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OZET

KOAH’LI HASTALARDA OKULER HEMODINAMIK DEGISIKLIKLER

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), akcigerlerde olusan anormal
inflamatuar yanit, proteaz-antiproteaz dengesizligi ve oksidatif stresin neden oldugu,
ilerleyici hava akimi obstriiksiyonunun izlendigi, ataklar ile seyreden bir hastaliktir.

Sistemik etkili bir hastalik olan KOAH’ta olusan vaskiiler degisiklikler
sadece pulmoner yatagi degil, diger organlardaki vaskiiler yapilarida etkilemektedir.
Bir¢ok calismada KOAH’ta vaskiiler yapilarda direng artisi meydana geldigi
gosterilmistir. Ancak literatiirde KOAH 1 atak ve remisyon sirasinda ekstraokiiler
vaskiiler yapilar ve okiiler kan akimi iizerindeki etkilerini belirlemeye yonelik yeterli
calisma bulunmamaktadir Bu ¢aligma sonucunda KOAH’11 hastalarda atak sirasinda
daha belirgin olmak {izere ekstraokiiler vaskiiler yapilarda diren¢ ve kan akim
hizinda artis beklenmekteydi. Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) kolayca
tekrarlanabilen, non-invazif bir goriintiileme teknigi oldugundan vaskiiler sistemin
degerlendirilmesinde tercih edilen bir yontemdir. Bu c¢alisma ile ekstraokiiler
vaskiiler yapilarda KOAH atagi sirasinda meydana gelebilecek vaskiiler direng ve
hemodinamik parametrelerdeki degisikliklerin RDUS kullanilarak degerlendirilmesi,
remisyon ve kontrol grubu ile karsilastirilmas1 amaglanmustir.

Calismaya KOAH atag1 nedeniyle Gogiis Hastaliklar1 servisinde tedavi altina
aliman 30 hasta ve 25 saglikli kontrol grubu dahil edildi. Hastalarin ve kontrol
grubunun demografik verileri kayit altina alindi. Hastalar atagin 2. veya 3. giinlinde
ve klinik bulgu ve semptomlarin diizeldigi 10.giinde RDUS ile degerlendirildi. Tiim
hastalarda ve kontrol grubunda bilateral oftalmik (OA), santral retinal (SRA), medial
posterior silier (MPSA) ve lateral posterior silier arterler (LPSA) incelendi. inceleme
sonrast bilateral ekstraokiiler damarlar icin Olciilen pik sistolik hiz (PSH), end-
diastolik hiz (EDH), rezistif indeks (RI), pulsativite indeksi (PI) ve sistol-diastol
(S/D) degerleri her bir grup icin ortalama+standart sapma seklinde hesaplandi.

Calismamizin sonuclarina gore bilateral OA, SRA, MPSA, LPSA’lerin PSH,
RI, PI, S/D degerleri arasinda (sol LPSA S/D disinda ) atak, remisyon ve kontrol

grublart arasinda anlamli farklilik vardi (p<0,05). Atak sirasinda tiim ekstraokiiler



arterlerdeki RI degerleri ile OA ve SRA, PSH ve S/D oranlar1 hem remisyon
sirasindaki KOAH hastalarina goére hem de saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde artis gdstermekteydi (p<0,05). Atak sirasindaki MPSA ve
LPSA’lerin PSH ve PI degerlerinde saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel
diizeyde anlamli fark izlenmektedir (p<0.05). KOAH’l1 hastalarda remisyon
sirasinda tiim ekstraokiiler arterlerdeki RI degerleri ile OA’in PSH degerleri saglikli
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis gostermekte idi
(p<0,05).

Sistemik etkili bir hastalik olan KOAH’ta ekstraokiiler vaskiiler yapilarda
direng artis1i meydana gelmekte ve atak sirasinda direng artis1 belirginlesmektedir.
RDUS, KOAH hastalarinin takibinde okiiler vaskiiler ~komplikasyonlarin
onlenmesinde ve erken tespit edilmesinde yeni bir goriintiileme yontemi olarak

kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: KOAH atagi, KOAH, okiiler hemodinami, RDUS, Ekstraokiiler

arterler
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ABSTRACT

OCULAR HEMODYNAMIC CHANGES in PATIENTS WITH
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by abnormal
inflammatory response of pulmonary system, unbalanced protease-antiprotease
enzymes, progressive obstructive airways that is caused by oxidative stress factors.
Chronic obstructive pulmonary disease is a systemic disease and these alterations are
mostly seen during acute attact.

Vascular changes in COPD, which is a systemic disorder, not only affect
pulmoner vascular pool, but also have effect on vascular structure of other organs. It
have been shown in many studies that increase in vascular resistance in COPD was
occured. However, there is no enough study showing to determine change in
extraocular vascular structures and their blood flow affected by exacerbation and
remission of COPD. As a result of this study, rising of extraocular vascular resistance
and growth in their blood flow velocity, which was more pronounced during
exacerbation of COPD, have been expected in the patients with COPD. Color
Doppler ultrasonography (CDU) is an easy, repeatable, noninvasive imaging
technique mostly preferred in vascular system examination. This study was
performed to evaluate the resistance of extraocular vascular structures and changes in
hemodynamic parameters in the extraocular orbital vessels of the patients with
COPD, using CDU technique, and to compare the results of acute attack, remission
period and healthy control subjects.

30 COPD patients that were treated in chest disease service and 25 healthy
personal as control group were included in this study. Patients were evaluated in 2"
and 3" days of acute period and 10" day at recovery period with CDU. Bilateral
ophthalmic, central retinal, medial posterior ciliary, and lateral posterior ciliary
arteries were examined in all patients and control cases. Peak systolic rate, end-
diastolic rate, resistivity index, pulsatility index and systole-diastole values of
bilateral extraocular arteries were calculated as meanzstandart deviation for all

groups after the examination.



There were statistically significant differences between peak systolic rate,
end-diastolic rate, resistivity index, pulsatility index, systole-diastole values of
ophthalmic artery, central retinal artery, medial posterior ciliary artery, lateral
posterior ciliary artery (exceptt systole-diastole values of left lateral posterior ciliary
artery) (p<0.05). Significant augmentation of resistivity index of all extraocular
arteries and peak systolic rate, systole-diastole values of ophthalmic artery, central
retinal artery were seen in acute attact compared to patients in remission period and
healthy control group (p<0.05). Significant augmentation of peak systolic rate, and
pulsatility index values of medial posterior ciliary artery, lateral posterior ciliary
artery were seen in acute attact compared to patients in healty control group
(p<0.05). Significant augmentation of resistivity index of all extraocular arteries and
peak systolic rate values of ophthalmic artery were seen in remission period
compared to healty control group (p<0.05).

Increased vascular resistance in extraocular vessels is seen in COPD, and
become more pronounced in acute attack. CDU can be used as a new imaging
technique in following COPD patients, early diagnosing, and preventing vascular
complications of the diasease.

Keywords: Color Doppler ultrasonography, COPD, COPD exacerbation,

Ocular hemodynamics, Extraocular arteries
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1.GIRIS ve AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 6zellikle sigara i¢iminin yaygin
oldugu toplumlarda, orta yas {istii populasyonu ilgilendiren 6nemli bir saglik
sorunudur. Sigara kullaniminin yayginlagsmasiyla KOAH insidansinda belirgin bir
artls gdzlenmektedir (1). Diinya Saglik Orgiitii 2002 Diinya Saglik Raporuna gore,
KOAH diinyada 5. 6liim nedenidir; her y1l 2,7 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmekte,
hastaligin prevalanst ve mortalitesinde Onlimiizdeki yillarda 6nemli artiglar
beklenmektedir (2). Saglik Bakanlig1 ve Diinya Saglik Orgiitiiniin birlikte yiiriittigii
2000 yilinda yapilan Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Calismasi’nda
KOAH Tiirkiye’de 3. 6liim nedeni olarak bulunmustur (3). Ayni ¢calismada hastalik
erkeklerde 3. kadinlarda 5. 6liim sebebi olarak bulunmustur.

KOAH, zararh partikiil ve gazlarin kronik inhalasyonu sonucu akcigerlerde
olusan anormal inflamatuar yanit, proteaz-antiproteaz dengesizligi ve artmis oksidatif
stresin neden oldugu, ilerleyici hava akimi obstriiksiyonu ile karakterize bir
hastaliktir (4). Hastaligin patogenezinde ve klinik durumlarinin olusmasinda sadece
pulmoner inflamasyon degil, ayn1 zamanda olusan sistemik biyokimyasal ve organ
fonksiyon degisiklikleri de rol oynar (5, 6). Bundan dolayt KOAH’in etkileri
akcigerle sinirlt kalmaz, hastalik ilerledikce birgok organ ve sistemde etkilenir.

KOAH’ta olusan vaskiiler degisiklikler sadece pulmoner yatagi degil, diger
organlardaki vaskiiler yapilarida etkilemektedir (7, 8, 9, 10). Hastaligin vaskiiler
yatagi etkilemesinde dolagimdaki inflamatuar mediyatorler, oksidatif stres, arter kan
gaz1 degisiklikleri ve endotel disfonksiyonu sorumlu tutulmaktadir (11, 12).

KOAH seyri sirasinda ortaya c¢ikan akut kotiilesme periyotlarina atak
denmektedir. Atak sirasinda ekspiratuar hava miktar1 azalmakta, alt hava yollarinda
inflamasyon ise artmaktadir (13). Atak sirasinda KOAH’in sistemik etkilerinin
belirgin hale geldigi ve kronik siiregli etkilerde ani kotiilesme olur. Bunun nedenleri
arasinda artmig sistemik inflamatuar yanitin, derinlesmis hipoksi ve hiperkapninin,
artmis oksidatif stresin, metabolik asidozun, artmis sempatik aktivitenin ve
enfeksiyonlarin oldugu savunulmustur (14, 15, 16).

Sistemik etkili bir hastalik olan KOAH’in vaskiiler yapilarda belirgin
hemodinamik degisiklikler meydana getirdigine yonelik bircok ¢alisma



bulunmaktadir. Ancak literatiirde KOAH’1n atak ve remisyon sirasinda ekstraokiiler
vaskiiler yapilar ve okiiler kan akimi iizerindeki etkilerini belirlemeye yonelik yeterli
calisma bulunmamaktadir Ingilizce literatirde; KOAH 1in okiiler vaskiiler yapilar
lizerine etkisini ortaya koyan bir ¢aligmada KOAH’1n ekstraokiiler arteriyel yapilarda
diren¢ artisina neden oldugu bildirilmistir (10). Ancak atak sirasinda ne gibi
farkliliklar oldugu bilinmemektedir. Bu calisma sonucunda atak sirasinda daha
belirgin olmak tizere KOAH’l1 hastalarin ekstraokiiler vaskiiler yapilarinda belirgin
hemodinadik degisikliklerin olugmasi beklenmektedir.

KOAH’1 hastalarin ekstraokiiler vaskiiler yapilarinin degerlendirilmesi
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) ile gerceklestirildi. Clinkii RDUS, okiiler ve
orbital dokulardaki  hemodinamik  degisikliklerin  kalitatif ve kantitatif
degerlendirilmesinde noninvaziv, ucuz, giivenilir, karsilagtirilabilir ve tekrarlanabilir
bir goriintiileme yontemidir (17, 18). Orbital yapilarin gercek zamanl olarak iki
boyutlu incelenebilmesi, ayrica kii¢iik ¢apli orbital damarlarin renkli ve spektral
Doppler analizlerinin yapilmasi okiiler vaskiiler komplikasyonlarin daha erken tespit
edilmesini saglar. RDUS, santral retinal arter okliizyonu, kaverno-karotid ve kaverno-dural
fistiiller gibi vaskiiler patolojilerin tanisinda, konjenital patolojilerin, tiimérlerin ve travma
sonrast degerlendirilmesi gibi birgok patolojinin yorumlanmasinda yardimci bilgiler
vermektedir (19).

Bu c¢alisma ile RDUS kullanarak KOAH’1n atak ve remisyon dénemindeki
ekstraokiiler vaskiiler yapilardaki direng ve hemodinamik degisiklikleri incelemek ve

saglikli kontrol grubu ile karsilagtirmak amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Yiiksek frekansli sesin yapay olarak elde edilmesi 18. ylizyilin sonlarinda
[talyan Spallanzoni'nin yarasalarin insan kulagmin duyamayacagi kadar yiiksek
frekansli ses dalgalar1 ile yonlerini tayin ettiklerini bulmasindan sonra baglar.
1880'lerde Curie'lerin piezo-elektrik olayin1 kesfetmeleri ultrasonik enerjinin
bulunmasinda énemli bir adim olmustur. Bundan 35 yil sonra 20. Yiizyil baglarinda
ultrasonik enerjinin ilk kullanimi, sualti1 akustik ekolar1 lizerine ve askeri amacla 1.
ve 2. Diinya Savaslarinda olmustur. SONAR adi verilen bu cihazlar ultrasonografinin
(US) tip alaninda kullanilmasina 6nderlik etmistir (20).

Tipta goriintiileme amaci ile ultrason ilk olarak 1942 yilinda Dussik
tarafindan beyin ventrikiillerini goriintiilemek i¢in kullanilmis, ancak basaril
olamamistir. Daha sonra Howry ve Beiss 1950'de ultrasonla ilk yumusak doku
goriintlislinii elde etmeyi bagarmiglardir.

Ultrasonun oftalmolojide ilk kullanimi ise 1956 yilinda Mundt ve Hughes
tarafindan intraokiiler tiimor degerlendirilmesi ile baglamistir. Daha sonra Oksala ve
arkadaslar1 g6z i¢i hastaliklarin tanisinda A-mod (amplitude-mode) kullaniminm
genisletmisler ve gozdeki degisik ortamlarda ses hizlarini yaymlamislardir. 1958
yilinda Baum ve Greenwood ilk kez iki boyutlu B-mod (brightness-mode) teknigini
gelistirerek giinlimiizdeki immersion tekniginin temelini atmislardir. 1960'l1 yillarda
Ossoinig, aletlerin ve yontemin standardize edilmesinin Onemini vurgulamis ve
giiniimiizde goz ici ve orbital patolojilerin tani, ayirim ve takibinde hayli gilivenilir
olan "Standardize Ekografi" ortaya ¢ikmistir. 1970'li yillarda 6nce Purnell, ardindan
da Coleman immersion B-mod teknigini daha da gelistirerek klinik uygulamaya
sokmuslardir.1972'de ise Bronson'un kontakt teknik ile yapilan B-mod ultrasonografi
(US) aletini gelistirmesi ile kullanim alan1 yayginlagsmistir. Coleman daha sonra B-
mod iizerine yerlesmis A-mod US teknigini gelistirmis, boylece dokularin yapisi ve
sinirlarin1 daha belirgin bicimde tanimlama olanagi ortaya ¢ikmuistir.

US gozde Olclim amaci ile, ilk kez 1960'larda Jansson ve arkadaslar

tarafindan kullanilmigtir. Daha sonraki yillarda Coleman ve arkadaslari, goz



uzunlugu, 6n kamara derinligi ve lens kalinlig1 6l¢iimiinde teknikler gelistirmislerdir
(21).

1954 yilinda Kalmus ultrason dalgalari ile kan akimi hizinin 6lgiilebilecegini
One siirmiis ve yontemin zamanla gelistirilmesiyle 1974 yilinda Till ve Lessel
oftalmik arter dallarindaki akimi gostermiglerdir (22,23).

1988 yilinda Canning ve Restori, 1989 yilinda Berger ve Guthoff ve yine
1989 yilinda Ericson ve arkadaglarimin goziin Doppler ve Renkli Doppler US ile
degerlendirilmesi lizerine olan ¢alismalarini takiben ¢esitli okiiler ve orbital

patolojilerin tanisinda renkli Doppler US yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir.

2.2. Ultrasonografi (US)

2.2.1. US Fizigi

Insan kulag, 16 — 20 000 hertz (Hz) arasindaki sesleri algilayabilir.
Ultrasonik ses dalgalar1 insan kulaginin duyamayacagi 20.000 Hz’in iizerindeki
yiiksek frekansl dalgalaridir.

Ultrasonik ses dalgalarmin elde edilmesinde temel ilke, “piezoelektrik”
olayma dayanir. 1880 yilinda Curie’ler tarafindan kesfedilen piezoelektrik (basing-
elektrik) olayi, mekanik ve elektrik enerjilerini birbirine ¢evirmesi temeline dayanur.
Bu sekilde enerji ¢eviren maddelere ¢evirici (transduser) adi verilir, Kristal {izerine
uygulanan basing, elektrik eneijisine, elektrik enerjisi ise kristalde genisleme ve
daralma seklinde mekanik enerjiye ve dolayisiyla sese gevrilir.

Piezoelektrik oOzelligine sahip en oOnemli kristal “Quartz”’dir. Quartz, bu
ozelliginden dolayr uzun siire ultrasonografik cihazlarda kullanilmigtir. Ancak
giiniimiizde US aygitlarinda tercih edilen transduser elemami seramiktir. US
aygitlarinda transduseri tagtyan basliga prob adi verilir.

Ultrasonik bir ses dalgasi, ardarda gelen sikisma ve gevsemelerden olusan
longitidunal kompresyonel bir dalgadir. Saniyedeki kompresyon sayisi sesin
frekansini, iki kompresyon arasindaki mesafe de sesin dalga boyunu belirler (Sekill).

Hertz (Hz) frekans birimidir. Dalga boyu, geometrik rezoliisyonu belirleyen
en onemli faktordiir. Rezoliisyon frekans ile dogru, dalga boyu ile ters orantilidir.

Yani dalga boyu kisalip frekans arttik¢a rezoliisyon artar, fakat birlikte absorbsiyon



da artacagi i¢in penetrasyon diiser. Bu nedenle yiiksek bir rezoliisyona ulagsmak i¢in
incelenecek dokunun olabildigince yakin olmasi gerekliligi temel US kuralidir.
Dalga boyu bir dalganin benzer 6zellik gosteren kisimlar1 arasindaki mesafe

olup, ses hizinin (c), frekansa (f) oranina esittir (A= c/f).

!— Dalga Boyu —-{

—
Amplitiid
P SV S, VNVEARIPUY ANPUUINIL. WIS SIS

Sekil 1.Ses dalgasinin dalga boyu ve amplitiidiiniin sematik goriiniimii. Birim

zamanda tekrarlayan dalga tepe sayis1 frekansi gostermektedir.

Ses dalgalar1 her maddede farkli yayilim hizina sahiptir. Bu farklilig
belirleyen en 6nemli 6zellik maddenin elastisitesi ve yogunlugudur. Yogunlugu ve
elastisitesi yiiksek olan ortamlarda ses daha yavas hareket eder. Elastisite (k), hiicre
ve molekiillerin arasindaki iliski ve baglanma sekilleri ile belirlenen bir doku
karakteristigidir. Dansiteyi (d) ise dokunun atom konsantrasyonu belirler. Insan
viicudunda da ultrasonik dalgalar ¢esitli dokular igerisinde farkli hizlarla yayilirlar.

Ses dalgalarinin degisik ortamlardaki hizlar1 sdyledir (24);

Su 1480 m/sn
Hava 331 m/sn
Akoz ve Vitreus 1532 m/sn
Saydam lens 1640 m/sn
Solid yapilar 1550 m/sn
Kemik 3500 m/sn

Biyolojik dokularda sesin yayilim hizi ortalama 1540 m/sn kabul edilir.
Ortamin sesin yayilimina gosterdigi dirence akustik impedans denir. Akustik
impedansi, sesin dokunun igindeki hizi (v) ile dokunun dansitesinin (d) carpimi
belirler

Akustik impedans (z): d.v esitligi ile gosterilir.



Farkli doku ylizeylerinden yansiyan sesin miktar1 ve yansima sekli, dokular
arasindaki akustik impedans farkliliginin derecesine ve yansitan yiizeyin boyutu ile
sesin dalga boyu arasindaki iliskiye baghdir.

Hava/doku yiizeyinde oldugu gibi akustik impedans farkliliginin belirgin
oldugu durumlarda sesin hemen hemen tamami yansir. Sesin dokunun i¢indeki hizini
belirleyen en 6nemli etken ise dokunun elastisitesidir.

Ultrasonik ses ile madde arasinda yansima (refleksiyon), kirilma (refraksiyon)
ve sogurulma (absorbsiyon) seklinde etkilesimler olur (Sekil2). Sesin dalga boyu
karsilagtigr yiizeyin dalga boyundan biiylikse yansima, yaklagik esitse kirilma,
kiiciikse sacilma olay1 ortaya ¢ikar (25).

Sekil 2. Sesin yansimasi (a,b), kirilma (c) ve sagilmasi (d,e).

Ultrasonografik goriintiileme temelde, dokularin niikleer veya atomik
ozelliklerini degil, mekanik ozelliklerindeki degisikleri inceleyen bir radyolojik
goriintiileme yOntemidir. Dokuda hiicre seviyesinde goriilen yapisal bir¢cok
degisiklik, akustik impedans da dahil, dokunun akustik 6zelliklerinde degisikliklere
neden olur. Bu degisiklikleri degerlendiren 6lgek sesin dalga boyu ile mukayese
edilebilir boyutta oldugundan US, yumusak doku lezyonlarini goriintiilemede ¢ok

basarili bir yontemdir.

2.2.2. inceleme Yontemleri
Ultrasonografik goriintiilemede kullanilan temel parametreler viicuda pulslar
seklinde gonderilen ses demetinin doniis siiresi ve donen yanki (eko) siddetidir.

Dontis siiresi lokalizasyonu, siddeti ise A-modda amplitiidii, B-modda ise parlaklig



belirler. US diyagnostik radyolojideki diger yontemlerden eko temeline dayanmasi
nedeniyle farklilik gostermektedir.

US’nin A-mod, B-mod ve M mod olarak isimlendirilen ii¢ yontemi vardir;
“A” “amplitid”, “B” “brightness” (parlaklik), “M’ de “motion” (hareket)
sOzciiklerinin bas harfleridir.

A-mod (Amplitiid)

Bu yontemde incelenen bolgedeki farkli doku yiizeylerinden yansiyan ses bir
grafik seklinde kaydedilir. Ekolarin amplitiidler arast mesafesi incelenen yapilarin
derinligini, amplitiidlerin ytiksekligi ise dokularin yogunlugunu gostermektedir. A-
mod taramada veriler kantitatiftir, incelenen kesim goriilmez (26).

M-mod (Motion)

Bu yontemde hareketli yapilardan yansiyan ekolar zaman/pozisyon grafigi
seklinde kaydedilir. Bu teknik 0zellikle kardiolojide, kalpte olan dinamik
degisiklikleri incelemek amaciyla kullanilir (26).

B mod (Brightness)

Gri skala denilen moddur. Yankilar siddetleri ile orantili parlak noktalar
seklinde kaydedilir. Incelenen anatomik yapinin kesitsel iki boyutlu gdriintiisiiniin
belirlenmesini saglar. B-mod tarama yontemi, diyagnostik radyolojide kullanilan
ultrasonografik goriintiilemenin temelini olusturur (26).

Ultrasonografik goriintiiler degerlendirilirken; ekolarin yogun oldugu bolgeler
hiperekoik, az oldugu bolgeler hipoekoik, hi¢ olmadig1 bolgeler ise anekoik olarak

tanimlanir. Ekojenitesi iginde bulundugu organa esit olan lezyonlar izoekoiktir.

2.2.3. Ultrasonografide (US) Artefaktlar

US aygiti saptadigi ekoyu sesi gonderdigi yonde, doniig siiresine gore
hesapladig1 bir derinlikte lokalize eder; fakat bu ekonun nasil bir mekanizmayla
(kirilma, yansima, sagilma) ve hangi yonden geldigini bilemez. Bu nedenle sesin
kirilmasi1 ve/veya giiglii reflektif yiizeylerden degisik acilarla yansitilmasi artefakt
goriintiilere neden olur. US artefaktlari, ya bir yiizeyin yanls yerde lokalizasyonu
(ayna hayali artefakti, kinlma artefakti), ya da yapiya uygun olmayan bir ekojenitede
gosterilmesi (akustik gdlgelenme, akustik artim) ile ilgilidir. Genellikle, ¢cok belirgin

degildirler ve karisikliga neden olmazlar. US artefaktlarindan bazilar1 goriintii



kalitesini bozup, tanida zorluklara neden olurken, akustik golge ve akustik gliclenme
gibi bazi artefaktlarda lezyonun karekterize edilmesinde ve tanida yardimei olur.

Reverberasyon Artefakti

Transduser ile incelenen ylizey arasinda asir1 akustik empedans farkina bagh
olarak meydana gelir. Reflektif ylizeylerden gelen ekonun bir boliimiiniin transduser
ylizeyinden geri donerek tekrar reflektif yilizeye c¢arpmasi ile olusur. Bunun
sonucunda yansitici yiizeyin arkasinda eko birikimi meydana gelir. En 6nemli tanisal
kriter reflektif ylizeyin arkasinda, yiizeyin transdusere uzakligina esit mesafede
yilizeyin daha zayif ekolu bir goriintiisiiniin olusmasidir. Reverberasyon artefakti sivi
kolleksiyonlariin veya yogun akustik golgelerin lizerinde belirgindir.

Ayna Goriintiisii (Mirror-image) Artefakt

Ses dalgas1 diizgiin ve giiclii bir yansitic1 ylizeyle karsilastiginda meydana
gelen bir artefaktir. Lezyonla birlikte goriintiilendiginde ayna hayali artefaktini
tanimak kolaydir. Artefakt kaynagi kesit disindaysa tan1 zorlasir.

Kuyruklu Yildiz Artefakti

Ses demeti, zil gibi titresim yapacak bir yapiyla karsilastiginda ortaya cikar.
Ard arda transdusere donen reflektif yilizeye ait ekolar ekojen yapinin arkasinda
sikisik ekolardan olusan bir kuyruk goériiniimii olusturur.

Akustik Golge (Shadow)

Sesin karsilastig1 ylizey tarafindan tama yakininin geri yansitilmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Bu durumda sesin yansidigi ylizey hiperekojen, yiizeyin posteriorundaki
kesim ise ekosuz izlenir.

Akustik giiclenme (Yanki artimi) Artefakti

Ses demeti i¢cinde gectigi doku tarafindan komsu dokulara gore daha az
zayiflatilir. Bu durumda ses, terkettigi olusumun arkasinda eko birikimi seklinde
kendini belli eder. Bu artefakt 6zellikle kistik karakterde olusumlarda belirgin olarak
izlenir.

Kirilma (Refraction)

Kirtlmanin olusumundaki temel mekanizma sesin dokular igerisindeki farkli
yayilim hiz1 ve reflektif yiizeye carpma acisidir. Sesin degisik yayilim hizindaki bir
dokudan digerine gecisi sirasinda ortaya ¢ikar. Ses, hizli yayildig: solid bir ortamdan



daha yavas yayildig1 kistik bir ortama gecerse olusan kirilma sekline konverjan, tersi
olursa diverjan denir.

Duplikasyon Artefakti

Kirilmanin neden oldugu diger bir artefakt seklidir. Abdomende orta ¢izgide
transvers planda yapilan ultrasonografik caligmalar sirasinda gozlenir. Ses demeti
karin 6n duvarindaki yag ve rektus kasinin arka duvarmin olusturdugu yiizey
tarafindan kirilir. Bu artefakt nedeniyle siiperior mezenterik arter, gestasyon kesesi,
Copper-7 tipi rahim ici ara¢ (RIA) ve Foley kateteri gibi olusumlar ¢ift goriiliirler.

Aksdis1 (off-axis) Artefakti

Ses demeti ilerleyisi esnasinda merkezden cevreye dogru keskinligi ve
intensitesini kaybetmesine sekonder izlenir.

Kesit Kalinhg1 Artefakti

Ses demetinin kalinlig1 incelenen bolgedeki kistik olusumun genisliginden
daha fazla oldugunda, ses demetinin bir kismi kesit planinin disindaki yapilara ¢arpip
kistin icine projekte olarak kistik yapinin i¢inde ¢camur veya pili goriiniimiine neden

olabilir. Bu artefakt nedeniyle basit bir kist, komplike kist izlenimi verebilir.

2.2.4. Klinik Uygulamalar

US temelde bir yumusak doku inceleme teknigidir. Ses sivilar igerisinde ¢ok
iyi yayildigr i¢in Ozellikle kistik yapilart milkemmel demonstre eder. US’ nin ¢ok
degerli bilgiler verdigi diger yapilar parankimal organlardir. Karaciger, dalak
pankreas ve bobrekler icin US temel inceleme yontemidir. Yiizeyel yapilar yiiksek
frekansl problarla incelenerek bircok morfolojik bilgi edinilir.

Yumusak dokularin incelenmesinde bu kadar basarili olan US i¢in kemik ve
hava bir engeldir. Bu nedenle yetiskinde beyin US ile incelenemez. Buna karsilik
fontaneli acik  bebeklerde beyin US ile mikemmel  gorintiilenir

Gazin inceleme i¢in engel teskil etmesi yontemin toraks ve sindirim borusu
patolojilerinde uygulanmasini sinirlar. Bununla birlikte toraks duvarina dayanan
solid veya kistik olusumlar ve plevral sivi US ile incelenir. Benzer sekilde gaz
icermeyen barsak segmentlerindeki lezyonlar da US ile goriintiilenebilir. Miikemmel
bir yumusak doku inceleme yontemi olan US’yi aygitin ve inceleme maliyetinin ¢ok

ucuz olmasi, taginabilir US aygitlar ile gerektiginde hastanin yataginda incelemenin



yapilabilmesi, incelemenin basitligi ve daha da oOnemlisi hi¢ bir yan etkisinin
olmamasi1 gibi Ozellikler daha da 6nemli kilmaktadir. Bunlara karsilik kemikleri ve
akciger gibi havali olusumlar1 inceleyememesi ve taninin uygulayicinin bilgi ve
beceri diizeyine ¢ok bagli olmasi ise yontemin dezavantajlaridir.

GOz, s1v1 igerigi ve ylizeysel pozisyonu nedeni ile US ile incelenmeye uygun
bir organdir. A-mod ve B-mod US’ye ek olarak son yillarda renkli ve spektral
Doppler US’de cesitli orbita patolojilerinin ve ekstra-okiiler vaskiiler yapilarin

degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaya baglanmstir.

2.3. Renkli Doppler Ultrasonografi (US)

2.3.1. Doppler US Fizigi

Ses dalgalarinin  longitidunal hareket eden sikisma ve gevseme
periyotlarindan olustugunu, ardarda gelen sikisma periyotlarinin arasindaki mesafeye
dalga boyu (A), bu hareketin zaman i¢indeki tekrarlama hizina frekans (f) denildigini
ve sesin biyolojik dokulardaki hizinin ise ortalama 1540 m/sn kabul edilir.

Doppler fenomeni, 151k ve ses dalgalar gibi fiziksel dalgalarin kaynaga gore
hareketli bir cisimden yansidiginda frekansin degismesi esasina dayanir. Eger dalga
kaynag1 ve sensor birbirine yaklasiyorsa algilanan frekansda artma, birbirlerine gore
uzaklasiyorsa algilanan frekansda azalma go6zlenir. Renkli Doppler US incelemede,
transduserden dokulara dogru bilinen frekansda dalgalar gonderilir. Bu dalgalarin bir
kismi dokulardan geri yansir ve transduserdeki sensor tarafindan algilanir.
Damarlarda ilerleyen eritrositler dokuda yayilan dalgalarin bir kismini1 yansitirlar ve
bir frekans kaymasina neden olurlar.

Eger kan hiicreleri proba dogru geliyorlarsa frekans kaymasi (+) yonde
(frekans artmasi), kan akisi transduserden uzaklasiyorsa (-) yonde (frekans azalmasi)
frekans kaymasi olur. Frekans kaymasindaki degismenin miktar1 her iki durumda da
kanin akim hizina baghdir. Ciinkii prob sabit pozisyonda tutulur ve algilanan her
frekans degismesi eritrositlerin hareketine baglidir.

Ses frekansindaki harekete baghi bu degisime Doppler kaymasi adi verilir.
Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip damara belirli bir agiyla

gonderilen ultrasonik ses demeti frekansinin akimin yoniine ve hizina gore
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degismesini saptamaktir (Sekil 3). Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim
Doppler esitligi ile gosterilir.

fp=2fv.Cos o /C

fp= Doppler kaymasi

f=Transduserin frekansi

v = Akimin hiz1

Cos 6 = Ses demetinin agis1

C=Sesin dokudaki hiz1 (1540/sn)

o m/sn

Sekil 3. Doppler kaymasinin sematik goriinlimii

Doppler esitligine gére Doppler sifti, transduserin frekansi, kan akiminin hizi
ve ses demetinin damar duvarn ile yaptig1 a¢inin kosiniisii ile (a¢1 daraldik¢a artar)
dogru orantilidir.

Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken kan akimimin hizidir (v).
Diger faktorler dnceden belli oldugundan Doppler frekans sifti kan akim hizi ile
dogru orantilidir. Hiz1 belirlemede 6nemli bir etken kan damari ile ses demeti
arasindaki acidir (0 agis1). A¢t ne kadar darsa Doppler kaymasi o kadar yiiksektir.
90° lik bir aginin kosiniisii sifirdir. Bu nedenle ultrasonik ses demetinin akima dik

oldugu durumlarda Doppler kaymasi sifirdir, yani akim saptanamaz. Ag¢min 30
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dereceden dar olmasi sesin biiyiikk boliimiiniin damar duvarindan yansimasina, 60°
den genis olmasi ise hiz 6l¢limlerindeki hatalarin belirginlesmesine neden olur. Bu
nedenle akim hiz1 6l¢iiliirken Doppler agis1 30° -60° arasinda olmalidir (27, 28).
Akan kanda sekilli elemanlarin hizlar1 farkli oldugu gibi akim yénleri de her
zaman damar duvarina paralel degildir.
Bunun nedenleri:
a) Siirtiinme nedeniyle duvara yakin akimin daha yavas olmasi
b) Liimen diizensizliklerinin akim hizin1 bolgesel olarak degistirmesi
¢) Tirbiilan akimin Doppler agilarin1 devamli degistirmesi
d) Akimin devamli degil, pulsatil karakterde olmasidir.
Bu nedenle Doppler US ile vaskiiler hastaliklar incelenirken damarin degisik
kesimlerindeki akimlar 6rneklenmelidir.
Doppler US de kullandigimiz parametreler basica iki tanedir:
I.Kan  akimmmin  hizimm  belirleyen  frekans  kaymasmin  miktar
2.Transdusere gore akimin yoniinii belirleyen Doppler siftinin faz degisikligi.
Doénen sesin frekansi, gonderdigimiz sesin frekansindan yiiksekse Doppler

sifti pozitif, tersi ise negatif olarak kabul edilir.

2.3.2. Doppler US Yontemleri

Doppler US klinikte siirekli dalga Doppler, dupleks Doppler, renkli Doppler
ve power Doppler olmak {izere baslica 4 sekilde uygulanir.

Siirekli Dalga (Continuous wave (CW)) Doppler US

Doppler US verilerini degerlendirmenin en basit yontemidir. Aygitin
probunda biri devamli ses dalgasi tireten, digeri donen ekolar1 saptayan sirt sirta
yerlestirilmis iki transduseri vardir. CW Doppler frekans kaymalarina duyarh
olmasma ragmen, bu kaymaya sebep olan yapiy1 lokalize edemez. Yani sesin
nereden geldigi bilinemez. Yontemde saptanan frekans degisikligi ses seklinde
verilir. Dinleyerek akimin hizi, pulsatilitesi ve tiirbiilans1 degerlendirilir. Akimin

varligini saptamak agisindan oldukga degerli bilgi verir.

YWY

Sekil 4. Siirekli dalga formu
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Dupleks Doppler US

Doppler US bulgularinin M-Mod veya iki boyutlu real-time goriintiilerle
birlestirerek caligmasi ile olusturulan goriintiileme yontemidir. Bu yontemde Doppler
US bilgileri puls seklinde gonderilen ses demeti ile elde edilir. Puls oldugu icin eko
stiresi hesaplanarak lokalizasyon yapilabilir. Doppler analizi yapilacak bolgenin
lokalizasyonu, boyutu (range-gate) ve gonderilen ses demetinin agis1 B-mod goriintii
lizerinde isaretlenir. Segilen alandan donen ekolardan ¢ikarilan frekans farki B-mod
goriintliniin yaninda hiz/zaman (cm/sn) veya frekans/zaman (kHz/zaman) grafigi
seklinde real-time olarak izlenebilir (Sekil 5). Pratikte hiz/zaman grafigi tercih edilir
(25). Monitorde ayrica pik hiz, ortalama hiz gibi akima ait bir¢ok sayisal deger de
goriilebilir. Dupleks Doppler US’de B-mod yontemi ile kan damarlarinin
patomorfolojisi incelenir. Daralma, trombiis, aterosklerotik plak ve plagin durumu
(ilsere plak ig¢inde kanama, vb) B-mod ile gosterildigi i¢in ydntemin goriintii

kalitesinin yliksek olmasi vaskiiler sistemin degerlendirilmesinde ¢ok dnemlidir.

11:39:%58

[PH] 9.BSKHz
G577 PAOn Fopiias

Suldzd  Ac-48
TIsh.2 NIB.6

Sekil 5. Dupleks Dopler US goriintiileme: Karotis bifurkasyonuna ait sagda renkli

Doppler goriintiisii ve solda hiz/zaman seklinde verilen akim grafigi izlenmektedir.
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Renkli Doppler US
Bir¢ok ornekleme ile elde edilen akim bilgisi akimin transdusere gore yont
ve hizina gore renklendirilip, B moddaki damar goriintiisiiniin icerisine yerlestirilirse
Renkli Doppler US (RDUS) goriintileme elde edilir. RDUS goriintiileri akim
hakkinda kalitatif bilgiler verir. Bu nedenle pratikte ¢ogunlukla yalniz basina degil,
grafik seklindeki Doppler spektrumu ile birlikte kullanilir. Dupleks Doppler US
incelemesinden tek farki damardaki akimin renkli gdsterilmesi oldugundan bu
yonteme renkli dupleks doppler US veya renkli doppler US yontemi ad1 verilir.
Renkli doppler US goriintiileri de aslinda bir spektral goriintiilemedir.
Ancak spektral degerler grafikle degil renkle gosterilir. Transdusere gore akimin
yonli mavi veya kirmizidir. Transdusere dogru gelen akimlar kirmizi, uzaklagan
akimlar ise mavi renkle kodlanir. Akimin hizi rengin tonlart ile belirtilir. A¢ik, parlak
tonlar hizl1 akimi, koyu tonlar yavas akimi gosterir (Sekil 6). Olgiilecek akim hizinin
iist ve alt sinirlar1 uygulayici tarafindan segilir. Venoz ¢alismalarda diisiik, arteryel

calismalarda ise yiiksek degerler kullanilir.

ESACOTE H.U.ARS.UY6.HAST.  19/09/2009 PD 1
B:10.0/ DPT 52 mm / G 90 CFM:6.3 /PRF 2.0kHz /FLT M/G 160 11:12:12 AM SCC 5
PW:6.3 / G 89 T e ENH 7
PRF 4.0kHz /65 Hz \ .

SY 1 mm/SD 31.4mm / 36°

Flow ¥el.Integral
F¥I 1: 0.59 m
1.06
0.63
-- mis
0.41 mis
0.15 mis
0.24 mis
0.7 mmHg
0.2 mmHg
0.31 mis?

Sekil 6. Renkli dupleks doppler US. B mod goriintii iizerinde oftalmik arter renkli
Doppler bulgular altta spektral inceleme ile birlikte degerlendirilmektedir.
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Power Doppler US

Goriintliniin inceleme alanindan elde edilen sinyallerin giicii dogrultusunda
olusturuldugu, yeni gelistirilen bir Doppler uygulamasidir. RDUS’da goriintiiyii
olusturan temel prensip Doppler sifti iken, power Doppler US’de, Doppler
sinyallerinin ~ giiciidiir. Kodlama  genellikle tek bir renk kullanilarak
gerceklestirilmektedir (genellikle kirmizi). Sinyallerin giicii bu tek renkte parlak ve
soniik tonlar seklindedir. Yiiksek amplitiidli sinyaller sariya dogru acilirken diisiik
amplitiidler koyu kirmizi renktedir (Sekil 7).

Yapilan ¢aligmalar; vaskiiler yapilarin kontur keskinliginin ve 6zellikle kiiglik
ve derin damarlarda akim devamliliginin tanimlanmasinda power Doppler US’nin

RDUS’a iistiinliik sagladig1 yoniindedir (29).

VF10-5|
=

C-Vascular
2dB
5.3 MHz
781 Hz
Filter 1
Persist 4
RIS 3
Map A
Priority 4
Smooth 2

Flow L
6 fps

Sekil 7. Power Doppler US. Ana karotis arter ve bifurkasyon bolgesinde yiiksek
amplitiidlii sinyaller sartya dogru acilirken, diisiikk amplitiidler koyu kirmizi renkte

goriilmektedir.

2.3.3. Inceleme Parametreleri
Doppler US® deki inceleme parametreleri baslica kan akimimin hizim
belirleyen frekans kaymasi ve transdusere donen akimin yoniinii belirleyen faz

degisikligidir.
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Faz degisikligine gore gore kirmizi ya da mavi renk kodlamasi
gerceklestirilirken ilgili renklerin koyu ya da acik tonda goriilmesi frekans
kaymasinin derecesinin bir sonucudur. Yavas akimlar i¢in yiiksek, hizli akimlar i¢in
ise diisiik frekansl transduserler kullanilmalidir.

Ornekleme Hiz1 (Pulse Repetition Frequency (PRF))

Doppler US incelemelerinde dokuya gonderilen pulslarin tekrarlanma
sayisina puls tekrarlanma frekansi (PRF) ad1 verilir. Yani transduserden birim siirede
gonderilen puls sayisidir. Maksimum degeri 12,5 kHz’dir. Doppler kaymasi, PRF ile
orneklenerek olusturuldugundan, dogru bir sekilde Olglimleme icin, doku igine
gonderilen US pulsu geri alinmadan yeni bir puls gonderilmemelidir. Doppler
pulsunun inceleme alanina ulasmasi ve bir o kadar da transdusere geri donme
stiresine ihtiyag gostermesinden dolayr ornekleme hizi (PRF), 6l¢iilecek Doppler
kaymasinin en az 2 kat1 degerde tutulmalidir. Doppler frekansini arttirmak i¢in PRF
ve/veya Doppler agis1 yiiksek degerde tutulmalidir.

Gelis Acisi

Doppler esitliginde gelis (insonasyon) acisi, Doppler kaymasmi etkileyen
parametrelerden biridir. Ultrasonografik dalga incelenecek damara dik ag1 ile gelirse,
formiildeki esitlik geregi 90°’nin kosiniisii (Cose) 0 olacagindan teorik olarak
Doppler sifti frekans1 elde edilmeyecektir. Bu nedenle Doppler incelemelerinde
kullanilacak en uygun insonasyon agist degerleri 30-60° arasinda degismektedir
(27,28) .

Ornek Voliim (Sample Volume)

Ornek voliim olarak ifade edilen parametre, akim agisindan kontrol edilecek
doku voliimiinii isaret etmektedir. Transdiiserin odak 6zellikleri ve bir sonografik
atim i¢indeki sikluslarin sayisina gore degisiklik gostermekte ve ayarlanabilmektedir

Duvar Filtreleri

Yiiksek frekanslar1 gegiren, diisiik frekanslar1 ise zayiflatan ayarlanabilir bir
devre olan duvar filtreleri kapiller bolge disindaki damarsal yapilarin sesi kuvvetle
yansitmasi (wall-thump) etkisini 6nlemek icin kullanilmaktadir.

Cerceve Hiz1 (Frame Rate)

Goriintii olusturma ve tekrarlama hizi olarak tanimlanmaktadir.
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2.3.4. Doppler US’de Akimlarin Degerlendirilmesi

Doppler US damarlarindaki hemodinamik degisiklikleri tespit etmek icin
kullanilan 6nemli yontemlerden biridir RDUS'de renkli modda damarlar topografik
olarak izlenirken, spektral analiz modunda (SPTA) zamana gore kan akim hiz1 grafik
olarak elde edilir. Renkli Doppler US ile diastolik, sistolik ve ortalama akim hizlari,
pulsatilite indeksi (PI), rezistivite indeksi (RI) hesaplanabilir (30).

Akimlarin degerlendirilmesi baslica kalitatif, kantitatif ya da yar1 kantitatif
Olctimlerle gergeklestirilmektedir.

Kalitatif: Akimin var olup olmadigi, akim yonii ve akimin karakteristiginin
degerlendirildigi sekildir.

Kantitatif: Bu tiir uygulamada akim voliimii 6l¢iilebilir.

Yar1 Kantitatif dl¢limler: Rezistivite indeksi, pulsatilite indeksi ve pik sistolik
hiz (PSH), diyastol sonu hiz (EDH) degerlerini kapsamakta ayrica impedansin
(akima kars1 tiim etkenlerden kaynaklanan direnglerin toplami) degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (Sekil 8).

Pik sistolik hiz: Doppler spektrumunun sistol sirasindaki en yiiksek hiz (tepe)
degeridir.

Diastol sonu hiz: Siklus sirasinda Doppler spektral dalgasinda diastol sonunda
olusan en diisiik h1z degeridir.

Rezistivite indeksi: 1973 de Puercelot tarafindan kullanilmaya baslanmaistir.

Acgidan bagimsiz olarak ol¢iiliir ve spektrumda iki belirgin noktanin 6l¢iimii yeterlidir.

Pik sistolik hiz - diyastol sonu hiz
Rezistivite indeksi (RI) =

Pik sistolik hiz

Pulsatilite indeksi: 1971 de Gosling tarafindan kullanilmaya baglanmistir.
Siklus sirasinda sistol ve diastoldeki akimin farkini degerlendirmek i¢in kullanilan

bir Ol¢iidiir.
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Pik sistolik Hiz — Diyastol sonu Hiz

Pulsatilite indeksi(PI) =
Ortalama hiz

Frekans spektrumunda agidan bagimsiz él¢iimii yapilir. PI ortalama pik degerin
kardiyak siklusdan hesaplanmasina gereksinim duyar. PI periferik damarlarin
incelenmesinde degerli bilgiler verir.

Sistolik/Diyastolik oran: S/D orani Ri’nin etkili bir varyasyonudur.

S/D orani= Pik Sistolik hiz / Diyastol sonu hizi

Genel olarak PI’nin periferal vaskuler hastaliklarda, Ri’nin tiim karotis,

okiiler ve intraabdominal damarlarda kullanilmas1 yararhdir.

— e e —— Orratame ha
8
Pik sistolik hiz “Ener diyastolik hez
Pulsatilite indeksi = A-8
Onalama hez
Rezistans indeksi = 28
A

Pik sistolik | *end” diyastolik = A/B

Sekil 8. Akimin yar1 kantitatif olarak degerlendirilmesinde kullanilan indeks

Olctimlerinin grafik iizerindeki gosterimi

2.3.5. Renkli Doppler US’nin avantajlar

1. B-mode goriintiilerde goriilemeyecek kadar kiigiik damarlar, akimin renkli
olarak parlamasiyla goriiliir hale gelir. Boylece akimin olup olmadigi kolayca
sOylenebilir.

2. Vaskiiler ve vaskiiler olmayan yapilar1 kolayca birbirinden ayirir.

3. Damarin tim limenindeki akim goriintiilenir.
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4. Ulsere aterom plaklarinin saptanmasini kolaylastirabilir.

5. Damar darliklarinin 6l¢iimii daha duyarli yapilabilir.

6. Siddetli stenoz ve tikanma arasinda ayirici tani yapilabilir.

7. Akim yonii renk nedeniyle hemen saptanabilir.

8. Doku karakterizasyonunun yapilabilir.

9.Malign tiiméral olaylarda, infeksiy6z progeslerde patolojik kanlanmay1
tespit etmek miimkiindiir.

10. Ttiimoral vaskiilarizasyonun ortaya konmasinda yararlidir.

11. Vaskiiler yataktaki direng tespitinde bilgi verir.

Renkli Doppler US’nin simirlamalari ise sunlardir:

1.Akim bilgisi kalitatiftir. Bu nedenlerle kantitatif bilgi elde etmek i¢in renkli
dupleks seklinde grafik spektrum elde edilmelidir.

2.Akimin saptanmamasi: Tiim Doppler yontemlerinde oldugu gibi renkli
Doppler goriintiillemede de ses demetinin damara dik geldigi durumda akim
saptanamaz.

3 Akimin yoniiniin keyfi olmasi. Kirmizi1 ve mavi renklerle belirtilen akim
yonii transduserin veya renk kodlariin ¢evrilmesi ile kolayca degisebilir.

4.Vaskiiler patolojiler ortiilebilir.

5.Damar disindaki bolgeler hareketle renklenebilir.

2.3.6. Doppler US’de Goriilen Artefaktlar

Aliasing Artefakti

Ornekleme hizimin, Slgiilecek Doppler kaymasimin 2 katindan az oldugunda
durumda akimlarin hatali olarak ters yonde algilanmasi seklinde ortaya c¢ikan
artefakttir.

Uygulama Acisina Bagh Artefaktlar

Yiiksek uygulama acilarinda, diisiik sinyal oranlarinda ve yiiksek kazang
ayar1 kullanildiginda Doppler spektrumunda “0” (Sifir) ¢izgisinin her iki tarafinda da
birbirinin ayna goriintlisii seklinde hiz egrilerinin goériilmesi, mirror imaj artefakti

olarak tanimlanir. Icinde helikal akimlar bulunan vendz yapilarin aksiyal
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incelemelerinde damar, ardisik kirmizi ve mavi renklerde goriintiilenir. Portal ven ve
internal karotis arterde de goriiniim bu sekilde izlenebilir.

Uygulama ac¢isinin neden oldugu bir diger goriinim de sektdr tip
transduserler ile gerceklestirilen incelemelerde karsimiza ¢ikan damarin bir ucta
kirmizi, diger ucta ise mavi renkte kodlanmasidir.

Bu goriintim; sektdr transduserlerde ses demeti ile cilt yiizeyi arasindaki
aciin merkezde yiiksek, uclara dogru ise giderek azalmasi ile agiklanmaktadir.
Manuplasyonla kismen ortadan kaldirilabilir.

Derinlik Ikilemi Artefakt

PRF’in gereginden daha ytiiksek secildigi durumlarda ve/veya diisiik frekansh
transduserler kullanildiginda, derin dokulardan gelen sinyaller bir sonraki pulsun
gonderilisinden sonra transdusere geri donebilmekte ve gonderilen ikinci pulsun
donen sinyalmis gibi algilanmasindan kaynaklanmaktadir. Bu durumda algilanan
sinyal, gorlintiiniin yaniltict olarak daha ylizeyel konumda lokalize edilmesine ve
yilizeyel dokularda akim varmis gibi goriilmesine neden olacaktir. Derinlik ikilemi
artefaktinin Oniine ge¢cmek i¢in yiiksek frekansli transduserler kullanilmali, PRF
normalden fazla arttirllmamalidir.

B-Mod Benzeri Ayna Goriintiisii Artefakt

Iki giiclii yansitict yiizey arasinda sesin yansimasi neticesinde, ekolarin
transdusere ulasma siirelerinin farklilasmasina bagli olarak ortaya c¢ikan bir
artefakttir. Bu durumda incelenen yansiticit giicii yiiksek objenin diger yansitici
ylizeyin arkasinda ayna hayali seklinde goriintiisii olusmaktadir. Bu tiir artefaktlarla
daha cok subklaviyan, brakiyal ve karotis arterin, incelemelerinde karsilagilmaktadir.

Color- Overwrite Artefakt

Akima duyarliligin arttirildigi durumlarda ortaya ¢ikan ve hastanin hareketi
veya solunumunun ortaya ¢ikardigi bir artefakttir. Bu tiir bir artefakta 6rnek olarak
renklenmesi verilebilir. Bu artefaktin tersi color-out artefakti olup akima duyarliligin

ileri derecede azaltildig1 durumlarda ortaya ¢ikmaktadir.
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2.4. Kan Hemodinamisi

Doppler US’yi diger modalitelerden ayiran en 6nemli 6zellik hemodinamik
bilgiyi daha dogrudan yansitabilmesidir. Dolayisiyla bilgi morfolojik degil,
fonksiyoneldir. Kan, basing farkliligi ve direncin bir fonksiyonu olarak akis
gostermektedir.

Basing farkliligi ile direng, zit etkilesime sahiptir. Bu fonksiyonda en énemli
unsur direngtir. Direng, akan elemanlarin viskozitesi, damarin uzunlugu ve damar
capinin dordiincii dereceden iissii ile iligkilidir. Burada ¢apin yartya diigmesi direncin
16 kat artmas1 demektir. Viicuttaki damarlarda genel olarak 3 degisik akim formu
goriilmektedir. Bunlar; plug akim, laminer akim ve tiirbiilan akimdir.

Plug Akim

Aorta ve biiylik damarlar icinde goriilen ve akimin damar kesitinin her
tarafinda hemen hemen esit hizda aktig1 akim seklidir. Spektral incelemede ince bant
ve bos pencere ile karakterize edilir. RDUS’da ise damar i¢inde akan kan iiniform
renkte konlanmaktadir.

Laminer Akim

Bu akim formu 5 mm ve daha kii¢iik ¢capli damarlarda, santralde daha hizli,
perifere dogru, siirtinmeden dolay1 giderek azalan hizda akimlarin oluturdugu
sekildir. Spektral incelemede bant daha kalin ve pencere agiktir. RDUS’da ise
santralde daha agik, perifere dogru daha koyu tonda renklenen damar goriiniimii s6z
konusudur.

Tiirbiillan Akim

Hiz dagilim1 ¢ok genis, hatta ters akimlarin oldugu, belirli bir {iniformite
gostermeyen akim formudur. Damarlarda akan kanin tiirbillan akima doniisim
Olclimii olarak Reynold sayisi (Re) ad1 verilen bir kriter kullanilmaktadir.

Re sayis1 akim hizi, damar ¢ap1 ve dansite ile dogru, viskozite ile ters orantili
olarak degismektedir. Bulunan degerler ana arterlerde 2000’1, orta genislikteki
arterlerde 1000’1 ve kiiciik arterlerde 200’1 asti§inda tiirbiilan akimin varligindan s6z
edilir. Tiirblilan akim spektral analizde, bant genisliginde belirgin artis ve pencerenin
ortadan kalkmas1 seklinde karakterize edilir. RDUS’da ise incelenen damar iginde

tiim renkler bir arada goriilebilir.
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Vaskiiler yapilarin Doppler US ile degerlendirilmesinde arteriyel ve vendz
sistemde farkli dalga formlar1 gézlenmektedir

Arteriyal Akim

Pulsatil dalga formundadir. Sistol basingda dik bir ¢ikis, diyastolde ise daha
az dik bir inis yapar. Diisiik direngli sistemleri besleyen arterlerde (intemal karotis,
renal, hepatik arterler gibi) sistol ¢ikisi daha az diktir ve diyastol sonuna kadar
devam eden akim vardir. Yiiksek direngli arterlerde (iist ve alt ekstremitelerin distal
kesim arterleri gibi) ise sistolik ve diyastolik egriler daha diktir ve diyastol sonunda
¢ok az akim vardir yada hi¢ akim goriilmez.

Venoz Akim

Daha az pulsatildir. Ancak inferior ve superior vena kava, hepatik venlerdeki
akim, kalp pulsasyonlar1 nedeniyle daha pulsatil goriiliir. Akim, venlerin biiyilik
cogunlugunda solunum fazi ile degisiklik gosterir. Portal ven akimi oldukca
monotondur ve hepatopedal yondedir.

Arteriyovenoz Fistiil (AVF)

Arteriyal ve vendz yapilar arasinda normal disi bir iliski olup bu tiir
olusumlarda diyastol sonu akim yiiksek hizli olup sistol ve diyastolde akim hizlar
artmistir.  Arteriyo-vendz bileske yerinin distalinde yiiksek hizli pulsatil akim

goriiliir.

2.5. Goziin Anatomisi

2.5.1. Goz Kiiresi (Bulbus OKkiili)

Orbita; bulbus okuli, ekstraokiiler kaslar, optik siniri iceren yag ve bag
dokusundan zengin kavitedir. Tepesinde optik sinirin gegtigi foramen optikum
vardir. Orbita duvarlart 7 adet kemikten yapilmistir. Bunlar etmoid, frontal, lakrimal,
maksiller, palatin, sfenoid ve zygomatik kemiklerdir (Sekil 9).

Goz kapaklart (palpebra oculi) kirpma refleksi ile koruyucu olarak gorev
yaparken, iist kapak temporal kismin arkasinda yerlesmis gozyasi bezi (glandula
lacrimalis) de gbzyas1 salgis1 ile hem koruyucu, hem de saydamligin siirdiiriilmesi ile
ilgilidir. 12 kafa ciftinden altis1 goziin duyusal ve motor fonksiyonlariin devamini

saglar Bunlar II, III, IV, V, VI ve VII. kafa ciftleridir.
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Orbita komsuluklar:

Orbita tabani: Maksiller sintis ile,

Medial duvari: Onde burun boslugu ile geride etmoid, sfenoid, siniisler ile,

Orbita tavani: Frontal sinis, 6n kranial fossa

Lateral duvari: Orta kranial ve temporal fossa ile komsudur.

Orbita duvarinda onemli yapilarin gectigi agikliklar vardir.

1-Fissura orbitalis siiperior: N. Okulomotorius, N. Troklearis, N. Abdusens,
N. Trigeminusun oftalmik dali, sempatik sinir lifleri geger. Orbita vendz drenajida
stiperior oftalmik ven araciligi ile bu fissiirden gegip siniis kavernozusa dokiiliir.

2- Fissura orbitalis inferior: N. Trigeminusun maksiller dali, infraorbital sinir,
inferior oftalmik ven, infraorbital arter, yanaklar, alt kapak, iist dudak ve dislerin
duyu sinirleri geger.

3- Foramen optikum: Optik sinir, oftalmik arter, sempatik sinir lifleri geger.
Orbita kemiklerini Orten periost orbita apeksinde optik siniri ¢evreleyen dura mater
ile birlesip fibroz bir halka olan Zinn halkasini olusturur. Ekstraokiiler kaslar orbita

apeksindeki bu fibr6z halkadan baslayip 6ne dogru uzanir.

Supracrbital fissor

Frontal kemik

Optik kana

Siperior orbital fissir —_—
_ Posterior ve anterior

etmoidal feramen

- _._.-,—-/ Etmoid kemik
o - i Lakrimal kemik
CEgy S Nazolakrimal kana
=¥

1 Mzksilla

Kigik kanat i

Sfenoid kem
Blylk kanat
Palatin kemik

zigomatik kemik

Inferior orbital fissir

Infraorbital foramen

Infracrhital oluk

Anterior gérandm

Sekil 9. Orbitay1 olusturan kemiklerin sematik gériintimii
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Anatomik olarak g6z kiiresi distan ice dogru ii¢ tabakadan olusur (Sekil 10).
GOz kiiresi 3 tabakadan olusmaktadir (18);

a. Tunika fibroza (eksterna) bulbi

b. Tunika vaskiiloza (media) bulbi

c. Tunika nervoza (interna) bulbi

a)Tunika fibroza (eksterna) bulbi

Sklera, kornea ve bunlari birlestiren limbustan olusur. Go6z kiiresinin en
disinda yer alan koruyucu bir tabakadir. Arka 5/6’lik kism1 opak goriiniimdeki sklera
on 1/6’lik kismu seffaf goriiniimdeki kornea tarafindan olusturur.

Sklera

Fibroz dokudan yapilmis ve serttir. Intraokiiler basinca kars1 koyarak gdziin
seklini korur. Optik sinirin arkada gozden ayrildig1 yerde sklera, sinir lifleri
paketlerinin gegebildigi lamina kribrosa adi verilen ag seklinde bir yapilanma
gosterir. Arka kesimde optik sinir sklerayr delerek i¢ine girer. Sinirin gegtigi kisim
kiiciik delikgikler halindedir ve “lamina cribrosa sclera” admi alir. Deliklerden
merkezde bulunan biri genistir. Buradan santral retinal arter ve eslik eden venleri
gecerler. Laminanin etrafinda silier damarlar ve sinirlerin gectigi kiigiik delik¢ikleri
vardir. “Lamina cribrosa” skleranin en zayif kismudir.

Kornea

Skleranin 6nilinde bulunan 6ne dogru konveks, seffaf kisimdir. Konveksligi
bireye gore degisiklikler gosterir. Sklera ile kornea arasindaki sirkiiler oluga “sulcus
sclerae” denir. Kornea distan ice 5 tabakadan yapilmistir. Korneada kan ve lenf
damarlar1 yoktur. Doku sivisinin difiizyonuyla beslenir (31, 32). Trigeminal sinirin
oftalmik dali duyusal innervasyonunu stirdiiriir.

b.Tunika vaskiiloza bulbi (uvea-tractus uvealis)

Goziin damar tabakasi koroid, korpus siliare ve iris olmak {izere ii¢ boliimden
olusur (31).

Koroid

Ince, kahverengi bir zardir. Damardan ¢ok zengin bir tabaka olup, goz
kiiresinin arka 5/6’sinda ve skleranin i¢ yiiziinde bulunur. Koroid tabakasindaki

dolagimin gozde 1sitici etkisi onemlidir.
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Koroid distan ige 3 tabakadan meydana gelmistir.

1.Vaskiiler tabaka: Damarlar ve gevsek bag dokusu ile aradaki pigment
hiicrelerinden yapilmistir. Arterler, meridyonel olarak seyreden kisa posterior silier
arterlerin dallaridir. Venler ise 4-5 tane vorteks venini olusturur.

2.Koroidokapiller tabaka: Cok ince kapiller aglardan meydana gelmistir.

3.Baziller tabaka (Brush zar1): Homojen, camsi bir goriiniiste ve ¢ok incedir.

Koroid tabakasindaki pigmentin gorevi 1s18in skleranin disina ¢ikmasini
onlemektir (32).

Korpus siliare

Koroidin 6ne dogru devamudir. Ora serratadan irise kadar uzamr. I¢ yiizii
derinindeki pigmente bagl olarak gri renktedir. Ondeki plikali kismma korona
siliaris, arkadaki diiz halkaya orbikiilaris siliaris denir. Retina, ora serratadan gegip
korpus siliaris ve irisin i¢ yliziinii doser (pars ciliaris retinae).

Iris

On ve arka kameralar arasinda gerilmis disk seklinde ince bir olusumdur.
Merkezin hafif nazal tarafinda, aciklig1 degistirilebilen pupilla adli delik vardir. Iris
periferde, korpus siliarisin 6n kenarina ve korneanin lamina limitans posterioruna
tutunur. On yiizii korneaya, arka yiizii silier proseslere ve lense bakar. Iris ile lens
arasindaki boslugu 6n ve arka kamaralara boler. Arkada iris, 6nde skleral spur ve
sinlis venozus’un trabekiiler duvar1 arasinda kalan agisal araliga “angulus irido-
cornealis” denir (32).

c¢. Tunika nervoza bulbi

Retina

G0z kiiresinin sinirsel duyu tabakasidir. En kalin oldugu arka béliimiinde 0,56
mm olup ora serrataya dogru incelir ve 0,1 mm olur. Yine optik sinir diskinde ve
makulada daha incedir (31).

Retina, pars pigmentoza ve pars nervoza olmak {izere iki tabakadan olusur.
Retinanin arka boliimiinde, optik aksin gectigi yere makula denir. Burast 15181 en iyi
alan boliimdiir. Makulada bulunan ¢ukurluga da fovea sentralis denir. Retina, fovea
sentraliste oldukca incedir ve bu nedenle derininde bulunan koroidin koyu rengi
kolaylikla goriilebilir. Bunun yaklasik 3 mm nazal tarafinda optik sinirin baglandigi

yerde “discus nervi optici” bulunur.
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Bunun da ortasindaki ¢ukurluga “excavatio disci” denir ve buradan santral
retinal arter ve ven gecer. Burada 1518a hassas hiicreler bulunmaz, bu nedenle kor

nokta olarak da bilinir (31).

Cra serrata

=== |lzun ve kisa posterior silier arterler

wy- Santral retinal arter ve ven

Sekil 10. Anatomik olarak goz kiiresinin tabakalarini olusturan yapilar.

2.5.2. Goziin Vaskiiler Anatomisi

GOz ve orbital yapilar esas olarak oftalmik arterden beslenirler. Orbitanin
vendz kani iist ve alt oftalmik venlere drene olur. Orbita lenfatik damar veya lenfoid
dokuya sahip degildir. Sadece lakrimal gland lenfatik damarlarla g6z kapagindan
parotid lenf nodlarina drene olur (33).

Oftalmik arter (OA)

Arteria karotis internanin ilk intrakranial dalidir. Arter kaverndz siniisten
ciktig1 yerden baglar. Optik foramenden optik sinirle beraber orbitaya girip One-
yukart doner. Optik kanaldan gecerken optik sinirin inferolateral boliimii ile temas
halindedir. Oftalmik arterin infraorbital boliimiiniin ii¢ segmenti bulunur. Posterior
segment optik sinirin laterali boyunca ilerler, orta segment, optik siniri ¢arpazlar ve

anterior segment; medial boliimde ilerler.
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Oftalmik arterin tiim kisimlar1 normal kisilerde goriilebilir, ancak dallanmasi ve
orbitadaki seyri sabit degildir. Ayrica bu arterdeki kanin sadece bir kismi goze gider ve geri
kalan kismi burun, etmoid siniis, gozyasi bezi ve alnin beslenmesinden sorumludur.
(22,34). Oftalmik arterin dallarindan bir¢ogu orbitanin arka 1/3'inden ¢ikar ve 6ne dogru
ilerler.

Bu major dallardan 6nemlileri

l. Santral retinal arter
Silier arterler
Supraorbital arter
Supratroklear arter
Dorsal nazal arter
Posterior etmoidal arter
Anterior etmoidal arter

Lakrimal arter

A e S R i

Medial palpebral arterler
Miiskiiler dallar

[a—
e

Santral Retinal Arter (SRA)

Santral retinal arter ince bir arterdir. Oftalmik arterden ¢ikar ve optik sinirin
inferolateralinde seyreder. Optik sinirin altindan gegerek goz kiiresinin 1,25 cm
gerisinden yukari doner, dura ve araknoid kilifi delerek optik foramenin distalinden
optik sinire girer. Optik sinir dokusu icerisinde santral retinal ven ile birliktedir (Sekil
11). Bu seviyede capr yaklagik 0,3 mm kadardir. G6z kiiresine arkadan lamina
kribrozay1 delerek girer. Santral retinal arter {ist ve alt dallarina ayrilarak retinanin i¢
katlarina dagilir.(33,35)

Gozigi basing 80 mm Hg’nin lizerine ¢iktiginda Doppler etkisi ortadan kalkar

ve akim izlenemez (36).
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ol santral retinal arter ve ven

Sekil 11. Santral retinal arter ve venin sematik goriiniimii.

Silier Arterler

Anterior ve posterior silier arterler diye iki ana gruba ayrilir.

Posterior silier arterler (PSA)

Uzun ve kisa dallardan olusur. Kisa PSA’in sayist genellikle 6-8 arasindadir.
Uzun PSA ise genellikle sadece 2 tanedir. Kisa dallar koroidi, uzun dallar iris ve
silier cismi beslemektedir. En az bir nazal ve temporal kisa PSA optik sinire komsu
olarak glob posteriorunda izlenebilir. Go6z kiiresinin posteriorunda kolaylikla
goriintiilenebilir. Uzun PSA ¢ap olarak biraz daha genisdir ve 6ne dogru gelerek
silier cismin kan akimini saglar (Sekil 12). Hem kisa, hem de uzun PSA anjiografik
koroidal boyanmadan sorumludur.

Anterior silier arterler

Oftamik arterin 4 rektus kasina gonderdigi muskuler dallardan meydana gelir.
Her rektus kasi ile ilgili 2 tane anterior silier arter vardir. Lateral rektus kasi bu
kuralin disindadir. Ciinkii bu kas sadece bir tane anterior silier arter tarafindan
beslenir. Bu arterler rektus tendonlarinin insersiyolarina dallar gonderirirler. Bu
alandaki konjunktiva ve sklerayr beslerler. Daha sonra ince dallar ile uzun PSA’le

birleserek irisin biiyiik arteryel halkasini olustururlar (35).
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Uzun posterior silier arter

= —
-. —— _ Uzun posterior silier arter

Kisa posterior silier arterler

Santral retinal arter ve wven

Sekil 12. Posterior silier arterlerin sematik goriiniimii.

Supraorbital Arter

Oftalmik arterden degisik lokalizasyonlarda ¢ikabilir. Siklikla oftalmik arter
optik siniri gectiginde ¢ikar. Supraorbital arter, levator palpebrae superior kasini,
frontal kemigi, frontal siniisii, list goz kapagin1 ve alin derisi ile skalp1 besler (35).
Seyrinden dolay1 goriintiilenmesi genellikle zordur (34).

Supratroklear Arter

Oftalmik arterin terminal dalidir. Supratroklear sinirle birlikte hareket ederek
alin derisi ve skalp1 besler. Goriintiilenmesi zordur.

Dorsal Nazal Arter

Oftalmik arterin terminal dalidir, orbital septumu deler. Lakrimal keseye
dallar verir ve fasial arterin dallar1 ile anastamoz yapar.

Posterior Etmoidal Arter

Posterior etmoidal foramenden gecer. Arka etmoidal hiicreler ve kafa
boslugunda dura mater’e dal verir. Diger bir dali da burun bosluguna girer ve
sfenopalatin arter ile anastamoz yapar.

Anterior Etmoidal Arter

Anterior etmoidal foramenden geger. Dura mater’e, on ve orta etmoidal
hiicrelere, frontal siniise dallar verir. Burun boslugunun 6n kisminin lateral duvari ile

burun bolmesinin 6n tarafini ve burnun sirt kismini besler.
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Lakrimal Arter

Oftalmik arterden optik sinirin lateralindeyken ayrilir Oftalmik arterin en
kalin dalidir. Dallar1 lakrimal bez g6z kapaklar1 goz kiiresi ve kaslarini besler.

Medial Palpebral Arterler

Ust ve alt olmak iizere iki adettirler ve gdz kapaklarina giren dallara ayrilirlar.

Miiskiiler dallar

Rektus kaslarina ve oblik kaslara dallar verir (37).

Oftalmik arter ve dallarinda ¢esitli varyasyonlar olur. Nadiren oftalmik arter
(%0,5 olguda) internal karotid arterden degil de orta meningeal arterden ¢ikar.
Tahminen %15 insanda oftalmik arter optik sinirin altindan gecer (33,35).

Skalp ve yiizde eksternal karotid arterin dallart ile oftalmik arterin dallari
arasinda ¢ok sayida anastomoz vardir. Bu anastomozlar oftalmik arter veya internal
karotid arter tikaniklifinda ¢ogu insanda santral retinal arter icin yeterli kam

saglarlar. Bu durum bir¢ok insanda kalic1 korliik olmasina engel olur (35).

2.5.3. Venoz Anatomi

Orbitanin venleri kivrimlidir ve birbirleri ile ¢ok sayida anastamoz yaparlar.
Valv icermezler. Orbita iist ve alt oftalmik venlerle kaverndz siniise drene olur.

Ust Oftalmik Ven

Ust oftalmik ven fasial venden bir dal ile supraorbital venin dallarinm
birlesmesiyle iist gdz kapaginin orta boliimiiniin arkasindan baslar.

Ust oftalmik ven arkaya, orbital yag dokusu icerisinde ilerlerken santral
retinal venle ve genellikle orbitanin apeksine yakin lokalizasyonda alt oftalmik venle
birlesir. Ust oftalmik ven optik siniri ve oftalmik arteri caprazlar, orbitadan lateral
rektus kasinin lizerinde superior orbital fissiirden ¢ikarak kaverndz siniisle birlesir

Alt Oftalmik Ven

Bu ven orbital kavitenin tabaninin 6n tarafindaki venoz pleksustan baglar.
Fasial venle inferior orbital kenar {izerinden, pterigoid vendz pleksusla ise inferior
orbital fissiir vasitasi ile iligki halindedir. Alt oftalmik ven, superior orbital fissiiriin

alt boliimiinde ilerleyip ya direk ya da iist oftalmik venle birleserek kavernoz siniise
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acilir.

Santral Retinal Ven (SRV)

Santral retinal ven, santral retinal arterle birlikte lamina kribrozay: delerek
g6z kiiresinden ayrilir. Direk kaverndz siniise veya list oftalmik vene dokiiliir. Santral
retinal ven daima iist oftalmik venle iliski halindedir.

Vorteks venleri

Goz Kkiiresinin posterior boliimiinii drene etmektedir. PSA lerin vendz

analoglaridir (34).

2.6. Okiiler kan akimi

Goze gelen kan akiminin ¢ogu oftalmik arter kokenlidir. Oftalmik arter
internal karotisin ilk dalidir ve karotisin kaverndz siniisten ¢ikip, durayr deldigi
kisimda dallanir.

Insanda total okiiler kan akimi yaklasik 1 ml/dk olarak tahmin edilmektedir.
Goziin beslenmesini iki ayr1 vaskiiler sistem saglar. Bunlar retinal damarlar ve uveal
veya siliyer damarlardir. Goze gelen kan akiminin %3-5" retinal damarlardan gelirken,
%95-97'sinin siliyer sistemden geldigi bildirilmistir (18 ).

Retinal venoz kan retinal ven araciligi ile bosalir ve kaverndz siniise tasinir.
Koroidal kan ise vorteks venleri ile bosalir.

Goziin beslenmesi oftalmik arter ile saglanir, bu arterdeki basing brakial arter
(BA) basincinin 2/3’iidiir. Okiiler perfiizyon basinci (OPB) gz ici basincinin (GiB)
etkisiyle daha diistiktiir.

Ortalama OPB=2/3 (DKB+1/3 (SKB-DKB))-GIB

OPB: okiiler perfiizyon basinci

SKB: BA sistolik basinci

DKB: BA diastolik basinci

Okiiler kan akimi pulsatildir, ortalama akimi 0.724 ml/dk olarak tahmin
edilmektedir. Retinal kan akimi ise ortalama 0.033 ml/dk’dir (36).

End arter sisteminin bir 6zelligi olarak retinal arteriol ve veniillerde akim
esittir. Hem santral retinal arter ve hem de santral retinal vende akim pulsatil
karakterdedir. Retinanin temporal kismindaki akim nazal kisimdan fazladir, bunun

nedeni ise temporal kisimdaki retinal alanin daha fazla olmasi ve makulanin artmis

31



metabolik aktivitesidir (36).

Retina hiicrelerinin metabolik aktivitesine bagli olarak retinal kan akimim
diizenleyen bir mekanizma mevcuttur. Kan akimina kars1 olan direng sabit degildir,
doku ihtiyacina gore regiile edilmektedir.

Reglilasyon mekanizmalart degisen kosullara ragmen okiiler kan akimini
sabit tutmaya calisir. Bu mekanizmaya otoregiilasyon mekanizmasi denir. Bu
regiilasyonda en etkin faktorler lokal metabolitlerdir. Lokal metabolitler oksijen,
karbondioksit ve pH diizeyleriyle etkili olurlar. Otonom sinir sisteminin retinal
dolasimdaki rolii bilinmemektedir. G6zii besleyen damarlarin ekstraokiiler kisminda
otonomik reseptorler gdzlendigi halde intraokiiler kisimda olmadig diisiiniilmektedir
(36).

Uveal dokularda otonomik reseptorler vardir ve kan akimi otonomik sistemin
manipulasyonu ile degistirilebilmektedir. Ornegin sempatik stimiilasyon kan akimini
azaltirken, servikal sempatektomi artirir (38).

Koroidal dolagimda otoregiilasyon yoktur, bunun nedeni ise biiyiik olasilikla
koryokapillarisin, koroid arteriol ve veniillerinde, olusan metabolitlerin etkisini

onleyememesidir. (36,39).

2.6.1. Okiiler Hemodinamigi Etkileyen Faktorler

Yas: Oftalmik arterdeki hizlar yas ile ters orantilidir. Ri degerleri degismez.
Retinal sirkiilasyondaki akim hizlar1 azalmaz.

Sistemik kan basinci: Kan akimi ortalama BA basinct 115 mmHg oluncaya
kadar otoregiilasyonla sabit tutulur, bunun {istiine ¢ikinca akimda artma olur (28).
Yiiksek sistemik kan basinci 6zellikle OA ve SRA’deki pik sistolik hiz degerlerini
arttirmaktadir.

Pozisyon: Retinal kan hiz1 postiir degisikliklerinden etkilenmemesine ragmen
perfiizyon basinci degisiklikler gosterir. Supin pozisyonda OA akim degerleri oturur
veya ayakta durur pozisyona gore daha yiiksektir.

Sigara: Sigaranin okiiler damarlar iizerindeki etkisi halen tartigilmakla birlikte,
ozellikle OA ve SRA iizerinde 6nemli hemodinamik degisiklikler yaptig1 genel kabiil
gbren bir goriistiir (18).

Intraokiiler basing: Inraokiier basingtaki artmanin OA parametrelerini
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etkilemedigi ancak buna karsilik SRA’nin ortalama hiz degerini azaltip, rezistif

indeks degerini arttirdig1 diistiniilmektedir (18).

2.7. Orbital Kan Akiminin RDUS ile Degerlendirilmesi
Goziin US ile incelemesi iki farkli teknik ile yapilabilmektedir.
1. Paraokiiler teknik (goz kapaklar1 kapali) (Sekil 13).

2. Transokiiler teknik (transdiiser ile g6z direkt temas halinde)

Sekil 13. Paraokiiler yaklasim semasi

Radyoloji iinitelerinde tercih edilen paraokiiler tekniktir. Genellikle 7.5 veya
10 MHz lineer siral1 transdiiserler kullanilmaktadir. Hasta supin pozisyonda ve goz
kapaklar1 kapaliyken incelemeye baglanir. Artefakta neden olmamak igin
transduserin goz kiiresi iizerine fazla bast yapmamasima dikkat edilmelidir. Goziin
tamamu transaksiyel, sagittal ve oblik kesitler ile incelenmelidir. Aksiyel kesit tiim
orbital damarlarin goriintiilenmesinde ve yoOnlerinin belirlenmesinde kullanilir.
Sagittal kesit ise 6zellikle oftalmik arteri daha iyi goriintiileyebilmek i¢in kullanilir.
Oblik goriintiileme ise kan akimmin dogru dl¢limii i¢cin her damarin uzun eksenine
paralel olarak elde edilmelidir (18, 39).

RDUS incelemede 6zellikle yavas akim hizi olan kiiclik orbital vaskiiler
yapilar degerlendirilir. OA gibi daha biiyiik vaskiiler yapilar1 goriintiileyebilmek i¢in
diisilk veya orta kazang ayarlari, kiiciik ¢apl vaskiiler yapilarin incelemesinde ise
orta veya yiiksek kazang ayarlar1 kullanilabilir. Intraokiiler basing arttig1 zaman

SRA’deki akim giderek azalmaktadir. Intraokiiler basing 80 mmHg iizerine
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ciktiginda SRA’de akim izlenmez. Yas ilerledikge OA’deki akim hizlar1 6nemli
Olclide azalmaktadir (36, 40).

Incelemeler sirasinda, 6zellikle travmatize olgularda goz kiiresine fazla basi
uygulamaktan kaciilmalidir. Incelemeler sirasinda gerektigi zaman RDUS’a gegcilmeli ve
bulgular B-mod sonuglart ile kombine edilmelidir. RDUS ile lezyonlarin vaskiilaritesi
saptanip arteiyel ve vendz akimlarin traseleri yazdirilabilir. Akimlarin PSH, EDH, ortalama
akim hizlar1 ile PI ve RI hesaplanabilir. inceleme siiresi genellikle 10-15 dakikay:
ge¢gmemektedir ve hastalar tarafindan kolaylikla tolere edilebilmektedir. OA, optik
sinirin temporoposteriorunda seyrederken daha sonra optik siniri c¢aprazlayarak
anteronazale gecer. Ancak OA ve dallarinin seyrinde varyasyonlar olabilecegi
bilinmelidir. Sag OA’in incelenebilmesi i¢in hastanin sola bakmasi ve sol OA’in iyi
goriintiilenebilmesi i¢in hastanin saga bakmasi gerekir. OA kan akimi kardiak
patolojilerden ve hipertansiyondan etkilenmektedir. Akim paterni internal karotid
arterdekine benzerlik gosterir, dik maksimum sistolik hiz, genellikle dikrotik ¢entik

ve diislik diyastolik akim hiz1 goriiliir (18, 30,40) (Sekil 14, 15).
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Sekil 14. Oftalmik arterin spektral akim deseninin sekilsel gosterimi.

34



B:10.0/ DPT 41 mm / G 105 CFH:6.3 /PRF 2. 0kHz IFLT H/G 171 10: 17:31_AM SCC 5
PW:6.3 / 6 89 T ENH 7
PRF 4.0kHz /65 Hz =

SV 1 mm/SD 29.0mm / 39°

-1.4dB HI 0.8 TIS 0.8

Sekil 15. Oftalmik arter spektral akim 6rneginin sematik goriiniimii

Optik sinir bas1 lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde SRA ve
SRV goriintiilenebilmektedir. SRA, saglikli olgularda optik diskin 5-10 mm
gerisinde goriilebilmektedir. Transdusere dogru olan akimlarin renklendirilmesinde
kirmizi renk, uzaklagan akimlarin renklendirilmesinde mavi renk kullanilirsa SRA
kirmiz1 renkle kodlanmaktadir ve spektral paterni oftalmik arterde oldugu gibi
pulsatil akim ile karakterizedir. SRV, ise mavi renk ile kodlanmaktadir ve sistol ve
diyastolde belirgin farklilik gostermeyen devamli akim paterni ile karakterizedir.
Spektral analizde bu iki damar birlikte kaydedilir (18, 30, 34). SRA x ekseninin
tizerinde, SRV ise altinda gosterilir (Sekil 16, 17).

IN—ST NN
e

Sekil 16. Santral retinal arter ve santral retinal ven akim paternlerinin sematik

gosterimi.
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Sekil 17. Santral retinal arter ve ven spektral akim 6rnegi

Optik sinirin  her iki tarafinda, globun hemen arkasinda, PSA
goriintiilenmektedir. Retina dekolmani olusmadikga retina ve koroiddeki damarlar
birbirindan ayirmak miimkiin degildir (18, 30).

PSA spektral paterni SRA’in spektral paternine benzer. Ancak posterior silier
arterdeki diastol sonu akim hiz1 koroiddeki vaskiiler yapilarin diisiik rezistans1 nedeni
ile daha yiiksektir (33). SRA’le kiyaslandiginda posterior silier arterin daha yiiksek

maksimum sistolik ve diastol sonu hizlar1 vardir (Sekil18).
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Sekil 18. Posterior silier arter spektral akim 6rnegi

2.8. RDUS’nin Kullamildig1 Orbital Hastaliklar

RDUS’nin gelismesi ile birlikte ilk ¢aligmalar normal goézlerde yapilmistir.

Daha sonra etyopatogenezinde vaskiiler patoloji varolan veya varoldugu diisiiniilen

orbital ve okiiler hastaliklarda RDUS ile bir¢ok ¢alisma yapilmistir (30, 34).
RDUS’nin kullanildig1 orbital hastaliklar;

1.

S A

Orbital vaskiiler hastaliklar

a. Karotiko-kavernoz fistiil

b. Arterio-vendz malformasyonlar

c. Obital varisler

Retina ve retinanin vaskiiler hastaliklar
a. Retina dekolamani

b. Skleral ¢okertme islemi sonrast RDUS
c. Diabetik retinopati

Glokom

OA stenozu, SRA ve SRV dallarindaki tikanikliklar
Okiiler iskemik sendrom

Behget vaskiiliti

Intraokiiler ve orbital timorler
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2.9. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahigi (KOAH)

2.9.1. Tanimlamalar

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 6zellikle sigara i¢iminin yaygin
oldugu toplumlarda, orta yas iistii populasyonu ilgilendiren O6nemli bir saghk
sorununu olusturur. Ozellikle sigara kullanimmin yayginlasmasiyla KOAH
insidansinda belirgin bir artis gézlenmektedir (1). KOAH, zararl partikiil ve gazlarin
kronik inhalasyonu sonucu akcigerlerde olusan anormal enflamatuar yanit, proteaz-
antiproteaz dengesizligi ve oksidatif stresin neden oldugu, ilerleyici hava akimi
obstriiksiyonu ile karakterize bir hastalik seklinde tarif edilebilir.

Akcigerlerde olusan kronik inflamasyon; biiyiik hava yollar1 ve akciger
parankimini etkilemekte ve sonugta kronik bronsit, amfizem ve yerlesik hava akimi
obstriiksiyonu gelisimine yol agmaktadir (41, 42).

Yiiksek prevalansi nedeni ile tibbi anlamda iizerinde en ¢ok ¢alisma yapilan
konulardan biri olmasina ragmen, halen elimizde herkesce kabul edilen bir KOAH
tanim1 yoktur. Farkli bircok tanimlama yapilmis olmakla birlikte, en yaygin olarak
kullanilanlar asagida belirtildigi gibi American Thoracic Society (ATS), European
Respiratory Society (ERS) ve Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
(GOLD) orgiitlerinin yapmis oldugu tanimlardir.

ATS: Kronik bronsit veya amfizeme bagli ekspiratuar hava akiminda
kisitlama; hava akimindaki kisitlama genellikle ilerleyici olup, hava yolu duyarlilig1
ile birlikte seyreder ve kismi olarak geri doniislii olabilir (43).

ERS: Azalmis maksimum ekspiratuar akim ve akcigerlerin zorlu
ekspirasyonunun yavaslamasi olup, bu durum yavas bir sekilde ilerleyicidir ve su an
ki tibbi tedavi ile biiyiik oranda geri doniigstizdiir (44).

GOLD: Tamamen geri doniisii olmayan hava akiminda kisithlik ile
karakterize hastalik durumudur. Hava akimindaki kisitlama genellikle hem
ilerleyicidir, hem de akcigerlerin zararli partikiil ve gazlara karsi vermis oldugu
anormal iltihabi cevap ile iligkilidir (45).

GOLD (2006) raporuna gore; KOAH onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir ve akciger disi organlardaki bazi onemli etkileri hastaligin daha agir
seyretmesine neden olabilir. Hastaligin akcigerdeki etkisi hava akimi kisithligiyla

karakterizedir ve tam olarak geri donilisimlii degildir. Hava akimi kisithilig
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genellikle ilerleyicidir ve akcigerlerin zararli partikiil ya da gazlara anormal
inflamatuar yanitiyla iliskilidir.

KOAH daha once, “kronik bronsit ve amfizeme bagli olarak gelisen hava
akimi obstriiksiyonu” olarak tanimlanmistir. Bu nedenle kronik bronsit ve amfizem
tanimlarinda yapilmasi uygun olacaktir. Kronik brongitin tanimi klinik tabloyu,
amfizeminki ise histopatolojik goriiniimii icermektedir.

Kronik Bronsit ATS ’nin KOAH tan1 ve tedavisine iliskin en son 1995 yilinda
yaymladigr Tan1 ve Tedavi Rehberinde 6nerdigi tanimlamaya gore (43); bir bagka
neden bulunmaksizin, birbirini izleyen iki yil ve her yil {i¢ ay siire ile kronik
prodiiktif 6kstiriiktiir.

ERS’ye gore kronik bronsit, ekspektorasyona neden olan, bronsial
sekresyonda, kronik veya rekiirren artis olmasiyla tanimlanir. Bu sekresyonlar, diger
pulmoner ve kardiyak nedenlere bagli olmaksizin, en azindan 2 ardisik yil igin, yilin
minimum 3 ayinda ¢ogu giinlerde vardir. Bu sekresyonlar, hava akimi sinirlanmasi
olmadiginda da meydana gelebilir.

Amfizem terimi ise ATS’nin 1995 yilinda yaymladigi Tanm1 ve Tedavi
Rehberi’nde onerdigi tanimlama ise su sekildedir. Amfizem; terminal bronsiyollerin
distalindeki hava yollariin belirgin fibrozis olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte
anormal ve kalic1 genislemesidir (43).

KOAH’1, Amfizem ve Bronsit tipi olarak klinik siniflamanin pratik ve
prognostik degeri tartismalidir. %80-90 hastada amfizem ve bronsit birliktedir (46).

KOAH genel klinik 6zelliklerine gore, baskin olarak amfizem (Tip A: Pink
Puffer = Pembe {ifleyici) ve baskin olarak kronik bronsit (Tip B: Blue Bloater =
Mavi Sisman) olarak ayrilabilir. Baskin bronsitik ve baskin amfizemat6z hastalarin

klinik radyolojik ayirt edici 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1. Kronik hava yolu hastaliklarinin Amfizemat6z ve Bronsitik tiplerinin

ayirimi
Amfizem Kr. Bronsit
Nefes darlig1 Sinsi baslangig, yavas Enfeksiyon esnasinda ortaya
[lerleme cikar

Balgam Genellikle az ve mukoid Siklikla bol ve piiriilan
Kilo kaybi1 Siklikla var Hafif ya da yok
Kronik kor pulmonale Sadece terminal donemde Yaygin
Akciger Grafisi Hiperliisensi, overinflasyon, | Nonspesifik

bazi bolgelerde

damarlanmada azalma
Total akciger kapasitesi Artmis Normal veya hafif azalma

Rezidiiel voliim

Belirgin artma

Orta derede artma

Akciger kompliansi, statik Artmis Normale yakin

Akciger kompliansi, dinamik | Normal veya hafif azalma Cok azalmis

Inspiratuar hava yolu direnci [Normal Artmis

Difilizyon kapasitesi Belirgin azalmis Degisken

Arteriyel PO, Istirahatte hafif diisiikliikk, | Istirahatte ¢ok diisiik,
egzersizde genellikle diiser egzersizde degisken

Arteriyel PCO, Genellikle normal veya Siklikla kronik ytiksek
distk

Kardiak output Siklikla diisiik Genellikle normale yakin

Diger, isim Pink puffers Blue bloaters
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2.9.2. Epidemiyoloji

Morbidite — Prevalans-Mortalite, Diinya ve Tiirkiye’de KOAH

Diinya Saglhk Orgiitii verilerine gore tiim diinyada KOAH prevalansi;
erkeklerde binde 9,34, kadinlarda ise tiim yas gruplarinda binde 7,33’tiir (47).

Sinirl sayidaki verilere gore KOAH’1n morbiditesi yasla beraber artmakta ve
erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilmektedir. Sigara i¢gme oranlarinin ve
toplumdaki yasli niifusun artmasina paralel olarak oniimiizdeki yillarda morbiditenin
artmasi beklenmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii 2002 Diinya Saglik Raporuna gére, KOAH Diinyada 5.
0lim nedenidir; her yil 2,7 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmektedir ve hastaligin
prevalansi ve mortalitesinde 6niimiizdeki yillarda 6nemli artislar beklenmektedir.

KOAH, Avrupada 3. ve ABD’de 4. 6liim nedeni olarak izlenmektedir (48).
Tiirkiye’ de 1976 yilinda Etimesgut bolgesinde yapilan bir calismada, 40 yas
iistiindeki KOAH prevalansinin %13,6 oldugu (erkeklerde %20,1, kadinlarda %8,2)
bildirilmistir (42).

2000 yilinda Saglik Bakanlig1 ve Diinya Saglik Orgiitiiniin birlikte yiiriittiigii
Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Calismasinda KOAH Tiirkiye’de 3. 6lim
nedeni olarak bulunmustur (3). Aym ¢alismada hastalik erkeklerde 3. 6liim sebebi
kadinlarda 5. 6liim sebebi olarak bulunmustur (Tablo 2).

2003-2004 yillar1 arasinda Adana ilinde yapilan BOLD ¢alismasinda KOAH
prevalanst 40 yas {istiinde %19,2 (erkeklerde %29,3, kadinlarda %9,9) olarak
bulunmustur (42).

KOAH, tiim diinyada, sik hastaneye yatirilma nedenlerinden olup, hastalik
nedeniyle ise devamliligin kesilmesinden dolayi, 6nemli bir ekonomik yiik

olusturmaktadir.
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Tablo 2. Tiirkiye’de Ulusal Diizeyde Oliime Neden Olan ilk 10 Hastaligin
Cinsiyete Gore % dagilimi (2000)

Hastaliklar Toplam Erkek Kadin
[skemik kalp hastalig1 21,7 20,7 22.9
Serebrovaskuler hastalik 15,0 14,5 15,7
KOAH 5,8 7,8 3,5
Perinatal nedenler 5.8 5,6 5.9
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 4,2 4,0 4.5
Hipertansif kalp hastaligi 3,0 2,7 33
Trakeo, Brons ve Akciger kanseri 2,7 4.4

Diabetes Mellitus 2,2 2.9
Trafik kazalari 2,0 2,6

Inflamatuar kalp hastalig 1,9 1,8 2,0

UHY-ME Calismasi, 2000, Tiirkiye
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2.9.3. KOAH’da Risk Faktorleri

KOAH gelisiminde rol oynayan ¢ok sayida risk faktorii tanimlanmigtir. Risk
faktorlerini KOAH gelisiminde rol oynadigi kesin olarak bilinen risk faktorleri ve
olasi risk faktorler diye siniflandirmiglardir.

Kesin olarak bilinen risk faktorleri; Sigara i¢imi, mesleksel toz, dumanlar,
hava kirliligi ve baz1 genetik faktorler,

Olas1 risk faktorleri; sosyoekonomik faktorler, diyetle ilgili faktorler
enfeksiyonlar, perinatal olaylar ve cocukluk hastaliklar, etnik faktorler, hava yolu
asir1 duyarliligy, aile dykiistdiir.

KOAH olusumunda etkili olan risk faktorleri Tablo 3°de gosterilmistir.

Tablo 3. KOAH’da Risk Faktorleri

Cevresel faktorler Faktorler Konakgr ile ilgili
Sigara i¢imi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Mesleksel toz, dumanlar Genetik faktorler
Hava kirliligi Aile oykiisii
Sosyoekonomik faktorler Etnik faktorler
Diyetle ilgili faktorler Yas
Enfeksiyonlar Hava yolu asir1 yanithiligi
Perinatal olaylar ve ¢ocukluk hastaliklar Atopi

Cevresel Risk Faktorleri

Sigara I¢imi

Sigara igcmek, KOAH gelismesine katkida bulunan en 6énemli risk faktoriidiir.
Diinya saglik orgiitii, KOAH’1In %75’inin diinya genelinde direkt olarak sigara
icimine bagli oldugunu hesaplamustir.

Gelismis iilkelerde KOAH gelisiminden %80-90 oraninda sigara i¢iminin

sorumlu oldugu, sigara icmeyenlere gore, sigara i¢cenlerde KOAH gelisme riskinin
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9,7-30 kat arttigi, KOAH nedeniyle gerceklesen oliimlerin erkeklerde %85 inden,
kadinlarda ise %69 undan sigara i¢iminin sorumlu oldugu bildirilmistir (49, 50).

Sigara igmeyenlerin sigara dumanina maruz kalmasini ifade eden pasif sigara
iciciligi de solunum semptomlarina ve KOAH gelisimine neden olabilir. Sigara i¢en
ebeveynlerin ¢ocuklarinda solunum semptomu ve solunum yolu hastalig1 prevalansi
ylksektir.

Mesleksel toz, dumanlar

Isyeri ortaminda organik-inorganik toz, duman ve gazlar ile karsilasan
is¢ilerde KOAH daha sik goriilmektedir. Populasyon ¢aligmalart dumanli ve 6zellikle
de tozlu igyerlerinde calisanlarda KOAH gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (4).

Hava Kirliligi

Biiyiik kentlerdeki hava kirliliginin yiiksek diizeylerde olmasi kalp ve akciger
sagligini olumsuz etkilemektedir. Havadaki 10 mikrondan kiiciik zararli partikiillere
yogun maruz kalma KOAH gelisiminden sorumlu olabilir (51).

Cinsiyet, Sosyoekonomik Faktorler velrk

Gelismis iilkelerde yapilan ¢alismalar erkekler arasinda KOAH prevalansi ve
mortalitesinin kadinlardan daha yiiksek oldugunu gostermistir. Yapilan son
calismalarda, sigara i¢iminin zararh etkilerine karsi kadinlarin erkeklerden daha
duyarli oldugu bildirilmistir (52).

Yine birgok calismada, KOAH morbidite ve mortalitesinin diisiik
sosyoekonomik gruplarda (egitim ve gelir diizeyi diisiik kesimlerde) daha yiiksek
oldugu ve KOAH tanisi ile hastaneye bagvurularin bu kesimlerde 3 kat fazla oldugu
bildirilmistir (53). KOAH’da mortalite oranlarinin ise, beyaz irkta diger irklara oranla
daha yiiksek oldugu belirlenmektedir.

Diyetle flgili Faktorler

Diyetle antioksidan vitaminlerin (A,C,E) ve doymamis yag asitlerinin yetersiz
alimi ve tuzun fazla alinmasinin KOAH gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmistir.
Mevcut kanitlar, diyetin sigara i¢iminin oksijen radikalleri araciligiyla yaptig1 zararh

etkileri degistirebilecegini diisiindiirmektedir (53).
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Enfeksiyonlar ve Perinatal Olaylar

Cocukluk donemi enfeksiyonlari, akciger fonksiyonlarini, akciger gelisimini
veya akciger savunma mekanizmalarini etkileyerek daha ileri yaslarda KOAH
gelisme riskini artirabilir. Bakteriyel etkenlerle olusan solunum yolu enfeksiyonlari
nétrofillerin birikimine dolayisi ile proteaz ve oksidan etkinin artmasina yol acabilir
(54).

Hamilelik siiresince annenin sigara i¢imi bebegin akciger gelisimini
etkilemekte ve ayn1 zamanda diisiik dogum agirligina sebeb olmaktadir. Bu faktorler

ilerde KOAH gelisimi i¢in risk olusturmaktadir (4).

Konaka ile Tlgili Faktérler

Alfa-1 Antitripsin Eksikligi (ATT)

Proteaz inhibitorii olarak da bilinen AAT, karaciger tarafindan yapilan bir
serum proteinidir. Notrofil elastaz inhibitoriidiir. Kalitsal AAT eksikligi giintimiizde
KOAH gelisimine neden oldugu bilinen tek genetik anormalliktir. AAT eksikligi
otozomol dominant ge¢isli bir hastaliktir ve genetik yatkinlik ve c¢evresel
maruziyetler arasinda etkilesme sonucunda ortaya ¢ikar. Bu genetik hastalik nisbeten
geng yasta siddetli KOAH gelisenlerde, 6zellikle onlarin kardes ve ailelerinde varsa
ve az sigara veya hi¢ igcmeyenlerde sliphe edilmelidir. Sigara i¢imine maruz kalan
AAT eksikligi olan insanlarda, KOAH erken gelisir ve eksikligi olmayan insanlara
gore siddetli seyreder (55).

Ailevi ve Genetik Faktorler

Yapilan ¢alismalarda, KOAH’ 1n bazi ailelerde birikim gosterdigi, KOAH’ I
hastalarin akrabalarinda KOAH prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (56).

Hava Yolu Asir1 Yamithhg: ve Atopi

Bronslardaki 6zgiil olmayan hiperreaktivitenin KOAH gelismesinde risk
faktorii olabilecegi ilk kez “Dutch hipotezi” ile ortaya atilmistir. Dutch hipotezine
gbre havayolu asir1 cevapliliginin KOAH igin risk faktorii olabilecegi belirtilmistir
(4, 54). Havayolu asir1 cevapliligi, genetik ve ¢evresel faktorlerle iliskili olup, nasil

KOAH gelisimine sebep oldugu hala tam olarak anlagilamamustir.
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2.9.4. Patoloji, Patogenez ve Patofizyoloji

Temel olarak inflamasyon, proteaz-antiproteaz ve oksidan-antioksidan
dengesindeki bozulmalar akciger hasarina ve KOAH gelisimine neden olur.

Patoloji

KOAH olgularinda patolojik degisiklikler lokalizasyona gore dort gruba
ayrilabilir. Bunlar, genis hava yollar1 (santral), kiiciik (periferik) hava yollari, akciger
parankimine ait patolojik degisiklikler ve digerleri diye gruplandirilar.

Santral Hava Yollan

Ic cap1 2 mm’den biiyiik kikirdakli hava yollaridir. Santral hava yollarinda
epitel yiizeyini kaplayan, degisen kalinlikta mukus tabakasi vardir. Kronik bronsitte
biiyilkk ¢apli bronslarda mukozada epitel degisiklikler, goblet hiicre hiperplazisi,
mukosiliyer yapit bozulma, silli hiicre sayisinda ve ortalama sil uzunlugunda azalma
goriiliir (57,58).

Kronik bronsitin en temel degisikligi olan mukus sekresyonu artiginin esas
nedeni epitel altindaki sero-miikoz bezlerdeki hiperlazidir. Say1 ve sikliklar artmus,
egzokrin karakterdeki bu bezler brons duvarinda kalinlasmaya neden olur. Yiizey
epitelinde olabilecek diger degisiklikler bazal membrana hemen bitisik rezerv
hiicrelerde artig, silyali silendirik epitelde hiperplazi ve bazal membranda
kalinlasmasidir. Akut, yiizey epitelinde erozyon ya da iilserler, brong ylizey epitelinde
skuamoz metaplazi brons duvarinda ayrica diiz kas hiicre hiperplazisi de meydana
gelebilir.

Periferik Hava Yollarn

Periferik hava yollar1 ¢capt 2 mm ve daha kii¢iik olan membrandz bronslart ve
bronsiyolleri kapsar. KOAH’ta hava yolu direnci artisinin en 6énemli nedeni, bu hava
yollarinda olusan yapisal degisikliklerdir.

KOAH ta kii¢lik hava yollarinda tespit edilen baglica potolojik degisiklikler

1. Mukus plaklariyla liimenin tikanmasi

2. Goblet hiicre metaplazisi

3. Hava yolu duvar1 enflamasyonu

4. Fibrozis

5. Diiz kas hipertrofisi

6. Brongsiyol alveol tutamaklarin kayb1
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7. Bronsiyollerde daralma ve biikiilme

8. Hava yollar1 duvarinin kalinlagmasi

Akciger Parankimi

KOAH’ta inflamatuar olaylarin akciger parankiminde neden oldugu patolojik
degisiklikler alveol duvar destriiksiyonu ve amfizemdir.

Patolojik anatomik lokalizasyonuna gore 4 temel amfizem tipi vardir.

1.Proksimal asiner (sentrasiner ya da sentrlobiiler) amfizem: Sentrilobuler
amfizem KOAH’da en yaygin gorilen amfizem tipi olup, respiratuvar
bronsiyollerden baglayarak alveol kanallar1 ve alveollere dogru yayilan, asinusun orta
boliimiiniin tutulup, ¢evre alveollerin normal bulundugu amfizemdir. Siklikla
akcigerlerin {ist loblarinda ve alt lobun iist bolgelerinde gelisir. Ozellikle uzun siireli
sigara igicilerde ve pndmokonyozda izlenen amfizem tipidir.

2. Panasiner amfizem: Panasiner amfizemde asiniisteki tiim alveollerde
harabiyet vardir ve daha ¢ok akcigerlerin alt loblarini tutar. Bu amfizem formu erken
yasta sigaraya bagli amfizem gelisen hastalarda ve o 1- antitripsin eksikliginde
goriiliir.

3. Distal asiner amfizem (paraseptal, subplevral, veya lokalize amfizem):
Asinusun distalindeki alveol kanallari, alveol keseleri ve alveolleri etkileyen
amfizemdir. Terminal respiratuar {initenin proksimal kisimlari saglam kalirken
periferik bolgelerde alveollerin duvarlarinin hasarlanmasi sonucu plevra altlarinda
goriiliir. Hastaligin erken donemlerinde lezyonlar mikroskopik boyutta iken hastalik
ilerledikce lezyonlar makroskopik boyutlara ulasip biiller olustururlar.

4. Diizensiz amfizem: Daha dnce herhangi bir nedenle hasarlanmis akcigerde
olusan skar dokusuna eslik eden amfizem tipidir.

Akcigerde 10 mm’yi asan boyutlarda bosluklardan olugsan amfizem varsa
billoz amfizem adi verilir. Biilloz amfizem tipik olarak iist loblarda goriliir.
Makroskopik olarak hemen daima subplevral yerlesimlidir.

Diger Degisiklikler

Cok ilerlemis KOAH’l1 hastalarda pulmoner dolagim, sag kalp ve solunum
kaslarinda da patolojik degisiklikler meydana gelir. Erken donemde pulmoner
arterlerde intimal kalinlagma ve hastalik ilerledik¢e orta ¢apli pulmoner arterlerin kas

tabakasinda da artis vardir.
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Alveoler hipoksi intraselliiler kalsiyumu artirarak diiz kas hiicrelerinde
kontraksiyon ve bdylece pulmoner vazokonstriiksiyona neden olur. Hipoksik periyod
uzarsa pulmoner vaskiiler sistemde yapisal degisiklikler meydana gelir. Pulmoner
vaskiiler yapisal degisiklikler endotelyal hiicreler, medial diiz kas hiicreleri ve
adventisyal fibroblastlarin proliferasyonunda artis ve nonmiiskiiler kii¢iik arterlerde
muskiilarizasyon ile karakterizedir. Siddetli amfizemde ayni zamanda vaskiiler yatak
kaybi da ortaya ¢ikar.

Kronik hipoksili olgularda artan pulmoner arter basincina sekonder olarak sag
vertrikiilde dilatasyon ve/veya hipertrofi gelisir. Bu bulgular kor pulmonale
isaretleridir. KOAH olgularinda diyafragmada yapisal degisiklikler ve atrofi ortaya
cikabilir. Diyafragmanin agirlik ve voliim kaybi, bu hastalarda siklikla gézlemlenen
malniitriisyona ve kalict mekanik yiik artigina bagl olabilir.

Patogenez

Olusan inflamasyon ve buna ilave olarak, akcigerlerde proteazlar ve
antiproteazlar arasindaki dengesizlik ve oksidatif stres KOAH patogenezindeki ana
stireglerdir. KOAH’daki inflamasyon temel olarak siirece katkida bulunan cesitli
inflamatuar hiicrelere ve bunlardan salgilanan degisik mediyatorlere bagli olarak
gelisir (Sekil 19). Bu inflamatuvar hiicrelerden sitokinler ve inflamatuvar mediatorler
(6zellikle LTB-4, IL-8 ve TNF-a) salmir (4, 59). Bu sitokinler ve inflamatuvar
mediatorler hem parankim harabiyetine katkida bulunurlar hem de mukus

hipersekresyonuna sebep olurlar (51, 60, 61).
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Sekil 19. KOAH’da inflamatuar yanitta yer alan hiicre ve mediatorler

KOAH patogenezinden sorumlu mekanizmalardan bir digeri de antiproteaz
sisteminin iyi ¢alismamasidir. Bu iki sistem arasindaki denge bozuldugunda doku
harabiyeti ve amfizem ortaya ¢ikar. Saglikli bir organizmaya solunum yolu ile
proteaz ya da proteaz iiretebilen organizmalar ulastiginda solunum yolu boslugunda
bulunan serum kaynakli proteaz inhibitdrleri (alfa-1 antikimotripsin, alfa-1 antitripsin
ve alfa-2 makroglobiilinler ve epitel hiicrelerinin yapabildigi sekretuar 16koproteaz
inhibitorii elafin ve doku matriks metalloproteaz inhibitdrii) proteaz aktivitesinin
lokal kalmasina, organizmaya zarar vermemesine yardimci olur.

KOAH?’ ta inflamasyon ile birlikte proteazlar arttiginda, bunlar1 bloke edecek
olan proteaz inhibitdrlerinin etkinligi ile ilgili sorunlar baglar. Sigara dumani (ve
muhtemelen diger risk faktorleri), inflamasyonun kendisi gibi bir taraftan oksidatif
strese neden olurken, diger taraftan bircok inflamatuvar hiicrenin (makrofaj; ve
notrofil) bir seri proteinaz salmasina yol acar. Ayni1 zamanda bir¢ok antiproteinazin

oksidasyon yoluyla azalmasi veya inaktivasyonuna neden olur.
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KOAH’ ta ayrica oksidan kapasite artmistir. Brons-bronsiyol ve alveol
duvarinda toplanmis olan noétrofil, makrofaj ve lenfositler oksidan kaynagidir.
Akcigeri koruyan antioksidan sistem; siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon
peroksidaz, glutatyon rediiktaz gibi enzimler ile A, E, C vitamini ve sistein gibi
kofaktorlerdir. KOAH’ta antioksidan sistemin savunmasi azaldiginda ve/veya
oksidan radikallerin miktar1 arttiginda akciger hasar1 meydana gelmektedir.

Sonug olarak artmis proteinaz enzimlerin etkisi ve oksidatif stres baskisi ile
submukozal ve adventisyal dokuda artma, 6dem, proteoglikan ve kollajen birikimi,
miikoz bezler ve goblet hiicrelerinde yapisal genisleme ve sayisal artis, bronsiyal
damarlarda artma ve hava yolu diiz kas kitlesinde hipertrofi ve hiperplazi gelisir.

Inflamasyon siddetli ve uzun siirdiigiinde kollajen depolanmasiyla birlikte geri
doniigsiiz  “elastik recoil” kaybi, obstriikksiyon ve kollapsla sonuclanabilen
“remodelling” ger¢eklesmis olur (59).

Patofizyoloji

KOAH’da akcigerlerdeki patolojik degisiklikler, mukus sekresyonu, silier
disfonksiyon, hava akimi sinirlanmasi, akciger hiperenflasyonu, gaz degisim
anormallikleri, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gibi fizyolojik
degisikliklere yol acar (62). KOAH’da en 6nemli fizyolojik degisiklik ekspiratuar
hava akimi sinirlanmasidir. KOAH’1n baslica fizyopatolojik 6zelligi olan bu kronik
hava akimi sinirlanmasinin nedeni kronik obstruktif bronsiolit ve amfizemdir (63).

Mukus hipersekresyonunun KOAH da hava akimi siirlanmasina katkisi ise
halen acik degildir. KOAH’da 6nemli bir fizyopatolojik degisiklik de, akciger elastik
geri ¢ekilim giiclinde azalma, hava hapsi, ekspiratuar akim siirlanmasi, hava yolu
direncinde artma, ekspirasyon zamaninin kisalmasi gibi faktorlerin etkisi ile gelisen
“akciger hiperenflasyonu” dur. Hava yolu rezistansi, solunum frekansi, inspirasyon
kaslarinin inspirasyon sonu aktivitesi gibi dinamik faktorler, ekspirasyon sonu
akciger voliimiiniin (EELV), istirahat voliimiinden yiiksek olmasina yol acar. Bu da
akcigerlerde, intrensek pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEPi) ile karakterli
dinamik hiperenflasyona neden olur. PEEPi, KOAH’da nefes darligi, akciger gaz
algverisinde bozulma, solunum isinde artma, solunum kas yorgunlugu ve egzersiz

kapasitesinde azalmaya neden olmaktadir (64, 65 ).
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Ilerlemis KOAH’da kiiciikk hava yolu obstruksiyonu, parankim hasar1 ve
pulmoner damar anormallikleri akcigerin gaz degisim kapasitesini azaltarak
hipoksemiye, daha sonra da hiperkapniye yol acar. KOAH’1n ileri evrelerinde hafif
ya da orta siddette pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Pulmoner hipertansiyon
KOAH’1n en 6nemli kardiyovaskuler komplikasyonudur; kor pulmonale gelisimi ve
kotii prognoz ile iliskilidir (66).

KOAH’da farkli patogenetik mekanizmalar sonucu patolojik degisiklikler ve
bunlara sekonder olusan fizyolojik anormallikler 6zetle;

1-Mukus hipersekresyonu ve siliyer fonksiyon bozuklugu

2-Hava akimi kisitlanmasi ve hiperinflasyon

3-Gaz degisim anormallikleri

4.-Pulmoner hipertansiyon

5-Sistemik etkilerdir: Bunlar;

-Kaseksi: yagsiz kitle kaybi

-Iskelet kas kayb1: apoptozis, atrofi

-Osteoporoz

-Depresyon

-Anemi: normokrom, normostemik
-Kardiyovaskuler hastalik riskinde artis
-Depresyon-anksiyete

-Kemik mineral dansitesinde kayip ve osteoporoz

-Metabolik sendrom

2.9.5. KOAH’ta Klinik Ozellikler ve Fizik Muayene Bulgulari

Hastaligin erken donemlerinde ¢ogu hastada hicbir semptom bulunmaz.
Hastalar1 hekime getiren en 6nemli nedenlerden biride hastaligin seyri sirasinda
goriilen ataklardir.

En 6nemli klinik bulgulari;

Oksiiriik: Oksiiriik en sik goriilen semptomdur. Hastalarda sabahlari daha da
siddetlenen ve ¢ogu zaman prodiiktif, kronik bir dksiiriik bulunur. Oksiiriik siddetinin

fonksiyon bozukluguyla iligkisi yoktur.

51



Balgam c¢ikarma: Balgam ¢ikarma baslangigta sadece sabahlar1 s6z konusu
iken, zamanla giiniin diger saatlerinde goriilmeye baslar.

Kronik oksiiriik ve balgam c¢ikarmanin FEV1'deki diisme ile korelasyon
gostermedigi fakat bu diismenin sigara i¢imi ile paralellik gosterdigi bildirilmigtir

Nefes Darhgi: Hastalarda baglangigta agir eforda, daha sonra giinlik
aktiviteleri sirasinda ortaya c¢ikan nefes darligit vardir. Dispne, akciger
fonksiyonlarinda belirgin bir kayip oldugunun gdstergesidir. Genellikle ilerleyici
olup zaman i¢inde kalic1 hale gelir.

Hirilltilh solunum: KOAH olgularinda hirilti nadir degildir ve hastaligin geri
doniislii bileseninin isaretidir.

Kilo kaybi istahsizhk: Hastaligin ileri dénemlerinde goriiliir. Ozellikle
amfizem agurhikli olgularda kilo kaybi sik rastlanan bir problemdir. Kilo kaybi,
fonksiyonel kapasitenin, saglik durumunun ve mortalitenin belirleyicisi olabilmektedir
(67,68).

Anksiyete ve depresyon: Kronik solunum sistemi hastaliklarinda kaygi ve
depresyon en yaygm goriilen ruhsal bozukluklardir. KOAH’I1 hastalarda depresyondan
bagimsiz olarak, hipoksi, hiperkapni, hiperventilasyon ve solunum yetmezligi dogrudan
beyin islevini etkileyerek kognitif bozukluklar ve bellek islev bozukluklar yaratarak kaygi,
korku hissinden, konflizyon ve deliryuma dek bir¢ok bulguya neden olabilir.

Fizik muayene bulgular

Erken donem KOAH’da fizik muayene bulgular siklikla normaldir.

Hastalik ilerlediginde bazi bulgular goriliir hale gelmeye baglar, ileri
evrelerde ¢ogu hemen hemen patognomoniktir.

Komplikasyonlarin gelistigi donemde goriilen fizik muayene bulgulari;

Ortopne

Zorlu-gii¢ solunmu

Biiziik dudak solunumu

Siyanoz

Periferik 6dem

Juguler venlerde dolgunluk

Hepatomegali-hassasiyet artis1

Paradoksal solunum
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Hipoksemi bulgular:
Siyanoz
Ajitasyon-huzursuzluk
Uykusuzluk

Terleme
Tasipne-tasikardi
Hiperkapni bulgular:
Uyuklama

Dalginlik

Biling kaybi
Asteriksis(Flapping tremor)

2.9.6. KOAH’ta Tam

Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum sikayeti bulunan bir hastanin degerlendirilmesinde solunum
fonksiyonlart incelemesi, uygulanmasi gereken baglica yontemdir. Solunum
fonksiyon testleri (SFT) mevcut fonksiyon bozuklugu ve derecesini saptayarak,
fonksiyon bozuklugundan sorumlu fizyopatolojik mekanizmalar1 aydinlatarak;
ayirdedici tanida, hastalik seyrinin takibinde, uygun tedavinin onerilmesi ve tedavi
sonuglarinin objektif degerlendirilmesinde Onemli rol oynar. Pratikte solunum
sisteminin elastik ve nonelastik Ozellikleri statik ve dinamik akciger voliimleri
Olctimleri ile belirlenmektedir.

Statik Akciger Voliimleri

Zamanla iligkilendirilmeden manevralarin tamamlanmasi esasina dayanir
(Sekil 20 );

1. Soluk hacmi (Tidal voliim) (TV): 500 ml

Her normal solunumda AC’lere alinan veya ¢ikarilan hava hacmi

2. inspirasyon rezervi (IRV): 3000 ml

Normal soluk hacmi {izerine alinan fazladan soluk hacmi

3. Ekspirasyon rezervi (ERV): 1100 ml

Normal ekspirasyondan sonra, zorlu ekspirasyonla ¢ikarilan hava hacmi
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4. Rezidiiel (artik) Hacim (RV): 1200 ml

En zorlu ekspirasyondan sonra AC’lerde kalan hava hacmi.

5.Vital Kapasite (VC): 4600 ml

Maksimum inspirasyondan sonra maksimum ekspirasyonla ¢ikarilan hava
hacmi.

VC=TV + IRV + ERV

6.Total AC kapasitesi (TLC): 5800 ml

TLC=VC+ RV

7.Inspirasyon Kapasitesi (IC): 3500 ml

IC=TV+IR

8.Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC):

2300 ml, FRC=ER + RV

AN A

IRV

Ve
TLC = y

= ERV

R o
v v v
Sekil 20. Total akciger kapasitesi ve alt boliimleri.

KOAH’da erken donemde akciger voliimleri genelde degismemis iken,
zamanla, Ozellikle hiperenflasyonun artis1 ile birlikte rezidiiel volim (RV) ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) artar, ileri vakalarda bunu total akciger
kapasitesi (TLC) artis1 izler. Yine RV/TLC’de artar (69).

Hiperenflasyon gelisen hastalarda FRC’deki artma, inspiratuar kapasite
(IC)’deki azalma ile birliktedir. Son zamanlarda KOAH’da 6nemli bir belirteg olarak
ileri siiriilen IC, hiperenflasyonun dolayli bir gostergesi oldugu belitilmektedir.

KOAH’ta FRC, RV, TCL ve RV/TLC artar
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Dinamik Akciger Voliimleri

Zorlu ekspirasyon egrisinin analizi ile ilgili parametrelerdir. Zorlu ekspirasyon
egrisi iki sekilde elde edilir: Birincisi spirometre ile elde edilen, zorlu ekspirasyon
voliimiiniin zamanin bir fonksiyonu olarak yazdirilmasi ile olusan voliim zaman egrisi,
diger bir deyimle "zorlu ekspirasyon spirogrami" ya da kisaca spirogramdir (Sekil 21).
Ikincisi hava akimmin voliimiin bir fonksiyonu olarak yazdirilmas ile elde edilen "akim-
voliim egrisi"dir (Sekil 22). Dinamik akciger voliimleri ve hava akim hizlar1 zorlu
inspirasyon veya zorlu ekspirasyon sirasinda belirlenir. Dinamik spirometri sonuglar1 voliim-
zaman ve akim voliim egrileriyle ifade edilir (70).

KOAH’taki en belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim hizlarinda
azalmadir. KOAH’ta havayollari liimeninin sekresyonla daralmasi, havayolu duvarinda
kalinlagma, intraparankimal havayollarinin ¢evreleyen akciger dokusunun elastik recoilinde
azalmaya bagl kollaps gibi nedenlerle hava akiminda kisitlanma meydana gelir.
Ekspiratuar akimdaki kisitlanma zorlu vital kapasite (FVC) manevrasi ile ortaya
konulabilir. Zorlu vital kapasite (FVC) ve akim hizlart hem voliim - zaman, hem de akim-
voliim egrilerinden elde edilebilirler.

Zorlu ekspirasyon =Zorlu vital kapasite (FVC)

Derin inspirasyondan sonra zorlu ve derin ekspirasyonla atilan hava voliimiidiir (71).
Yavas vital kapasiteden farki kisinin en kisa siirede en fazla voliimii atmaya zorlanmasidir.
Hem saglikh kisilerde, hem de obstriiktif veya restriktif hastalig1 bulunanlarda ekspirasyon
oncesinde derin inspirasyonun zamanlamasinin FVC manevrasini etkiledigi gozlenmistir
Normal kiside FVC, VC’den (vital kapasite) bir miktar daha az veya hemen hemen esittir.

Havayolu obstritksiyonunda zorlu ekspirasyonun yarattifi bronsioler kollaps
nedeniyle FVC daha diisiiktiir. Amfizemde kiigiik havayollarimin doku desteginin azalmasi,
kronik bronsit, astim, bronsektazi ve kistik fibroziste mukus tikaglari ve bronsioler
konstriksiyon buna neden olur.

Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan hava voliimii (FEV)), derin
inspirasyondan sonra derin ekspirasyon sirasinda elde edilen maksimal akim hiz1 olarak
tanimlanan tepe akim hizi ( PEFR) ve zorlu ekspirasyonun %25'indeki akim hizi
(FEFys) yiiksek akciger voliimleri diizeyinde elde edilen maksimal akimlar olup, trakea ve
ana bronglar gibi biiyiikk havayollarmim akim o6zelliklerini yansitirken diisik voliim

seviyelerindeki akimlar olan FVC’nin ortasindaki %50’lik boliimiinde (FEF;s.7s),
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voliimlerin %50 (FEFso) ve75’inin (FEF7s) atildig1 seviyelerde dl¢limler ise periferik
havayollar1 obstriiksiyonunun ortaya konulmasinda daha duyarhdirlar. FEF;s.7s
degeri obstriiktif paternde her zaman azalmistir. Baz1 kisilerde FEV1/FVC orani
normal iken FEF,s7s degeri diisiik olabilir. Fakat FEF2s.75 diisiikliigii tek basina
obstriiksiyon kriteri olarak alinmamalidir.

Obstriiktif hastaliklar arasinda obstriiksiyonun lokalizasyonu bakimindan
farkliliklar vardir. Astmada hava akimmin kisitlandigi primer alan biiyiik havayollar
iken KOAH’ta ilk etkilenen alan periferik havayollaridir. Zorlu ekspirasyon egrisi
tizerinde hesaplanan birinci saniye ekspirasyon voliimii (FEV)) kolay dl¢iilebilmesi ve
havayolu dinamigini yansitan parametrelere oranla daha az degiskenlik goOstermesi
nedeniyle havayollar1 obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan
parametredir. Hem voliim-zaman, hem de akim-voliim egrilerinden elde edilebilir. FEV,
genellikle bliyiik havayollarindaki  degismeleri yansittigi icin KOAH’in erken
donemlerinde hassas olmayabilir. Hafif siddetteki KOAH’ta FEV/FVC orani duyarli bir
indeks olarak kabul edilirken, orta-ileri dereceli KOAH’ta FEV, degerinin hava akimindaki
kisitlanmay1 daha iyi yansittig1 kabul edilmektedir.

Zamanli zorlu ekspiratuar voliim, zorlu vital kapasite manevrasinin
baslangicindan itibaren belirli zamanlarda atilan voliimii tanimlar. Bu parametrelerden
en 6nemlisi FEV,’dir. FEV| zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan hava voliimtidiir.
Normalde voliimlerin %80’1 birinci saniyede atilir. FEV, vital kapasiteye oranlanarak
FEV,% seklinde ifade edilir. Bu parametre genellikle kiiciik havayollarini yansitir. Mukus
sekresyonu, bronkospazm, inflamasyon veya elastik doku kaybi gibi ¢esitli faktorlere bagh
olarak ortaya ¢ikan havayolu obstriiksiyonu FEV,’de azalmaya neden olur. Ancak erken
donemde kiiciik havayollarindaki obstriiksiyonu yansitmaz. Restriktif patolojilerde ise
FVC’deki azalmaya bagh olarak azalir. FEV; kooperasyon ve hasta eforuna bagimli bir
parametredir.

FEV/FVC oram ilk kez 1949°’da Tiffeneau tarafindan kullanilmistir. Bu oran
yasla negatif korelasyon gosterir. Bu nedenle FEV, degeri normal (1. Saniyede atilan
voliimiin, ekspiratuar voliimiin %80 veya lizerinde olmasi ) olan hastalarda
FEV/FVC oraninin %70’in altinda olmasi en erken obstriiksiyon bulgusu olarak

kabul edilmistir (59).
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NORMAL |  |OBSIRUKSivON| | RESTRIKSIYON |

e

FEV1 FVC

VOLUM ()

ZANIAN {xn)

Sekil 21. Voliim-zaman egrisi: Obstriiktif olgularda egrinin egiminde azalma ve
ekspirasyon siiresinde uzama gozlenirken, restriksiyonda ekspire edilen voliim

obstriiksiyona benzer olmakla birlikte biiytiik kismu 1.saniyede atilir.

Zorlu ekspirasyonda X eksenine voliim, Y eksenine akim hizi olmak tizere iki
degiskenin ayni anda yazdirilmast ile ortaya ¢ikan egriye "maksimum ekspirasyon akim-
voliim egrisi" (MEAV) denir. RV'den (rezidiiel voliim) TLC'e (total akciger kapasitesi)
kadar yapilan maksimum inspirasyonla elde edilen egri de "maksimum inspirasyon akim-
volim egrisi" (MIAV) dir. Bu egrilerin analizinde en sik kullamlan parametreler
"ekspirasyon tepe akim hiz1" (PEFR), vital kapasitenin % 75, % 50 ve % 25'indeki FEF,s
FEFs, FEF75 akim hizlardir.
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Sekil 22. KOAH’ta Akim Voliim Halkasi.

Obstriiktif ventilatuar defekt, maksimal hava akiminin VC’ye oranla belirgin
sekilde azalmis olmasi seklinde tanimlamir. Hava akiminda kisitlanmayi gosterir ve
havayollarindaki daralma sonucudur.

Ozetle havayolu obstriiksiyonunun ortaya konulmasinda spirometrik inceleme en
etkin metoddur. Havayolu obstriiksiyonu ekspiratuar akim hizlarinda azalmayla
karakterizedir. Akim hizindaki azalma voliim-zaman egrisinin egiminde azalma ve akim
voliim egrisinde de ekspiratuar kolda egimin azalmasi ve konkavligin artmasi seklinde
goriiliir.

Obstriiksiyonda FVC azalmakla birlikte FEV,’deki azalma ¢ok daha belirgindir,
dolayisiyla FEV/FVC oram azalir. FEV/FVC oranindaki azalma obstriiksiyonun temel
gostergesidir (54).

Hafif siddetteki KOAH’ta FEV|/FVC oram1 duyarli bir indeks olarak kabul
edilirken, orta-ileri dereceli KOAH’ta FEV, degerinin hava akimindaki kisitlanmay1 daha
iyi yansittig1 kabul edilmektedir. Dolayisiyla GOLD KOAH’da hava akiminin
siddetinin ve hastalifin evresinin belirlenmesinde FEV1’in mutlak degeri ve
FEV1/FVC oraninin birlikte degerlendirilme zorunlulugunu getirmistir (59).

KOAH, FEVI1 degeri goz Oniine almarak "hafif, "orta" ve "agu" seklinde

siiflandirilabilir. Son yillarda yayimlanan ulusal ve uluslararasi tan1 ve tedavi
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rehberlerinde derecelendirme konusunda degisik dneriler sunulmustur. Ornegin ATS
ve ERS KOAH’1 siniflamak i¢in FEV1°1 dikkate almistir (43,44).

BTS ise siniflamada o6ksiiriik, balgam ¢ikarma ve fizik muayene bulgularimi
g0z Oniine alir (72). Tiirk Toraks Dernegi’ne gore ise FEV > %70 ise hafif, %50-70
orta, %35-50 ileri, < %35 ¢ok ileri KOAH olarak siniflandirilmistir. FEV;’ e gore
KOAH’ 1n siniflandirilmasi Tablo 5’te sunulmustur.

Spirometrik siniflandirma hastanin saglik durumunu belirlemeyi saglar.
Ataklarin gelisimini ve mortaliteyi tahmin etmede yardimcidir. KOAH’11 hastalarda,
hastaligin  agirhiginin = degerlendirmesinde SFT’leri  diger tim laboratuvar
yontemlerinden {istiindliir ve genis hasta popiilasyonlarina uygulanacak sekilde

tasarlanmustir (73).

Tablo 4. SFT’ye gore KOAH’ 1n Siniflandirilmast

Evreleme sistemi Hafif Orta Agir
ERS (FEV1) <%70 %150-69 <%50
ATS (FEV1) >%50 %35-49 <%35
Toraks Dernegi %70 %350-69 %35-50
(2000) ) ’ °
BTS (FEV1) % 60-79 % 40-59 < %40
Oksiiriik Sigara oksiiriigii | Oksiiriiktbalgam | Belirgin
Dispne Minimal Egzersizde Egzersiz + istirahatte
Akciger FM N Wheezing Wheezing +hiperinflasyon
Diger FM N N Siyanoz, 6dem
Evre: Riskli | Evre I:Hafif | Evre II: Orta EvreAH: Agir
KOAH KOAH KOAH
Spirometre
GOLD normal FEV1/FVC FEV1/FVC<%70 | FEVI/FVC<%70
<%70 %S50<FEV1<%80 | 7030<FEVI<%50
FEV1> %80
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Yillik FEV, diizeyindeki azalmanin tespiti progresyon ve mortalite hakkinda bilgi
verir. FEV;’in yilda 50ml’den fazla azalmasi, akciger fonksiyonlarinda hizh
bozulmanin gostergesidir. FEV,’in yillik azalma hizin1 saptamak icin, en az 4 yillik seri
Olciimlere gerek vardir. FEV, degeri beklenenin %50’sinden daha asagiya diistliglinde
mortalite oranlar1 artmaktadir.

Arter Kan Gazlan

Arter Kan Gaz Analizi

KOAH, olusturdugu akut ve kronik hipoksi ve hiperkapni ile ¢esitli serebral
fonksiyonlar1 etkileyebilir. Ozellikle akut hipoksi ve hiperkapni ataklar1 ve daha da
onemlisi kronik hipoksi ve hiperkapni ile bircok organ etkilenmekte,
kognitif(biligsel) performanst diistirmekte ve yasam aktivitelerinde Onemli
kisitlamalara neden olmaktadir. Arter kan gazi dl¢limlerine oksimetre ile Sa0,<%92
oldugunda, FEV1 degeri beklenen degerin %40’indan az olan veya sag kalp
yetmezligi ve solunum yetmezliginin klinik bulgular1 bulunan hastalarda
yapilmalidir. Atagin  agirhiginin  degerlendirilmesinde yardimcidir. KOAH’I1
hastalarda arter kan gazinda erken evrede hafif hipoksemi varken ileri evrede
hipoksemi, hiperkapni ve asidoz gelisir.

Kan gazlar1 uykuda, hastaligin alevlenmelerinde ve egzersiz sirasinda
kotiilesebilir (4, 54, 59). Bu analiz, ek mekanik ventilasyon destegi gerekip
gerekmiyecegini gosteren degerli bilgiler de saglar.

Oda havast solurken, arteryel kanda parsiyel karbondioksit basincinin
(PaCO,) > 50mmHg olmasi ile birlikte veya tek basina parsiyel oksijen basincinin
(PaO;)’nin < 60mmHg olmasi solunum yetmezligini gosterir (59).

Arter Kan Gazlarimin Yorumlanmasi

Oksijenasyonu degerlendirmek i¢in PaO,, ventilasyonu degerlendirmek igin
PaCO,,gaz aligverisini degerlendirmek i¢in P(A-a)O,hesaplanir. Asit-baz dengesi
incelenir.

Arter kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasina hipoksemi denir
(PaO,<80mmHg) ve 60-79 mmHg hafif derecede, 40-59 mmHg orta derecede, <40

mmHg ileri derecede hipoksemi s6z konusudur.
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Ventilasyon/Perflizyon dengesizligi, alveoler hipoventilasyon, diffiizyon
defekti ve sant olusumunun hipokseminin olusumundaki ana mekanizmalar oldugu
bilinmektedir.

Arteriyel kanda karbondioksit basimcinin artmasina hiperkapni denir
(PaCO,>45 mmHg). Hiperkapni olusum mekanizmalar1 ventilasyon/perfiizyon
dengesizligi ve alveolar hipoventilasyondur.

Asit-baz dengesini degerlendirmek agisindan pH, PaCO, ve HCOs diizeyleri
incelenmelidir. Asit-baz bozuklugunun akut-kronik basit veya mikst 0Ozelligi

belirlenir (Tablo 6).

Tablo 5.Asit-baz dengesizliginde pH, PaCO, ve HCOj; olusan degisimler

Ph PCO, | HCO;
Respiratuvar asidoz Azalir Artar Normal
Respiratuvar alkaloz | Artar Azalir Normal
Metabolik asidoz Azalir Normal Azalir
Metabolik alkaloz Artar Normal Artar

Radyolojik bulgular

Gogiis Radyografisi

P-A Akciger grafisi 0Ozellikle akciger kanseri gibi birlikte olabilecek
hastaliklarin ve akut ataklarda pndmoni ve pnOmotoraks gibi diger hastaliklar
dislamak (51) veya atak nedenini belirlemek i¢in ilk degerlendirmede yararlidir.
Erken donemde siklikla normaldir. KOAH tanisi i¢in duyarli degildir.

P-A grafide diyafragmalarin asagida ve diizlesmis olmasi, kalp golgesininde
daralma, kalp golgesi altinda havali akciger dokusu, her iki akcigerde havalanma
artis1 ile birlikte pulmoner vaskiiler yapilarda incelme sonucu akciger alanlarinda
hiperliisensi (74) 6zellikle apekslerde biillerin varligi ve lateral grafide retrosternal
havali golgenin artmig olmasi amfizeme 6zgiidiir. Kronik bronsitli hastalarin %21-

50’sinde gogiis radyografisi normaldir. Kronik bronsitli hastalarda izlenen temel
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radyolojik bulgular; brons duvar1 kalinlasmalar1 ve parankimde artmis lineer izler,
bronkovaskiiler dallanmada artis (dirty lung-kirli akciger) seklindedir (75, 76).

KOAH’ ta gdgiis radyografileri, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile
ilgili bilgiler de verir. Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale bulgulari: sag
pulmoner arterin inen dalinin 18 mm daha genis olmasi, sag ventrikiil hipertrofisine
sekonder, kalp golgesinde genisleme, lateral grafide retrosternal mesafede
daralmadir.

Bilgisayarh Tomografi

KOAH tanisinda o&zellikle yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
(YRBT), standart gogiis radyografisine oranla daha duyarhi ve 6zgiildiir. YRBT
ozellikle amfizem tanisinda yiliksek duyarliliga sahiptir ve parankimdeki lezyonlar,
biiller ve amfizem tipi hakkinda bilgi verir.

Sentrlobiiler amfizem daha ¢ok {ist zonlarda milimetrik boyutta radyoliisen
alanlar seklinde goriiliir. Panlobiiler amfizem alt loblarda, merkezde pulmoner arter
etrafinda parankim yoklugu, ¢evresinde interlobiiler septalarin varlig: ile tipik bir
goriinlim sergiler. Paraseptal amfizem subplevral (periferik akciger alanlarinda)
yerlesen iyi sinirli fokal diigiik dansiteli alanlar seklindedir (74). Kronik bronsite
0zgii bilgisayarli tomografi ve YRBT bulgusu yoktur. Brons duvar1 kalinlasmalari,
eslik eden amfizeme ait bulgular ve akciger parankim dansitesinde degisiklikler
izlenebilir.

Diger Tam Yontemleri

Difiizyon Testi:

Difiizyon kapasitesi 6l¢iimii (DLCO) icin en sik kullanilan yontem, nefesin
10 sn tutulmasi esnasinda CO uptake hizini dlgiilmesi seklindedir. DLCO, KOAH’
ta Ozellikle de amfizemin (alveolo—kapiller yatak kaybina bagli olarak) 6n planda
oldugu olgularda azalmaktadir (77).

Ancak sigara icimi, anemi ve diger akciger hastaliklar1 (akciger fibrozisi ve
tromboembolizm gibi) bu testi etkileyebilir. Bu nedenle amfizemli hastalarda diisiik
bir DLCO, 6nemli derecede alveolar destriiksiyonu gostermesine ragmen, normal bir
DLCO KOAH tamisimi ekarte ettirmez. DLCO, amfizemi astimdan ayirmada
onemlidir. Astimda DLCO normal hatta yiiksek bulunabilir (51).
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Rutin Kan Tetkikleri

Kronik hipoksemi varhiginda hemoglobin ve hemotokrit diizeylerinde
yiikselme ile sekonder hipoksemi goriiliir. Kan 16kosit sayisi ise akut ataklar disinda
normaldir.

Elektrokardiyografi (EKG)

KOAH’a 6zgii EKG degisiklikleri yoktur. Ancak sag ventrikiil hipertrofisi ve
dilatasyonuna ait EKG degisiklikleri bulunabilir (51).

Ekokardiyografi (EKQO)

Agir KOAH hastalarinin tiimiinde pulmoner hipertansiyon gelisir ve
hipertansiyon derecesi, hastaligin prognozu ile iliskilidir (51). EKO ile pulmoner
vaskiiler basing, sag ventrikiil fonksiyonu ve boyutlar1 degerlendirilebilir

Reversibilite testi

KOAH’1 astimdan ayirt etmekte, reversibilitenin derecesini saptamakta,
hastalarin kortikosteroid tedavisinden yarar goriip gormeyeceklerini tahmin etmekte
ve prognoz tayininde kullanilir

Brons hiperreaktivitesi

KOAH hastalarinda inhalasyon yoluyla verilen histamin veya metakoline karsi
brons hiperreaktivitesi belirlenmesi esasina dayanir. Test 6zellikle astim alerjik rinit,
sigara kullanma, konjestif kalp yetmezligi ve mitral darliginda da pozitif olabilir.

Balgam Muayenesi

Stabil KOAH’li hastalarda, balgam mukoid niteliktedir ve sitolojik
muayenede baskin hiicreler makrofajlardir. Akut alevlenmelerin en sik sebebi
enfeksiyon oldugu icin, bu donemlerde artig gosteren balgam, gram boyamasi ve
kiiltiir ile degerlendirilebilir.

Polisomnografi

KOAH’ta hipoksemi uykuda derinlestigi i¢in, polisomnografi uyku ¢aligsmasi
yapilabilir. Rutin degerlendirme i¢in gerekli degildir.

2.9.7. Dogal Seyir ve Prognoz
Hastaligin seyri benzer olmayip kisiden kisiye biiylik farkliliklar
gostermektedir. Akciger fonksiyonundaki hizlanmig azalma, halen KOAH mn en 6nemli

ozelligidir. KOAH genellikle ilerleyici bir hastaliktir. Hasta zararli maddelerle, 6zellikle
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de tiitlin duman ile karsilasmay siirdiirtirse bu durum daha belirgin hale gelir. Fakat bu
karsilasma durdurulursa, yaslanmaya ikincil akciger fonksiyonundaki normal azalmaya
bagl olarak hastalik hala ilerleyebilir. Fakat, ciddi hava akimi kisitlanmasinin varliginda
bile, zararli maddelerle karsilasma durdurulursa, akciger fonksiyonunda biraz iyilesme ve
hastaligin ilerlemesinde yavaslama ve hatta durma miimkiin olabilir.

KOAH morbidite ve mortalitesinin en 6nemli belirleyicisi 1. saniye zorlu
ekspirasyon voliimiindeki (FEV; ) azalmadir. Bu nedenle KOAH seyri, yilik FEV,
azalmasi ile degerlendirilir. Sigara igmeyen saglikh kisilerde FEV, degeri, yaklasik 35
yasindan sonra her y1l 25-30 ml kadar azalir. Bu azalma sigaranin zararl etkilerine duyarli
kisilerde giinliik sigara tiiketimine paralel olarak daha hizli olup, yilda 150 ml’ ye kadar
ulasabilmektedir. Bu nedenle sigaramin birakilmasi hangi yasta olursa olsun, prognozu
olumlu yonde etkilemektedir.

FEV, distisiindeki hiz, akciger fonksiyonlarindaki diisiis ve kotii prognozla
iliskilidir. Hastaligin takibinde FEV degerleri iy1 bir prognostik gostergedir (42). Ayrica
FEV//FVC oraninin beklenen degerin %70’inden az olmasi da FEV,’deki hizli diisiisiin
habercisi olabilir (64). Hava yolu obstriikksiyonunun geri doniis 6zelligi tasimasi,
prognoz agisindan olumlu bir faktordiir. Agir hava yolu obstriikksiyonu varsa ve
hiperkapni ile birlikte ise, prognoz kotiidiir. Prognoz, 6zellikle FEV, degeri beklenenin
%350’si olan hastalarda kotiidiir.

KOAH’ta 6liimler genellikle akut solunum yetmezligi, pndmoni, pndmotoraks,

kardiyak aritmi veya akciger embolisi gibi komplikasyonlar sonucu olmaktadir.

2.9.8. Ayirici1 Tam

KOAH’1n ayirict tanisinda dispneye neden olan ve/veya hava akim
kisitlanmasi ile seyreden hastaliklar yer almaktadir. Bu hastaliklarin basinda astim
gelmektedir. Sigara igme Oykiisii, radyolojik amfizem, difiizyon kapasitesinde
diistikliik ve kronik hipoksemi KOAH tanisin1 desteklerken, atopi, reversibilite
varligi astim tanis1 lehine bulgulardir. Yine de hem astim hem de KOAH
ozelliklerinin bulundugu bir grup hastada ayirt etmek miimkiin olmayabilmektedir

KOAH ile astim arasindaki farklar tablo 4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 6. KOAH ile Astim arasindaki farklar

Klinik Ozellikler KOAH ASTIM
Her yasta baslangic - ++
Ani baslangig - ++
Sigara oykiisii(halen veya daha once) +++ +
Atopi + ++
Eozinofili (total 1gE artis1) + ++
Tekrarlayan nefes darlig1 wheezing + ++
Nazal semptomlar - +
Baslica anormallikler

Hava yolu hiperreaktivitesi ++ +++
Reversibilite (erken ve/veya tam) + ++
Parankim harabiyeti ++ -
Difiizyon kapasitesinde azalma ++ -
(-) hemen hig yok, (+) bazen var, (++) genellikle var,

(+++) hemen daima var

Bugiinkii bilgilerimize gore KOAH’1 beraberinde anormal bir inflamatuar
yanitin bulundugu ilerleyici karaktere sahip kronik bir hava akimi sinirlanmasi olarak
tanimlamak miimkiindiir (45) Hava akimi obstriiksiyon biitiiniiyle reversibl (geri
donebilen) bir kisitlanma degildir. Ancak kismen diizelebilmektedir. Bu yeni tanimda
daha oOnceki tanimlardan farkli olarak inflamasyona, ama ozellikle de anormal

inflamasyona dikkat ¢ekilmektedir.

2.9.9. KOAH’ta Atak ve Onemi

KOAH Ataginin Tanimi ve Siniflandiriimasi

KOAH seyri sirasinda ortaya cikan akut koétiilesme periyotlarina atak
denmektedir. Atak “stabil KOAH olgusunda dispnede artis, balgam voliim ve
renginde degisiklik, Oksiirikde siddetlenme ve giinliik aktivasyonda azalma ile
kendini goOsteren tedavi degisikligi gerektiren akut kotilesme” seklinde

tanimlanabilir.
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KOAH Atak Nedenleri;

* Trakeobronsial enfeksiyonlar

* Hava kirliligi

* Pnémoni

* Pulmoner emboli

* Pnomotoraks

» GOgiis travmast

* Sedatifler, narkotikler ve beta-blokerlerin asir1 dozda kullanilmasi

* Sag ve/veya sol kalp yetmezligi veya aritmiler

* Metabolik hastaliklar (diabet, elektrolit bozuklugu, vs.)

* Beslenme bozuklugu

* Solunum kas yorgunlugu

* Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama, vs.)

* Diizensiz tedavi

» Uygunsuz oksijen tedavisi

Ataklarin siniflandirmasinda bir goriis birligi yoktur. Ancak KOAH taki akut
ataklar1 sdyle siniflandirabiliriz (78).

Hafif: medikasyon ihtiyacinda artma, kendi kendilerine idare etme,

Orta: medikasyon ihtiyaci arttig1 zaman ek medikal yardim istemeleri,

Agir: hastanin durumunda ani ve/veya hizli kétiilesme, hospitalizasyon

gerektirme,

Atak hastalar1 degerlendirilecegi zaman birka¢ Ozellik dikkate alinmalidir.
Bunlar; KOAH’1n evresi, eslik eden hastaliklarin varligi ve dnceki ataklara iliskin
oykiidiir. Fizik muayenede hemodinamiye ve solunum sistemine atagin etkisi
degerlendirilmelidir.

KOAH’ta Ataklarin Onemi

KOAH’daki mortalite ve morbiditenin en Onemli nedeni ataklardir.
Ozellikle, direncli hipoksi, ileri yas, malniitrisyon ve eslik eden hastaliklarin varlig
morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir  (Sekil 23). KOAH ataginda
ventilasyon/perflizyon dengesi daha da bozularak hipoksemi ve solunum kas
disfonksiyonu sonucu alveoler hipoventilasyon ve CO2 retansiyonu geligebilir. Atak

FEV1’deki yillik disiisii arttirmakta hastaligin ilerlemesini hizlandirmaktadir.
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Yapilan aragtirmalarda atak sikligi akciger fonksiyonlarinda hizli azalmayla iligkili
bulunmustur (79, 80).

KOAH’l1 hastalarda atak riski, aktif sigara igiciler arasinda en yiiksektir.
Sigaray1 birakma atak sikligini neredeyse 1/3 oraninda azaltir. Sik atak geciren
hastalarin (> 3/y1l) yasam kaliteleri de kotiidiir. KOAH ataklar1 astim ataklarina
oranla daha uzun siirerler. Agir atakli hastalarin iyilesme stiresi daha uzundur ve agir
atak akut solunum yetmezligine neden olabilir. KOAH atag: ile bagvuran hastalarin
yaklasik yaris1 6 ay iginde tekrar basvurur, %70’1 ise taburcu olduktan sonra 1 yil

icinde tekrar bagvurur (81, 82).

Inflamasyon Ekonomik yiik Semptomlarda artis

A

ATAK —— Obstriiksiyonda

progresyon

Sistemik etkiler

Kas, kilo kaybi Mol talite Yasam kalitesinde diisiis

Sekil 23. KOAHta atak ve etkileri
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KOAH’ta Tedavi:

KOAH ilerileyici ve irreversibl bir hastaliktir. KOAH’1n halen kesin tedavisi
bulunmamaktadir. KOAH’l1 hastada tedavinin hedefleri:

1. Hastaligin ilerlemesini 6nlemek

2. Semptomlari iyilestirmek

3. Egzersiz toleransinin arttirmak

4. Yasam kalitesini diizeltmek

5. Komplikasyonlarini 6nlemek ve tedavi etmek

6. Mortaliteyi azaltmak

Tedaviye baglarken hasta KOAH hakkinda bilgilendirilmeli ve tedaviye
uyumunun muhakkak gerekli oldugu belirtilmelidir.

Tedavi Programi

1. Risk faktorlerinin azaltilmasi (sigaranin i¢iminin birakilmasi ve ¢evresel,
mesleki nedenli maruz kalmanin kontrolii )

2. Stabil KOAH’1n tedavisi

3. Alevlenmelerin tedavisi

1.Risk faktorlerinin azaltilmasi

Sigara iciminin birakilmasi

Her hastaya 6zel bir girisimle sigaranin birakilmasi gerekliligi anlatilmalidir.
Hastalara kalic1 birakma saglanana kadar tekrarlayici tedaviler onerilmelidir. Eger
onerilerle ve sosyal destek ile sigara biraktirilamiyorsa ilag tedavisi onerilir. Tlk
asamada kullanilan ilaglar bupropion SR, nikotin sakiz, nikotin inhaler, nikotin nazal
sprey ve nikotin yamadir. Glinlimiizde sigarayr birakma da en etkin tedavi
yonteminin bupropion ve nikotin preparatlarinin birlikte kullanilmas: oldugu
gosterilmistir (4).

Mesleki ve ¢evresel Kirliligin 6nlenmesi

Kronik olarak zararli partikiilerin inhalasyonu KOAH gelisimine neden
olmakla beraber, ayn1 zamanda alevlenme nedenidirler. Bu kisilere uygun maske ve
koruyucu cihazlar kullanmasi dnerilir.

2. Stabil KOAH'n Tedavisi:

Giliniimiizde KOAH' da etkili ilaglar bulunmakta olup, tiim semptomatik

hastalara bu ilaglarla tedavi girisimi uygulanmalidir.
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Mevcut ilaglarla yapilan tedavi semptomlari azaltabilir veya ortadan
kaldirabilir, egzersiz kapasitesini artirabilir, alevlenmelerin sayisin1 ve siddetini
azaltabilir ve saglik durumunu iyilestirebilir. Fakat, bugiline kadar hicbir ilag
tedavisinin, akciger fonksiyonundaki azalma hizin1 degistirdigi gosterilememistir
(55).

Bronkodilator ilaclar

Klinik pratikte ii¢ tip bronkodilatér ilag yaygin olarak kullanilmaktadir.
Bunlar; beta-agonistler, antikolinerjik ilaglar ve metilksantinlerdir. Bronkodilator
tedavinin en 6nemli sonucu hava yolu diiz kasinda gevseme ve tidal solunum
sirasinda akciger bosalmasinda iyilesme olarak goriinmektedir.

Beta-agonistler, hiicre ici siklik adenozin mono fosfat (cAMP) seviyesini
artirarak kalsiyum konsantrasyonunu degistirirler. Sonugta diiz kas tonusunda azalma
meydana gelir. En ¢ok inhalasyon yolu ile kullanilirlar fakat oral ve intraven6z yollari
da mevcuttur. Kisa ve uzun etkili iki formu bulunmaktadir.

Anti-kolinerjikler, asetilkolinle ile asetilkolin reseptoriine baglanmak ig¢in
yarigarak hiicre i¢inde 3-5 siklik guanozin mono fosfat (cGMP) seviyesini arttirip
diiz kas tonusunda azalma saglarlar. Kisa etkili (ipratropium bromid) ve uzun etkili
(tiotropium bromiir) olmak iizere iki formu mevcuttur. Inhalasyon yolu ile
kullanilirlar.

Metilksantinler (teofilin), zayif bir bronkodilatdr ilag olup, anti-inflamatuar
ozellikligi de mevcuttur. Fosfodiesteraz, adenozin ve prostaglandin inhibisyonu
yapmasi, katekolamin salinimini arttirmasi, solunum merkezini stimule etmesi,
diyafram kasilmasini arttirmasi, ditiretik etki gibi etkileri vardir. Dar terapotik indeksi
ve karmagsik farmakodinamigi ilacin kullaniminmi kisitlamaktadir. Bu yilizden serum
seviyesinin yakindan takibi onemlidir.

Antiinflamatuvar tedavi (steroidler)

Steroidler, inhalasyon veya sistemik yolla kullanilmaktadir. Astimla
karsilagtirildiginda KOAH’daki etkileri daha az olmakla birlikte, glikokortikoidler

inflamatuar dongiiniin degisik noktalarina etki ederler.
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Antibiyotikler

KOAH’da antibiyotiklerin kullanimi, enfeksiy6z alevlenmeler veya diger
bakteriyel enfeksiyonlar disinda 6nerilmemektedir.

Oksijen tedavisi

Uzun stireli oksijen tedavisi, hipoksemik hastalarda sagkalimi, egzersizi,
uyku ve kavrama fonksiyonunu iyilestirir.

3. KOAH’ta Alevlenme Tedavisi:

Agir alevlenmelerin 1/3’linde alevlenme nedeni bulunamamustir. Atak
tedavisi, hastalarin klinik prezentasyonuna gore degisir (4). KOAH’ta atak tedavisini
ayakta, hastanede yatan ve yogun bakim tiinitesi gerektiren hastalarda tedavi seklinde
3 basamakta degerlendirebiliriz. Hastalarin klinik prezentasyonuna gore degisiklik

gosteren atak tedavisi, Tablo 7, 8, 9°da 6zetlenmistir.

Tablo 7. KOAH Atak’ta Ayakta Tedavi
Hasta egitimi
Inhalasyon tekniginin kontrolii
Hava haznesinin kullanimini1 gézden gegirmek
Bronkodilatorler
Kisa etkili B2-agonist ve/veya ipratropium 6l¢iilii doz inhalerin hazne
veya nebulizer ile verilmesi
Eger hasta birini kullanamiyorsa uzun etkili bronkodilatér eklenmesi
Kortikosteroidler (doz farkh olabilir)
Prednizon 30-40 mg/giin, oral olarak, 10-14 giin
Inhale kortikosteroid kullanimi
Antibiyotikler
Balgam 6zellikleri degismis hastalarda baslanabilir
Antibiyotik se¢imi lokal bakteriyel diren¢ paternlerine gore olmalidir
Amoksisilin/ampisilin, sefalosporinler
Doksisiklin
Makrolidler
Onceki antibiyotik tedavisi basarisiz olmussa:
Amoksisilin/ klavulanat
Solunumsal florokinolonlar
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Tablo 8. Hastanede Yatan Hastalar I¢in Tedavi

Bronkodilatorler
Kisa etkili f2-agonist ve/veya ipratropiyum 0l¢iilii doz inhalerin hazne veya
nebulizer ile verilmesi
Destek 02 (eger Sa02 <%90 ise)
Kortikosteroidler
Eger hasta oral alimi tolere ederse, prednizon 30-40 mg/giin, 10-14 giin
Eger oral alim1 tolere edemezse, ayni dozda, 1.V., 14 giin
Inhaler kortikosteroidin 6lciilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi
Antibiyotikler (lokal bakteri direng paternlerine gore)
Balgam o6zellikleri degismis* hastalarda baslanabilir
Antibiyotik se¢imi lokal bakteri direng paternlerine gére olmalidir
Amoksisilin/klavulanat
Solunumsal florokinolonlar (gatifloksasin, levofloksasin, moksifloksasin)
Eger psddomonas tiirleri ve/veya enterobakter tiirlerinden siipheleniliyorsa

kombinasyon tedavisi

Tablo 9. Yogun Bakim Unitesi Gerektiren Hastalarda Tedavi

02 destegi
Ventilatuar destek
Bronkodilatorler
Kisa etkili f2-agonist ve/veya ipratropiyum 6l¢iilii doz inhalerin hazne
veya nebulizer ile verilmesi, her 2-4 saatte bir 2 puf
Ventilator takibinde ise, 6l¢iilii doz inhaler
Uzun etkili f2-agonist
Kortikosteroidler
Eger hasta oral alimi tolere ederse, prednizon 30-40 mg/giin, 10-14 giin
Eger oral alimi tolere edemezse, ayni dozda, 1.V., 14 giin
Inhaler kortikosteroidin &l¢iilii doz inhaler veya nebulizer ile verilmesi
Antibiyotikler (lokal bakteri direng paternlerine gore)
Antibiyotik se¢imi lokal bakteri direng paternlerine gore olmalidir.
Amoksisilin/klavulanat
Solunumsal florokinolonlar (gatifloksasin, levofloksasin,
moksifloksasin)
Eger psddomonas tiirleri ve/veya enterobakter tlirlerinden
siipheleniliyorsa kombinasyon tedavisi diisliniilmelidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Aragtirma Mart 2009 — Kasim 2009 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi GOgiis Hastaliklar1 servisine daha once anamnez, fizik muayene, akciger
grafisi ve solunum fonksiyon testleri (SFT) sonuglarina gére KOAH tanis1 konulmus
ve enfeksiyon kaynakli atak nedeni ile yatirilan 30 hasta ve 25 saglikli kontrol grubu
katilimer ile yapildi. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na ¢ahsmanin amaci,
nasil yapilacagi, hangi kurallara uyulacagi hakkinda bilgi verilip Etik Kurul’dan onay
alindi. Katilimcilara calisma hakkinda bilgi verildikten sonra hastalardan ¢aligmaya
katilmay1 kabul ettiklerine dair onay alindu.

KOAH hastalarin hepsi erkek olup, yaslar1 43 ve 79 arasinda degismekte idi.
Ortalama yaslar1 63,2+8,98 cm idi. Calismaya kontrol grubu olarak 25 goniillii
saglikli katilimc1 alindi. Kontrol grubundaki katilimcilarin hepsi erkek olup, yaslar
42 ve 74 arasinda degismekte idi. Ortalama yaslar1 58 + 9,84 cm idi. Tim
katilimeilarin yas, sigara kullanimi, boy, kilo ve beden-kitle indeksi -kilo/(boy)*-
(BKI) kaydedildi.

Calismaya diabetus mellitusu, hipertansiyonu, sol kalp yetmezligi, vaskiiler
problemleri olan, polisitemia, temporal arterit gibi eslik eden patolojileri bulunan,
halen aktif sigara icen ve intraokiiler basing yiiksekligi bulunan, B-mod US ile okiiler
patoloji saptanan kisiler dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen KOAH hastalarinin Go6giis Hastaliklar1 servisine
yatirilip tedavi baslandiktan sonraki ilk 10 giinliik siireci atak donemi, hastanin bulgu
ve semptomlarinin diizeldigi silire¢ ise remisyon donemi olarak kabul edildi.
Hastalara uzun etkili beta-2 agonist (Formoterol, salmeterol), inhale antikolinerjik
(Iprotropium  bromid), metil-ksantin  (teofilin), patenteral/oral steroid ve
antibiyotikten olusan standart atak tedavisi, hastanin semptom ve bulgularinin
diizelmesine gore 7 ila 10 giin uygulandi. Gerekli goriildiigiinde oksijen tedavisi de
eklendi.

KOAH hastalarinin atak sirasinda arter kan gaz (AKG) dlgiimleri, kan gazi
cihazi (Roche Omni® S1, Basel, Isvigre) ile ¢alisild1 ve arteriyel kanda oksijen (PaO2)
ile karbondioksit (PaCO2) parsiyel basinglari, oksijen satiirasyonu (SaO2) ve pH

degerlerinine bakildu.
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Hastalar remisyonda iken oturur pozisyonda, oda havasinda spirometre (Zan
600, ZAN Messgeracte GmBH, Ober-thulba, Almanya) cihazi ile solunum fonksiyon
testleri (SFT) yapilarak, FEV, (% ), FVC (%) ve FEV/FVC (%) degerleri 6l¢iildii.
KOAH hastalar1 SFT sonuglarina gore GOLD smiflandirmasina dayanarak
evrelendirildi FEV/FVC oran1 <%70 ise kronik hava yolu obstriikksiyonu olarak
tanimlandi. GOLD’ a gore Evre 0 (riskli)’ da spirometre degerleri normal, Evre |
(hafif) FEV/ FVC< %70, FEV, beklenenin < %80, Evre II (orta) FEV,/FVC <70%
ve 50% < FEV, <80%, Evre III (agir) FEV/FVC <70% ve 30% < FEV; <50%, Evre
4 (¢ok agir ), FEV|/FVC <%70 ve FEV, beklenenin <%30’u olarak kabul edildi.

Tim katilimcilarin anteriyor segment, fundus muayeneleri ve intraokiiler
basing dl¢limlerini igeren g6z muayeneleri yapildi.

Hastalar atagin 2. veya 3. giiniinde ve klinik bulgu ve semptomlarin diizeldigi
10.giinde degerlendirildi. Kontrol grubundaki katilimcilarin ve KOAH hastalarinin
okiiler yapilar1 RDUS cihazi (ESOATE Technos MPX, Cin) ile 7,5 mHz lineer
transduser kullanilarak incelendi.

Katilimecilarda RDUS incelemesinden once kafein gibi vazokontriktor
ajanlardan kagmmalar1 yoniinde telkinde bulunuldu. Incelemeye baslanmadan 6nce
katilimeilar 10 dakikalik dinlenmeye alindi. Hastanin durumunu etkileyeceginden
RDUS incelemeden 6nce oda sicakligi optimal diizeye getirildi. Biitiin katilimcilarin
her iki goziindeki oftalmik (OA), santral retinal (SRA), medial posterior silier
(MPSA) ve lateral posterior silier (LPSA) arterleri degerlendirildi.

Goziin ultrasonografik incelemesinde paraokiiler teknik (g6z kapaklar1 kapali)
kullanildi. Incelemeye katilimeilar supin pozisyonda ve bas 30 derece ekstansiyonda,
goz kapaklar1 kapali ve goz kapaklarina ultrasonik steril jel siiriilerek baslandi.
Katilimecilardan gozlerini hareket ettirmemeleri istendi. SRA ve PSA ile ilgili
parametrelerin degerlendirilmesi esnasinda primer pozisyonda kalmalari, OA ile
ilgili parametrelerin degerlendirilmesi esnasinda ise sag OA’in incelenebilmesi igin
hastanin sola bakmasi ve sol OA’in iyi goriintiilenebilmesi i¢in hastanin saga
bakmasi istendi. Prob ile goze fazla basi yapilmamaya calisildi. B-mod incelemeyle
orbital patoloji varhg dislandiktan sonra RDUS incelemesine gecildi. Inceleme

strasinda Doppler agisinin 30-60 derece arasinda olmasina dikkat edildi.
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Olgiimlerde temel nokta olarak optik sinir referans olarak alindi. OA ile ilgili
Olctimler, globun 3-5 cm arkasinda optik sinirin nazal tarafindan, OA'in optik siniri
caprazladig1 bolgeye yakin kisimdan yapildi.

Optik sinir bas1 lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde SRA ve
santral retinal ven birlikte goriintiilendi. SRA ile ilgili 6l¢iimler; optik diskin yaklagik
5-10 mm gerisinden, MPSA ve LPSA ise degisik anatomik varyasyonlar
gostermesine ragmen optik sinir golgesinin her iki tarafinda, globun hemen
arkasinda, SRA’e gore hafifce posterior yerlesimde goriintiilendi.

Inceleme sonrasi her iki goz OA, SRA, MPSA, LPSA igin 6lciilen PSH,
EDH, RI, Pi degerleri ve S/D orani her bir grup icin ortalamazstandart sapma
seklinde hesaplandi.

Calismada elde edilen degerler sonucunda atak-kontrol-remisyon, atak-
remisyon, kontrol- remisyon, atak-kontrol seklinde gruplar arasinda karsilastirmalar
yapildi.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 11,5 istatistik paket
programi (SPSS 11,5, IL, ABD) kullanildi. Siirekli degiskenlern dagilimi tek
orneklem Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendirildi. Yapilan istatistiksel
degerlendirmelerde diizenli dagilim gosteren parametreler icin ANOVA, diizensiz
dagilim gosterenler i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi. Post Hoc analizlerde Tukey
testi, bagimli grublar arasindaki analizler i¢in ise Paired-Samples T Test kullanildi.
Ayrica Pearson korelasyon testi ile sigara, SatO,, pH, PCO,, PO, arasindaki iligki
degerlendirildi Yapilan tiim testlerde p < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

KOAH hastalarinin yas ortalamasi 63,2 + 8,98 yil, boy ortalamasi ise 168,03
+5,52 cm, agirhik ortalamasi 69,20 £11,51 kg ve BKI ortalamas1 24,51 + 4,08 olarak

hesaplandi. Calismada kontrol grubundaki katilimeilarin yas ortalamasi 58,00 + 9,84

yil, boy ortalamas1 171,16 + 4,82 cm, agirlik ortalamas1 74,36 + 9,95 kg ve BKI

ortalamast 25,31 + 3,06 olarak bulundu. KOAH hastalar ile kontrol grubundaki

katilimeilar ile arasinda yas, boy, agirlik ve BKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

KOAH hastalarinin ve kontrol grubu katilimcilarin yas, boy, agirlik ve

BKI’ne ait aritmetik ortalama ve standart sapmalar1 Tablo 10 da sunulmustur.

Tablo 10. KOAH hastalarinin ve kontrol grubu katilimcilarim yas, boy agirlik ve BKI

ortalamasi ve standart sapma degerleri *.

KOAH HASTALARI KONTROL GRUBU
(n=30) (n=25)
Ortalama+sd Ortalama +sd
Yas (y1l) 63.2+8,98 58,00 + 9,84
Boy (cm) 168,03 £5,52 171,16 £ 4,82
Agirlik (kg) 69,20 £11,51 74,36 + 9,95
BKi 24,51 44,08 25,31 43,06
Sigara (y1l/paket) 42,37+14,5

sd: Standart sapma , * hepsi i¢in p>0.05
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KOAH hastalar1 SFT sonuglarima gére GOLD simiflandirmasina dayanarak
evrelendirildi (Tablo 11).

Tablo 11. KOAH hastalarinin SFT sonuglarina ve GOLD siniflandirmasina gore

evrelendirilmesi
Evre I (hafif) 4
Evre Il(orta ) 16
Evre III(Agir) 10

KOAH hastalarinda toplam sigara icim siiresi ve miktar1 ile PO, SatO,
degerlerindeki degisim arasinda negatif yonde ve PCO; degerleri arasinda ise pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir korelasyon mevcuttu

(p<0,05)(Tablo.12).

Tablo 12. KOAH’I1 hastalarda sigara i¢imi ile arter kan gaz degerleri arasindaki

korelasyon

P02 PCOZ SatOz

Sigara -482 414 -448

Hepsinde Pearson korelasyon katsayisi p<0,05.
PO,:Parsiyel oksijen basinci, PCO,:Parsiyel karbondioksit basinci, SatO,:Oksijen
satlirasyonu

Bilateral OA, SRA, MPSA, LPSA’lerin PSH, RI, PI, S/D degerleri i¢in (sol
LPSA S/D disinda ) atak, remisyon ve saglikli kontrol grubu arasinda anlamh
farklilik vardi (p<0,05) (Sekil 24 - 27).
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KOAH hastalarinda atak sirasindaki her iki OA’in PSH, RI, PI, S/D degerleri

remisyon sirasindaki degerlerine gore istatistiksel olarak anlaml artis gostermekteydi

(p<0,05). Sag OA, PSH degerleri atak sirasinda artis gostermekte idi, fakat bu artis
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (Tablo 13). Her iki OA EDH degerleri

arasinda anlamli fark izlenmedi.

Tablo 13. KOAH hastalarinin atak ve remisyon dénemindeki her iki oftalmik arter
spektral Doppler degerlerinin karsilagtirilmasi

Oftalmik arter Atak-Remisyon
(n=30) Akut Remisyon P
Ortalama +sd | Ortalama + sd

SaOA PSH (m/sn) 0,49+0,16 0,46+0,15 p <0.05
EDH (m/sn) 0,11+0,05 0,14+0,06 p >0.05
Ri 0,78+0,07 0,72+0,08 p <0.05
Pi 1,79+0,55 1,54+0,57 p <0.05
S/D 4,96+2,21 3,73+1,44 p <0.05

SOA PSH (m/sn) 0,50+0,23 0,43+0,15 p <0.05
EDH (m/sn) 0,13+0,07 0,15+0,07 p >0.05
Ri 0,75+0,08 0,69+0,07 p <0.05
Pi 1,724+0,65 1,43+0,41 p <0.05
S/D 4,52+1,90 3,22+0,85 p <0.05

Sd: Standart sapma, SaOA: Sag oftalmik arter, SOA: Sol oftalmik arter, PSH: Pik

sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite indeksi

S/D: Sistol — diastol orani
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KOAH hastalarinda her iki SRA PSH, Ri, PI ve S/D oranlar1 atak sirasinda
remisyon donemine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmist1 (p<0,05). EDH

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir (Tablo 14).

Tablo 14. KOAH hastalarinin atak ve remisyon doneminde her iki g6z santral
retinal arter spektral Doppler degerlerinin karsilastirilmasi

Santral Retinal Arter Atak-Remisyon
(n=30) Akut Remisyon P
Ortalama + sd | Ortalama + sd

SaSRA PSH (m/sn) 0,17+0,05 0,14+0,04 p <0.05
EDH (m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,02 p >0.05
Ri 0,78+0,06 0,72+0,06 p <0.05
Pi 1,65+0,43 1,4540,26 p <0.05
S/D 4,76+1,91 3,63£1,07 p <0.05

SSRA PSH (m/sn) 0,17+0,05 0,14+0,04 p <0.05
EDH (m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,80+0,05 0,73+0,09 p <0.05
Pi 1,80+0,51 1,58+0,45 p <0.05
S/D 5,11+1,35 3,96+1,38 p <0.05

Sd: Standart sapma, SSRA: Sol santral retinal arter, SaSRA: Sag santral retinal arter,
PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite
indeksi, S/D: Sistol — diastol orani
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KOAH hastalarinda atak sirasinda remisyon dénemine gore sag MPSA Ri ve

S/D, ve sol MPSA PSH istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmist1 (p<<0,05)(Tablo

15).

Tablo 15. KOAH hastalariin atak ve remisyon déneminde her iki medial posterior
silier arter spektral Doppler degerlerinin karsilagtirilmasi

Medial Posterior Silier Arter

Atak-Remisyon

(n=30) Akut Remisyon P
(Ortalama +sd) | (Ortalama +sd)
Sampsa PSH (m/sn) 0,15+0,04 0.13+0,03 p>0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,02 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,73+0,07 0,69+0,06 p <0.05
Pi 1,51+0,40 1,35+0,24 p >0.05
S/D 3,85+1,28 3,21+0,58 p <0.05
Smpsa PSH (m/sn) 0,17+0,05 0,14+0,04 p <0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,03 0,04-+0,02 p >0.05
Ri 0,74+0,06 0,69+0,07 p >0.05
Pi 1,48+0,33 1,38+0,31 p >0.05
S/D 3,90+1,00 3,54+1,79 p >0.05

sd: Standart sapma, Sampsa: Sag medial posterior silier arter, Smpsa: Sol medial
posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, Pi: Pulsativite
indeksi, RI: Rezistivite indeksi, S/D: Sistol — diastol orani
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KOAH hastalarinda atak sirasinda remisyon dénemine gore sag LPSA PSH,

RI ve S/D, sol LPSA PSH, Ri degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmisti
(p<0,05)(Tablo 16).

Tablo 16. KOAH hastalarinin atak ve remisyon doneminde her iki goz lateral
posterior silier arter spektral Doppler degerlerinin karsilastirilmasi

Lateral Posterior Silier Arter

Atak-Remisyon

n=30 Akut Remisyon P
(Ortalamaz=sd) | (Ortalama+tsd)
Salpsa PSH(m/sn) 0,17+0,05 0,14+0,05 p <0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,02 0,05+0,02 p >0.05
RI 0,73+0,06 0,68+0,06 p <0.05
Pi 1,46+0,33 1,29+0,29 p >0.05
S/D 3,94+1,18 3,18+0,65 p <0.05
Slpsa PSH(m/sn) 0,17+0,04 0,14+0,04 p <0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,03 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,74+0,07 0,70+0,07 p <0.05
PI 1,50+0,04 1,39+0,32 p >0.05
S/D 3,92+1,15 3,61%1,61 p>0.05

sd: Standart sapma, Salpsa: Sag lateral posterior silier arter, Slpsa: Sol lateral

posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite

indeksi, RI: Rezistivite indeksi, S/D: Sistol — diastol orani.
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Hastalarin atak sirasindaki her iki OA, PSH, RI, Pi, S/D degerleri kontrol
grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis géstermekteydi (p<0,05)

(Tablo17).

Tablo 17. KOAH atak donemindeki hastalarin ve kontrol grubu katilimcilarin her iki
oftalmik arter spektral Doppler degerlerinin karsilastirilmast

Oftalmik Arter Atak-Kontrol
Akut Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalama + sd | Ortalama + sd

SaOA PS (m/sn) 0,49+0,16 0,33+0,07 p <0.05
ED (m/sn) 0,11+0,05 0,11+0,03 p >0.05
Ri 0,78+0,07 0,66+0,03 p <0.05
Pi 1,79+0,55 1,40+0,23 p <0.05
S/D 4,96+2,21 2,99+0,32 p <0.05

SOA PSH (m/sn) 0,50+0,23 0,32+0,05 p <0.05
EDH (m/sn) 0,13+0,07 0,12+0,02 p >0.05
Ri 0,75+0,08 0,64+0,04 p <0.05
Pi 1,724+0,65 1,25+0,24 p <0.05
S/D 4,52+1,90 2,83+0,35 p <0.05

Sd: Standart sapma, SaOA: Sag oftalmik arter, SOA: Sol oftalmik arter, PSH: Pik

sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite indeksi,

S/D: Sistol — diastol orana.
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KOAH hastalarinin atak sirasindaki her iki SRA’in PSH, RI, Pi, S/D degerleri

kontrol grubuna gore istatistiksel a¢isindan anlamli diizeyde artig gostermektedir

(Tablo18).

Tablo 18. Atak doneminde KOAH hastalarinin ve kontrol grubu katilimcilarin her

iki gz santral retinal arter spektral Doppler degerlerinin karsilastirilmasi

Santral Retinal Arter Atak-Kontrol
Akut Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalama + sd | Ortalama + sd
SaSRA PSH (m/sn) 0,17+0,05 0,12+0,03 p <0.05
EDH (m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,78+0,06 0,64+0,04 p <0.05
Pi 1,65+0,43 1,20+0,20 p <0.05
S/D 4,76x£1,91 2,75+0,37 p <0.05
SSRA PSH (m/sn) 0,17+0,05 0,1340,02 p <0.05
EDH (m/sn) 0,04+0,02 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,80+0,05 0,63+0,06 p <0.05
Pi 1,80+0,51 1,19+0,23 p <0.05
S/D 5,11+1,35 2,80+0,50 p <0.05

Sd: Standart sapma, SSRA: Sol santral retinal arter, SaSSRA: Sag santral retinal arter
PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite

indeksi, S/D: Sistol — diastol orani.
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Her iki MPSA ve LPSA’lerin PSH, RI, Pi ve S/D degerleri atak sirasinda

kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde anlamli fark izlenmektedir (p <0.05)

(Tablo 19).

Tablo 19. KOAH atak donemindeki hastalarin ve kontrol grubu katilimcilarin her

iki medial posterior silier arter spektral Doppler degerlerinin karsilagtirilmasi

Medial posterior silier arter

Atak — Kontrol

Akut Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalama+sd Ortalama+sd
Sampsa PSH (m/sn) 0,15+0,04 0,12+0,03 p <0.05
EDH (m/s) 0,05+0,02 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,73+0,07 0,64+0,06 p <0.05
Pi 1,51+0,40 1,22+0,28 p <0.05
S/D 3,85+1,28 2,84+0,56 p <0.05
Smpsa PSH(m/sn) 0,17+0,05 0,12+0,03 p <0.05
EDH(m/sn) 0,05+0,03 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,74+0,06 0,64+0,05 p <0.05
Pi 1,48+0,33 1,20+0,21 p <0.05
S/D 3,90+1,00 2,80+0,49 p <0.05

sd: Standart sapma, Sampsa: Sag medial posterior silier arter, Smpsa: Sol medial
posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite
indeksi, RI: Rezistivite indeks, S/D: Sistol — diastol orani
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Her iki LPSA’lerin PSH, Ri ve PI degerleri atak sirasinda kontrol grubuna

gore istatistiksel diizeyde anlamli fark izlenmektedir (p <0.05) (Tablo 20).

Tablo 20. KOAH atak dénemindeki hastalarin ve kontrol grubu katilimeilarin her iki
g0z lateral posterior silier arter spektral Doppler degerlerinin karsilagtirilmasi

Lateral Posterior Silier Arter

Atak-Kontrol

Akut Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalama + sd | Ortalama + sd
Salpsa PSH(m/sn) 0,17+0,05 0,13+0,03 p <0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,02 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,73+0,06 0,64+0,06 p <0.05
Pi 1,46+0,33 1,23+0,30 p <0.05
S/D 3,94+1,18 2,88+0,47 p >0.05
Slpsa PSH (m/sn) 0,17+0,04 0,13+0,03 p <0.05
EDH (m/sn) 0,05+0,03 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,74+0,07 0,64+0,08 p <0.05
Pi 1,50+0,04 1,19+0,26 p <0.05
S/D 3,92+1,15 3,10+1,09 p >0.05

sd: Standart sapma, Salpsa: Sag lateral posterior silier arter, Slpsa: Sol lateral
posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, Pi: Pulsativite
indeksi, RI: Rezistivite indeksi, S/D: Sistol — diastol orani
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KOAH hastalarinin remisyon donemini kontrol grubu ile karsilastirildiginda
her iki OA PSH, Ri, S/D degerleri belirgin artis gdstermis olup, bu artis her iki OA,
PSH ve Ri degerleri ve sag OA, S/D orami agisindan istatistiksel olarak anlamli
diizeydeydi (p<0,05). Her iki grubun EDH ve Pl degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark izlenmedi (Tablo 21).

Tablo 21. Remisyon doneminde KOAH hastalarinin ve kontrol grubu katilimcilarin
her iki géz oftalmik arter spektral Doppler degerlerinin karsilagtirilmasi

Oftalmik Arter Remisyon-Kontrol
Remisyon Kontrol P
(n=30) (n=25)

Ortalama + sd | Ortalama + sd
SaOA PSH (m/sn) 0,46+0,15 0,33+0,07 p <0.05
EDH (m/sn) 0,14+0,06 0,11+0,03 p >0.05
Ri 0,72+0,08 0,66+0,03 p <0.05
Pi 1,54+0,57 1,40+0,23 p >0.05
S/D 3,73£1,44 2,99+0,32 p <0.05
SOA PSH (m/sn) 0,43+0,15 0,32+0,05 p <0.05
EDH (m/sn) 0,15+0,07 0,12+0,02 p >0.05
Ri 0,69+0,07 0,64+0,04 p <0.05
Pi 1,43+0,41 1,25+0,24 p >0.05
S/D 3,22+0,85 2,83+0,35 p >0.05

Sd: Standart sapma, SaOA: Sag oftalmik arter, SOA: Sol oftalmik arter, PSH: Pik
sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite indeksi,
S/D: Sistol — diastol orani.
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Hastalarin remisyon sirasindaki her iki SRA’nin PSH, EDH, Ri, PI, S/D
degerleri kontrol grubu ile karsilastirnldiginda PSH, RI, PI, S/D degerleri artmis olup,
bu artis her iki SRA RI, PI, S/D degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
diizeydeydi (p<0,05) (Tablo22 ).

Tablo 22. KOAH remisyon donemindeki hastalarin ve kontrol grubu
katilimcilarin her iki SRA spektral Doppler degerlerinin karsilastiriimasi
Santral Retinal Arter Remisyon-Kontrol
Remisyon Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalama + sd | Ortalama + sd
SaSRA PSH (m/sn) 0,14+0,04 0,12+0,03 p >0.05
EDH (m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,72+0,06 0,64+0,04 p <0.05
Pi 1,45+0,26 1,20+0,20 p <0.05
S/D 3,63+1,07 2,75+0,37 p <0.05
SSRA PSH (m/sn) 0,14+0,04 0,13+0,02 p >0.05
EDH (m/sn 0,04+0,01 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,73+0,09 0,63+0,06 p <0.05
Pi 1,58+0,45 1,19+0,23 p <0.05
S/D 3,96+1,38 2,80+0,50 p <0.05

Sd: Standart sapma, SSRA: Sol santral retinal arter, SaSSRA: Sag santral retinal arter
PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite indeksi, RI: Rezistivite

indeksi, S/D: Sistol — diastol orani.
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Hastalarin remisyon sirasindaki her iki MPSA PSH, EDH, RI, Pi, S/D
degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda her iki MPSA RI ve sag MPSA S/D

degerleri arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark izlenmektedir (p <0.05)(Tablo

23).

Tablo 23. KOAH remisyon donemindeki hastalarin ve kontrol grubu katilimcilarin

her iki MPSA spektral Doppler degerlerinin karsilastiriimasi

Medial Posterior Silier Arter Remisyon- Kontrol
Remisyon Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalamatsd | Ortalama+sd
Sampsa PSH (m/sn) 0.13+0,03 0,12+0,03 p >0.05
EDH (m/s) 0,04+0,01 0,05+0,01 p >0.05
Ri 0,69+0,06 0,64:0,06 p <0.05
Pi 1,35+0,24 1,2240,28 p >0.05
S/D 3,21+0,58 2,84+0,56 p <0.05
Smpsa PSH(m/sn) 0,14+0,04 0,12+0,03 p>0.05
EDH(m/sn) 0,04+0,02 0,04+0,01 p >0.05
Ri 0,69+0,07 0,64+0,05 p <0.05
Pi 1,38+0,31 1,20+0,21 p >0.05
S/D 3,54+1,79 2,80+0,49 p <0.05

sd: Standart sapma, Sampsa: Sag medial posterior silier arter, Smpsa: Sol medial
posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, Pi: Pulsativite
indeksi, RI: Rezistivite i, S/D: Sistol — diastol oran1
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Her iki LPSA RDUS o6l¢iimlerinde sag LPSA S/D, sol LPSA RI degerleri

remisyon donemi KOAH hastalarinda kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde

anlamli fark izlenmektedir (p <0.05)(Tablo24).

Tablo 24. KOAH hastalarinin ve kontrol grubu katilimeilarin ve kontrol-remisyon

doneminde her iki goz lateral posterior silier arter spektral Doppler degerlerinin

karsilastirilmasi

Lateral Posterior Silier Arter

Remisyon-Kontrol

Remisyon Kontrol P
(n=30) (n=25)
Ortalamat+sd | Ortalama+sd
Salpsa PSH (m/sn) 0,14+0,05 0,13+0,03 p >0,05
EDH (m/s) 0,05+0,02 0,05+0,01 p >0,05
Ri 0,68+0,06 0,64+0,06 p >0,05
Pi 1,29+0,29 1,23+0,30 p >0,05
S/D 3,18+0,65 2,88+0,47 p <0,05
Slpsa PSH(m/sn) 0,14+0,04 0,13+0,03 p >0,05
EDH(m/sn) 0,04+0,01 0,05+0,01 p >0,05
RI 0,70+0,07 0,64+0,08 p <0,05
Pi 1,39+0,32 1,19+0,26 p >0,05
S/D 3,61+1,61 3,10£1,09 p >0,05

sd: Standart sapma, Sampsa: Sag medial posterior silier arter, Smpsa: Sol medial
posterior silier arter, PSH: Pik sistolik hiz, EDH: End-diastolik hiz, PI: Pulsativite
indeksi, RI: Rezistivite i, S/D: Sistol — diastol oran1
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OLGULARDAN ORNEKLER

OLGU 1. 62 yasindaki KOAH hastasinin atak, remisyon donemine ve 58
yasindaki kontrol grubu hastasina ait sol oftalmik arter renkli Doppler ve spektral

Doppler verilerinin karsilastirilmasi

/G150 CFH:4 2. z / 0 01:45:48 PH

1.5dB8 HI 0.6 TIS 0.7

Sekil 24 a)Atak Sekil 24 b) Remisyon

B:10.0/ DPT 52 mm / G 75 OkHz /FLT H/G 164 03:59:20 PH
PW:6.3 / G 89 = i
PRF 4.0kHz /65 Hz =
S¥ 1 mm/SD 32.7mm / 39° I
Flow Vel.Integral
1: 0.16 m
1.06
0.61
-- mis
0.30 m/s
0.12 m/s
0.17 m/s
0.3 mmHg
0.1 mmHg
3.10 m/s?
66 ms

2.56

-1.4dB HI 0.8 TIS 0.8

Sekil 24 ¢ ) Kontrol

Sekil 24. KOAH hastasinin atak sirasindaki oftalmik arter PSH, RI, PI ve S/D
degerleri hem remisyon donemine, hemde kontrol grubuna gdre belirgin artis
gdstermektedir. Ayrica remisyon dénemindeki oftalmik arter PSH, RI, S/D degerleri

kontrol grubuna gére anlamh diizeyde artis gostermektedir.
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OLGU 2. 67 yasindaki KOAH hastasinin atak, remisyon donemi ve 63

yasindaki kontrol grubu hastasina ait sag santral retinal arter renkli Doppler ve

spektral Doppler verilerinin karsilastirilmast

1.5d8 HI 1.0 TIS i TR AL A, Y " 1.4d6B HT 1.0 TIS 0.8

Sekil 25 a) Atak Sekil 25 b) Remisyon

PW:6.3 / 6 89
PRF 4.0kHz /65 Hz
SV 1 mm/SD 23.5mm f 30° & — I

B:10.0/ DPT 52 mm / G 65 CFH:6.3 /PRF 2.0kHz /FLT M/G 1?4 09:05:42 PH|

Flow Vel.Integral
FVI 1: 0.03 m 0.12
: 1.19 &
0.62
--- mfs
0.08 m/s
0.03 m/s
0.04 m/s
0.0 mmHg
0.0 mmHg

0.93 m/s*
58 ms
2.63

-1.4dB HI 0.8 TI

Sekil 25 ¢ ) Kontrol

Sekil 25. KOAH hastasinin atak sirasindaki santral retinal arter PSH, Ri, PI ve S/D
degerleri hem remisyon donemine gore, hemde kontrol grubuna goére belirgin artis
gdstermektedir. Ayrica remisyon donemindeki santral retinal arter PSH, RI, PI S/D

degerleri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde artis gostermektedir.
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OLGU 3. 69 yasindaki KOAH hastasinin atak ,remisyon doénemi ve 65
yasindaki kontrol grubu hastasina ait sa§ medial posterior silier arter renkli Doppler

ve spektral Doppler verilerinin karsilagtirilmasi

DPT 52 mm / G 105 CF PRE 2. OkHz /FLT 54 01:31:12 AN

0.1 i =
0.05 mis
0.09 m/=

0.1 mmig
0.0 mmHg
0.76 mf?
166 ms

357

RHPSA |

1.4d8 HI 0.8 TIS 0.8

Sekil 26 a)Atak Sekil 26 b) Remisyon

B:10.0/ DPT 52 mm / G 90 CF 17‘1 01:47:55 PH

0.08

RMPSA|

-1.4dB HI 1.0 TIS 0.8

Sekil 26 ¢ ) Kontrol

Sekil 26. KOAH hastasinin atak sirasindaki medial posterior silier arter PSH,
Ri ve S/D degerleri hem remisyon dénemine gére, hemde kontrol grubuna gore
belirgin artis gostermektedir. Ancak remisyon donemindeki medial posterior arter
renkli Doppler ve spektral Doppler verileri ile kontrol grubu degerleri arasinda

anlaml fark izlenmemektedir.
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OLGU 4. 70 yasindaki KOAH hastasinin atak ,remisyon donemi ve 68
yasindaki kontrol grubu hastasina ait sol lateral posterior silier arter renkli Doppler

ve spektral Doppler verilerinin karsilagtirilmasi

f DPT 52 mm / G 130 CFH:4.5 /PRF Z.Ul:lllxlz JFLT H/G l{l'nl:'
'}

4.
SV 1 mm/SD

Flow Vel.Integral
VI 1: 0.0% m

LLPSA|

Y

1.5d0 HT 0.8 TIS 0.6 ms| -1-5dD HI 0.8 TIS 0.6

Sekil 27 a)Atak Sekil 27 b) Remisyon

Flow Vel.Integral
07 =

-1.44d8 HT 0.8 TIS 0.8

Sekil 27 ¢ ) Kontrol

Sekil 27. KOAH hastasinin atak sirasindaki lateral posterior silier arter PSH, Ri, Pi
ve S/D degerleri hem remisyon donemine gore, hemde kontrol grubuna gore belirgin
artis gostermektedir. Ancak remisyon donemindeki lateral posterior silier arter renkli
Doppler ve spektral Doppler verileri ile kontrol grubu degerleri arasinda anlamli fark

izlenmemektedir.
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5. TARTISMA

KOAH akcigerlerde ilerleyici hava akimi obstriiksiyonu ile karakterize bir
hastaliktir.  Akcigerlerdeki kronik seyirli inflamasyon, proteaz-antiproteaz
dengesizligi ve oksidatif stres, ilerleyici hava akimi obstriikksiyonunun olugmasinda
ana nedenlerindendir (4)

KOAH’ta periferal hava yollarindaki obstriiksiyon, parankimal destriiksiyon
ve pulmoner vaskiiler yapilardaki anormallikler, gaz degisimi i¢in gerekli akciger
kapasitesinde azalma, hipoksemi ve hiperkapni olugsmasina sebep olur. KOAH’ 1n
patogenezinde ve klinik durumlarinin olusumunda sadece pulmoner inflamasyon
degil, ayn1 zamanda sistemik biyokimyasal ve organ fonksiyon degisiklikleri de rol
oynar. Bundan dolay1 hastaligin etkileri akcigerle sinirli kalmaz, bircok organ ve
sistem de etkilenir (10).

KOAH’1n vaskiiler sistem iizerine etkileri sadece pulmoner yatak ile simirl
kalmaz. Yapilan c¢alismalarda KOAH hastalarinda koroner damarlar (7), beyin
damarlar1 (8), karotis arterler (9) ve ekstraokiiler arterler (10) gibi diger vaskiiler
yapilarin da etkilendigi bildirilmistir.

Endotel, fiziksel bariyer olarak bazi vazoaktif bilesiklerin metabolize edildigi,
damar duvarina antitrombojenik 6zellik kazandiran, vaskiiler tonusu, permabiliteyi
ve vaskiiler biiyiime yeniden yapilanmay1 etkileyen bir tabakadir. Normal vaskiiler
tonus, endotelin salgiladig1 vazokonstriiktor ve vazodilatator mediyatorler arasindaki
dengeye baghdir. Endotel disfonksiyonu, vazokonstriiktér mediatdrlerin saliniminda
artma, lokal nitrik oksit ve prostasiklin saliniminda azalma ve/veya yikiminda artma
sonucu vazodilatatasyonun bozulmasi olarak tanimlanabilir (83, 84, 85). Endoteliyal
disfonksiyon KOAH patogenezinde 6nemli bir rol oynar ve hastaligin erken
donemlerinden itibaren izlenir (11). KOAH hastalarinda goriilen artmis sistemik
inflamasyon kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenenezinde énemli rol oynamaktadir
(86, 87). IL-6, fibrinojen ve C-reaktif protein (CRP) gibi proaterojenik belirteglerin
artmis olmasi bunun bir nedeni olabilir (88, 89) CRP, endotel adezyon molekiillerini
stimiile ettigi gibi (90) direkt olarak endotel disfonksiyonu yapabilir (91). Verma ve
ark, CRP ile inkiibe edilmis endotel hiicrelerinde endoteliyal nitrit oksit sentezinde

diisiikliik oldugunu bildirmislerdir (92). Vaskiiler NO etkinligindeki diisme, endotel
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bagimli vazodilatasyonda bozulma ile birlikte seyreder ve aterosklerotik plak
oncesinde erken tespit edilebilen degisikliktir (93). Pinto-Plata ve ark., CRP gibi
sistemik inflamatuar belirteclerin KOAH hastalarinda arttigini belirtmistir (12).

Yapilan ¢aligmalarda KOAH hastalarinda arteriyel yapilarda elastikiyet kayb1
oldugu bildirilmistir (94). Bunun nedeni sistemik inflamasyona baghi NO
etkinligindeki diisme (95), vaskiiler diiz kas proliferasyonu, eslik eden aterogenezis
ve kollajen gibi diisiik elastikiyet gdsteren yapi proteinlerinin sentezindeki artma
olabilir (96) ve endotel disfonksiyonu ile beraber goriildiigi bildirilmistir (97).

Endotelin-1 (ET-1), endotel disfonksiyonunda diizeyi artan en Onemli
mediatordiir. Yapilan ¢alismalarda KOAH hastalarinda plazma ve 24 saatlik idrarda
ET-1 diizeyinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (98, 99). Bu mediyator, sistemik
etkili bir vazokonstriiktor olup, tiim vaskiiler sistem iizerinde 6nemli degisiklikler
yapmaktadir (98). KOAH’l1 hastalarda artan endotelin-1 seviyesinin retinal vaskiiler
yapilarda vazokontriiksiyona ve direng artisina neden oldugu gosterilmistir (100).
Polak ve arkadaslar1 ET-1° in plazmadaki vazospazm ile sonuclanan diizeyinin
KOAH’l1 hastalarin retinal arterlerde direng artisinin sebep oldugunu belirtmis ve bu
artisin ET-1 seviyesi ile korele oldugunu sonucuna varmiglardir (100). Calismamizda
tespit ettigimiz ekstraokiiler damarlardaki yiiksek RI degerlerinin patogenezinde
Endotelin-1’in  6nemli rol oynadigi bahsedilen literatiir calismalar1 ile
desteklemektedir.

KOAH hastalarinda hipoksi ve hiperkapniye duyarl periferik kemoreseptorlerin
aktivasyonu (101) ile nordhumoral aktivitede ve sempatik stimulasyonda artis, vagal
tonusta azalma tespit edilmistir (102). Sempatik stimiilasyonun artmasi ise kalp
hizinda artis, periferik vaskiiler yapilarda vazokonstriiksiyon ve direng artigina neden
olur.

Sigara ic¢imi, okiiler otoregiilasyon mekanizmasi (ORM)’sin1 bozulmasina,
oksidatif strese ve bunun sonucu olarak oksidan-antioksidan dengesizliginin
olugmasina ve endotel disfonksiyonuna neden olur (103,104). KOAH hastalig1 ve
KOAH atak etyolojisinde yer alan sigaranin endotel disfonksiyonuna katkisi
olabilecegi diisiinlilmekle birlikte yapilan caligmalarda KOAH hastaligindaki
vaskiiler disfonksiyona neden olan diger faktorlerin, sigaradan daha etkili oldugu

gosterilmistir (105).
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Insanlarda kronik sistemik hipoksi durumunda, retinal vaskiiler yapilarin
adaptif yanit1 ile ilgili bilgilerimiz kisithdir. Arteryel O, saturasyonunda akut azalma
ya da parsiyel arteryel CO2 basincinda akut artis oldugunda, retinal ve koroidal
damarlarda genisleme olup kan akiminda artisa sebep olmaktadir (106). Biz
calismamizda okiiler damarlarda kan akim ol¢iimii yapmadik Kan akim volimii
damar ¢ap1 ve damardaki kan akim hiz1 biliniyorsa hesaplanabilir. Okiiler damar
caplart kiigiik, segmenter degisiklikler sik oldugunda ve 0zellikle ¢aprazlanma
bolgelerinde Ol¢glim yapim zorluklarinda dolayr elde edilecek degerlerin efektif
olmayacagimi diisiindiigiimiizden kan akim voliimiinii hesaplamadik Ancak KOAH
hastalarinda, kontrol grubuna gére OA’de tespit ettigimiz artmig PSH degerleri ayn1
zamanda artmis kan akimini gosterdigi kabul edilebilir. Literatirde KOAH’I1
hastalarda okiiler kan akiminin hesaplanmasi temeline dayanan yeterli ¢aligma
bulunmamaktadir. Ozer T ve ark yaptiklann calismada okiiler kan akimim
hesaplamamislar ancak artan kan akim hizinin kan voliimiiniin artisin gostergesi
oldugunu belirtmislerdir.

KOAH‘l1 hastalarda ekstraokiiler damarlar icerisinde en fazla OA'da
hemodinamik degisiklikler oldugunu gézlemledik. Bunun nedeni santral retinal arterin
ve posterior silier arterlerin end-organlar (retina ve koroid) ile direkt iligkili olmas1 ve
bu iliskiden kaynaklanan degisik hemodinamik olaylarin etkisinde olmasi olabilir.
Clinkii retina sirkiilasyonu otonomik innervasyondan bagimsiz olarak lokal faktorlerin
etkisinde ¢aligir. Lokal mediyatorler, retinal endoteliyal hiicrelerden ve ¢evre retinal
dokudan salinirlar ve retinal sirkiilasyonda énemli rol oynarlar Bu etkili otoregiilasyon
retinay1 sistemik etkilenmelere bagl akim degisimlerinden korumaya calisir (107).

Doppler US kullanilarak yapilan bir ¢aligmada stabil KOAH hastalarinda
ekstraokiiler arteriyel yapilarda hemodinamik degisiklikler oldugu bildirilmistir (10).
Ozer T ve ark yapmis oldugu bu calismada 6zellikle OA ve SRA’in PSH ve RI
degerlerinin belirgin artmus oldugunu ancak LPSA ve MPSA‘leri RDUS
parametreleri arasinda anlamli fark olmadigini bildirmislerdir. Biz ¢calismamizda OA
ve SRA PSH degerleri ile LPSA ve MPSA’da dahil olmak iizere tiim ekstraokiiler
vaskiiler yapilarda Ri ve PI degerlerinin atak sirasinda daha belirgin olmak iizere
artis tespit bulduk ve bu parametreler vaskiiler yatak direncindeki ve okiiler kan

hizinda artigin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (108, 109).
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KOAH ataginda ise kronik pulmoner ve sistemik degisikliklerde ani artis ile
birlikte ekspiratuar hava voliimiinde belirgin azalma goriilmektedir. Yapilan
calismalarda KOAH atagi sirasinda sistemik inflamatuar belirteglerin (110, 111) ve
endotel disfonksiyonunu gdsteren mediyorlerin miktarlarinin arttigi (14), hipoksi ve
hiperkapninin derinlestigi (15) ve sempatik sistemdeki stimiilasyonun belirginlestigi
(16) tespit edilmistir. Buna bagli olarak tiim sistemlerde oldugu gibi, vaskiiler
sistemdeki olumsuz etkiler de belirgin hale gelmektedir.

KOAH’ta ataklarin en oOnemli sebebi enfeksiyonlardir (15,42).
Enfeksiyonlarin indiikledigi ataklar sirasinda bronglarda ve akciger parankiminde
notrofil (bazen eozinofil) ile inflamasyon ve oksidatif stres belirteci bazt maddeler
artar (112). Artan bu maddeler inflamasyon diizeyinin, dolayisiyla obstriiksiyonun
artmasima neden olmaktadir. Atagm klinik siddeti ile inflamasyonun siddetinin
paralel oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (13).

Beta-2 agonist, antikolinerjik ve metilksantinler, KOAH atagi tedavisinde
kullanilan ve hava yollarinda diiz kas relaksasyonuna neden olarak hava yollarinda
geniglemeye neden olan ilaglardir. Antikolinerjik bronkodilatorler hava yollarinin
diiz kaslarindaki M3 muskarinik asetilkolin reseptorlerini inhibe ederek, beta 2
agonistler ise beta 2 reseptorleri lizerinden, siklik adenozin monofostat miktari
arttirarak, bronkodilatasyon saglarlar. Antikolinerjik ilaglarin glokomlu hastalarda
iridokorneal agiy1 kapatan bir etkisi oldugu bilinmektedir (113). Literatiirde bu
ilaclarin okiiler vaskiiler yapilara olan etkilerini bildiren ¢aligma bulunmamaktadir.
Bizim ¢alismamizin sonucuna gére KOAH atagi sirasinda verilen uzun etkili beta-2
agonist, inhale antikolinerjik, metil ksantin ve steroidden olusan kombine tedavi ile
ekstraokiiler arteriyel yapilarda direncin azaldigi tespit edildi. Calismamiz etkin
medikal tedavinin, KOAH’ta ataklarin Onlenmesinde dolayisiyla okiiler vaskiiler
direncin ve komplikasyonlarin azalmasinda o©nemli rol oynadigim1 goriislini
desteklemektedir.

Calismamizin sonuglarina gore bilateral OA, SRA, MPSA, LPSA’lerin PSH,
RI, PI, S/D degerleri arasinda (sol LPSA S/D disinda ) atak, remisyon ve kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik vardi (p<0,05). Atak sirasinda tiim ekstraokiiler
arterlerdeki RI ve PI degerleri ile OA ve SRA, PSH ve S/D oranlar1 hem remisyon

donemine gore, hem de saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
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diizeyde artis gostermekteydi (p<0,05). KOAH’I1 hastalarda remisyon sirasinda OA
ve SRA’in Ri ve S/D oranlari, OA’in PSH, LPSA ve MPSA’lerin S/D oranlari (sol
LPSA S/D disinda) saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
artis gostermekte idi (p<0,05).

Calismamizda KOAH’l1 hastalarda RDUS ile dl¢iim yaptigimiz tiim vaskiiler
yapilarinda kontrol grubuna gére belirgin artmis buldugumuz RI ve PI degerleri
ekstraokiiler vaskiiler yapilardaki direng¢ artisini, yiiksek PSH degerleri ise artmuis
okiiler kan akiminin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Ayrica SRA PSH artis1 da
belirgin hale gelmisti. Bunun nedeni, SRA ve PSA’ler {izerindeki lokal
kompansatuar mekanizmalarin artmis sistemik etkiler karsisinda yetersiz kalmasi

olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug¢ olarak, sistemik etkili bir hastalik olan KOAH’ta ekstraokiiler vaskiiler
yapilarda RDUS ile saptanabilen direng artisi meydana gelmekte ve bu direng artis1 atak
sirasinda belirginlesmektedir.

RDUS ucuz, tekrarlanabilir, noninvazif bir inceleme yoOntemidir. Orbital
yapilarin ve damarlarin real-time olarak iki yonlu incelenmesine olanak sagladigi
gibi kiiciik capli orbital damarlarin renkli ve spektral olarak incelenmesinede imkan
saglar., KOAH hastaliinin atak ve remisyon donemlerinde meydana gelen
ekstraokiiler vaskiiler yapilardaki hemodinamik degisikliklerin takibinde ve erken
tespit edilmesinde RDUS’un yeni bir goriintileme yontemi olarak

kullanilanilabilecegini 6nermekteyiz.
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