, 37) komsu posterior silier arterler arasinda kalan ve “Watershed”
2onlart adini verdigi bazi bélgeler tanimlamistir. End-arterler ile beslenen iki bolgenin

Simrinda kalan bolime Watershed Zonu denmektedir. Bu bolgelerin perfiizyonu rolatif
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olarak daha dustiktir. Watershed zonlari, Hayreh’in bildiridigine gore, glokomlu
hastalarin %60’ 1inda optik sinirin temporal yiizinde bulunmaktadir.

Hayreh (36, 37), bu bulusundan yola ¢ikarak, optik sinirin siperior ve inferior
temporal bolgelerinin iskemik olaylardan daha fazla etkilendigini belirterek glokomda

gorilen tipik gorme alan kayiplarinin nedenlerini bu sekilde teorize etmistir.

4.3. Doppler Ultrasonografi

Doppler etkisi 1842 yilinda Avusturyal: fizik¢i Johann Christian Doppler tarafindan
istk kaynagmin ve 151tk kaynagini gozleyen kisinin birbirlerine gore hareketlerine bagl
olarak, 1s18in dalga boyunda degisiklik meydana gelmesi seklinde tanimlanan bir
gozlemdir (38, 39). Bu gozlem, ses gibi diger dalga frekanslari igin de gegerlidir. Sabit
duran bir kisinin, kendine yaklasan bir trenin sirenini normalden daha tiz (artmusg
frekansta), uzaklasan trenin sirenini ise daha pes (azalmig frekansta) duymasi érnek olarak
verilebilir. Basitge Doppler etkisi, gonderilen frekansin yansiticinin (reflektor) hareketine
bagli olarak degismesidir. Ayni olay kaynak sabit, dedektor hareketli oldugunda da
gozlenir. Ses frekansindaki bu degisime Doppler sifti (kaymasi) denir. Teknolojik
ilerlemeler sayesinde bu fizik kurali tip alaninda da uygulamaya sokularak, kan akiminin
kalifikasyon ve kantifikasyonunda temel yontem olan Doppler ultrasonografi yontemi
gelistirlmigtir (38).

Doppler US’de ses kayna@i, diyagnostik ultrasonografide oldugu gibi cesitli
frekanslardaki transduserlerdir. Yansitici ise damar iginde bagta eritrositler olmak uzere
kanin gekilli elemanlaridir. Doppler frekans sifti (MHz) gonderilen ile yansiyan frekanslar

arasindaki fark olduguna gore bunu bir esitlik olarak gosterebiliriz.
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Fd =Fg - Fy

Fd = Doppler frekans sifti (MHz)

Fg = Gonderilen frekans

Fy = Yansiyan Frekans

Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip, damara belirli bir ag
ile gonderilen ultrason ses demeti frekansinin, akimin yoni ve hizina bagl olarak

degismesini saptamaktir. Buradaki Doppler frekans sifti esitligi ise soyledir.

Fd=2FoV CosB/c

Fd = Doppler frekans sifti (MHz)

Fo = Transduserin frekansi (MHz)

V =Kan akim hizi (m/ sn)

Cos 6 = Ses demetinin damara geldigi aginin kosiniisii

¢ = Sesin dokudaki hzi ( 1540 m/sn)

Bu esitlige gore Doppler frekans sifti transduserin frekansi, kan akim hizi ve ses
demetinin damar ile yaptigi aginin kosiniisi ile dogru orantilidir. Transduserin frekansini
ve sesin dokudaki hizin1 (1540 m/sn) bildigimiz i¢in, damara belirli bir agida inceleme
yaptigimizda elde edilen Doppler frekans sifti, denklemde yerine konarak kan akim hizi
hesaplanabilmektedir.

Transduserin frekansi ve sesin dokudaki hizi sabit olduguna gore kan akim hizinin
hesaplanmast igin gereken tek etken, damar ile ses demetinin arasindaki agidir (6). Agi ne
kadar dar ise aginin kosiniisii o kadar 1’e yakinlagsacak ve Doppler frekans sifti o kadar

fazla olacaktir. Fakat 30° nin altindaki ag1 uygulamalari, ses demetinin biiyiik boliimunin
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damar duvarindan yansimasina, 60° den fazla ag¢i uygulamalari ise hiz 6lgiimlerinde
hatalarin belirginlesmesine neden olmaktadir. A¢1 90° ise yani damara dik olarak inceleme
yapildiginda, 90°’nin kosinusu sifir olur ve akim saptanamaz. Bu nedenlerden dolay: en

uygun Doppler uygulama agis1 30°-60° arasinda olmalidir.

Doppler cihazlani gonderilen ve yansiyan frekanslar arasindaki farki
hesaplayabilecek sekide dizayn edilmistir. Cihazlarda en sik kullanilan transduser
frekanslar1 2-10 MHz arasinda degisir. Doppler bilgisi alabilmek igin transduserler siirekli
(continius) veya kesik kesik (puls) ses demeti uretirler ve ekolar1 alirlar. Gorintii elde
edilebilmesi igin sesin puls seklinde gonderilmesi zorunludur. Ne kadar sik puls
gonderilirse Doppler bilgisi ve olgimleri o kadar duyarli olur. Zit bir sekilde ne kadar

seyrek puls gonderilirse B-mode gorintiiniin rezoliisyonu o kadar iyi olur (38).

4.3.1. Doppler US yontemleri

Doppler US klinikte, siirekli dalga (Continius Wave) Doppler, Duppleks Doppler
ve renkli Doppler US olmak tizere 3 sekilde uygulanir.

Siirekli Dalga (Continius Wave,CW Doppler) Doppler US: Bu sistemde cihazin
probu, kesintisiz bir gekilde ses dalgasi génderen ve geri donen ses dalgalarini saptayan bir
transduserdir. Ses dalgasi kesintisiz oldugu igin yontemin aksiyal rezoliisyonu yoktur ve
ses demeti dogrultusundaki tiim damarlardan Doppler bilgisi alinir. Elde edilen Doppler
frekans gifti duyulabilir ses sinyali seklinde degerlendirilir. Cabuk ve pratik bir sekilde kan
akim varhgini gosterdigi icin klinikte, obstetrik ve vaskiiler cerrahide genis bir kullanim
alan bulmustur. Yéntemin ucuz olmasina karsin aksiyal rezolisyonunun bulunmamasi,

sesj . - : - . .
SIn - nerden geldiginin  bilinmemesi, kullamm i¢in ustalik gerektirmesi ve
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degerlendirmenin subjektif olmas1 yontemin limitasyonlaridir (38) .

Duppleks Doppler US : Bu yontemde iretilen ses demeti kesik kesik (puls) bir
sekilde damara dogru gonderildigi i¢in Doppler bilgisine ek olarak B-mode goriinti de
elde edilir. Puls sistemi kullanilmasi nedniyle sesin geri gelme zamani hesaplanarak
incelenen damarin lokalizasyonu belirlenebilmektedir. B-mode gorintide incelenen
damarin lokalizasyonu, Doppler bilgisinin alindig1 bolgenin boyutu (“range-gate”,
omekleme hacmi ) ve ses demetinin damar ile olan agist real-time olarak gosterilebildigi
i¢in yontem, continius wave Doppler’in dezavantajlarini tagimaz (38-41).

Edinilen Doppler bilgisi hiz / zaman veya frekans / zaman grafigi seklinde
gosterilebilir. Bu grafilerde zaman x ekseni, hiz veya frekans ise y ekseni tizerinde temsil
edilir. Grafide x ekseni tizerinde olan sifir hattinin (“base-line”) ustiinde olan akimlar
proba dogru, altindaki akimlar ise probdan uzaklasan akimlardir. Damar lLimenine
yerlestirilen ornekleme hacmi i¢inde saptanan hizlar, elde edildikleri zamanlara gore
grafide nokta seklinde isaretlenirler. Boylece hizlarin zamana gore degisimleri hakkinda
kalitatif ve kantitatif bilgiler elde edilebilmektedir. 6mekleme hacminden gegen kan sekili
elemanlarinin hizlari, birbirine yakin ve homojen ise hiz /zaman grafigindeki hiz

spektrumu dar, diizgiin ve “temiz” olur. Hizlar birbirinden farkli ve non-homojen bir akim
varsa elde edilen spektrum genis olacaktir. Grafik tzerinde akimin maksimum hizi,
minimum hizi, ortalama hiz ve akim voliimii gibi hesaplamalar yapilabilmektedir. (40, 41).

Renkli Doppler US : Bu yontemde akima ait elde edilen Doppler bilgisi, damarin
B-mode goruntiisi lzerine renk seklinde siperpoze edilir. Bunun igin damara puls
seklinde ses demeti gonderilir ve ayni dogrultuda bir' cok ornekleme hacmi (range-gate)
kullanilir. Duppleks Doppler incelemesinde akim bilgisi damarin B-mode goriintiisii

uzerine yerlestirilen tek bir 6rnekleme hacmi ile elde edilirken, renkli Doppler US’de B-
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mode goruntideki damarin tiim limeni boyunca Doppler bilgisi elde edilir (42, 43).

Renkli Doppler US’de transdusere dogru akimlar kirmizi, uzaklasan akimlar ise
mavi renk ile kodlanir. Bu renk se¢imi uygulamayi yapan kisi tarafindan istege gore
degistirilebilir.

Yontemde B-mode ultrason incelemesinde bulunan gri skala yerine renk skalasi
kullanilarak elde edilen renklerin yani akimin, yoni ve hizi hakkinda kabaca bilgi edinilir.
Bu renk skalasinda sifir hattinin stiinde bir renk genellikle kirmizi, altinda ise diger bir
renk (genellikle mavi) bulunur. Sifir hatt1 siyah renktedir, yani akimin bulunmadig: yerler
incelemede siyah olarak kodlanir. Skaladaki renkler de koyudan agiga dogru tonlanmustir.
Bu renk tonlamasi frekan; siftinin miktarina, yani akimin hizina gore yapilmaktadir. Agik
ve parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavas yavas akimi temsil eder. Olgiilecek akim
hizinin st ve alt sinirlari, akim yoniinin renk kodlamasinda oldugu gibi uygulayici
tarafindan belirlenir. Yontemin akimin farkliligini saptamadaki duyarliligi radyolojideki
kontrast rezoliisyonunun, akimi saptamadaki duyarliligi ise geometrik rezoliisyonun
kargiligidir (38).

Renkli Doppler US, akim ¢abuk ve pratik bir sekilde gosterebilir, ancak elde edilen
bilgi renk seklinde gosterildigi igin yontem Kalitatiftir. Duppleks Dopplerde 6lgiilebilen
maksimum ve minimum hiz degerleri ve diger hesaplamalar yapilamaz. Buna kargin akim
hizinin 6nemli olmadigi, sadece akimin varligi ve yoninin 6nemli oldugu venoz
¢alismalarda oldukga yararli ve pratik bir yaklagim saglamaktadir. Ayni zamanda B-mode
gorintiide saptanamayacak kadar kiigiik damarlar, renkli Doppler US’de akimin renkli bir
sekilde parlamastyla goruliir hale gelirler ve boylece dupleks goriintillemede gorilemedigi
i¢in olgilemeyen akimlar, renkli Doppler yontemi sayesinde saptanir ve akim hizlan

Olgiilebilir.
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4.3.2. Hemodinamik

Doppler ile elde ettigimiz verileri anlamak igin kan basinci, akim ve hiz arasindaki
iliskiyi iyi bilmemiz gerekir. Akimi, damarin uglani arasindaki basing farki ve damar
direnci etkiler. Bu iki faktér arasinda
Akim = basing farki / direng
Seklinde agiklanabilecek bir iligki vardir. Akima direng ise damarin gapi, uzunlugu ve
kanin viskozitesi ile ilgkilidir. Bu iligki
Direnc¢ = viskozite x uzunluk / g:ap4
formili ile agiklanabilir. Formiilden anlagilabilecegi gibi direnci belirleyen en onemli
faktor damarin ¢apidir. Direng damar ¢apinin dordiincti kuvveti ile ters orantilidir. Yani
¢apin yartya inmesi direnci 16 kat arttirmaktadir.

Akim karakteristigi arter ve venlerde farkli oldugu gibi her organ ve sisteme giden
damarlarda da degisiktir. Grafik spektrumda ve renkli Doppler gorintilerde farkli
goriiniimler veren baslica 3 tiir arteryel akim karakteristigi vardir.

1. “Plug” akim. Aorta ve biiyliik damarlar igersindeki diizgiin akim seklindedir.

Tipa veya tikag anlamina gelen ingilizce “plug” sozcigi, akimin bir sigenin
agzindaki tipa gibi liimeni esit hizda doldurdugunu tamimlamak igin kullanilir.
Grafik spektrumunda “plug” akim ince bant ve bos pencere (“spektral
window”) ile karakterizedir. Renkli Dopplerde ise renk, limeni uniform bir
sekilde doldurur.

2. Laminer akim. Smm ve daha kugiik ¢apli damarlarda gorilen normal akim

seklidir. Bu tiir akimda liimenin ortasindaki akim hizl, duvara yakin perifer
bolgelerdeki akim ise siirtiinme etkisi neden iyle yavastir. Laminar akim

grafiginde bant genigligi “plug” akimdan biraz daha kalindir ve biraz
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kiigiilmekle birlikte agik bir pencere gorilmeye devam eder. Duz seyreden, ¢ap
ve limen dizensizligi gostermeyen normal damara ait bu dizgin grafik
spektrum, ¢ap ve limen dizensizliginde veya damarin dallandig1 kesimlerde
akimin tirbilan olmasi nedeniyle degisir. RDU’de laminar akimin merkezi
periferinden daha agik tonlarda gorilir.

3. Tiirbiilan akim. Hiz dagiliminin ¢ok genis oldugu ve hatta ters akimlarin
bulundugu akim seklidir. Normalde genis bir yere giris ve dar bir yerden
cikislarda gorilen bu akim, damarda kontur ve ¢ap degisikligi olusturan,
ornegin aterosklerotik tutulumda karsimiza ¢ikar. Turbilan akimin grafik
karakteristigi bandin belirgin sekilde genislemesi ve dolayisiyla pencerenin
ortadan kalkmasidir. Tirbilan akim olusturan patolojik faktorler daha da
belirginse, turbulan akim belirginlesir ve limen igerisinde ileri geri akimlar
ortaya ¢ikar. Turbiilans kisa bir mesafe sonra kaybolacagi igin bir damar
degerlendirilirken dar segmenti kagirmamak i¢in tim uzunlugunca
incelenmelidir. RDU’de turbiilans her iki rengin karigimi ile karakterizedir.

Arteryel akim pulsatil dalga formundadir ve sistoliin baglangicinda dik bir ¢ikis,
diyastolde ise daha az dik bir inis egrisi ¢izer. Dugsiik direngli sistemleri besleyen arterlerde

sistol ¢ikigi daha az diktir ve diyastol sonunda devam eden oldukga fazla miktarda akim

vardir. Venéz akim ise daha az pulsatildir.

4.3.3. Akimin Degerlendirilmesi
Duppleks Doppler veya varsa RDU ile kombinasyonundan olusan renkli dupleks
yontemi vaskiler sistemin incelenmesinde temel US yontemidir. Doppler US ile akim

incelenir. Elde edilen akim bilgileri kalitatif veya kantitatiftir. Akimdaki degisiklikleri
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goreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan olgiimler ise yari kantitatif akim bilgileri
verir. Doppler US ile elde edilen akim bilgileri su sekilde siniflandirilir:
1 Kalitaitf
- Akim varlig1 ve yonu
- Akim karakteristigi
2. Kantitatif
- Akim hizi
- Akimin volimi
3. Yan kantitatif
- Pik sistolik/ diyastol sonu hizindeksi
- Rezistivite indeksi (RI)
- Pulsatilite indeksi (PI)

Akimin varligi ve yoniinin saptanmasi Doppler US’nin temel islevidir. Burada
onemli olan Doppler agisi 90° oldugunda kosiniis sifir olacagindan akimin
saptanamayacaginin unutulmamasidir. RDU’nin  6nemli bir Gsiutnligi B-mode ile
gorintilenemeyecek kadar kiigik damarlarin parlamalar seklinde yerlerini belli ederek
dupleks Dopplerle 6l¢iim yapilmasina olanak vermesidir.

Doppler US’nin kantitatif verileri akimin hizi ve akan kanin volimidiar. Akimin
hizinin saptanmasi Doppler US’nin ana islevidir ve Doppler esitliginden kolay ve oldukga
dogru bir gekilde hesaplamir. Akim voliimii ise, damarin bir kesitinden degisik hizlarda
akan kanin timinii temsil eder. Bu nedenle eger biz limendeki tim farkli hizlan

Olgebilirsek akim voliimiinii

“Akim (cm’ /sn) = Ortalama hiz (cm/sn) x Kesit yiizeyi (cm®)” formiiline gore
hesaplayabiliriz.
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Kesit yiizeyinin sistol ve diyastolde degismesi ve her zaman dairesel sekilde
olmamasi yaninda, hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylarinin yiiksekligi akim miktar
olcimiinin sensivitesini digtrir. Bu nedenle Doppler US’deki akim voliim degerleri
sadece stmirl bir yaklagimi ifade eder.

Yan kantitatif Doppler US verileri impedansin degerlendirilmesi amaciyla yapilan
hesaplamalardir. Impedans akima kargi tim etkenlerden kaynaklanan direnglerin
toplamudir. Impedans damarin Doppler spektrumundan hesaplanabilir.
Vazokonstriiksiyonda artan impedansin, vazodilatasyondan sonra azaldigi gorulir.

Impedans pratikte yari kantitatif yontemlerle degerlendirilir. Bunun igin akimi kendi
icersinde degerlendiren bazi indeksler gelistirilmigtir. Bu indekslerin agisal dizeltmeye
veya damar ¢apt Olgimlerine gerek gostermeden Doppler spektrumu tzerinden
hesaplanabilmesi buyu kolyliktir. Pratikte kullanilan indeksler sunlardir:

- Pik sistolik hiz / diyastol sonu hiz: (A/B)

- Reuzstivite indeksi: (A-B)/A

- Pulsatilite indeksi: (a-b)/Ortalama hiz.

Bu indeksler oldukga kaba olmakla birlikte patolojik akimin degerlendirilmesinde
yaralidir. A/B  oram1 obstetride umblikal kord ve uteroplasental akimin
degerlendirilmesinde  kullanilir.  Rezitivite indeksi, payda higbir zaman sifir
olmayacagindan daha duyarli kabul edilir ve renal transplantlarin incelenmesinde ve
okiler vaskiiler yapilarin incelenmesinde kullanilir. Pulsatilite indeksi ortalama hiz
dikkate alindigindan daha duyarli gibi gériiliir; ancak ortalama hizin elde edilis yontemi

konusunda tartigmalar ve zorluklar oldugundan kullanimi yaygin degildir (44, 45).
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4.4. Okiiler Ultrasonografi

Goz, sivi igerigi ve yuzeysel pozisyonu nedeniyle orbita igerisinde incelenmeye
oldukga elverisli bir organdir. Ozellikle doku karakterizasyonunda daha ustiin bir yontem
olan A-mod ultrasonografi ile birlikte, “real-time™ B-mod ultrasonografi, intraokiler ve
orbital timorler, yabanci cisimler, retina ve koroid dekolmam gibi pek ¢ok okiler ve
orbital patolojilerin degerlendirilmesinde 1960’11 yillarin ortalarindan itibaren genellikle
oftalmoloji kliniklerinde yaygin olarak kullanilmaya baglanmigtir (46, 47). Bununla
birlikte, 1988 yilinda Canning ve Restori, 1989 yilinda Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda
Erickson ve arkadaslarimin Doppler ve renkli Doppler goz ultrasonografisi (RDGU)
konusundaki ¢aligmalarini takiben gesitli okiiler ve orbital patolojilerin tanisinda RDGU
yaygin olarak kullanilmaya baslanmigtir (47-49). Okiler ve orbital vaskiler yapilar
oldukga kiigiik ¢apli olduklar i¢in, duppleks Doppler ultrasonografi tek bagina kullanldig
zaman bu vaskiiler yapilarin incelenmesi olduk¢a gii¢ olmaktadir. Bu nedenle, spektral
Doppler inceleme mutlaka renkli Doppler inceleme ile birlikte yapilmalidir.

Teknik: Gozin ultrasonografik incelenmesi iki farkli teknik ile yapilabilmektedir;
A-paraokiiler teknik (goz kapaklari kapali) ve B-transokiiler teknik (transdiiser ile goz
direkt kontakt halinde). Radyoloji tinitelerinde tercih edilen paraokuler tekniktir (47, 50).
Genellikle 7.5 veya 10 MHz lineer sirali transdiiserler kullanilmaktadir. Hasta sirtiist
yatar pozisyonda ve goz kapaklari kapaliyken incelemeye baglanir. Ozellikle anterior
kamera patolojilerinin incelenmesinde su yastiginin kullanilmas: yararli olmaktadir.
Artefakta neden olmamak igin transdiiserin goz kiireleri {izerine fazla basi yapmamasina
dikkat edilmelidir. Goziin tamamu transaksiyal, sagittal ve oblik kesitler ile incelenmel,
gerek gorildiigii zaman goziin agsagi-yukari ve saga sola c¢evrilmesi ile orbitada saptanan

membranlarin ve diger yapilarin hareketleri degerlendirilmelidir.

23



inceleme suresi genellikle 10-15 dakikay1 gegmemektedir ve hastalar tarafindan

kolaylikla tolere edilebilmektedir.

Okiiler Kan Akimi ve Renkli Doppler Ultrasonografi

Gunimiuzde teknolojinin gelismesi ile ¢ok ¢esitli metodlarla okiiler kan akimlari
olilebilmektedir. Floresein anjiografi, laser Doppler gorintileme gibi kan akimini
saptamak i¢in retinamin goruntilenmesi gereken tekniklerde sonuglarin guvenilirligi
tartigmalidir (51). Laser Doppler gorintileme ses dalgalari yerine 1sik dalgalarinin
kullamldigi bir grup teknikle yapilmaktadir. Bu anlamda “optik Doppler” olarak
nitelenebilecek teknikler arasinda laser Doppler velocimetre ve laser Doppler flowmetre
en sik kullanilanlanidir. Laser Doppler flowmetre ile optik diskte tek plandan Doppler
siftlerinin kaydedilmesi mumkiin olur; boylece ¢esitli derinlikteki siftlerin karigsmasi
onlenir. Bu tekniklerin timi seffaflik gerektirdiginden opasitelerin varliginda
kullanilamazlar. Inceleme igin midriazis gerektirirler; midriatiklerin tiimii vazoaktif
maddeler oldugundan kan akim hizin1 etkilemektedirler. Goz hareketlerinden etkilenmeleri
de yontemin 6nemli dezavantajlarindandir (51-53).

Okiiler pulsatil kan akimini olgen teknikler gelistirilmistir. Total okuler kan
akiminin pulsatil bélimiiniin 6lgiilmesi i¢in sistemik nabiz basinci ile GIB’in da olusan
degisiminden yararlanilir (54,55)

Pulsatil okuler kan akimini 6lgen teknikler tahmini degerleri kullandiklan igin
guvenilirlikleri diigiktir. Ayrica pulsatil kan akimini 6lgen teknikler kan akiminin

nonpulsatil boliimiinii 6lgmezler. Pulsatil kan akimu ile toplam kan akimi arasindaki iligki

tam olarak bilinmemektedir.

Okiilo-osilo-dinamografi teknigi de emici skleral kaplardan faydalanir. Iinvaziv bir
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tekniktir. Bu teknigin okdiler kan akimini 6lgme giivenirliligi de simirhidir.(56, 57)

RDU ile her bir damardaki akim, o damarin lokalize edilmesi ile ayri olarak
saptanabilir. Bu teknikte damar trasesinin yoniiniin bilinmesi 6nemlidir. Santral retinal
arter (SRA) ve oftalmik arterde (OA) damar trasesi kolayca saptanabilirken posterior silier
arterlerde (PSA) tortuosite ve kiigiik damar gaplari olgimleri zorlagtinir. Olgiim yapan
kisinin tecribesinin artmasi ile olgiimler kolaylagir. Non invaziv ve ¢iplak gozle
gorilemeyen damarlarin 6lgtimlerinin yapilabilmesi bu teknigin tstinliklerini attirir.

Yapilan galigmalarda OA tikanikliklarinda kisa PSA’lerde gozlenen intravendz
Floresein Anjiografi bulgulan ile RDU bulgularinin birbirini destekledigi gorilmustiir.
Sonuglarin tekrarlanabilirligi, guvenilirligi, diger tekniklerden daha yuksektir (58).

Glokomlu olgularda hemodinamik degisikliklerin incelenmesinde Doppler
ultrasonografi ile her bir damar ayr1 ayn olarak incelenebilir. Pulsatil okiiler kan akimini
olcen yontemler total okuler kan akimi hakkinda bilgi verirler, bu yiizden RDU daha
astindiir (51).

Arteriyel anatomi: OA, optik kiazmanin her iki yaninda internal karotid arterden
orjin alip optik kanaldan gecerek orbitaya girmektedir. Optik kanaldan gecerken optik
sinirin inferolateral bolimu ile kontakt halindedir. Daha sonra optik siniri gaprazlayarak
supero-anteriorda uzanim gostermektedir. OA baglica dallari orbitayr beslemektedir,
santral retinal arter ve lakrimal arter gibi pek ¢ok dali bulunmaktadir (48, 59) (Resim 2).

SRA, optik foramenin distalinde optik sinire girmektedir ve goéziin retina
tabakasinda sonlanmaktadir. Optik sinirin distal 0.5-1.0 cm sinde izlenmektedir ve 0.3 mm
fapindadir. Optik sinir dokusu igerisinde santral retinal ven ile yanyanadir (48, 60).

PSA, kisa ve uzun dallari bulunmaktadir. Kisa PSA’ler genellikle 6-8 adet iken,

genellikle 2 adet uzun PSA’ler bulunmaktadir. Kisa dallar koroidi beslerken, uzun dallar
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Venoz anatomi: Oftalmik venler, superior orbital fissirden gegerken oftalmik
arterin lateralinde yer almaktadir ve kavernoz siniise drene olmaktadir. Siiperior ve
inferior dallart bulunmaktadir. Pterygoid pleksus, kavernoz siniis ve yuziin ve kafatasinin
venleri ile birlesmektedir. Normal orbitalarin yaklasik %90’inda gériintiilenebilmektedir
(61). Superior dalin gériintillenmesi kolayken, inferior dalin goriintiilenmesi zordur.

Santral retinal ven (SRV), optik sinirin igerisinde santral retinal arter ile birlikte

uzamm gostermektedir.

Vorteks venleri, g6z kiiresinin posterior boliiminii drene etmektedir. PSA’lerin

venoz analoglaridir.

Sonografik anatomi: Normalde sonografik olarak hem anterior hem de vitroz
odacik anekoik olarak izlenmekle birlikte, vitroz odacik posteriorunda “floaters” adi

verilen birkag adet dugiik amplitiidlii ekolar izlenebilmektedir (47, 48).

Kornea, ince ekojenik egimli ¢izgi seklinde izlenir ve orta ekojenitedeki g6z
kapagi yumusak dokusuna komgsudur. Anterior odacigin normal derinligi 4 mm’dir.
Normalde lensin sadece ekojenik ¢izgi seklinde gozlenen anterior ve posterior konturlari
izenmekte olup lensin i¢ yapisi anekoik yapidadir. Iris diizlemi lens ile devamlilik
gosteren ince ekojenik ¢izgi seklinde gorintilenmektedir. Vitroz odacigin lateral posterior
simrlari orta kalinlikta ekojenik ¢izgi seklinde iris diizleminden optik sinire dogru uzanir.
Ug tabakadan meydana gelen bu ekojenik bolimiin tabakalari normalde birbirinden
ayrilamaz. Optik sinir, vitréz odacigin posterior béliimiine dogru uzanim gosteren
hipoekoik band seklinde goruntilenir ve g¢evresindeki ekojenik yapi retroorbital yag

dokusu tarafindan olusturulur.

Ultrasonografi ile orbitanin incelenmesi olduk¢a zordur. Bunun nedeni; kullanilan
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yiiksek frekansli transdiiserler nedeniyle penetrasyonun yetersiz olmasi ve ekojenik yag

dokusudur.

Sonografik vaskiiler anatomi: Renkli Doppler inceleme yapilirken o6zellikle
yavas akim hizt olan vaskiiler yapilar1 goruntileyebilmek igin disik gain ayarlar
yaptimalidir. OA gibi daha buyiik vaskiler yapilarin incelenmesi sirasinda ise daha yiiksek
gain ayarlari kullanilabilir. RDU ile volim hesaplanamaz, ¢iinkii incelenen damarlar ¢ok
kiigiik oldugu i¢in ¢aplar1 tam olarak olgiilemez.

PSA ve SRA’leri incelerken Doppler ayarlari minimum dalgalari bile
saptayabilecek sekilde olmalidir. Kiigiik ¢aptaki damarlardan Doppler spektrumunun elde
edilebilmesi i¢in 0.2 x 0.2 mm lik 6rnekleme araligi kullanilmalidir. Doppler agisinin
saptanabilmesi i¢in damarlarin proksimal ve distal bolimlerinin goérintilenmesi
gerekmektedir. Bu sekilde hiz olgimlerinde dogruluk orami arttinlmig olur. Goz
kapaklarindan g6z ve orbit incelendigi zaman ses dalgasi orbital ve okiiler damarlara
paraleldir. Bu nedenle arteryel akimlarin buyiik ¢ogunlugu kirmizi ile kodlanmaktadir.

OA, onceleri optik sinirin antero-posteriorunda seyrederken, daha sonra bu damari
gaprazlamakta ve antero-nazalde seyretmektedir. Ancak, OA ve dallarinin seyrinde nemli
varyasyonlarin olabilecegi akilda tutulmalidir (61). Sag OA incelenmesi igin hastanin sola
bakmasi ve sol oftalmik arterin iyi goriintiilenebilmesi igin hastanin saga bakmasi
gereklidir. OA’deki kan akim hizi kardiak patoloji ve hipertansiyon gibi sistemik
hastaliklardan etkilenebilmektedir. Akim paterni karotid artere benzemektedir,; maksimum

sistolik hizda ani bir yiikselis, gogunlukla dikrotik gentik ve yavas diastolik akim hizi

izlenmektedir (Resim 3) (48, 60).

Optik sinir bagi lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde santral retinal
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arter ve ven  goruntilenebilmektedir.  Transdiisere dogru olan  akimlarin
renklendirilmesinde kirmizi renk, uzaklasan akimlarin renklendirilmesinde mavi renk
kullanilirsa SRA genellikle kirmizi renk ile kodlanmaktadir ve spektral paterni oftalmik
arterde oldugu gibi pulsatil akim ile karakterizedir (Resim 4). SRV, ise mavi renk ile
kodlanmaktadir ve sistol ve diastolde farklilik gostermeyen devamli akim paterni ile
karakterizedir. Optik sinirin her iki tarafinda SRA’in biraz posteriorunda PSA’ler
gorintilenmektedir. Retina dekolmani olugsmadik¢a retina ve koroiddeki damarlar
birbirinden ayirmak miimkiin degildir.

PSA spektral paterni santral retinal arterin spektral paternine benzer. Ancak,
posterior silier arterdeki diastol sonu akim hizi koroiddeki vaskiiler kanallardaki disiik
rezistans1 gosterecek sekilde daha yuksektir (Resim 5). SRA ile kiyaslandigi zaman
PSA’ler daha yiiksek maksimum sistolik ve diastol sonu hizlara sahiptir.

Transdiser yukari1 ve 6ne dogru kirildigi zaman, supraorbital arter goriintiilenebilir.
Orbitanin superior ve nazal bolimiinde vorteks venlerinin drene oldugu superior oftalmik
ven (SOV) izlenir. SOV, posteriora dogru uzamim gostererek optik siniri gaprazlar.
Devamli ve pulzatil olmayan Doppler spektrumu venoéz akim i¢in spesifiktir. Goziin

superior ve inferior kadranlarinda dort adet vorteks venleri goruntilenebilmektedir (60-

63).

4.5, Okiiler kan akimlarinda otoregiilasyon mekanizmas: (ORM)

Insanlarda toplam okiiler kan akimi yaklagtk 1 ml/dk’dir. Toplam kan akiminin
%2-5 retinaya ulagirken artan biiyiikk bir kismu koroide ulagir. OA’deki kan basincinin
brakial arterdeki kan basincinin 2/3’ii oldugu bildirilmisitir. Okiiler perfiizyon basincinda

GIB'min da biiyiik 5nemi vardir.
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Okiiler perfiizyon basinci:2/3 [DKB+1/3(SKB-DKB)]-GIB

OPB: Okiiler perflizyon basinci,
SKB: Brakial sistolik kan basinci,
DKB: Brakial diastolik kan basinci,

GIB: Goz i¢i basinci.

Ortalama okiiler pulsatil kan akiminin 0724 ml/dk oldugu bildirilmistir. Retinal

kan akimi1 ortalama 0.033 ml/dk’dur.

Retinal arterioldeki akim hizlar1 venullerden daha hizlidir. Retina hicrelerinin
metabolik aktivitesine bagl retinal kan akimini diizenleyen bir mekanizma vardir. Kan
akimmna karsi olan rezistans sabit degildir, doku ihtiyacina gore dinamik olarak regiile
edilmektedir. Regiilasyon mekanizmalar1 degisen kosullara ragmen okiiler kan akimim
sabit tutmaya g¢aligir (64). Bu mekanizma otoregiilasyon mekanizmasi (ORM) olarak
adlandinlir. ORM’da etkin faktorlerden biri de lokal metabolitlerdir. Lokal metabolitler
oksijen, karbondioksit, Ph diizeyleri vasitasi ile ORM’da etkili olurlar. Damarlarin
duvarinda bulunan kas hiicreleri basinca duyarli reseptorlerce uyarilarak transmural basing
sabit tutulmaya ¢alisilir; bu ORM’nin miyojenik komponentidir (65).

Degisik farmakolojik ajanlarin ORM’nin hedefini degistirdigi bilinmektedir
(66,67). ORM tiim vaskiiler yatak tizerindeki etkisini genellestirmek yanlis olur. Ornegin
Nicardipin (Ca kanal blokoérii) optik sinir bagi kanlanmasini arttinir, fakat retinal kan
akimini arttirmaz. ORM PSA’lerde, optik sinir basinda, retinal arterlerde farkli giigte ve
farkls etkiye sahiptir (68). Anjiotensin 2 kan basincimi arttirdigi halde optik sinir bagini
GIB artigina kargi daha duyarlt kilar (69).

Ca kanal blokérleri kan basincini diisiirdiikleri halde optik sinir basi kanlanmasini

attirirlar (70). Okiler kan akimlarinin otoregiilasyonu ¢ok gelismistir. Viicudun diger
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vaskiiler yapilan gesitli nedenlerle tonusunu ¢ok hizli degistirebilirken bu esnada okiiler
damarlar vazospazmdan etkilenmezler. Vazospazmin glokom etyopatogenezinde rol aldigi
bildirilmistir (71). PAAG, NTG ve normal olgu gruplarinda sicak ve sogugun neden
oldugu vaskiiler degisiklikler el parmaklarinda saptandig: halde, aym anda yapilan OA
RDU ile sicak-soguk uygulamasinin OA’in refleks vazospazmdan etkilenmedigini
gostermisitr. Bu sonug her U¢ olgu grubu iginde gegerlidir. Okiler kan damarlarinda
yapilan galismada ortalama Arteriyel Kan Basinci 10 mmHg; GIB’min 3.3 mmHg degistigi
halde, kan perflizyonunun hizi, pulsasyon iletimi degismemektedir (72).

Normal olgularda okiiler kan akimi GIB 30 mmHg’ya ulasincaya kadar normal
sinirlarda kalirken glokomlu olgularda ORM GIB 25 mmHg’ya kadar okiiler kan akimini
normal simirlarda tutabilir, daha yiiksek GIB’da glokomlu olgularda kan akimi azalir (73).
GIB 10-34 mmHg sinirlarinda iken ORM retinal kan akimin sabit tutar (74, 75).

Okiiler kan akimlar1 postur degisikliklerinden etkilenir. Ayakta yapilan élgimlerde

OA’deki perfiizyon basinci yatar pozisyondakinden 10mmHg kadar azdir. Postiire bagh

olarak pulsatil kan akiminda %27.5’e varan degisiklikler gozlenebilir (58).
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5. GEREC VE YONTEM

Yiiziinci Yil Universitesi Tip Fakultesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Glokom
Biriminde takip edilen PAAG tanis1 almig toplam 30 hasta ile herhangi bir sistemik ilag

kullanmayan ve presbiyopi disinda refraksiyon kusuru olmayan.30 olgu kontrol grubu

olarak ¢aligma kapsamina alind.

PAAG’lu hasta grubunda arteryel hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus

ve kardiovaskiiler hastaliklar1 olan olgular ¢aligma dig1 birakildi.

PAAG’lu olgularin yaglart 21-70 (52.4+13.5) olup 20’si erkek, 10’u.kadind.
Kontrol grubu ise yaslar1 30-73 (50.2+13.7).olan, 15 erkek, 15 kadin toplam 60 olgudan
olusmaktaydi. Tum olgularin gérme keskinlikleri Snellen eseli ile, intraokiiler basinglar

Goldmann applanasyon tonometresi ile 6lgiildi. On segment ve arka segment muayeneleri

yapild.

Hasta grubumuzda 17 olgu ilag tedavisi alirken, 7 olguya da daha once cerrahi
tedavi uygulanmusti. Ilag tedavisi alan hastalarda kullandiklar1 beta blokér ilaglarin
retrobulber kan akimina etkilerini 6nlemek amaciyla RDU incelemesine ilaglar kesildikten
20 giin sonra baslandi. C/D >0.4 olup, gorme alanlarinda glokoma 6zgu ¢esitli defektler

vard.

Kontrol grubunda ise tiim olgularin gérme' keskinlikler1 10/10, intraokiler
basinglar1 <21 mmHg idi. C/D oranlar <0.3 ve gérme alanlari normal idi.

Olgularin her iki goziine Radyoloji Ana Bilim Dalimizda RDU incelemesi yapild.
Tim RDU incelemelerinde 6lgtimler, Toshiba SSA-270 ultrasonografi cihazinda, 7.5 MHz
lineer transdiiser kullanilarak tek operator tarafindan yapilmigtir. Incelemeler sirasinda,

yavag akimin saptanabilmesi igin, diisik PRF (puls tekrarlanim sikligi) kullanilmigtir.

32



Olgim oncesi hastaya bilgi verilmis ve rizasi alinmistir. Yaklasik 15 dakika siiren
inceleme sirasinda hasta, sirt istii yatar pozisyonda, gozler kapali ve direkt kargiya bakar
halde tutulmustur. Bazen oftalmik arter ve silier arterlerin daha iyi gorilebilmesi igin
hastadan mediale ya da laterale bakmas: istendi. Artefakta neden olmamak igin goze
basing uygulanmamasina dikkat edildi. Incelemeye alinan hastalarda karotis arterde
%50’nin astiinde darlik olmamasina dikkat edildi.

Retrobulber damarlarin gorintilenmsi igin galigmaya transvers diizlemde bagsland.
Renkli B-mod ile olgiim alinacak damarlar bulunduktan sonra spektral analiz igin
damarlarin en uzun eksenleri bulunup proba uygun a¢i verildi. Her damarin spektral dalga
sekli ii¢ kez elde edilerek en iyi dalga sekli spektral analize alindi. “Ornekleme aralig”
0.2x0.2 mm olarak sabit tutuldu. OA i¢in “6rnekleme araligi” optik sinirin hemen nazal
tarafinda OA’in optik siniri ¢aprazladigi yere tatbik edildi. Segilen 6rnekleme aralig
globun 25-30 mm gerisinde OA’e yerlestirilip Doppler agist 30-60 derece arasinda
tutularak spektral analiz yapildi (Resim 3).

SRA’in RDU tetkiki i¢in 6nce optik sinir B-mod ile bulunup, optik disk lokalize
edildi. Daha sonra renkli Doppler’e gecilerek optik sinir iginde seyreden SRA ve ven
goruntilenip, ornekleme araligi optik diskin 3 mm posteriorunda her iki damar trasesi
uizerine yerlestirildi. Doppler agisinin bu durumda 20-30 arasinda tutulmasina dikkat edildi
(Resim 4).

Optik sinir golgesinin nazal ve temporal taraflarinda nazal ve temporal kisa
PSA’ler goriintiilendi Bu ¢alismada Hayreh’in ileri sirmiis oldugu teoriye uyarak sadece

temporal kisa PSA’lerden spektral analiz elde edilmeye ¢alisildi. Bunun i¢in Doppler agisi

20-30 arasinda tutuldu (Resim 5).
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Olgumlerle elde edilen OA, SRA ve kisa PSA’in kan akim hizlan, Ri degerleri

sudent t testi ile istatiksel olarak karsilastirildi.
u
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6. BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlaml fark
yoktu. Fisher’s exact testine gore gruplar arasi kadin erkek sayisinda da istatiksel olarak
fark bulunmadi (p>0.05).

PAAG tamisi alan olgularin GIB ortalamasi 22.9+12.9 mmHg idi. Kontrol grubu
olarak alinan olgularda ise GIB 14.7+2.6 mmHg olarak olgildi. Hasta ve kontrol
grubundaki olgularin GIB’lar arasinda istatiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.05).

Orbitanin transvers ve oblik kesitlerinde optik sinir iginde SRA’in tipik Doppler
akim formlan elde olundu. SRA ve eslik eden veni optik sinir golgesinin 2mm 6niinde
izlendi (Resim 1). OA optik siniri ¢aprazladig: yerde, kisa PSA glob temporalinde tesbit
edildi (Resim 2-3).

PAAG’lu hasta grubu ile kontrol grubunun OA, SRA ve kisa PSA’inden elde
edilen kan akim hizlari, RI’leri ve “p” degerleri Tablo 1, 2’de ve Resim 5’de grafikle
gosterilmisgtir.

Hasta grubunda SRA ve kisa PSA MSAH ve DSAH’lan kontrol grubundan daha
disik bulundu (p<0.05) (Resim 4). OA MSAH ve DSAH’lan arasinda anlamli fark
bulunmadi. SRA’lerde ve sag PSA’de PAAG’lu olgularda RI degerlerinde kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Ancak sol PSA RI’i hasta
grubunda yiiksek bulunmasina ragmen istatiksel fark saptanmamigtir (p=0.95).

PAAG’lu olgularin GIB’lar ile incelenen arterlerdeki RI’leri “Pearson correlation
coefficients” testi ile karsilastinnldi. Her iki gozde GIB ile SRA ve kisa PSA Rl'leri

arasinda anlamh pozitif dogrusal iligki saptandi (Resim 6).
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TABLO 1

KONTROL GRUBUNDA INCELENEN ARTERLERDE MAKSIMUM
SISTOLIK HIZ (CM/SN), DIASTOL SONU HIZ (CM/SN) VE

REZISTIVITE INDEKSI

OFTALMIK SANTRAL KISA POSTERIOR
VELOSITE ARTER RETINALARTER  SILIER ARTER
(ORTALAMA + S.D.)
Sag g6z (N=30)
MSH 356 +6.5 15.2 + 3.1 20.6 + 5.2
DSH 9.9 +2.1 6.4+1.4 9.3+28
Ri 0.71+£0.03  0.57 +0.07 0.55 + 0.05
Sol g6z (N=30)
MSH 36.2 +6.5 142 +2.2 19.8 + 3.5
DSH 10.6 + 3.04 6.1+0.8 8.4+1.8

Ri 0.70 £ 0.06 0.56 £ 0.06 0.57 £ 0.06
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TABLO 2

S

PAAG GRUBUNDA INCELENEN ARTERLERDE MAKSIMUM

SiSTOLIK HIZ (CM/SN), DIASTOL SONU HIZ (CM/SN) VE

REZISTIVITE INDEKSI
OFTALMIK SANTRAL KISA POSTERIOR
VELOSiTE ARTER RETINAL ARTER SILIER ARTER
(ORTALAMA + S.D.)
Sag g6z (N=30)
MSH 35.0 + 9.1 11.3 + 2.5% 16.2 + 3.4x
DSH 92+27 40+2.1% 6.5+ 1.8%
Ri 073+005 064+017x 0.60 + 0.09*
Sol g6z (N=30)
MSH 358 +10.0 10.7 +£2.9% 15.6 + 2.5*
DSH 9.9 + 3.0 3.8 + 2.3x 6.6+ 1.9+
RI 071 +0.05 0.65+ 0.20% 0.57 +0.10
*P <0.05
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Resim 3. Goz kuresinin arkasinda oftalmik artere ait renkli Doppler gorinum ve spektral
paterninde maksimum sistolik hizda ani bir yukselig, dikrotik ¢entik ve yavag diastolik akim

1zleniyor

PURI1B
ID:EKREM MAVIS 85 Y E < PV >08.10=88
100.YIL UN.TIP FAK.RADYOLOJI ABD 1544744

By 1? s0
o,
‘ +0.28 +1.80K/0.50

4z

® 18

\ .;"’ “'l’
WMl -’,Mp..,

I'

?

i

| [

f" R R T e T Y ]
!

0.

RATIO (2)
vHAX1 0.13n/8 RI1
ZLITF) o.o0BmMs/S

Resim 4. Santral retinal arterin normal spektral dalga formu. Maksimum sistolik iz 13 cm/sn,
diastol sonu hiz 6 cm/sn, rezistivite indeksi 0.54. Bazal ¢izginin altinda santral retinal venin

normal doppler spektrumu goruluyor
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Resim 5. Goz kuresinin posterior yuzu komsulugunda posterior silier arter ile uyumlu
kirmizi renk 1le kodlanan vaskuler olusum izlenmektedir. Spektral paterninin incelenmesinde
SRA'e gore daha yuksek maksimum sistolik hiz ve yuksek diastolik akim hiz dikkati

¢ekmektedir. Maksimum sistolik hiz 17cm/sn, diastol sonu hiz 6 cm/sn, RI 0.54.
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Resim 6. PAAG'lu hastada santral retinal arterde maksimum sistolik hizda azalma ve

diastolik akim hizinda belirgin azalma izlenmektedir.
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Resim 7. PAAG’Iu hasta grubu ve kontrol grubunda santral retinal arter ve posterior silier

arter akim hizlarinin dagihmi.
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7. TARTISMA

Glokomda optik sinir hasarinin patogenezi heniiz tam olarak anlasilabilmig
degildir. Bununla birlikte iki temel mekanizma tzerinde durulmaktadir. 1) Mekanik gorus,
2)Vaskuler gorus. Her iki gorisi de destekleyen bulgu ve bilgiler vardir. Optik
noropatinin patogenezini tek basina ayrni ayrni her iki goriis de agiklayamaz. Bu nedenle
tim ¢ok faktorlia patolojilerin agiklanmasinda yapildig: gibi her iki faktorin birleserek etki
ettikleri diisiniilmektedir. Glokomda GIB major risk faktorii olarak bilinmektedir. Ancak
herkesin kendine 6zgii bir GIB degeri sézkonusudur. Bu basing, kisinin vaskiiler, noral ve
bag dokusu tizerine etki yapar. GIB sinir lifleri tabakasini etkileyerek optik sinir basi ve
gorme alaninda patolojik degisimlere yol agar. Bu asamada GIB’nin okiiler vaskiiler
sistemi etkilemedigi sOylenemez.

Glokomun diabet, hipertansiyon, migren gibi hastaliklarla ve sistemik hipotansiyon
ve periferal vazospazm gibi spesifik dolasim bozukluklariyla bir arada gorilmesi
etyolojide vaskiiler faktorlerin de 6nemli rol oynadigini diisindirmektedir. (76-80).

Calismamizda 30 PAAG hastalarinin SRA ve PSA diizeylerinde MSH ve
DSH’larimin normal populasyona nazaran anlamli olarak azaldigini, RI’lerinin ise anlamli
olarak arttigin1 tesbit ettik (Tablo1,2 ve Resim 7). Ozellikle SRA’lerde akim hizlarinda
énemli derecede diisiis ve RI’lerde artis gozlendi. Yapilan bir ¢aliymada SRA’de kan
akimini azaltan degisikliklerin glokoma 6zgii gérme alani defekti olusturdugu saptanmigtir
(81). Oftalmik arterde gruplar arasinda hiz ve RI degerlerinde belirgin fark bulunmadi.

Biz ¢alismamiz sirasinda PSA olgiimlerinin disinda bir sorunla karsilagmadik.

Retrobulber arterler arasinda tekrarlanabilirligi en giivenilir olanin SRA oldugunu

saptadik. Bunun nedeninin SRA’lerin optik sinir i¢inde seyrinden dolay: kolaylikla
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bulunup spektral analiz yapilabilmesinden kaynaklandig: diisinilmektedir. Dolayisiyla
SRA’den elde olunan akim hiz degerlerinin dogruluk derecesini yiiksek oldugu
kanatindeyiz. Onemli bir nokta, olgilen kan akim hizlarim akim hacmi ile
karnigtrmamaktir. Bir damarin kan akim hacmi, o damarin transvers kesit alaninin igindeki
akim hiziyla ¢arpilmasindan elde edilir. “Poiseuille Kanunu”na goére, akim hacmi damar
capinin dordinci kuvveti ile dogru orantilidir (82). Giinimiz imkanlariyla SRA ve
PSA’lerin ¢aplarim kesin olarak tayin etmek mumkiin degildir. Bu sinirlamaya karsin hiz
olgimleri, damar i¢indeki kan akim hacminin 6nemli bir gostergesidir.

SRA’lerin optik sinir igindeki anatomik seyri ve bu nedenle kolaylikla
bulunusundan dolay:1 yapilan dlgtimlerin dogruluk derecesi yiiksek iken ayni sey PSA igin
her zaman gegerli olmayabilir. Kisa PSA’lerin anatomik seyirleri tortuozedir. Bu nedenle
bu damarlarin yoninu takip etmek ve Doppler agisini belirlemek gok kolay olmayacaktir.
Dolayisiyla kisa PSA’lerde Doppler agisindan bagimsiz olan RI en giivenilir 6lgim
parametresi olarak kabul edilmelidir (83).

Kullanilan prob frekensi, hastanin yas1 ve cinsiyeti, GIB, kullanilan
antiglokomat6z ilaglar, anatomik degisiklikler (6zellikle kisa PSA’lerdeki) ve

' otoregiilasyon mekanizmast RDU’de sonuglar1 degisik sekilde etkileyebilecek faktorler
olarak bilinmektedir. Calismamizda 7.5 MHZz’lik prob kullanildi. Hasta ve kontrol
grubundan elde edilen verilerin birbirine yakin degerlerde bulunmasi kullanilan prob
frekans1 ile ilgili olabilecegi dusunildia. Literatirde daha dusik frekansli prob
kullanildiginda akim hizlari arasindaki farkin daha belirgin olacag: belirtilmektedir (80).

Artmuig GIB okiiler dolasimi etkileyebilmektedir. Guthoff suni olarak yiikseltilmis

GIB’min SRA’deki dolasimi azalttigini gostermistir (84). Okiiler perfiizyonun azaldigi

tarafta dokular artmis GIB’nin olusturdugu hasara daha duyarli hale gelir. Drance ve ark
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(85) yaptiklari calismada; tek tarafli PAAG’lu olgularda oftalmodinamografi ile elde
edilen orbital diastolik basing degerinden GIB’nin ¢ikartilmasi ile hesaplanan diastolik
perfizyon basincinin etkilenen tarafta ayni yag grubundaki normal popiilasyona gore
onemli Olgude azaldigini gostermistir. Calismamizda hasta grubumuzda SRA ve PSA
Ri’leri ile GIB’lar1 arasinda anlamli pozitif dogrusal iligski saptandi (Resim 8).

Oftalmik arter akim hizinda yas ile dogru orantih bir azalma oldugu iddia
edilmektedir (80). Baz1 yazarlara gore ise yas ve cinsiyet ile arteriyel akim hizlar1 arasinda
anlaml bir iligki bulunmadig: belirtilmektedir (58). Calismamizda olgularimizin yas1 ve
cinsiyeti ile arteriyel akim hizlar1 ve RI’leri arasinda farklilik saptanmadi.

Giunimuzde okiiler kan akimi en ideal RDU yontemi ile olgiilmektedir. Glokomlu
olgularda bu yontemle yapilan pek ¢ok galigma bulunmaktadir. Bu konuda yapilmig ilk
calisma normotansif glokomlu hastalarin kontrol grubu ile karsilastirildig: bir ¢alismadir.
Normotansif glokomlularda oftalmik arterde diastol sonu hizin azalmig, rezistans
indeksinin artmis oldugu gorulmustir. Bu tablo artmig rezistans ile uyumludur (76) .
Bizim galismamizda OA’de akim hizlarinda ve RI’de farklilik izlenmezken, ¢aligilan diger
arterlerdeki bulgular artmig vaskiiler rezistansi desteklemektedir.

Rankin ve ark (77) 52 PAAG ve 24 normotansif glokom olgusunun optik sinir
dolagimini inceledikleri ve 24 kontrol goz ile karsilastirdiklar ¢aligmalarinda, tim glokom
hastalarinda SRA ve PSA diastol sonu hizlarinda azalma ve rezistans indekslerinde artma
saptamiglardir. Bu ¢aligmada glokom gruplar1 arasindaki fark anlamsiz; her iki grupla

kontroller arasindaki fark anlamli bulunmustur. Calismamizda da benzer sonuglar elde

olundu.

Turagh ve ark (78) PAAG olgularinda hem oftalmik, hem de santral retinal arter

diastol sonu hizlari ortalamasinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde az oldugunu
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géstenni$lerdir.

Glokomda optik sinir beslenmesi ile ilgili son derece ilging bir ¢alismada Rankin
ve ark (79) santral retinal arter ve kisa posterior siliyer arterlerde yine diastol sonu hizin
azalmis, rezistansin artmis oldugunu gostermisler, ayrica santral retinal arter diastol sonu
ile gorme alaninda “mean deviation™ arasinda negatif korelasyon saptamiglardir.

Galassi ve ark (86), normal bireylerle karsilasgtirildiginda glokomlu hastalarda
PSA’lerde RI'te artis olduguna dikkat cekmislerdir.

Trble ve ark (87), trabekiillektomiden sonra hem SRA ve hem de kisa PSA’lerde
Ri’te azalma, DSH’da artis tesbit ettiler.

Karotis arterlerin daha stenotik oldugu tarafta glokoma bagli gorme alani
defektinin diger goze kiyasla daha fazla oldugu bildirilmektedir (58). Hasta ve kontrol
grubunu olusturan olgularimizda karotid arter ve oftalmik arterlerde stenoz bulgusu
saptanmadi.

Vaskiiler disfonksiyonun ilagla ortadan kaldirilmasinin patolojinin seyrini nasil
etkileyecegi sorusu heniz cevaplanmamigtir. Harris ve arkadaslar1 (76) normotansif
glokomlu hastalarda hemodinamik degisiklikleri kisa vadede ortadan kaldirmay:
basarmiglar; ancak bunun glokomun seyrine etkisinin ne olabilecegi konusunda ipucu elde
edememiglerdir. Pillunat ve arkadaglar1 (88) ise, karbondioksit solunmasina bagl
vazodilatasyonun okiiler kan akimini arttirirken gérme alaninda iyilesmeye de yol agtigini
gostermiglerdir.

Literatirde ve bizim ¢alismamizda buldugumuz arteryel hizlarda ve RI’deki
degisikliklerin yorumlanmasi giigtiir. DSH’daki bir azalma artmus akim impedansinin
duyarli bir gostergesi olup, aym zamanda RI’nde de artisa neden olur. Direngteki
degisiklikler sistolik hizdan daha ¢ok diastolik akim hizini etkiler (89). DSH’in tam kayb:
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pide snemli bir artisa neden olur.

Tam bu galigmalara ragmen, g
gmen, glokomda Doppler caligsmal
malarn heniiz
hem tam
, hem

Kiler disfonksiyonun S
vas 4 varlhig1 sirkilatuar defektlerin hastal
astaliga yol actip
gigin goster
mez,

poral dokudaki dejeneras ST
yona ikincil de olabilir. Nitekim retini
T B etinitis pi
bi, et ; : pigme i}
miyopi 8101 etyolojilerinde genetik ya da baska nedenl ntoza ve yiiksek
- edenlere bag
dejenerasyonunun 5 aghh no )
) y yer aldig1 hastaliklarda da retrobulber hemod o e
modinaminin be
nzer sekilde

etkilendigi gosterilmistir (90, 91)
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§. SONUC

RDU, son yillarda oftalmoloji pratigine giren bir goriintileme yéntemidir.
Cahsmamlzda glokomlu hastalar ve normal bireyler arasinda 6nemli farklilik oldugunu
gostermemize ragmen, bu safhada RDU’nin bireylerin  vaskiiler durumunu
degerlendirmede yeterli bir teknik oldugu anlamina gelmez. Ancak okiiler dolagimin
spektral Doppler 6lgiimleri, glokomda vaskiiler etyopatogenezin aydinlatiimasinda énemli
ipuglan saglayabilir. Orbital kan akimi degisikliklerini aragtirmada renk ile kodlanmig
RDU inceleme, akima iligkin 6nemli anatomik ve hemodinamik bilgiler vermektedir. Non
invaziv ve tekrarlanabilir bir tetkik olmasi RDU'nin 6nemli avantajlandir.

Ancak RDU’le elde edilen verileri degerlendirirken retrobulber dolagimdaki
anatomik varyasyonlarin ve otoregiilasyon mekanizmasinin da sonuglan etkileyebilecek
faktorler oldugu unutulmamalidir.

Cihazin gelistirilmesi ve ileride genis kapsamli aragtirmalarin yapilmas: ile

glokomun olugmasina sebep olan faktorlerin daha iyi irdelenebilecegi kanaatindeyiz.
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