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OZET

Deniz Varol, Aurah ve aurasiz migren hastalarinda karotis arter, vertebral
arter ve retrobulber hemodinamik degisikliklerin doppler ultrasonografi ile
degerlendirilmesi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Tez,
Zonguldak, 2012.

Cahsmamizda auralh ve aurasiz migren hastalarmda renkli dupleks doppler ultrasonu
kullanarak, migrende karotis arter, vertebral arter ve okiiller arterlerde ki
hemodinamik degisikliklerin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Billent Ecevit Universitesi, Noroloji Anabilim Dah polikliniginde migren hastalig
tanis1 almig 64 hasta ve 36 saghkh kontrol grubu bu g¢ahsmaya dahil edildi Migren
hastalart Uluslararast Bas Agrist Smiflandrmasma  gore aurah ve aurasiz olarak iki
gruba ayrild. Migren hastalar1 basagrizis donemde degerlendirildi Olgiimler her bir
katihmcida her bir karotid, vertebral arter ve her iki gdzde yapildi Karotid arterlerde
intima media kalnhg(KiMK), vertebral arterlerde cap ve volum flow bakild
Retrobulber alanda oftalmik arter(OA), santral retinal arter(SRA) ve posterior silier
arterde(PSA) pik sistolik hiz(PSV), end diastolk hizEDV), ortalama hizMDV),
maksimum hiZ(TAMAX), sistolk akim hizv diastol sonu akm hz(PSV / EDV),
diyastol sonu akm hizn /sistolk akm hz(EDV / PSV), rezstivite indeksi(RI),
pulsatilite indeksi(PI) olgiildii

Calsmamizda tiim migren hasta grubunda sag SRA’da TAMAKS, sag OA’da
PSV/EDV ve EDV/PSV, sol OA’da PSV kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek bulundu. Aurasiz migren hastalarmda sag SRA’da PI degeri
aurah migren hastalarma gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulundu.
Migrenli erkek hasta grubunda sol SRA’da EDV / PSV, OA’da EDV ve MDV
degerleri migrenli kadn hasta grubuna gore yiiksek bulundu.

Migrenli kadm hasta grubunda vertebral arter caplari erkek hasta grubu ve kontrol
grubu ile karsilastrldiginda istatistiksel olarak anlamh derecede azalmis bulundu.
Karotis intima media kalnhg ve vertebral arter volum flow’lart bakmindan hasta
grubu ile kontrol grubu arasnda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.
Migren hastalarmin g6z tansiyonlart normal smrlar i¢inde bulundu.

v



Bizim c¢alsmamizn amacit migren hastalarmda renkli dupleks doppler ultrasonografi
lle karotis arter,vertebral arter ve okiiler vaskiiler hemodinamik degisiklikleri
degerlendirmek ve farkh migren tiplerindeki hastalarm doppler bulgularm kendi
aralarmda ve kontrol grubuyla karsiastrmakdi Sonu¢ olarak cahsmamizda karotid
sistemde anlamh bir bulguya raslamadik. Ancak literatiirde bizim ¢alismamiza
benzer az sayida ki cahsmada migren hastalarmda serebrovaskiiler hemodinamik
degisiklikler olabilecegi sonucu bulunmustur. Sonuglara goére migren agrilarmda
ntrakranial  arterlerden ¢ok  retrobulbber hemodinami tepki  gOstermektedir.
Literatiirde migren hastalarmda okiiler arterlerdeki hemodmnamik degisiklikleri
aragtran ¢alsma olduk¢a azdw. Bizde cahismamizda karotid sistemden ziyade okuler
ve vertebral sistemde anlamh degisiklikler saptadik. Migrende okiiler sistemdeki bu
degisikliklerin ~ vaskiiler yapt ve otonomik disfonksiyonla iliskili olabilecegni
disinmekteyiz.  Vertebral  arterdeki  hipoplazi  arka  sistem  dolasimmnda
hipoperflizyonuna neden oldugu icin norolojik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.
Ancak bununla ilglli mevcut cahsma eksikligi nedeniyle bu alanda genis hasta
serileri ile ileri ¢aligmalar yapimaldir.

Anahtar Sozciikler: Renkli dupleks doppler ultrasonografi, retrobulber hemodinamik
degisiklikler, migren



ABSTRACT

Deniz Varol, evaluation of hemodynamic changes which are associated with
karotid artery, vertebral artery and retrobulbar circulation with color doppler
ultrasonography in migraineurs with and without aura, Biilent Ecevit Faculty
of Medicine, Radiology thesis, Zonguldak, 2012.

In our study, we aim that evaluation of hemodynamic changes in karotid artery,
vertebral artery and ocular arteries in migraineurs with and without aura with
utilising color duplex doppler ultrasonography.

64 patient whose diagnosis are migraine and 36 healthy control group are included
to our study in policlinic of norology, Biilent Ecevit University. Migraineurs are
classified with or without aura according to International Classification of Headache
Disorders. Migraineurs are evaluated in term without headache. Measurements are
did for each karotid, vertebral artery and eye in every participant. We search intima
media thickness in karotid arteries, volum flow and diameter in vertebral arteries. We
measure peak systolic velocity(PSV), enddiastolic velocity(EDV), middiastolic
velocityMDV),  maxmum  velocity(TAMAX), peak systolic velocity(PSV)/
enddiastolic velocity(EDV), enddiastolic velocity(EDV)/ peak systolic velocity(PSV)
in ophtalmic artery (OA), central retnal artery(CRA) and posterior cilier artery
which are in retrobulbar circulation.

In our study, among all migrameur group, TAMAX i right CRA, PSV/EDV and
EDV/PSV in right OA and PSV in left OA are statistically found significant high in
control group. PI value i right CRA are statistically found significant high
migraineurs without aura than migraineurs with aura. EDV / PSV value in left CRA,
EDV and MDV value i left OA statistically found significant high in male
migraineurs than female migraineurs.

Vertebral artery diameters are statistically found significant low in female
migraineurs than male migraineurs and control group. In control group and
migraineurs, karotid intima media thickness and volum flow of vertebral artery are
not statically significant.

Eye pressure of migraineurs are found in normal lmit.



The aim of our study is to evaluate vascular hemodynamic changes of karotid,
vertebral and ocular artery with color duplex doppler ultrasonography in migraineurs
and to compare doppler findings among each different migraine group and control
group. As aresult, in our study, we did not meet with meaningful finding.

Also a few resembling study in literature, cerebrovascular hemodynamic changes in
migraineurs were found. According to results, at the time of migraine headache,
retrobulbar hemodynamia make a response than intracranial arteries.

In literature, study that research ocular hemodynamic changes are comparatively
small amount.In our study, we determined meaningful changes in ocular and
vertebral system rather than karotid system. We think about changes which are in
ocular system are associated with vascular structure and otonomic dysfunction.
Hypoplasia in vertebral artery can cause hipoperfusion of posterior circulation so
neurological symptoms arise. Because of the insufficient studies, more studies are

needed to perform with wide patient series.

Key Words: Color duplex doppler ultrasonography, retrobulbar hemodynamic

changes, migraine
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SIMGELER VE KISALTMALAR

: Ana karotis arter

: Beyin omurilik sivis1

: Eksternal karotis arter

: Diyastol sonu hiz

: Gerilim Bas Agrilar1

: Intraokiiler basmci

: Internal karotis arter

: Kiime Bas Agrist

: Karotis intima kalnhg1

: International Classification of Headache Disorders
: Orta serebral arter

: Ortalama hiz

: Ulusal Norolojik Hastalklar ve Korlik Enstitiisii
: Oftalmik arter

: Pulsalite indeksi

: Pulse Repetition Frequency

: Posterior silier arter

: Pik sistolik hiz

: Renkli dupleks doppler ultrasonografi
: Renkli doppler ultrasonografi

: Resistivite indeksi

:retina pigment epiteli

: Standart deviasyon

: Santral retinal arter

: Maksimum hiz

: Transkranial doppler USG

: Ultrasono grafi
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1. GIRIS VE AMAC

Migren, tiim basagrist hastalklart i¢inde doktora en fazla basvuru nedeni olan
durumdur. Migren tanis1 igin 6zel bir laboratuvar testi veya radyolojik mceleme
yoktur. Karakteristik Ozellkleri tekrarlayict olmasi, tek yanh olusu (%80 hastada),
zonklayicr olmasi, atak swasmnda siklkla isiktan ve sesten rahatsizhk, agriya siklikla
bulanti veya kusmann eslk etmesi, agrmm orta siddette veya siddetl olmasidir.
Migren ¢ogu kez Oncesinde bir ndrolojik defisit olmaksizin ortaya ¢ikarken (aurasiz
migren), migrenli hastalarm %10-15 kadarmda agrilarm hemen Oncesinde 5-60
dakika arasi siiren, gegici ndrolojik belitiler goriilebilir (aurah migren). En sk
hemianopsi, beyaz wsiklar gérme, kirk ¢izgiler gorme gibi gorsel auralar olur (1).

Migren  patofizyolojisinde  norojenik  inflamasyonun  migren  agrismdan
sorumli  oldugu ve trigeminovaskiiler sistemin aktive oldugu diisiiniilmektedir.
Intrakranyal arterlerin dilatasyonu ya da BOS (beyin omurilk swvis1) yollarmm
tlkanmast nedeniyle artan kafa ici basmc1 ya da agriya duyarh yapiarm
nflamasyonunun, beynin gerimesi ile agriyr yarattig distliniiimektedir.Bu ¢aligmada
migrende ki hemodmamik degisiklerin ,karotis arter,vertebral arter ve retrobulber
alandaki etkilerini doppler ultrasonografi ile degerlendirilmesi amaglanmistir.

Literatiirde =~ migren  hastalarmda  okiiler  arterlerdeki  hemodinamik
degisiklikleri arastran ¢ahsma olduk¢a azdwr. Bizim c¢albsmamizm amact migren
hastalarmda renkli dupleks doppler ultrasonografi ile karotis arter,vertebral arter ve
okiiler wvaskiiler hemodmnamik degisiklikleri degerlendrmek ve farkh migren
tiplerindeki hastalarm doppler bulgularmi kendi aralarmda ve kontrol grubuyla
karsilastrmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihge

Bas agrisi, uygarh@n baslangicmdan giintimiize kadar toplumlart sosyal ve ekonomik
acidan etkilemis yaygmn bir sikayettir. Migren tipi bas agris; binlerce yildr bilinen,
msanoglunun en eski hastaliklarmdan birisidir ve norolojik, gastrointestimal ve
otonomik degisikliklerin cesitli kombinasyonlar1 ile karakterize primer epizodik bir bas
agrisidr (2).M.O. 1200’ den kalma eski Misr bas agrisi regetesi olan ve M.O. 2500’
den kalma tibbi dokiimanlara dayandigi sOylenen “Ebers Papirtisii’ migren, nevralji ve
saplanici bas agrilarmi tanmlamaktadr (3). Hipokrat (M.O. 470-410), skhkla sag
gozde gelisen 15Kk parlamasm takiben sakaklarda baglayan ve sonrasmda tiim bas ve
boyun bolgesine yayilan siddetli agriyr tanmlanustr (4). Hipokrat; bas agrismmn
egzersiz veya cinsel iligki ile tetiklenebilecegine, mideden basa dogru cikan buhar
sonucunda migrenin gelistifine ve kusmanmn bas agrnsmi kismen dindirebilecegine
manmistir (4-5).

Kapadokyall bir hekim olan Aretaeus milattan sonra (M.S.) 2. yiizyida, siklikla
basm bir tarafinda hissedilen, bulant1 ile birlikte olan ve agrisiz donemlerin takip ettigi
bir bas agris1 tanmlamustr. Bu klasik tanmmla ile Aretacus migrenin kasifi olarak kabul
edimektedir. “Migren” terimi, M.S. 2. yiizylda Galen tarafindan Yunanca
“hemicrania” kelimesinden tiiretilmigtir  (6). Migrenin sk gorillen diger bas
agrilarmdan ayrm, ik olarak 1783 yilnda migreni mide, mesane veya uterustan gelen
refleksler sonucunda ortaya c¢ikan supraorbital nevralji olarak tammlayan Tissot
tarafindan yapimustr (7). Takip eden ylizylda DuBois Reymond, Mollendorf ve
sonrasinda Eulenburg migren i¢in farkh vaskiiler teoriler One siirmiiglerdir. 18.
yiizyiln sonlarmda Charles Darwin’in  biiyiikbabast Erasmus Darwin basagrisim
santrifijleme e  tedavi etmeyi Onermisti. Erasmus Darwin, bas agrismn
vasodilatasyon nedeniyle gelistigine mnanmaktaydi ve kanm bas bolgesinden ayaklara
dogru gidisini saglamak icin hastayr bir santrifije koymayr Onermistir (4-5). Liveing
1873 de migren hakkmda ‘“Megrim, Hasta Edici Bas Agrst ve lliskili
BozukluklarUzerine: Sinir Firtmalarmin Patolojisine Bir Katki” baghkh ik monografi



yazmig ve migrenin noral teorisini ortaya koymustur. Sorunu “sinir firtmalarr” olarak

adlandrrdig1 otonomik smir sistemindeki bozukluklara baglamustr (8).

2.2. Bag Agnlarnin  Siiflandirilmasi ve Tam Olgiitleri

Bas agrismm bircok nedeni olmasi sebebiyle dogru tanmm konulabilmesi i¢in
dikkatli ve ayrmtth anamnez ile tiim olaylarm zamansal tanmu Onemlidir. Bu amacla
hasta; agrmn baglangic zamany, yerlesimi, yayihmi, oOzellikleri, agri seyri, eslk eden
semptomlar, agriy1 baslatabilecek travma, tetikleyen faktorler ve ek hastalk varlg
acismdan eksiksizce sorgulanmahdr. Bas agrist smiflamasi ve tedavisi i¢in sistemli
bir yaklagim, hem iyi klinik takip hem de yararh arastrmalarm ortaya konmasi igin
gereklidir. Bas agrist smiflama sistemi ik 1962 yiinda ‘Ulusal Norolojik Hastaliklar
ve Korlik Enstitiisii Bas agrlarnt  Smiflama Komitesi’ tarafindan Amerika'da
yaymlanmig, daha sonra basta Avrupa olmak diizere diinya genelinde benimsenerek
1988 yina kadar yaygm olarak kullamlmustr (9). 1988 yilnda Uluslararast Bas
Agrist Dernegi (International Headache Society IHS) Smiflama Komitesi tarafindan
Uluslararas1 Bas Agrist SmiflandrmastI  (International Classification of Headache
Disorders- ICHD-I) bas agrilar1 smiflama ve tam Olgiitleri yaymlanmustr. ICHD-1
tam Olciitleri daha 6zgil olup migren tamisim kolaylastrmasi {izerine, diger
smiflamann  yerini almistr  (10). Bu smiflama sistemi muntazam bir terminoloji
olusturmaktadr ve tim basagrist  bozukluklart igin  kullamgh tam  Olgiitleri
icermektedir. Bu Olgiitler 22 ayr1 dile ¢evrilmis olup, primer bas agrilarmda klinik
cahgmalar i¢cin temel bir kilavuz olmaktadwr. Ancak bu smiflama da, sadece baz bas
agrilarmi tammladim ve yeni tammlanan bas agrilarmi kapsamakta yetersiz kaldig
icin 2004 yinda IHS tarafindan yeniden diizenlenmistir ve gilintimiizde kullanilan
Uluslararast Bas Agrist SmiflandrmastII  (International Classification of Headache
Disorders- ICHD-II) tam Olgiitleri son halini almstr (11). Bu son smiflamada bas
agrilar1 toplam 3 kategoriye ayrilarak 14 baslk altnda toplanmistir.



Uluslararas1 Bas Agnsi Simiflandirmasi

[International Classification of Headache Disorders-ICHD-II] (2004)
1. Migren
1.1. Aurasiz Migren
1.2. Auralh Migren
1.3. Migrenin Yaygmn Onciilleri Olabilecek Cocukluk Cagmmn Periyodik
Sendromlar1
1.4. Retinal Migren
1.5. Migren Komplikasyonlar1
1.6. Olas1 Migren
. Gerilim Bas Agrilar1 (GBA)
. Kiime Bas Agris1 (KBA) ve Diger Trigeminal Otonomik Bas Agrilar
. Diger Birincil Bas Agrilar1
. Bas ve/veya Boyun Travmasma Bagh Gelisen Bas Agrisi
. Kraniyal ve/veya Servikal Vaskiiler Bozukluklara Bagh Gelisen Bas Agrist
. Vaskiiler Olmayan Intrakraniyal Hastalklara Bagh Gelisen Bas Agrist
. Madde Kullanim1 veya Geri Cekilmesine Bagh Gelisen Bas Agrist
. Enfeksiyona Bagh Gelisen Bas Agrist
10. Hemostaz Bozukluklarina Bagh Bas Agrisi
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11. Kraniyuma, Boyun, GOz Burun, Sinis, Dis, Afz veya Diger Fasiyal veya
Kraniyal Yapilardaki Hastalklara Bagh Bas veya Yiiz Agrist

12. Psikiyatrik Bozukluklara Bagh Gelisen Bas Agrist

13. Kraniyal Nevraljiler ve Fasiyal Agrmin Santral Nedenleri

14. Diger Bas Agrlar, Kraniyal Nevraljiler, Santral veya Birincil Fasiyal
Agri(Headache Classification Committee of the International Headache Society. The
International Classification of Headache Disorders. 2nd edition. Cephalalgia 2004;
24:1-160.).

Bas agris1 primer ve sekonder olmak iizere iki ana kategoriye ayrimaktadr.
Primer bas agrist Olgiitleri birkag istisna dismda (6rn ailesel hemiplejik migren)
klinikle ilgii tanmlayicidr ve bas agrismmn etiyolojisine degil Ozelliklerine baghdir.



Primer bas agrilarmda altta agiklanabilir belli bir neden bulunmamaktadr. Sekonder
bas agrilari ise altta yatan hastalifa gore smiflanmaktadr ve bu grup bas agrilarmmn
enfeksiyon, beyin timori veya hemoraji gibi altta yatan agiklanabilir bir nedeni
vardir (11). Primer bas agrilart dort kategori altmda toplanmaktadr (i) migren; (ii)
geriim tipi bas agrsGBA); (i) kiime bas agrist (KBA) ve diger trigeminal
otonomik bas agrilart ve (iv) diger primer bas agrilar. Sekonder bas agrilar ise
dokuz bashktan (ICHD-1 de sekiz) olusmaktadr. Son olarak smiflanamayan bas
agrilart olarak 14. kategori bulunmaktadwr. Primer bas agrilarmdan gerilim tipi bas
agrist toplum cahsmalarnda en sk rastlananidr (12) ancak bas agrisi yakinmasi
nedeniyle tibbi yardim i¢in yapilan basvurularda en sk rastlanan primer bas agrisi
migrendir (13). Primer bas agrilar1 sekonder bas agrilarma gore daha siklkla
karsimiza ¢ikmaktadwr. Primer ve sekonder bas agriarmm c¢ogu kadmlarda daha sik
goriilmek tedir.

2.3. Migren Smiflamasi

Migren, en Onemli ikisi aurah migren ve aurasiz migren olmak {izere alti ana bashk

altnda smiflanmaktadir.

Aurasiz Migren 4 — 72 saat siiren ataklarla kendini gosteren tekrarlayan
basagris.  Basagrismm tipik  Ozellikleri; unilateraldir, zonklayic1 tarzdadw, orta
siddette ya da siddetlidir, rutin fiziksel aktiviteyle koétilesme izlenir ve mide bulantis

ve/veya fotofobi ve fonofobi eslik eder.

Tamsal kriterler:

A. B - D kriterlerine uyan en az 5 atak

B. 4 - 72 saat arasi siiren basagrist ataklar (tedavi edilmeyen ya da tedavisi basarisiz
olan)

C. Basagris1 asagidaki oOzelliklerin en az ikisini tagimahdir:

i. unilateral lokalizasyon

i.. zonklayict karakter

ii. orta siddette ya da siddetli agr



iv. rutin fiziksel aktiviteyle kotilesme ya da rutin fiziksel aktiviteden (Orn, yiirlime
ya da merdiven ¢ikma) kagmmaya neden olma

D. Basagris1 srasmda asagidakilerden en az biri goriiliir:

1. mide bulantis1 ve/veya kusma

i. fotofobi ve fonofobi
E. Bagka bir hastalkla iliskili degildir

Aurah Migren genelde 5 - 20 dakikada yavas yavas gelisen ve 60 dakikadan
az siren geri donistimli, fokal noérolojikk semptom ataklartyla kendini gdsteren
tekrarlayan durum. Sikhkla aura semptomlarmi takiben aurasiz migrende goriilene
benzer basagris1i izler. Daha az sklkla, basagrismda migren oOzellikleri goriilmez
veya basagrist hi¢ yoktur.

Migren Basagnh Tipik Aura
A. B - D kriterlerine uyan en az 2 atak
B. Asagidakilerden en az birini tasiyan aura gOrilir, ancak motor giicsiizlik

goriilmez: (not: bu durumda hemiplejik migren sézkonusudur)

1. poztif belirtiler (titresen isiklar, spotlar, cizgiler) veya negatif belirtiler iceren (6rn,
gorme kaybi) tam diizelen gorsel semptomlar

ii. pozitif belirtiler (6rn, karmncalanma) ve/veya negatif belirtiler iceren (6rn, uyusma)
tam diizelen duyusal semptomlar

. tam diizelen disfazik konusma bozuklugu

C. Asagdakilerden en az ikisi:

1. homonim gorsel semptomlar ve/veya unilateral duysal semptomlar

ii. 5 dakika ya da daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura semptomu
ve/veya 5 dakikadan uzun siirede goriilen biwbirini izleyen farkh aura semptomlari

iii. her bir semptom 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kisa stirer

D. Aura srasmda veya takip eden 60 dakika icerisinde 1.1'de anlatlan Aurasiz
migren kriterlerinden B - D'ye uyan basagrisi baglar

E. Baska bir hastalkla iliskili degildir.



Non-migren bas agrili tipik aura gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma
semptomlarmdan olusan tipik aura. Yavas gelismesi, bir saatten fazla silirmemesi,
hem negatif hem de poztif Ozellkler barmdirmasi ve tam geri donme olan ama
boliim 1.1'de anlatlan Awurasiz migren kriterlerine uymayan farkh basagrismm eslk

ettigi aurann belirleyici 6zellikleridir.

Tamsal kriterler:

A. B - D kriterlerine uyan en az iki atak

B. Aura asagidakilerden en az birini taswr, fakat motor giicsiizliikk yoktur:

i pozitif (6rn, titresen 151k, spotlar veya c¢izgier) ve/veya negatif (6rn, gérme kaybi)
belirtilerin de i¢cinde oldugu tam diizelen gorsel semptomlar

ii. poztif (6rn, karmcalanma) ve/veya negatif (6rn, uyusma) belitierin de oldugu
tam diizelen duyumsal semptomlar

iii. tam diizelen disfazik konusma bozuklugu

C. Asagdakilerden en az ikisi:

1. homonim gorsel semptomlar ve/veya unilateral duysal semptomlar

i. 5 dakika veya daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura semptomu
ve/veya 5 dakikadan daha uzun siirede birbirini izleyen farkh aura semptomlari

ii. her bir semptom 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kisa stirer

D. Aura srasmda veya takip eden 60 dakika icinde, bolim 1.1'de anlatlan Aurasiz
migren B-D kriterlerine uymayan basagris1 baslar

E. Bagka bir hastalkla iliskili degidir.

Kronik migren asm analjezik ilag almmadi@ takdirde 3 aydan daha fazla
stire boyunca ayda 15 veya daha c¢ok giin migren basagrist goriilir.

Tamsal kriterler:

A. 3 aydan fazla bir siire boyunca ayda 15 ya da daha fazla giin, bolim 1.1'de
anlatilan Aurasiz migren kriterlerinden C ve D'ye uyan Basagrisi

B. Bagka bir hastalkla iligkili degildir(1).



2.4. Bas Agnlannin Epide miyolojisi

Bas agrilarmm halk saghgi agismdan Onemi muhtemelen epizodik dogasi ve
mortalitesinin - olmamast nedeniyle siklkla gozden kagmaktadr ancak bas agrist
rahatsizliklart ¢ogu kez kisilerin sosyal aktivitelerde bulunmalarmi ve c¢aligmalarm
zorlastiric1 etkiye sahiptr ve asm ilag kullannmma neden olabilmektedir. Gerek is
glictindeki azalma, gerekse ilag maliyetmin artmas1 da kisiyi, aile bireylerini ve
toplumu ekonomik olarak olumsuz yonde etkiemektedir. Bas agrismin bireyler
tizerindeki etkisi; prevalans, yayihm, atak sikh§, atak siiresi ve bas agrist nedeniyle
gelisen yetersizlk  arastwrilarak  degerlendirilebilir. Bas agris1  hastalklart  i¢in
gecmisteki smiflama  sistemi tam acik olmamasi ve belirsiz agiklamalar igermesi
nedeniyle sonugta miiphem Olciitler ortaya c¢iknmustr. THS smiflama sistemi ile tim
bas agrilar1 i¢cin tanisal Olgiitlerin  belirlenmesiyle, yeni gecerli epidemiyolojik
cahgmalarm yapimasit saglanmustr.  Epidemiyolojik  ¢alismalara bakildiginda bas
agrist  yakmmasmm ve migren prevalansmmjtoplumdan topluma biiyik oranda
degisim gosterdigi gibi, aym toplumda zaman i¢inde de degisim oldugu
gozlenmektedir. Toplumsal ve zamansal degisimler dismda prevalans; yasa,cinsiyete
ve ekonomik duruma gore de biiyikk farkhliklar gostermektedir.

Migren prevalansi;, eriskinlk evresinde artiy gostermektedir ve 25-50 yas
arasinda en yiksek seviyelerine ulasr, daha sonrasmda her iki cinsiyette de belirgin
azalma gosterir. Puberte sonrasmdaki tiim yas gruplarmda kadmlarda erkeklere
oranla daha sk gorilmektedr ama yasa gore cinsiyetler arasmdaki oran
degismektedir.

Migren prevalans1 3—7 yas arasmda % 3, 7-11 yas arasmda % 4—11, ergenlik
srasinda ise %823 arasmda degisim gostermektedir ( 14). 13-18 arasi
adolesanlarda yapilan bir prevalans calhsmasmda %76,8 oranmda (erkeklerin
%69,4’linde, kizlarm % 84,2’inde) bas agrist yakmmast bildirilmig; 1 yillk prevalans
degerleri migren i¢cin %7, gerilim tipi bas agnst icin% 18 ve smiflanamayan bas
agrist icin % 4,8 bulunmus; tiim yas gruplarmda ve tim bas agris1 kategorilerinde
prevalans degerleri kizlarda daha yiiksek olarak saptanmustr (15). Ergenlik
oncesinde migren prevalans1 erkeklerde kizlara gore daha yiiksektir; daha sonra
ergenlk yaklastikca kizlardaki prevalansi erkeklere oranla daha hizh artar (16-17).



Prevalans yaklasik 4. dekata kadar artis gosterip, daha sonrasmda da azalmaya baslar
(18). Rasmussen ve arkadaglarmm bas agrilarmm daglmm agismdan yaptiyi bir
caligmada, Omiir boyu geriim tipi bas agris1 prevalanst %78, migren prevalanst %16
bulunmug (19). Migren prevalansi dogu iikkeleri ve ABD’de benzerdir (20). ABD’de
kadmlarm %18’inde, erkeklerin %6’smda hayatlarmm herhangi bir doneminde en az
bir kez migren atag gecirdigi saptanmustrr (18). Bundan yaklasik 10 yil sonra yapilan
bir bagka calismada da yaklagik aym prevalans degerlerne ulagimistir (17).

Erigskin popiilasyonda yapilan bagka bir prevalans c¢alismasnda, bas agrisi
prevalanst  %38(kadmlarda %46, erkeklerde %30) bulunmus. Migren %12
(kadmlarda %16, erkeklerde %8),migren dist bas agrist %26 (kadmlarda %30,
erkeklerde 9%22) oranlarmda saptanmus. Sik bas agrisi (>6 giin/ay) ve kronik bas
agrist (>14 gin/ay) prevalans degerleri srasiyla %8 ve %2 olarak bulunmus. Tim
yas gruplarmda ve tiim bas agris1 kategorilerinde prevalans degerlerikadmlarda daha
yikksek oldugu gosterilmistir (23). Prevalans c¢ahsmalar1 bolgesel migren prevalansim
tayn etmek i¢in gbzden gecirilip, degerlendirildiginde; prevalansm Asya ve
Afrika’da en diisik diizeylerde oldugu ve srastyla Avrupa, Orta ve Giiney Amerika,
Kuzey Amerika seklinde artis gosterdigi goriilmektedir. Kuzey Amerika’da ve
Avrupa’da  erkeklerdeki yilhk  prevalans %6 iken kadmlarda %15-18
diizeylerindedir. (18-22-23). Baz vaka serilerinde, bas agrist cesith faktorlerle
iligkilendirilmistir.  Bunlara 6rnek olarak migren ataklarmm bazi  meteorolojik
kosullarda (24.) veya menstriiel siklus esnasmda (25) ortaya ciktigm belirten cesith
yaymlar gOsterilebilir. Tedavi masraflari ve ataklar swrasmda agriya bagh is giicl
kayplarmm olumsuz ekonomik yansimalari nedeniyle, migren sadece agriyi ¢ekenler
tstiinde degil aym zamanda toplum iistinde de Onemli bir yiktir. Dinya Saghk
Orgiitii yakm zamanda migreni diinyada yeti yitimine neden olan sebepler arasmda

20. srada ilan etmistir (26).
2.5. Patofizyoloji
Bas agrilarmmn birgogunda altta yatan patofizyolojik mekanizma tam olarak

anlaglamamustr.  Yapilan aragtrmalara bakildiginda en ¢ok ilgi migren grubu bas
agrilarma gosterimistir. Diger bas agrist tiirlerinde oldugu gibi migrenin etiyolojisi



de tam olarak bilinmemekle birlikte, patogenezine yonelk uzun yillardr yapilan
aragtrmalar ~ bas  agrismm  temel — mekanizmalarmmn < aydmlatimasma @ ve
trigeminovaskiiler  sistem ie agriya eslk eden periferk  mekanizmalarm

tammlanmasma yol agmustir.

2.5.1. Migren Patofizyolojisi

Migrenin patofizyolojisini anlamak bas agrist olusturan yapilarm anatomisini  ve
fizyolojisini bilmeyi gerektirmektedir. Migren esasen ana bulgusu bas agrist olan ve
buna baz bulgularin da eslik ettifi epizodik bir rahatsizliktir.

Migrenin nedenini agiklamak icin  bir¢ok mekanizma ve teori One
striilmiistiir. Yiksek ailesel iliski ve hastahigin erken yaslarda ortaya ¢ikmast bu
hastaligin dogasmnda onemli bir genetik komponent bulundugunu disiindiirmektedir
Klinkk tecriibelere gore migren tamisi alan hastalarm bir kismmda birinci derece
akrabalarmda da migren hastaligi bulunmaktadr. Migrenin c¢ocuklarma ebeveynleri
tarafindan aktariddig 17. yiizylda bildirilmistir (27) ve daha sonrasmda da birgok
yaymda  hastahn  kahtsal oldugu  hususunda  bildiriler  yapimustr  (28).
Danimarka’da 1013 monozigot ve 1667 dizigot aym cins iKkiz eslerinde yapilan bir
aragtrmaya gore ciftler arasmdaki uygunluk oranlart monozigot ikizlerinde anlamh
olarak daha yiiksek bulunmustur (29). Hem ikiz ¢ahsmalart hem de toplum dayah
epidemiyolojik  arastrmalar aurasz migrenin cevresel ve genetk faktorlerden
etkilenen multifaktoriyel bir rahatszlk oldugunu kuvvetli olarak desteklemektedir.
Bildirilmis olan ailesel hemiplejik migren vakalarmm yaklasik %350’sinde kromozom
19p13 te belirlenmis oldugu goriimiistir (30-31). Kromozom 19 bagmh olan ve
olmayan aileler arasmda bir miktar klnk farkhiklar bulmmustur. Ornegin
serebellar ataksi kromozom 19 ilgkili ailelerm %50’inde goriilirken, iliski
bulunmayan ailelerin hi¢ birinde gorliimemektedir (30). Kromozom 19 gecish
allelerm  min6r kafa travmasi ile ataklarm tetiklenmesine daha yatkm olduklar
saptanmustr (32). Migren, damar vasodilatasyonu ve nosiseptif afferent aktivasyonu
le sonuglanan norolojik olaylar sonucu ortaya ¢ikan primer beyin bozuklugudur.
Migren agrismda ¢ komponent etkilenmis gOriinmektedir: (1) kraniyal kan

damarlari, (2) damarlarm trigeminal mnervasyonu ve (3) ftrigeminal sistem ve
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kraniyal parasempatik sistem refleks baglantilar. Bas agrismda ana yolak meningeal
damarlardan  trigeminovaskiiler girdilerdir. Beyin goriintileme c¢ahsmalar1 dorsal
raphe  ¢ekirdeginden, locus ceruleus ve raphe magnus c¢ekirdeginden
trigeminovaskiiler ~ nosiseptift = mputlarda  Oonemli  modiilasyonlar  bulundugunu
gostermektedirler. Agr1 yaylmu trigeminal sinir ihigkisini gostermektedir. Trigeminal
aktivasyon noOropeptid salmmu ile sonuglanr ve artmug vaskiiler permeabilite il
gelisen norojenik enflamasyona ve damarlarin vazodilatasyona neden olur.

Kas kontraksiyonu ve hassasiyeti migren hastalarmda goriilen diger Onemli
bir unsurdur. Seratonin, dopamin, norepinefrin, glutamat, nitrik oksid, GABA gibi
norotransmiterler ve magnezyum ve melatonin gibi diger maddeler migren
patofizyolojisinde  ayrica  degerlendiriimektedir.  Santral  sensitizasyon — migrende
Onemli bir mekanizma olarak kabul edilmektedir. Bunun dismda mitokondrial
disfonksiyon da migren etiyolojilerinden biri olarak onerilmektedir.

Serebral damarlar1 innerve eden trigeminal lifler, substans P ve kalsitonin gen
ligkili peptid iceren ve uyarimasi ile bunlarm salmmasma neden olan trigeminal
gangliondan kaynaklanmaktadir (33).

2.6. Tedavi

2.6.1. Migren Tedavisi

Migren bas agrilarmda gecmisten gliniimiize kadar uygulanan bir¢ok ilag tedavisi ve
modern tedavi yontemleri bulunmaktadwr. Migren tedavisinde ergot kullanmu ¢ok
eski yllara dayanmaktadwr. Graham ve Wolff, ergotammnin kan damarlarm
daraltarak etki ettigini gOstermis ve bunu migrenin vaskiiler teorisi i¢in bir kanit
olarak kullanmislardir (34).

Migren tedavisinde modern yaklasim Pat Humphrey ve arkadaslari tarafindan
sumatriptann  gelistiriimesi ~ ile  baglamistr  (35).  Serotoninin  bas  agrism
giderebilecegi kavramma dayanarak, serotonine benzer yapida ancak daha kararl ve
daha az yan etkili bir kimyasal bilesik olusturdular. Bu gelisme akut migren
tedavisinde modern klnik calsmalar1 baglatht ve bugiin triptanlar olarak

adlandirdigimiz ilaglarin etki mekanizmalarinin aydmlatilmasma yol agti
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2.7. Goz Anatomi

Tabam Onde, tepesi arka-i¢ tarafta dort ylizlii piramide benzeyen bir ¢ukurdur (36 ).
Orbita’ nin dort duvart ve bir apeksi vardr.

Superior duvar (cati) horizontal goriiniimdedir. Superior duvarm biiyik
boliimiinii frontal kemigin orbital parcasi olusturur ve orbita bosligunu anterior
kraniyal fossadan aymr. Orbita’nn apeksine yakmi superior duvar sfenoidin kiigiik
kanadindan olusur.

Lakrimal gland, frontal kemigin orbital dosemesindeki lakrimal gland fossasmm
(lakrimal fossa) doldurur.

Medial duvar baghca etmoid kemikten olusur ve ayrica frontal, lakrimal ve
sfenoid kemikler de katilr; anteriorda kagt kalnhgndaki medial duvar lakrimal
kesenin lakrimal fossast ve nazolakrimal duktusun proksimal parcasi ile ¢entiklenir.
Her iki orbitann medial duvarlari esas olarak paraleldir ve etmoid siniisler ve iist
nazal kavite ile ayrilr.

Inferior duvar (zemin) bashca maksila ve kismen zgomatk ve palatin
kemikler tarafindan olusturulur; ince zemin inferior orbital fissiir ile orbitann lateral
duvarmdan kismen ayrilr, inferior duvar, apeksten inferior orbital marjme asagiya
dogru egim yapar.

Lateral duvar zigomatk kemigin frontal progesi ve sfenoidin biiyiik kanadi
tarafindan olusturulur; lateral duvar, ozellikle orbitayr orta kraniyal fossadan ayrrrr.
Orbitann  apeksi, superiyor orbital fissiirin hemen medialinde sfenoidin ala
minorunda, optk kanaldadr (37).

Orbita’ nm igerisinde goz, goziin yardimci olusumlari, damarlar, sinirler ve yag
dokusu yer alr (36).

2.7.1. Goz kiiresi
Yaklasik 2,5 cm capmda ve 7 gr. agrhgmdaki goz farkh c¢aptaki iki kiirenin,

kiiciigiinin br kismu dista kalacak sekilde, i¢c ige girmesiyle olusan ve biraz
yukardan asagiya basik, bir kiire seklindedir. Kornea denilen ve kiiglik kiireye ait 6n
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bolim seffaf olup, goz kiiresinin 1/6° sm olusturur. 5/6° sm olusturan arka bolim
ise benzetme yaptigimiz biiyikk kiireye ait olup seffaf degildir.

Bulber aks; Gozkiresinden bir kesit alp, 6n ve arka bolimlerini gembere
tamamlaylp merkezlerini birlestirdigimizde gdziin bulber akst denilen geometrik
eksenini elde ederiz. Gozkiiresinin 6n ve arkadaki en ¢ikmtii noktalarmdan (polus
anterior, polus posterior) gecer. Gozkiresmin dis yiiziinde her iki kutbu birlestiren
capa dis bulber aks, i¢ yiizlerinde birlestirilen capa ise i¢c bulber aks denilir. ¢
bulber aks arkada fovea santralis ve optik disk arasmdaki bir noktaya isabet eder. Sag
ve sol gbziin bulber akslar1 hemen hemen birbirine paraleldir. Fakat orbita’nin ekseni
kranial kavitede kesisecek sekilde oblikk seyreder. Bu nedenle g6ziin ekseni ile
orbita’'nin eksenleri birbirine paralel degildir. N. opticuslar orbita eksenine paralel
olarak seyreden ve g0z kiiresnin en ¢ikmtih arka noktasmdan 3 mm nazal (i¢) ve
biraz da alt kismndan girer. Gozkiiresi tam bir kiire seklinde olmayip, yukaridan
asagiya biraz basiktwr. Bu nedenle sagital ve transvers caplart (24 mm), vertikal
capmdan (23,5 mm) biraz daha uzundur. Yme kadmlarda her 1li¢ eksen,
erkeklerinkinden biraz daha kisadr.

Gozkiire ekvatoru; Gozkiiresinin 6n ve arkadaki en c¢ikmtih noktalar1 arasmda
ve goz kiiresini On-arka yarilarma ayran ¢embere ekvator, her iki kutuptan gegcen ve
ekvatoru dik olarak kesen ¢emberlere de meridyen denilir.

Optik aks; GOz kiiresinde birtakim 15181 kiran vasatlar vardr. Goze gelen ik
bu kirict vasatlardan gecerek arkada retina icinde makiila’daki fovea santralis’e gelir.
Bu eksene de, gorme ile ilgili olmasi nedeniyle optik aks denilir. Optik aks ve bulber
aks g6z kiiresmin On yarisinda birbirini keserler (38 )

Gozkiiresi distan ige dogru ii¢ tabakadan olusur:

* Dista fibroz tabaka: sklera ve kornea

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

N. opticus bu ii¢ tabakayr da deler.
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Fibroz tabaka

Sklera: Sert ve saglam olmasi nedeniyle sklera admi alr ve goz kiiresinin arka
5/6’sm olusturur. Bu nedenle g6z kiiresi seklnn ve hacminin korunmasm saglar.
Sklera’nn kalmhgr arkada 1 mm olup, 6n tarafa dogru gittikce incelir ve ekvatorda
0,4 mm olur. Ekvatorun ©n tarafinda, g6zii hareket ettiren kaslarm Kkirislerinin
yapismasimndan dolayr tekrar kalnligi artarak 0,6 mm ‘yi bulur.

Sklera’nn dig yiizii beyaz renkli ve diizdiir, sadece ¢izgii gz kaslarmmn
kiriglerinin  tutundugu 6n kismu engebelidir. Goz kapaklarmmn  Orttiigli 6n  bolimii
konjunktiva ile kaphdr. Arka kismu ise tenon kapsiili icine oturmustur. Tenon
kapsiili ile sklera arasmda episklera denilen dar bir aralk, bu aralk icinde lamina
episklera denilen gevsek bag dokusu bulunur. Bu bag dokusu sklerayr tenon
kapsiiline gevsek olarak baglar.

Sklera’nn i¢ yiizii kahverenginde ve olukludur. Bu oluklara siliar damar ve
sinitler oturur. I¢ yiiz, koroidanm en dis tabakasma (lamina suprachoroidea) gevsek
olarak tutunmustur.

Sklera’'nn arka tarafinda n. opticus’un liflerinin gectigi ve lamina kribrosa
sklera, denilen delkli bir saha bulunur. Burasi sklera’nn en zayif yeridir. I¢ basmng
arttizi zaman burada i¢ yiizde bir ¢okiintli goriiliir.

Optk sinirin  sklera’dan ¢ktizi yerde sklera, smir iizerinde fibroz bir kiif
olusturarak uzanr ve daha sonra da dura mater olarak devam eder. Lamina
kribrosa’nn sklera’daki deliklerden birisi digerlerinden daha biiyiiktiir, buradan
santral retmal arter ve ven geger. Optk smirin liflerimin  gectigi delikli sahann
cevresinde ayrica siliar damar ve smirlerin gectigi kiiclik delikler bulunur. Bunlardan
baska ekvator yakmlarinda venlerin gectigi 4-5 adet biiyikk gecitler bulunur. Sklera
Oon tarafta cornea ie devam eder ve ikisi arasmda, farkh caplardaki kiirelerin
parcalart olmalar1 nedeniyle dis yiizde sklera’da oluk olusur.

Sklera’nn kornea ile bilesim yerinde siliyer kaslarm tutundugu, bag
dokusundan yapimis tendo santralis adi verilen bir alan bulunur. Bu alam,
retinakulum trabekulare (lig. pektinaturm) denilen agmsi bir yapt 6n ve dis
tarafindan c¢evreler. Bu yapi anterior kamarayr siniis venosus sklerae’dan (Schlemn

kanall) ayrr. Lig. pektmatum’un liflermin arasma fontana aralklari da denir. Bu
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aralklar anterior kamaray1 Schlemn kanalma baglayan arahklardwr. Anterior
kamaradaki swvi buradan emilir (37) .

Sklera’nn kornea’ya yakmn olan 6n bolgesinde ise vortikdéz venler adi verilen
4-5 adet ven sklera’yr deler (37) . Sklera’nn kalnhgi arkada n. optikus’un deldigi
yerde ortalama 1 mm. iken 6ne dogru incelr ve kornea yakmlarmda ortalama 0,4

mm. olur. Sklera ve korneann birlesim yerindeki oluga sulkus sklera adi verilir (37).

Kornea

Saydam ve damarsiz olup 0,8-1,0 mm. kalnhgmndadr. Bulbus okuli’nin 6n
tarafinda yer alan ve konveksligi daha fazla olan bolimiidir. Bulbus okuli'ye gelen
s1¢m ik ve en ¢ok kirildig1 bolgedir.

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

Kornea birbirinden farkh bes tabakadan olusur:

-Epithelium anterius
-Lamina limitans anterior
-Substantia propria
-Lamina limitans posterior
-Epithelium posterius

N. ciliaris’ten ayrilan sinr lifleri kornea kenarmda halka seklinde bir pleksus
olusturur. Bunlarm terminal dallar1 pleksus subepitelialis ve pleksus mntraepitelialis

olarak korneann mnervasyonunu saglar (36).

Gozkiiresinin orta vaskiiler tabakasi

Koroid

Damardan c¢ok zengin ince bir tabaka olup, goz kiiresnin arka 5/6’smda ve
sklera’nn i¢ yiizlinde bulunur. Koyu kahverengi veya ¢ikolata rengindeki koroid
optik sinrin girdigi arka bolimiinde daha kalndir. Koroid skleraya optik sinirin
girdigi yerde sikica, geri kalan bolimiinde ise gevsek olarak tutunmustur. I¢ yiizii ise
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retinann  pigment tabakasma sikica yapisiktr. Koroid’in arterleri a. siliaris posterior
brevis’in dallardir. Onde ora serrata’ya kadar devam eder (38) Siliyer cisimde
sonlanrr. Koroid, retmann pigment tabakasma sikica yapisir ancak skleradan kolayca
siyrilabilir (37).

Koroid kendi i¢inde 4 tabakaya ayrilir
1- Lamina suprakoroida: Damar ihtiva etmeyen ince bir tabaka olup, ag seklindeki
elastk liflerin olugturdugu lameller ve bunlarm arasmdaki pigment hiicrelerinden
olusur. Lameller arasmda bulunan potansiyel aralklar mezotel ile kaphdr ve sklera
ile koroid arasmda bulunan perikoroid arahga acilirlar.
2- Lamina vaskiiloza: Burada kisa posterior silier arterler bulunur. Bu arterler optik
diskin ¢evresindeki bolgede sklera’vi delerek damar tabakasma ulasr ve one dogru
ilerler. Venler daha genis caph olup sayilar1 4 veya 5 olan vv. vortikoza’y1 olusturur.
3- Lamina koroidokapillaris: Retma’dan ¢ok ince olan lamina bazalis ile ayrilr ve
retina’y1 besleyen arterlerin bir kismmm olusturur. Ozellikle bulbus okulinin arka
kisminda sk bir damar agi yapar. Bu damar agi 6ne, korpus siliyareye dogru
yaklastikca genisleyerek prosesus siliyaris’teki kapiller damarlar ile birlesir.
Lamina bazalis: Koroidin en i¢ tabakasi olup c¢ok ince ve fibréz bir membrandrr.
Koroid, i¢cindeki damarlarla retma’yr besler ve on tarafinda bulunan corpus cilare ve
ris’in damarlar1 da buradan gider (38).

Siliyer cisim

Tunika vaskiilosa bulbi'nin ora serrata’dan 6ne dogru devam eden kismudrr.
Esas yapism m. siliyaris ve bag dokusu olusturur. Lens’in yerinde tutulmasm saglar
ve akomodasyonu gerceklestirir. Akomodasyon gOriintiiniin  fovea santralis’e
odaklanmasma denir. Korpus siliyare ayrica humor akdz'in salglanmasmndan
sorumludur, gri renkli olup damarsal acidan ¢ok zengindir, iki kisma ayrihr:

a) Pars plikata siliyaris (korona siliyaris): Onde yer alan kisim olup burasi
ris’in  etrafinda bulunur ve tag seklinde iris’t ¢evreler. Buradaki yapilar, ora
serrata’dan baslayp iris’e dogru 1smsal tarzda uzanan ince plikalardr (plika siliares).

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

Pars plikata siliaris’in arka yiizinde sayilar1t 70-80 arasmda degisen prosessus
siliyares denen c¢ikmntilar bulunur. Prosessus siliyaris’lerin aralarmdaki daha kiicik
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kabarmtilara plika siliyares adi verilir. Prosessus siliyares’ten lens’e dogru uzanp
onu yerinde tutan ve zoniiler fibriler adi verilen lifler baslar. Fibrae zonulares aym
zamanda akomodasyon olaynda da fonksiyon goriir.

Humor akoz, prosessus siliyares’ten salglanarak lens’in 6n yiizi ile iris’in arka
yiizii arasindaki bolgeye (arka kamara) akar. Pupilla adi verilen delikten 6n kamaraya
gecer. Daha sonra iris ile komea’nn birlesim yeri olan angulus iridokornealis’e gelir
ve sklera’da bulunan trabekiiler dokudan gegerek siniis venosus sklera’ya (Schlemn
kanal) dokiiliir.

Korpus siliyarede siliyer kas adi verilen diiz kas lifleri yer alr. Siliyer kas
oblik, longitudinal ve sirkiller yonde seyreden kas liflerinden  olusur.
N.okulomotorius’a ait postgangliyoner lifler tarafindan ierve edilir. Bu sinir lifleri
kisa siliyer sinirler icerisinde gelir. Siliyer kas, yakindaki bir objeyi net gorebilmek
icn  gdz wuyumunda (akomodasyon) rol oynar. Bu kas kasidignda lig
pektnatum’dan baslayan ucu (iris’e yakmn kismi) sabit kalr. Diger ucu ise prosessus
siliyaris’leri lens’e dogru ¢eker. Boylece prosessus siliyaris’ler ile lens arasmda
uzanan lifler gevser ve lens kalmlagr. Kasiima sonrasi kas liflerinin ora serrata ucu

elastik liflerce arkaya c¢ekilir, zonuler fibriller gerilir ve lens incelir (38).

Iris

Pupilla adi verilen deligin etrafinda bulunan ve daralp genisleme yetenegine
sahip olan bir yapidr. Iris’in margo siliaris denen bir dis kenart ve margo pupillaris
denen bir i¢ kenar1 vardw. Pupilla, bulbus okul’ye giren 1513m kontrol edildigi
yerdir. 12 mm. c¢apmda ortasit delik bir bolme seklinde kornea ile lens arasmda yer
alr. Iris de bulunan diiz kas lifleri bu kontrol olaymda &nemli rol oynar (36).

Iris, korneaya lig. pektinatum denilen ligamentler ile baghdr. On yiizi ile
kornea’nn arka yiizii arasmdaki agiya iridokorneal agi adi verilir. Iris’in &n yiizi
lleakorneann arka ylizii arasmdaki bosluga da 6n kamara denir. Burada humor akoz
bulunur. Iris’in arka yiizii arka kamarayr 6nden smrlar ve orta bolimii ile lens’e
yaglanmis durumdadir.

Pupilla’nn daralp genisleme olayr iris’te bulunan iki diiz kas tarafindan

saglanir:
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M. dilatator pupilla: Pupilla’y1 genisletir  (midriasis). Ganglion servikale
superius’dan gelen sempatik sinir lifleri tarafindan mnerve edilir.

M. sfinkter pupilla: Pupilla’y1 daraltr (miyosis). N. okulomotorius’a ait
parasempatik smir lifleri tarafindan mnerve edilir.

On kamara kornea’nmn arka yiizii ve iris’in 6n yiizii arasmda yer alr. Periferik
kismma angulus iridokornealis denir. Arka kamara, iris, lens ve korpus siliare
arasinda bulunur. Pupilla 6n kamara ile arka kamaray1 birbirine baglar (36).

Iris’in rengi populasyonda ¢ok agk maviden ¢ok koyu kahverengiye dogru
degisen koyulukta olabilir. Iris’in rengi burada bulunan pigmentin miktar1 ve
bulundugu tabakalarin farkh olusundan dolayr degisiklik gosterir (36) .

[ris’e postganglionik sempatik ve parasempatk lifler gelir. Ganglion servikale
superius’tan gelen postganglionik sempatik sinir lifleri a. karotis intema ve a. oftalmika
cevresindeki pleksuslar ile orbita’ya girer ve daha sonra n. nazosiliaris’ten ayrilan uzun
siliyer sinirler igerisinde m. dilatatdr pupilla’ya ulagwr. Bir kisim sempatik sinir lifleri
ise ganglion siliyare’ye ugrayarak burada sinaps yapmadan kisa siliyer sinirler
icerisinde m. dilatatér pupilla’ya gelir ve midriyazis’e neden olur. Okiilomotor sinire
ait pregangliyonik parasempatik sinir lifleri orbita’da bulunan ganglion siliyare’de
smaps yapar. Buradan c¢ikan postganglionk lifler, kisa siliyer sinirler icerisinde

seyrederek m. sfinkter pupilla’ya ulasr ve miyozise neden olur (36).

Gozkiiresinin i¢ tabakasi (Retina)

Retmna, makiila adm verdigimiz merkezi gérme alaniyla gérme keskinligi,renk
alglama, kontrast duyarhlk ve periferikk alanyla gormemizi saglar. Retina ora
serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2 mm, optik sinir yakmmda 0,56 mm kalnh@ olan
ince saydam bir dokudur. I¢ yiizeyi vitreus yiizeyi ile temasta olup dis yiizeyi ise
retina pigment epitelinden (RPE) retina i¢ci mesafe denilen potansiyel bir bosluk ile
ayrilmustr. Arkada sinir lifi tabakasi hari¢ biitiin retina tabakalar1 optik sinir bagmnda
sonlanrr. Periferide sensorial retina ora serrataya uzanr ve pars plana nonpigmente
silyer epitel ile devam eder. Retina komsu pigment epiteli ve altmdaki skleranm
seklini alsa bile pigment epiteline sadece iki bolgede siki yapisiklk gosterir: Optik
disk ve ora serrata. Diger bolgelerde yapisiklik zayiftir.
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Retina histolojik olarak 11 tabakadan olusur.
. Retina pigment epiteli
. Fotoreseptor tabakasi
. Dig limitan membran
. Dis niikleer tabaka
. Dis pleksiform tabaka
. I¢ niikleer tabaka
. I¢ pleksiform tabaka
. Ganglion hiicre tabakasi

. Sinir lifi tabakasi

O© 0 I3 O U B W N =

10. I¢ limitan membran

1. Retina Pigment Epiteli

Koroida yapisik tek swal, kiboid yapida melanin pigmenti iceren hiicrelerdir.
Bu hiicreler arasmda zonulo okludens denen siki baglantilar vardw. Bu 6zelligiyle
18 koroidaya gecmesini engeller. Bu baglantilar suyun ve iyonlarm serbest
gecisini engeller.  Pigment  epiteli  fotoreseptorlerin  fonksiyonunu  idame
ettirmesindeki yasamsal dokudur (39-40).

Retina pigment epitel hiicrelerinin sekil ve boyut farkhhiklari mevcuttur. Retina
pigment epiteli apikal ve bazal bolimlere ayriir. Apikal kisminda fotoreseptorlerin
dis segmenti ile baglantih uzun mikrovilller bulunur. Ayrica bu kisimda melanin
graniilleri yogun olarak bulunur Bazal kisimda ise mikrovilller bulunmaz bunun
yerine maddelerin emilim ve sekresyon alanini arttiric1 katlantilar bulunur.

Retina pigment epiteline ismini veren pigment melanindir ve bu pigment
melanozom olarak adlandmilan stoplazmik graniillerde bulunur. Retina pigment
epiteli viicutte pigmente olan ik dokudur. Yasam boyu bir miktar daha melanin
yapmi devam eder. Retina pigment epitelnin difer major pigmenti lipofusindir.
Yagsla beraber retina pigment epitel hiicrelerinde birikir (41).

2. Fotoreseptor Tabakasi

Fotoreseptor hiicreleri goziin dioptrik sistemi tarafindan yOnlendirilen imaji

noral sinyallere c¢evirerek gorme olaym baglatan Ozellesmis hiicrelerdir. Retinada
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koniler ve basiller olmak {izere iki fotoreseptdr hiicresi vardr. Basiller karanlikta,
koniler aydmlkta islev yaparlar. Foveada hic basil bulunmazken koniler en yiiksek
konsantrasyonu sahiptir (42- 43-44-45-46).

Insan koni pigmentleri 419 nm (mavi), 531 nm (yesil), 558 nm (krmizi) olmak
tizere 151Kk spektrumunun ii¢ bdlgesindeki fotonlar1 maksimum olarak absorbe ederler.
Koniler isikta renk ayrmu, aydmbkta gorme ve keskin gérmeden sorumludur. Basil
ki horizontal hiicre dentriti ille bir ya da daha c¢ok bipolar hiicre dentriti ile sinaps
yapmaya uyumludur. Retinada toplam basil sayisi ortalama 120.000.000° dur.

Fotoreseptorleri 6 kisitndan olusmaktadir.

a. Di1s segment

Pigment epiteli ile iliskili olan ve aralarmda gbrme pigmenti bulunan
disklerden oluisan kisimdr. Insanda cogunlukla silindirk yapida (rod) olup sayilari
110-130 milyon kadardr. Digerleri ise konik sekildedir (koni) ve sayilart 6,3-6,8
milyon arasmda degisir.

b. Silyum
Dis segment ile i¢ segmenti birbirine baglayan tiip seklindeki bolimdiir.

c. ig: segment
Dis kismma elipsoid denir ve mitokondriler icerir. I¢ kismma da myoid denir

ve ribozomlar, golgi kompleksi ile ¢esith vezikiil ve vakuoller ihtiva eder.

d. Dis lif
I¢ segmenti hiicre gdvdesine baglar.

e. Hiicre govdesi

Niikleus icerir ve dis niikleer katta yer alr.
f. Ic lif

Dis pleksiform katta yer alr ve rodlarda sferiil, konilerde pedikiil denilen 6zel
smaptik bir genisleme ile sonlantr.
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3. Dis Limitan Membran
Miiller destek hiicrelerinin uzantilarmdan olusur. Ger¢ek bir membran degildir.
Koni ve basil hiicreleri bu membranm delerek gecerler. Periferik retimada bu membran

ora serrata pigment epiteli ile birlesir.

4. Dis Niikleer Tabaka

Koni ve basil hiicre niikleuslarindan olusur

5. Dis Pleksiform Tabaka

Hiicre niikleusundan yoksun, retinanm 1. sinaps tabakasidwr. Bu tabakada koni
ve basil aksonlar1 ile bipolar ve horizontal hiicre dentritleri sinaps yapar. Makiila
bolgesinde basil ve koni aksonlari daha oblk ve uzun oldugundan dis pleksiform
tabaka daha kalndir.

6. Ic Niikleer Tabaka

Bipolar hiicre, horizontal hiicre, amakrin hiicre ve miiller destek hiicre
nikkleuslarmm bulundugu tabakadw. Horizontal hiicre govdeleri i¢ niikkleer tabakanmn
skleraya en yakm boliminde yer alr ve dis pleksiform tabakada lateral olarak

uzanan uzun yapilara sahiptir.

7. Ic Pleksiform Tabaka
Bipolar hiicre aksonlari, ganglion hiicre dentritleri ve bunlarm smapslart ve
amakrin hiicre dentritleri bulunur.

8. Ganglion Hiicre Tabakasi
Retma i¢ vyiizeyine yakm ve paralel uzanan ganglion hiicre govdelerinden

yapilmistr. Bu hiicreler arasmda ndroglalar dagilmigtir.
9. Sinir Lifi Tabakasi

Ganglion Hiicrelerinin  myelinsiz aksonlarmdan olusur. Temporal retinadan

gelen lifler makiila etrafinda arkuat yol izleyip optik diske iist ve alt kutuplardan
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girerler. Nazalden gelen lifler, radyal yol izlerler. Makiiladan gelenler ise diiz bir
sekilde optik diske girerler; boylece makiilopapiller demeti yaparlar (42-43).

10. Miiller Hiicreleri ve Retinamin Glial Destek Dokusu

Miiller hiicreleri, retina gliositleri  hiicreleri olup retmann en  biiylik
hiicresidirler. I¢ limitans membrandan dis limitans membrana uzanr. Nikleuslar ic
nikkleer tabakada bulunur, mikroflaman ve glikojenden zengin hiicrelerdir. Miiller
hiicreleri merkezinden ¢ikan uzantlar niikleer tabakada ndronal ylizeyleri bir ag gibi
sararlar. Retina kan damarlart da bu glial doku ile sarimustir (42-43).

Koni ve basil hiicreleri stratum nervoza retinanin periferinde yer alr. Yani sk
kornea, humor akdz lens ve korpus vitreum’u gectikten sonra stratum nervozumun
tim tabakalarmdan gegerek bu fotoreseptorlere ulaswr. Bu hiicreler 15k uyarisim
elektrik uyarlarma ceviren Ozellesmis hiicrelerdir. Koniler giin 1s13mda ve renkl,
basiller ise az wisikta, gece gOrmeyi saglar. Buna gore konilerin harabiyeti korlige
neden olur denebilir, Basillerin harabiyeti ise gece korliigiine yol acar. Insan
retinasindaki basillerin sayis1 110-125 milyon, konilerin sayisi ise 6.3-6.8 milyon

kadardr. Fovea santralis’de sadece koni hiicreleri bulunur(36).

Retinanin Topografik Anatomisi

Retina topografik olarak iki bolimdiir.
Santral retina (makiila) ve periferik retina.

Makiila

Santral retna ya da makiila bolgesi histolojik agidan ganglion hiicre
tabakasmda en az iki nikleus tabakasi iceren bolge seklinde tanmlanr. Topografik
olarak makiila 4 kistmdan olusur (47).

1. Fovea

Fovea, santral retinanin internal veya vitreal yiizeyinde ufak bir ¢okikliiktiir.
Fovea, optik sinir bagi merkezinden 4,0 mm temporal ve 0,8 mm asagisimda yaklasik
1,5 mm caph alandr. Foveann derinligi degisik olmakla beraber, nsann goziinde de
ortalama dermligi 0,25 mm dir. Foveada sinir lifi ganglion hiicre ve i¢ pleksiform
tabakalar yoktur. Foveann santral 0,57 mm g¢aph bolgesi sadece konilerden ibarettir.
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2. Foveola

Foveola 350 milimkron ¢aph ve 150 milimikron kalmhgnda yalniz konilerin
yer aldig fovea cukurlugudur. Avaskiiler foveola kapillerlerm olugturdugu bir halka
lle cevrelenir. Bu damarlar i¢ nikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 milimikron
genisligindeki avaskiiler zonu olustururlar. Foveola merkezinde ¢ap1 yaklasik 150-
200 milimikron olan ve en keskin gdrmeyi saglayan umbo yer alr.

3. Parafovea

Parafovea foveayr c¢evreleyen 0,5 mm genislginde bolgedir. I¢ retina
tabakasmnda, ozellikle i¢ niikkleer ve ganglion hiicre tabakasmnda belirgin hiicre artist
ile karakterizedir. Retinann bu bolgesinde tabakalar regiilerdir. 4-6 tabaka ganglion
hiicresi, 7-11 tabaka bipolar hiicre icerir(48).

4. Perifovea
Perifovea 1,5 mm genisligindedir ve dig smnmrt fovea merkezinden 2,75 mm

uzaktadr. Cok sayda ganglion hiicre tabakasi ve 6 bipolar hiicre tabakasi icerir (48).

Periferik Retina
Periferk retma yakm perifer ve wuzak perifer olarak iki bolge halinde

incelenmektedir.

1. Ekvator
Yakm perifer 1,5 mm genisliginde perifovea ile ora serrata arasmda ekvator

olarak adlandmrilan, yaklagk 3 mm genislikte bolgedir.

2. Ora Serrata
Uzak perifer ekvator ile pars plana arasmda ora serrata olarak adlandirilan
bolgedir. Ora serrata noral retimanm sonlandig, silyer cisim ile retinanmn birlestigi

yerdir.
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3. Pars Plana

Uzak periferin ikinci kismu pars plana bdolgesi olup, ug perifer bolgesi olarak da
tanmmlanmaktadr. Pars plana, retinanin ora serratasi ile silyer cismin pars pilikatasi
arasmda bulunur.

Pupilla

Pupilla wrisin ortasmda bulunan, hiimor akodzin arka kamaradan 6n kamaraya
gecisini saglayan agikhktr. Ayrica goze giren 1sik miktarm ayarlayarak odaklagma
dermligini arttrrken sferik ve kromatik aberasyonlar1 6nler.

Normal pupillann ¢apt 2-6 mm olup normal isiklandwrimis bir odada ortalama
3 mm’dir. Infantlarda pupilla daha kiiciik olup 7-8 yaslarmda normal ¢apma ulasr,
yagllarda ise daha kiicik olmaya meyillidir. Normal kisilerin yaklasik %20’ sinde
pupilla ¢aplarmm farkh oldugu unutulmamalidr. Buna fizyolojik anizokori denir.

Pupillann 15k ve akomodasyon reflekslerin  degerlendiriimesi  gbrme
yollarindaki lezyonlarm lokalizasyonunda biiyiikk 6nem tasr.

+ Goziin refraktif araclan

Retmaya kadar olan yolunda wisik dalgalar1 goziin refrakiif (kmrima) araclarm:
kornea, akiiéz humor, lens ve vitre6z humoru gegerler.

Kornea gozkiresinin eksternal dig fibroz kilifinm anterior par¢asmmn halkasal
bolgesidir. Goze gren 1513m refraksiyonundan (kmrimasmdan) biiylk  Olglide
sorumludur. Saydam, avaskiiler ve dokunmaya duyarhdr. Kornea oftalmik smirden
mnerve olur ve akiioz humor, gozyasi ve havadan emdigi oksijen ile beslenir (37).
GoOzin anterior ve posterior kamarasmdaki akiioz humor siliyer progesler tarafindan
yapihr. Bu agk renkli suya benzer soliisyon avaskiiler kormea ve lens i¢in
besleyiciler saglar. Posterior kamaradan anterior kamaraya pupilladan gectikten
sonra, akiioz humor iridikorneal agida skleral vendz siniise (siniis venozus sklera,
Schlemn kanah) bosalr (37).

Lens, irisin  posteriorunda ve  vitredz cismin  vitredz  humorunun
anteriyorundadr. Bir kapsiil i¢inde c¢evril, saydam, bikonveks bir yapidr. Lens
kapsiili lensin asic1 ligamenti ile siliyer cisme baglanmistr ve siliyer progesler ile

sarimistr.  Lensin  konveksitesi, Ozellkle anterior yiizeyi, yakin ya da uzak nesneleri
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retinada odaklamak icin siirekli olarak degisir. Siliyer cisimdeki siliyer kas lensin
seklini degistirir; boylece, izole baglanmamis lens neredeyse kiiresel bir sekil alr.
Gevsek siliyer cismin halkasi iginde gerilince, c¢evresindeki baglar lensi
cekerek gorece diizlestirir ve bdylece kirlma ile uzak gorme saglanr. Parasempatik
uyar1 sirkiiler (halkasal) siliyer cismin diiz kasmmn kontraksiyonuna neden olur;
halka, bir kire gbi, kicliir ve lens iizerindeki gerilim azalr ve lensin
toparlanmasma imkan tanr. Konveksite artisi onun yakmn gorme i¢in refraksiyonunu
ayarlar. Parasempatik uyart olmadiginda siliyer kaslar yeniden gevser ve lens
diizleserek yakmn gorme seklni alr (37). Vitre6z humor vitre6z cismin aglar iginde
sarlh, suya benzer bir swvi olup lensin posteriorunda gozkiiresinin beste dortlikk
posteriorunda (postremal ya davitre6z kamara ya da posterior segment), saydam,
peltemsi bir madde igerir. Isig1 gecirmeye ek olarak, vitre6z humor retinayr yerinde

tutar ve lensi destekler(37).

2.7.2. Orbitamin kaslan

Orbitann kaslart sunlardir:
e M. levator palpebra superiyoris
e DOrt adet rektus (superiyor, inferiyor, mediyal ve larteral)
o iki adet oblikus (superiyor ve inferiyor).

Bu kaslar iist kapaklart ve gozleri hareket ettrmek i¢in birlikte ¢alisirlar.
2.7.2.1. M. levator palpebra superiyor
Bu ince, diiz Ust goz kapagmm kaldrici kasi, tarsal plaga distal baglantisma

yaklasrken genis bir aponevroza yayir. Bu kas palpebral Afissiiriin - sfinkteri

m.orbikiilaris okiili’'nin karsitidir

25



2.7.2.2. Rektus’lar ve Oblikus Kaslar

Dort adet rektus fibroz bir kolluktan, optik kanah ve superiyor orbital fissiiriin bir
boliimiinii saran komiin tendindz halkadan kaynaklanr. Bu kanaldan orbitaya giren
yapilar ve fissiire komsu bolim baslangicta rektus konisinin iginde yer alr. Lateral
ve medial rektuslar aym horizontal planda, superiyor ve mferiyor rektuslar ise aym
vertikal planda seyrederler. Tiim dort rektus kaslar gbz kiiresinin anterior yarmimnda
skleraya yapistr.

Rektuslarin hareketleri soyledir:

e Medial ve lateral rektuslar pupillay1 srasi ile medial ve laterale dondiiriirler.
e Superiyor rektus pupillay1 superiyora hareket ettirir (kaldrma, elevasyon).
e Inferior rektus pupillay1 inferiyora hareket ettirir (depresyon).

Ne superiyor rektus ne de inferiyor rektus gozkiiresinin uzun eksenine
dogrudan paralel cekerler. Bunun sonucunda, her iki rektus pupillayr mediale dogru
cevirir (adduksiyon). Superiyor ve inferiyor rektuslarm bu medial ¢ekisi normalde
oblik kaslarm benzer sekilde pupillay1 laterale dogru dondirme (abdiiksiyon) egilimi
ile dengelenir (37).

Inferior oblikus pupillayr laterale ve superiyora yonlendiri; bu nedenle,
superiyor rektus ile birlikte cahstiginda gdzkiiresinin superiyor hareketi ortaya c¢ikar.
Benzer bicimde, superiyor oblikus pupillayr inferiyora ve laterale yonlendirir; bu
nedenle, inferiyor rektus ile birlikte ¢alistiginda inferiyor hareket ile sonuglanir (37).

2.7.3. Gozkiiresinin fasyal kihifi

Fasiyal kilif (bulber kilf, tenon kapsiilii) gozkiiresini optik smirden korneoskleral
bileskeye kadar sarar ve gozkiresi i¢in gercek bir yuva olusturur. Fasiyal kikf)
ekstraokiiler kaslarm tendonlar1 tarafindan delnir ve tiibiiler bir kiif olarak her biri
lizerne yaylr. Medial ve lateral rektus kaslarmm kilflarmdan tiggen genislemeler
cikar ve bunlar medial ve lateral kontrol ligamentleri olarak adlandirilr. Strasi ile
lakrimal ve zigomatik kemiklere yapisirlar, abdiiksiyon ve adduksiyonu kisitlarlar.
Rektus inferiyor ve oblikus inferiyor kaslarmmn fasyasi ile birlikte kontrol

ligamentleri birlkte bir demet olarak brandaya benzer bir aski olan asici ligamenti
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olustururlar, bu yap1 gozkiiresini destekler. Gozkiiresi ile fasyal kilif arasmndaki
potansiyel bosluk gozkiiresmin kap benzeri kilif icinde hareketini saglar. M. rektus
mferiyor’un fasyal kihfindan olusan kontrol ligamente benzer bir yapi asagt dogru
bakis srasnda, alt gozkapagm retrakte eder. M. rektus superiyor ve m. levator
palpebra superiyor’un kiliflar1 flizyon yaptigt (kaynastigl) i¢in, yukariya dogru
bakista iist gozkapagi kalkar (37).

2.7.4. Orbitanmin innervasyonu

Nervus optikus’a ek olarak, orbitanm sinirleri fissura orbitalis superiyor’dan giren ve
okiiler kaslar1 mnerve eden sinirleri de: okiilomotoryus( III); troklearis, (IV) ve
abdusens( VI) de kapsar (37).

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

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

e VI. KS rektus lateralis’i nerve eder.

Ozet olarak, IV. KS ve VL. KS’in inerve ettigi srasi ile oblikus superiyor ve
rektus lateralis dismda orbitanin tiim kaslar1 III. KS’den merve edilir (37).

N.oftalmikus (Vi KS)un pek ¢ok dal fissura orbitalis superiyor’dan geger ve
orbitadaki yapilar1 inerve eder.

N. lakrimalis siniis kavernozus’un lateral duvarndan cikar; konjuktivaya ve st
g6z kapagmm derisine dallar vererek ve n. zigomatikus (V2 KS)’tan aktarilan
sekretomotor lifler saglayarak glandula lakrimalis’e gider.

N.frontalis, st gozkapagy, alm ve sagh der’’yi (skalp) merve eden n.
supraorbitalis ve n. supratroklearis dallarma ayrilir.

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

N. nfratroklearis n. nasosiliyaris’in = terminal dahdwr;  g6zkapaklarm,
konjuktivayi, burun derisini ve lakrimal keseyi inerve eder.

Nn. etmoyidalis, ayrica n. nasosiliyaris’in dallari, siniis sfenoyidalis ve
etmoyidalis’m ve kavitas nazi'nin milkéz membranm ve fossa krani anteriyor’un

durasmi mnerve ederler.
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Ganglion siliyare orbitann posterior smrma dogru n. optikus ve rektus
larteralis arasnda sinir hiicresi gdvdelerinin olusturdugu kiigiik bir gruptur. Nn.
siliyaris breves ganglion siliyare’nin dallaridr, siliyer cisim ve irise parasempatik ve
sempatik  lifler taswrlar. Nn. siliyaris breves ganglion siliyare’den baslayan
postsinaptik parasempatik lifleri, gangliondan gecen n. nazosiliyaris’ten aferent
lifleri ve yine gangliyondan gecen postsinaptik sempatik lifleri kapsar.

Nn. siliyaris longi n.nazosiliyaris’m (Vi KS) dallandr, dilator pupilla’ya
postsinaptik sempatik lifleri ile birlikte iris ve korneadan aferent lifleri tasir (37).

2.7.5. Orbitamn vaskiilarizasyonu

2.7.5.1. Orbital arterler

Orbitann kanlanmas1 Internal karotid arterin dah olan arterya oftalmka tarafindan
biiyik Olclide saglanir. Arterya infraorbitalis de bu boélgenin kanlanmasma yardimci
olur. Nervus optikus altnda seyreden arterya oftalmika’nn bir dah olan a.santralis
retina, goz kiiresine ulasmcaya dek optk sinirin dural kilfi icinde seyreder. Arterya
santralis retina optik siniri delerek, diskus nervi optici’ye ulagana kadar bu sinirin
icnde yoluna devam eder. Arterya santralis retma’nin dallari, retmann i¢ yiizeyine
yayllir. Arterya santralis retima’nin terminal dallan endarter Ozelliginde olup
retinann kanlanmas1 saglayan tek kaynaktr. Retina, lamina koroyidea kapillaris ve
koryokapiller tabaka (lamina) tarafindan da beslenir. Yine arterya oftalmikann dah
olan, sekiz civarmdaki arterya siliyaris posteriorlardan, alti adet kisa olan dal ise
retinann  distaki nonvaskiiler katmanm besleyen koroidin dogrudan besleyici
damarlaridir. Her biri g6z kiiresinin birer yannda bulunan iki adet arterya siliyaris
longus posteriyor ise sklera ve koroidin arasmdan gecgerek, arterya siliyaris
anteriorlar ile anastomoz yapar. Arterya siliyaris anteriorlar arterya oftalmikann

pleksus siliyarisi besleyen muskuler dallarmm uzantilaridr (37).
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Sekil 1: Orbital arterler (49)

2.7.5.2. Orbital venler

Orbitann vendz drenaji, fissura orbitalis superiyordan gecen ve smniis kavernozusa
ulasan vena oftalmika inferiyor ve superiyorlar tarafindan saglanir.

Vena santralis retina, genellikle siniis kavernozusa direkt olarak ulasr, fakat
vena oftalmikalardan birine de katilabilir. Vaskiiler tabakanm vorteksi veya vortikoz
venler, vena oftalmika inferiyora drene olur. Humor akdz, g0ziin 6n kamarasmi
cevreleyen vaskiiler bir yapi olan siniis venozus sklera araciigi ile kan dolagmimna

tekrar katihr (37).
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2.8. Karotid Sistem Anatomisi

Santral sinir sistemi ile birlikte kafa, boyun ve iist ekstremitenin kan ihtiyaci, arkus
aortadan cikan Ug¢ biiylk damar tarafindan karsilanmaktadr. Bunlar sagdan sola
sras1 ile trunkus brakiosefalikus, sol ana karotid arter ve arteria subklavia smistradir.
Trunkus brakiosefalikus arkustan ¢iktiktan sonra 4-5 cm sonra sternoklavikuler
eklem hizasinda arteria karotis kommunis dekstra ve arteria subklavia dekstra olarak
ikiye ayrir. Dolays1 ile sag ana karotid arterin sadece servikal, sol ana karotid
arterin ise torasik ve servikal parcalari bulunmaktadw. Ana karotid arterler (AKA)
boyunda vena jugularis ve nervus vagus ile birlikte derin servikal fasyadan
kaynaklanan birer ‘karotid zarf icerisinde yer alrlar. Her iki servikal AKA hi¢c dal
vermeden kranyale dogru ilerleyerek, tiroid kartilajmmn st konturu diizeyinde ikiye
ayriir. Bu dallardan birincisi yliz, kafann dis kismu ve boynun biiyiik boKimiini
besleyen eksternal karotid arter (EKA), ikincisi ise beynin 6n bolimiiniin ve
orbitanm kan dolagmuu saglayan internal karotid arterdir (IKA). AKA’nn
bifurkasyondan 6nceki 1 cm lik bolimiine karotid siniis ya da bulbus adi verilir. Bu
bolgede sistemik arteriel basmci diizenleyen reseptor benzeri hiicreler bulunmaktadir.
Bifurkasyon diizeyinde ayrica kemoreseptor olarak islev goren ‘karotid cisimcikler’
yer almaktadr. Eksternal karotid arter genellkle, IKA’ya gdre daha medialde ve
anteriorda yerlesimlidir. Angulus mandibula diizeyinde arkaya yonelerek, parotis
bezi icerisinde arteria temporalis siiperfisyalis ve arteria maksillaris olarak ikiye
ayribr. Cocuklarda IKA’ya oranla daha dar olan EKA, eriskinde hemen hemen esit
genisliktedir.

EKA dallar1 srast ile;

. A. tiroidea superior

. faringea assendens

. lingualis

. fasialis

. oksipitalis

aurikularis posterior

. temporalis superfisialis

Maksillaris

® N v R W -
> > > > > o >
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Internal karotid arter genellkle EKA’nm lateralinde ve posteriorunda yer alr.
Servikalpetroz, kavernoz ve serebral olmak iizere dort parcadan olusur. IKA,
temporal kemigin petr6z parcasma kadar olan servikal boliimde hig dal vermez.
Kanalis karotikustan kafa igine giren IKA’ nm petrdz pargasi, bu diizeyde timpanik,
karotikotimpanik ve pterigoid arterleri, kavernéz parcasi ise kaverndz, hipofizyel
ganglionk ve anterior meningeal dallar1 verir. Hemen kaverndz siniis bitiminde ise
oftalmk dal ayrihr. Daha sonra klinoid prosesleri gecen IKA, heniiz dura mater
icerisindeyken posterior kommunikan arterleri verir. Durayt gectikten sonraki
bolimiine serebral parga adi verilen IKA, bu diizeyde a. koroidea anterior dalm
verir. Daha sonra arteria serebralis anterior ve arteria serebralis media ug dallarma
ayribr.Internal karotid arterin serebral pargalar1 ile vertebral arterler, bazs kranide
birleserek Willis Poligonu'nu olustururlar. Bu poligon beyin i¢ci dolagimda en &nemli
kollateral yollardan biridir. Poligon 6nde anteiror kommunikan arterler aracih@ ile
birlesen anterior serebral arterler, arkada posterior serebral arterler ve bu iki grubu

birlestiren posterior kommunikan arterlerin hegzogonal sekilde anastomozundan

meydana gelir (51- 52).

Histopatoloji:

Arterler, biiyiikliklerine ve fonksiyonlarmma gore dort gruba ayrilmaktadir.

1. Bliyiik elastik arterler (aorta ve ana dallari):

Elastkk liflerm c¢oklugu sayesinde diyastol swrasmda kontrakte olarak hidrostatik
basmcin korunmasini saglarlar.

2. Orta biiyiiklikteki muskuler arterler:

Kanmn spesifik organlara dagilimini diizenlerler.

3. Kiigiik muskuler arterler

Organ ve dokularm icerisinde yerleserek kann diizgiin iletilmesini saglarlar.

4. Arterioller:

Vaskiiler tonustan ve kann otonom regiilasyonundan sorumludurlar.
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Arterler baslica 3 tabakadan olusurlar:

1. Tunika intima:

En i¢ tabakadwr. Endotel hiicreleri bazal membran ve subendotelyal konnektif
dokudan meydana gelir. Genellkle c¢ok ince olmasma karsm, yas ilerledikce
ateroskleroza bagh olarak kalnlasr. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve vaskiiler
tonusun diizenlenmesinde rol oynamaktadir.

2. Tunika media:

Konnektif doku ile ¢evrili diiz kas liflerinden meydana gelir. Uc tabaka arasmda en
kalm olanidr. Intimal tabakanm kalmlasmasmda ve ateroskleroz patogenezinde
Oonemli rol oynamaktadr.

3. Tunika adventisya:

Gevsek bag dokusu, elastik lifler, sinir lifleri, lenf kanallart ve besleyici damarlardan
meydana gelir (51-52).

2.9. Doppler Ultrasonografinin Fizik Prensipleri

Doppler ultrasonografi, kan akmmnn niteligini  degerlendirmede ve niceligni
saptamada temel yontem konumundadwr. Doppler kaymasi, Johan Christian Doppler
isimli Avusturyali bir fizik¢i tarafindan 1842 yihinda tammlanan bir gézlemdir (53).

Doppler etkisi dalga kaynagmm ya da dedektoriin hareketine bagh olarak tespit
edilen dalgann frekansmdaki degisimlerdir. Tibb1 ultrasonografide yansiticilarm
proba gore rolatif hareketine bagh olarak doppler etkisi olusur. Hareket eden
yansiticilardan gelen eko smyalinin frekansi ,proba yaklasan ya da uzaklasan
harekete bagmh olarak proptan yaylan pulsun frekansma gore artar ya da
azalr.Doppler kayma frekansi, ya da basitce doppler frekansi ,toplanan ve yaylan
frekanslar arasmdaki farktr (54).

2.9.1. Temel Doppler fizigi

Ses, yayildigi ortamda ard arda sikisma ve gevseme bantlar1 olusturarak ilerleyen,
dogrusal bir dalga hareketidir. Ard arda gelen iki dalganin tepe noktalar1 arasmndaki

mesafe dalga boyu (A),dalgann birim zamandaki tekrarlanma hizi ise frekans (f)
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olarak tanmlamr. Sesin ortamdaki hizn (V), ses dalgasmmn frekansi ve dalga boyunun

carpmmuna esittir.

V=A.f

Sesin ortam i¢indeki hizi, yayildigi ortamm esnekligi ve yogunlugu ile degisir.
Ses dalgas1 farkh ortamlarda, farkh hizla yayilir. Sesin insan viicudunda yayihim hiz,
dokudan dokuya farkhhk gostermektedir. Tanisal ultrasonografide kullanilan ses
dalgalarmm frekans1 2-15 MHz arasmda degisir. Yiiksek frekansh ultrases
dalgalarmi, insan kulag alglayamaz. US cihazlarmda kullamlan ses dalgalar,
transduysrr dedigimiz kuartz ve benzeri niteliklerdeki kristal elemanlar icererek
piyezoelektrik ozellk tastyan ve bu sayede elektrik enerjisini ses, ses enerjisini de
elektrik enerjisine doniistiren araglarla elde edilir. Dokuya gonderilen ultrases
dalgasi, dalga boyuna gore yolu boyunca cesitl fiziksel etkilesimlere ugrar ve
giderek enerjisini kaybeder. Bu etkilesimler doku boyunca absorbsiyon, yansima,
kwilma ve sagidmadwr. Ses, dalga boyuna oranla c¢ok biiyik objelerden yanswken,
dalga boyuna esit objelerde kmrilmaya, dalga boyundan kiigiik objelerde ise sacimaya
ugrar. Yansima, kmima ve sagima ses dalgasmmn karsiastidi objelerin biiyiikKigline
bagh olarak gerceklesen olaylardir.

Doppler bilgisi hem siirekli salman ses demeti hem de puls seklinde {iretien
ses ile elde edilir. Goriintii elde etmek icin sesin puls seklinde gbnderilmesi gerekir.
Uyarian transduser elemanlarmm irettikleri ses bir dalga boyuw/frekans spekturumu
seklindedir. Bu spekturumun genisligi iretilen pulsun boyutu ile iliskilidir. Puls
kisaldikca spekturum genigler. Pulsun kisalmasi goriintiiniin  ¢oziimlenmesini - arttirr,
uzamasi sesin fiekans bandmi daraltr. Doppler Olgtimleri dar frekans bandi ile daha
hassas yapiir (53).

Doppler US ile akim incelenitken eko kaynag kanm sekilli elemanlarmm
(erttrositlerin) ylizeyidir. Gonderilen sesin dalga boyu eritrosit yiizeyinden ¢ok biiyiik
oldugu icin temel olay sagimadwr. Parankim goriintiisiiniin de nedeni olan bu tip
saciima ‘“ Rayleigh-Tyndall > sacimasi olarak adlandwir. Bu sagimanmn miktar

ses demetinin frekansmm dordiincii kuvveti e dogru orantihidr. Akan eritrositlerden
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sacllan ses Ust iiste binerek transdusere ulaswr. Bu nedenle doppler US’de, gerekli
penetrasyonu saglamak sartiyla olabildigince yiiksek frekans se¢imelidir (53).

Doppler US ile kan akmu degerlendirilitken temel prensip damara belli bir ac1
lle gonderilen ses demetinin frekansmm, akmm yoniine ve hzma gdre degismesini
saptamaktr. Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim doppler esithg ile
gosterilir.

fd= 2fo. V.cos © /C

fd: Doppler kaymasi

fo: Transduserin frekansi

V: Akimin hizi

cos: Kosinus ( cos 00 =1, 300 =0.87, 450=0.707, 600= 0.5, 900= 0)

O: Ses demetinin agisi

C: Sesin dokudaki hizt (1540m/sn)

Doppler esitligine gore doppler kaymasi transduserin frekansy, kan akmmmmn
hiz ve ses demetinin damar duvan ile yaptiZi agmm kosiniisii ile dogru orantihdir.
Kosiniis degeri, a¢1 daraldik¢a artar.

Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken kan akimmin hizidir.

Diger faktorler onceden belli oldugundan doppler frekans kaymasi kan akm
hizt ile dogru orantihdrr.

Hizi belirlemede kan damari ile ses demeti arasmdaki a¢1 (© agis1 ) 6nemlidir.
Act ne kadar dar ise doppler kaymasi o kadar yiiksektir. A¢1 arttikca Olglimlerin
hassasiyeti azalr.60 derece ‘den genis acilarla yapilan incelemelerde hiz
Olctimlerinde hatalar belirgnlesir. Damar duvarma 30 derece’den dar bir aciyla gelen
sesin biiylk bolimii yansr. Bu nedenle akim hizi Olgiilirken doppler agist 30-60
derece arasmda olmalidir (53).
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2.9.2. inceleme Yontemleri

Doppler US klinikte devamh dalga doppler, spektral doppler ve renkli doppler olmak
lizere bashca ii¢ sekilde uygulanr. Incelenen damarmda birlikte goriintiilendigi
spektral dopplere; duplex doppler, renkli doppler ile birlikte yapilan seklne de
tripleks doppler denir.

2.9.2.1. Devamli Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler

Doppler verilerinin degerlendirilmesinin en basit yontemidir. Aygtm probunda biri
devamh ses dalgasi tireten, digeri devamh bir sekilde donen ekolar1 saptayan sit sita
yerlestirilmis ki transdusr vardr. Ses dalgasi kesintisiz oldugundan yOntemin
aksiyal ¢Oziimlemesi yoktur, yani sesin nereden geldigi bilinemez. Ses demetinin
gectigi yol tiizerindeki tim akmmlar saptanr. Dar frekans banti kullandigt i¢in
dogruluk degeri yiiksektir.

Akmma bagh olarak saptanan frekans degisikligi ses seklinde verilir. Dinleyerek
akimm hizi, pulsalitesi ve tiirblilans1 degerlendirilir.

Ses spekturumunun analizi kalitatiftir ve tlimiiyle subjektiftir. Degerlendirme
ustalk ister. Sadece akmmmn varhgmi saptamak ise basit bir islemdir ve ustalk
gerektirmez. Bu nedenle obstetrikte ¢ocuk kalp seslerini, vaskiiler cerrahide periferik
dolagmu aragtrmada olduk¢a sk kullanilmaktadir (53).

2.9.2.3. Spektral Doppler

Devaml dalga Doppler yonteminin dezavantajlarmi ortadan kaldrmak i¢in Puls
Doppler yontemi gelistirilmistir. Bu yontemde viicuda gonderilen ses devamh degil
cok kisa atmlar (pulslar) seklindedir. Uretilen her puls ¢ok sayidaki ses dalgasmmn
karismudr ve ses demeti adm alr. Kisa siireli pulslar seklinde gonderilen ses
enerjisi suskunluk zamanlarmda dinlenerek degerlendirilir. Bdylece tek transudir
hem verici hem de alic1 gbérevi yapabilir (55).

Pratikte B-mode goriintileme ile integre edilerek kullamlir ve dupleks Doppler

yontemi admi alr. B-Mod goriintii lizerinde Doppler mncelemesi yapilacak alan
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belirlenerek isaretlenir. Bu alana Ornekleme alani denir (55). Gonderilen pulslar
inceleme siliresmin ¢ok az bir kesimini kapsar, siirenin biiylk bolimii ekolar
saptamaya ayrilmigstir. Dolayisiyla yapilan is 6reklemedir (53).

Puls Doppler yontemi ile sesin eko siiresi hesaplanarak lokalizasyon yapilr.
Bundan sonra islemci geri donen ses dalgasmin Doppler kaymasm tespit eder. Faz
degisikliginden hareketin  yoniinii, frekans degisikliginden de hareketin  hizim
hesaplayarak istenilen sekilde grafik, sayisal veya ses olarak, yada hepsi birlikte
gosterir (55).

Genellikle donen eckolardan c¢ikarlan frekans farki, monitorde B-mode
gorlintiinlin ~ yannda  frekans/zaman  grafigi  seklinde canh olarak  yazdirilr.
Uygulamada frekans degerleri ses demetinin agisma gore otomatk olarak hiza
cevrilir ve spektrum genellkle hiz/zaman grafigi seklindedir. Doppler grafik
spektrumlarmda zaman, saniyelere bolinmiis horizontal ¢izgi (x ekseni) iizerinde,
frekans veya hiz ise kHz veya cnv/sn olarak dik ¢izgi (y ekseni) lizerinde gosterilir.

Kan akm yonii horizontal ¢izgnin alt ve st taraflar1 ile belirlenir. Genellikle
ses demetine yaklasan akmm c¢izginin Ustiinde, uzaklasan akim altnda yazdirilr.
Akm icindeki hiz dagihm grafik bandmmn genisligini belirler, hiz cesitlendikce bant
genisler. Akim bandi ile taban c¢izgisi (horizontal c¢izg)) arasmda kalan bosluga
spektral pencere adi verilir. Ornekleme hacmindeki akim hizi cesitlendikge bant
genisleyerek bu pencereyi kiigiiltiir veya doldurur. Akmm iiniform oldukca tersine
bant genisligi daralr ve pencere genisler. Akan eritrositlerin miktarlart ise sinyalin
amplitiidiinii  belirler ve grafigm z yoninde grafik bandnn parlakhg seklinde
gosterilir.

Dupleks Dopplerde B-mode yontemi ile kan damarlarmm patomorfolojisi
incelenir. Daralma, trombiis, arterosklerotikk plak ve plagm durumu (lilsere, plak
icinde kanama vb. gibi) goriilir.B-mode goriintilerle ¢ok sayidaki ses dalgasi elde
edildigi icin, yontemin goriintii kalitesi yiiksek olmalidr (53).

2.9.2.4. Renkli Doppler (RDUS)

Akma ait doppler bilgisi dokuya gonderilen bir puls c¢izgisi boyunca birgok
omekleme alam (gate) almarak elde edilir. Spektral dopplerdeki tek ornekleme
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alanma karsilk RDUS’de multigate Ornekleme yapilir. Bu alandan gelen bilgiler
yonii ve hizma gore renklendirilip, damar goriintlisiiniin icine yerlestirilirse renkl
doppler goriintiileri elde edilr.

Renkli doppler goriintiileri akim hakkmnda niteleyici bilgler verir. Bu nedenle
pratikte c¢ogunlukla yalniz basma degl, hiz-zaman spekturumu ile birlikte kullanihr
ve renkli duplex doppler veya tripleks doppler yontemi adm alr.

Renkli gorintilemede akimm yonii (krmzi veya mavi renkler), faz kaymasi
ile belirlenir. Renkli doppler goriintiileri ashnda bir spektral goriintilemedir. Spektral
degerler grafikle degil renklerle ifade edilr. Akimn hizn ve sekliyle ilgili bilgler ise
renk tonlartyla (renk saturasyon kodlamasi) veya farkli renklerle (degisik renk
kodlamasi) gosterilir. Renk saturasyon kodlamasnda transdusere gore akmmm yonii
mavi veya kirmizdr; akimm hizi rengin tonlari ile belirtilir. Ag¢ik, parlak tonlar hizh
akmmi, koyu tonlar yavas akmu gosterir.

Renkli Dopplerin goriintilleri akim hakkinda yararh bilgiler verir; fakat her
zaman spektral Dopplerin yerini tutmaz. Renkli Doppler genelde niceleyici degil
niteleyici bir yontemdir. Bu nedenle akmmmn degerlendiriimesinde ve stenozun

derecelendirilmesinde mutlaka dupleks Doppler yontemine basvurulur (53).

2.9.2.5. Power Doppler (Enerji Mod Goriintiileme)

Renkli akis goriintileme ultrason demetinin yOniine gore incelenen alandaki
sacicillarm akis hizlarmn vermektedir. Baska bir yontem olan power doppler ise
sacicllarm hizlarmi  gérmezden gelip basitce doppler sinyalinin  giiclinii  (enerjisini)
tahmin eder.

Power ya da enerji mod goriintileme olarak adlandmilan bu yontemin renkli
mncelemeye gore avantaj ve dezavantajlar1 mevcuttur.
Avantajlary;

1- Renkli incelemeye gore enerji mod, daha diisik ve zayif akis durumlarma
daha hassastir.

2- Doppler frekans tizerindeki ac1 etkileri ortadan kalkmaktadir. Ancak ,a¢1 tam
dik ya da dike yakin oldugunda renk islemcisi yeterli sinyal elde edemeyebilir.
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3- Alasing enerji mod goriintiiyli etkilemez. Bu yiizden incelenmesi zor

bolgelerde daha siirekli bir akis tespit edilebilir.

Dezavantajlari;

1- Yanstticti hiza ve akis yonii hakknda bilgi veriimez. Bu Ozellkler tanida
bazen 6nem kazanmaktadr.

2- Enerji moda renkli moda gore daha fazla sinyal ortalamasi yapildigmdan
gorlintii olusturulmas: genelde daha zordur ve ¢erceve hizn azdw. Bunun sonucu
olarak, yumusak dokularmn titresimlerinden olusan flash artefaktlar1 enerji moda
renkli moda oranla daha fazla goriiliir(54).

2.10. inceleme Olgiitleri

Doppler US’de kulland1gimiz 2 Slgiitiimiiz vardir.

1. Frekans kaymas: Kan akimmm hzm belirler. Donen sesin frekansi
frenkansi, gonderdigimiz sesin frekansmdan yiiksekse doppler kaymasi pozitif, tersi
ise negatif olarak kabul edilir.

2. Faz kaymast doppler kaymasmn faz degisikligidir. Transdiisere gore
akimm yoniinii belirler (53).

2.10.1. Frekans Secimi

Doppler kaymasi transdiiserin frekans1t ile dogru orantihdr. Yiksek frekansh
transdiiserler akima duyarlilig1 arttirmr, fakat yiiksek frekanslarda penetrasyon azalr (53).

2.10.2. Ornekleme boyutu (gate)

Ornekleme alanmm uygulayic1 tarafindan ayarlanabilen bir hacmi vardr. Derinligi
pulsun uzunluguna (icindeki dalga saysma), eni ise ses demetinin kalmhigma
baghdr. Tipik bir doppler pulsunda 5-20 arasmda dalga bulunur. Dupleks doppler de
ornekleme hacmi damarm goriintiisii iizerinde isaretlenir. Alman doppler sinyalinin

yogunlugu bu hacim icindeki sacic1 yiizeylerin saysi ile orantiidr. Ornekleme
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hacminin boyutu arttikga hiz spektrumu genisler. Pik hizlarmm  Slglimi  akim
konusunda degerli bilgller verdiginden, damar merkezine yerlestirimis dar
ormekleme hacmiyle cahsmak genellikle tercih edilir.

Renkli Doppler goriintilemede yan yana bircok Ornekleme hacminden alnan
akm bilgilerinin renkli dlgek ile gorintilenmesi sd6z konusudur. Incelenen alan

genisledikge Ornekleme siiresi uzayacagindan g¢erceve hiz diiser (53).

2.10.3. Ornekleme hiza (Pulse Repetition Frequency=PRF):

Birim zaman igerisinde gonderilen puls saysidr.  Transduyswda — bulunan
piyezoelektrik kristalin arka arkaya uyariimasi sonucunda ortaya c¢ikan pulslar,
devamh olarak dokuya gonderilmektedir. Doppler incelemelerinde bu pulslarn
tekrarlanma frekansma puls tekrarlanma frekanst adi verilir. Doppler kaymasi, PRF
lle Omeklenerek olusturuldugundan, dogru bir sekide Olglimleme i¢in, doku igine
gonderilen US pulsu geri almmadan yeni bir puls gonderiimemelidir. Doppler
pulsunun inceleme alanma ulasmasi ve bir o kadar da transduysra geri donme
stiresine ihtiya¢ gostermesinden dolayr 6rnekleme hizi Slgiilecek Doppler kaymasmmn
en az 2 kati degerde tutulmahdwr. Bu kritk deger Nyquist limiti olarak adlandirilir ve
asagidaki sekilde formiilize edilir;

Vmax= c. PRF /4 .Fo.Cos ©

Vmax = damar i¢cindeki maksimum akmm hiz1
C = sesin dokudaki ortalama hiz1 (1540 nvsn)
Fo = transduyser frekansmi
Cos = Doppler agist

Doppler frekansmi arttrmak icin PRF ve/veya Doppler acis1 yliksek degerde
tutulmalidr.  Nyquist Lmiti asiddig, yani Ornekleme hizn  Olgilecek  Doppler
kaymasmm 2 katmdan az oldugu durumda, akmlar hatali olarak ters yonde
algilanacaktir. Bu durum aliasing olarak adlandirilr (55).
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2.10.4. Gelis acis1

Doppler  esitliginde  gelis  (insonasyon) agwis,  Doppler kaymasmi  etkileyen
parametrelerden biri olarak belirtimistir. Ultrasonografik dalga incelenecek damara
dik ag1 ile gelirse, formiildeki esitlk geregi 90°’nin kosiniisii (Cos ©) O olacagmndan
teorik olarak Doppler sifti frekanst elde edimeyecekti. Bu nedenle Doppler

mncelemelerinde  kullanlacak en uygun insonasyon acist degerleri 30-60 derece

arasinda degismektedir (55).

2.10.5. Duvar filtreleri

Damar duvart belirgin bir yansitict yiizeydir. Pulsasyonlarm bu yiizeyleri yavas
hareket ettirmesi sonucu yiiksek amplitiidli, diisik frekansh doppler kaymasi ortaya
¢ikar. Damar duvarmdan kaynaklanan bu istenmeyen etkiyi ortadan kaldrmak igin,
doppler aygitlarmda duvar filtresi adi verilen devreler vardr. Genel olarak filtreleme
le 50-1600 Hz arahgmndaki frekanslar tutulur. Filtre se¢imi, kandan gelen doppler
bilgilerinin kaybma yol agmayacak sekilde yapimalidir (53).

2.10.6. Cerceve iz (‘‘frame rate’’)

Bir goriintiiniin  olusturulma hzidr. Renkli dopplerde c¢alisilan alanmn (pencerenin)
bliylimesi ¢ergeve hizin1 diisiirtir (53).

2.10.7. Ornek Voliim (Sample Volume)

Ornek volim olarak ifade edilen parametre, akm agismdan kontrol edilecek doku
volimiinii isaret etmektedir. Bir c¢ok sistemde Ornek voliim, kullanilan transduysirm
odak Ozellklerme ve bir sonografikk atim i¢indeki sikluslarm sayisma gore degisiklik
gostermekte ve de ayar edilebilmektedir (Oyar O, Doppler Ultrasonografi, Tibbi
Goriintileme ~ Fizigi, Isparta: SDU TipFakiiltesi, 197-219, 2003). En uygun
msonasyon acist degerleri 30-60° arasmda degismektedir (55).
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2.11. Kan Damarlanndaki Hemodinami

Doppler ile elde ettigimiz verileri anlamak icin kan basinci, akim ve hiz arasmdaki
lisikiyi iyl bilmemiz gerekir.

Akmm, damarlarin uglart arasmdaki basng farki ve damar direnci belirler.

Akim= basmng farkidireng.

Akmma direng ise damarm ¢ap1, uzunlugu ve kann viskozitesi ile iligkilidir.

Direng= viskozite x uzunluk/¢ap4.

Direnci belirleyen en 6nemli faktér damarn ¢apidr ve damar ¢capmm dordiincii
kuvveti ile ters orantihdr (53). Akim karakteristigi arter ve venlerde farkl oldugu
gbi her organ sistemine giden damarlarda da degisiktir. Spekturumda ve renkli
doppler incelemelerinde farkh goriiniimler veren plug, laminar ve tiirbiilan olmak
lizere bashca {ic tiir arteryel akim 6rnegi vardir (53).

Plug akim; aort ve biiyik damarlar icerisindeki diizgiin akim seklidir. Damarm
bir kesiti icerisindeki tiim kan akmm hizlar1 birbirne esittir. Spekturumda plug akmm
ince bant ve bos pencere ile karakterizedir. Renkli dopplerde ise damar Kimenini
dolduran renk, her tarafta aym tondadr (53).

Laminar akim; 5mm ve daha kiicik c¢aph damarlarda goriilen normal akmim
seklidi. Bu tiir akmmda limenin ortasmdaki akmm hizh, duvara yakmn perifer
bolgelerdeki akim ise siirtiinme etkisi nedeniyle yavastr. Damar merkezindeki kan
akim hizlart damar duvarma yakmn kesimlerdekinden daha yiiksektir. Spekturumda
akim ¢izgismin altt sifir cizgisine kadar doludur. Renkli dopplerde laminer bir
akmmn merkezi duvara yakmn kesimlere gore daha acik tonlarda goriilir (53).

Tiirbillan akim; hiz daghmmmn c¢ok genis oldugu ve hatta ters akimmlarn
bulundugu akim seklidir (53).

Damarlarda akan kanm tiirbiilan akima doniisiim Slglimii olarak Reynold sayisi
(Re) ad1 verilen bir kriter kullanilmaktadir.

Re = hiz x ¢ap x dansite / viskozite

Re sayis1 akim hiz, damar capi ve dansite ile dogru, viskozite ile ters orantih
olarak degismektedir.Normalde genis bir yere giris ve dar bir yerden ¢ikislarda
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goriilir. Grafik karakteristigi bandn belirgin bir sekilde genislemesi ve dolaysiyla
pencerenin ortadan kalkmasidr. Renkli dopplerde tiirbilans her ki rengin karigmu
le karakterizedir. Arteryel arter pulsatil dalga formundadr ve sistolin baslangicmda
dik bir ¢ikis, diyastolde ise daha az dik bir inis egrisi ¢izer. Vendz akim ise daha az
pulsatildir (53).

2.12. Akimin Degerlendirilmesi

Doppler US ile akim karakteristikleri ncelenirken ©Onemli olan nokta damardaki
normal akim Orneginin iyi bilinmesidir. Akan kanda sekilli elemanlarm hizlart farkh
oldugu gibi akim yonleri de her zaman damar duvarma paralel degidir. Bunu
nedenleri:

1. Siirtinme nedeniyle duvara yakm akmmm daha yavas olmasi

2. Limen diizensizliklerinin akim hizin1 bolgesel olarak degistirmesi

3. Tirblilan akmmmn doppler agilarmm devamli degismesi

4. Akmin devamh degil pulsatil karakterde olmasidir.

Doppler US ile elde edillen akmm bilgleri nitelksel veya nicelikseldir.
Akimmdaki degisiklikleri goreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan oOlciimler
ise yari niceliksel akmm bilgileri verir.

Doppler US ile elde edilen niteliksel akim bilgleri akim varlig, yoni ve
seklidi. Akimmn hiz ve hacmi ise niceliksel akim bilgileridir. Pik sistolk / diyastol
sonu hiz indexi, Rezstans indeksi (RI) ve Pulsatilite indeksi (PI)’ de yari niceliksel
akmm bilgileridir.

Akim varhg ile yoninin ve akim hizmm saptanmasi doppler US’nin temel
islevidir.

Akim hacmi ise, damarm bir kesitinden degisik hizlarda akan kanm tiimiinii
temsil eder. Bu nedenle eger biz limendeki tiim farkh hizlari oOlgebilirsek akmm

hacmini formiiliine gore hesaplayabiliriz.

Akmm(cm3 /sn)= Ortalama hiz (cm/sn) x kesit yiizeyi (cm2).
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Kesit yiizeyi sistol ve diastolde degisir. Bu yiizden her zaman dairesel sekilde
degildir.

Ortalama hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylar1 da yiliksektir. Bu nedenle
akimm hacim Ol¢iimiindeki duyarhh@ disiiktiir. Dolayisiyla doppler US’deki akmm
hacim degerleri sadece smrh bir yaklagimi ifade eder.

Yar1 niceliksel doppler US verileri akima direncin degerlendirilmesi amaciyla
yapilan hesaplamalardrr. Olciilen direng, akma karsi tiim etkenlerden kaynaklanan
direnclerin toplamidr ve damarm doppler spekturumundan hesaplanabilir. Direnc,
akm kendi icerisinde degerlendiren baz indekslerle gosterilir. Pratikte bu amacla,
su indeksler kullanir. Akimin yar1 niceliksel degerlerndiriimesinde indeksler —sekil
3,4 ve 5’te gosterilmistir.

Rezistif Indeksi(RI)= Pik sistolik hiz — End diyastolik hiz /Pik sistolik hiz

Rezistiv indeks = %B

Sekil 3: Rezistif Indeksi (54)

Pulsatilite Indeksi (PI) = Pik sistolik hz — end diyastolik hiz / ortalama hiz

o
™
<]
ISPt

<« Ortalama, tim siklus —»

A-B

Orntalama

Pulsatilite indeksi =

Sekil 4: Pulsatilite indeksi (54)
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Pik sistolik hiz / end diyastolik

Sistol/diastol orami =

Sekil 5: Pik sistolik hiz / end diyastolik hiz (54)

Bu  indeksler oldukca  kaba  olmakla  bilkte anormal  akmmmn
degerlendirilmesinde yararhdir.

Pik sistolik/diyastol sonu hiz oram obstetrikde umbilikal kord ve uteroplasental
akimm degerlendirilmesinde kullanilir.

Rezsstif indeksi, payda hicbir zaman sifir olmayacagimdan daha duyarh kabul
edilir ve 6zellikle renal transplantlarin incelenmesinde kullanilir.

Pulsatilite indeksi ise ortalama hiz dikkate alndigndan daha duyarh gibi
gortiliir.

Ancak ortalama hzmn elde edilis yontemi konusunda tartismalar ve zorluklar
oldugundan kullanimi yaygin degildir (53).

Ivmelenme (Akselerasyon zaman);

Ivmelenme doppler spektral dalga formlarmda gorillen diger ©neml bir
Ozelliktir. Cogu durumda damarlardaki akis hizi sistolde cok hizh bir sekilde artis
gosterir ve ventrikiiler kasima bagladiktan sonra zirve hizma saniyenin ylizde birinde
erigilebilir. Hizh akis ivmelenmesi sistolin basmnda Doppler dalga formunda dikeye
yakm bir sapmaya neden olur. Bununla birlikte, Doppler inceleme seviyesinin
proksimalinde siddetli arteryal obstriikksiyon mevcut ise sistolik akis hiz ivmelenmesi
bliyikk Olclide azalabilir (54). Sistolk ivmelenme zamam ve ivmelenme oram sekil

6’da gosterilmistir.
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Sekil 6: ivmelenme Olgiimleri (54)

2.13. Doppler US’nin endikasyonlan ve kullamm alanlan

1. Arteriyal perflizyonun degerlendiriimesi: Transplante bobrekte rejeksiyonun
degerlendirimesi,  testis  torsiyonunun ortaya ¢ikariimast Doppler’in  arteriyal
perflizyonu degerlendirme ozelliginden faydalanilarak gerceklestirilmektedir.

2. Vendz trombiis arastmimas: Vendz yapilarda, damar i¢inde normal olarak
goriilmesi  gereken akmmmn yerine renk kodlanmasi gostermeyen hipoekojenik,
ekojenik yapilarin varhgi trombiisii akla getirmektedir.

3.Spektral Doppler analizleri ile akm hzn ve seklinde degisiklikk olusturan

patolojilerin saptanmasi
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4. Akm yoniinin saptanmast: Normal olarak akmm yonleri bilinen ve renk kodlamasi
ya da spektral analizle grafik seklinde tanmlanan damarlarda tersine akmmn varhg
kolayhkla tespit edilebilir

5. Vaskiiler yataktaki direng tespit edilebilir

6. Akim volimiiniin Ol¢iimlenmesi: Bobrek ve mezenter arterlerinde akmm Olgtimleri
ile iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir.

7. Tumoér vaskiilarizasyonunun  (anjiogenezis veya neoanjiogenezis)  ortaya
konmasicesitli Doppler modlannda yapilan c¢ahsmalarla miimkiin olur.

8. Doku karakterizasyonunun yapimas: Malign tiimoral olaylarda, infeksiyoz
proseslerde patolojik kanlanmay1 tespit etmek miimkiindiir (55).

2.14. Doppler US’de goriilen artefaktlar

Renkli Doppler US’de gri-skala US ile ortaya cikan artefaktlarm ¢ogundan etkilenir.
Artefaktlar elektrik etkilesime, cihaz problemlerine ya da sesin dokudaki
etkilesimne baghdr. Doppler US uygulamasi srasmda en sk karsilasilan artefaktlar
sunlardir;

Aliasing Artefakt::

Yavas Orneklemeden dogar. Spektral Dopplerde sifir ¢izgisinin ters tarafinda
disik hizh akmm spektrumu seklinde goriilir. Renkli Dopplerde renk mozayigi
(siddetli aliasing) veya her iki yone akmm gosteren renklerin karigmu(hafifi aliasing)
seklindedir. Siddetli aliasing saptamak kolaydwr. Hafif aliasing tersine akmmla karisir.
Ayrm tersine akmm g¢evreleyen siyah cizginin aliasingde goriilmemesiyle yapilr.

Spektral Dopplerde sifir ¢izgisini asagiya c¢ekmekle aliasing diizeltilebilir.
Pratikte aliasmgi Onlemenin en kolay yolu PRF arttrmaktr. Derin incelemelerde
PRF istenildigi kadar arttrilamayacagndan diisik frekansh transdusr se¢mek ve
/veya 0 agisim arttrmak aliasingi Onlemeye yardim eder.

Stirekli dalga Dopplerde 6rnekleme yapilamadigi icin aliasing gorilmez (53).
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Uygulama A¢isina Bagh Artefaktlar:

Yiksek wuygulama agilarmda, diisiik sinyal oranlannda ve yiiksek gain
kullanildignda Doppler spektrumunda “O” (Sifir) ¢izgisinin her iki tarafinda da
birbirnin ayna gOriintiisii seklnde hiz ergilermin goriilmesi, ayna hayali artefakti
olarak tanmlanr. Icinde helikal akmmlar bulunan vendz yapilarm aksiyal
incelemelerinde damar, ardisik krmizi ve mavi renklerde goriintiilenir. Portal ven ve
mternal karotis arterde de goriiniim bu sekilde izlenebilir.

Uygulama ac¢ismn neden oldugu bir diger goriiniim de sektor tip transduysirlar
lle gergeklestirilen incelemelerde karsimiza ¢ikan damarm bir ugta kwmuzi, diger ugta
ise mavi renkte kodlanmasidwr. Bu goriiniim; sektor transduysrlarda ses demeti ile
cit yiizeyi arasmndaki agmmn merkezde yiliksek, uglara dogru ise giderek azalmasi ile
aciklanmaktadr. Bu durum lineer veya konveks problarda da ortaya cikar.
Manuplasyonla kismen ortadan kaldmwilabilir. Sektor problarda manuplasyon etkisiz
kalabilir (53-55).

Derinlik ikilemi Artefakti:

PRF’in gereginden daha yiiksek secildigi durumlarda ve/veya diisiik frekansh
transduysilar  kullanildigmda, derin dokulardan gelen sinyaller bir sonraki pulsun
gonderilisinden sonra transduysere geri donebimekte ve gonderilen ikinci pulsun
donen sinyaliymis gibi alglanmaktadr. Bu durumda alglanan smnyal, gOriintiiniin
yaniltic1 olarak daha yiizeyel konumda lokalize edilmesine ve yiizeyel dokularda
akim varmus gibi goriilmesine neden olacaktr. Derinlik ikilemi artefaktmmn Oniine
gecmek icin  yilksek frekansh transduysilar kullaniimal, PRF normalden fazla
arttmlmamalidir (53-5503).

B-Mode Benzeri Ayna Goriintiisii Artefakti:

Iki giicli yansitici yiizey arasmda sesin yansmasi neticesinde, ekolarm
transduysere ulasma  siirelerinin  farkllasmasma bagh olarak ortaya c¢ikan bir
artefakttr. Bu durumda incelenen yansitict giicii yiiksek objenin diger yansitict
yiizeyin arkasmda ayna hayali seklinde goriintlisii olusmaktadwr. Bu tiir artefaktlarla
daha c¢ok subklaviyan, brakiyal ve karotis arter incelemelerinde karsiasiimaktadir

(53-55).
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Color-Overwrite Artefakt:

Akma duyarlhgn arttrildigt durumlarda ortaya ¢ikan ve hastann hareketi
veya solunumunun ortaya ¢ikardigi bir artefakttir.

Yumusak dokularda olusan frekans sifti, c¢ok yavas olan akmmlarm frekans
sifime yakin degerlerde olabilir ve kiicik frekans siftleri cihaz tarafindan renkli
olarak kodlanrr (53-55).

2.15. Orbital Kan Akimmnin Renkli Doppler Ultrasonografi Degerendirilmesi

1988 yiinda Canning ve Restori, 1989 yilnda Berger ve Guthoff ve yine 1989
yiinda Ericson ve arkadaslarmm Doppler ve renkli Doppler goz ultrasonografisi
konusundaki c¢ahsmalarm takiben, c¢esit okiiler ve orbital patolojilerin tanisimda

renkli Doppler ultrasonografi yaygm olarak kullanilmaya baglanmustir.

Gozin ultrasonografik incelemesi iki farkh teknk ile yapilabilmektedir.
1. Paraokiiler teknik (gdz kapaklart kapah)
2. Transokiiler teknik (transduser ile goz direkt temas halinde)

Radyoloji tinitelerinde tercih edilen paraokiiler tekniktir. Genellikle 7.5 ya da
10 MHz lineer srah transdiiserler kullamlmaktadr. Hasta supin pozisyonda ve goz
kapaklart kapal iken incelemeye baglanr. Artefakta neden olmamak i¢cin
transduserin  goz kiiresi lizerine fazla basi yapmamasma dikkat edimelidir. Go6zin
tamanu transaksiyel, sagital ve oblik kesitler ile incelenmelidir. Aksiyel kesit tiim
orbital damarlarm  gorintilenmesinde ve  yOnlerinin  belirlenmesinde  kullanihr.
Sagital kesit ise Ozellkle oftalmik arteri daha 1yi goriintiileyebilmek icin kullanihr.
Oblik goriintileme ise kan akimmm dogru Olglimii i¢cin her damarm uzun eksenine

paralel olarak elde edilmelidir (56-57).
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Sekil 7: Paraokiiler yaklasim semasi

Renkli Doppler incelemede oOzellikle yavas akim hizi olan kiiclik orbital
vaskiiler yapilart goriintiileyebilmek i¢in, diisiik ya da orta kazang (gain) ayarlan
kullanabilir. intraokiiler basm¢ arttiyi zaman santral retinal arterdeki akm giderek
azalmaktadrr. Intraokiiler basm¢ 80 mmHg iizerine c¢iktignda santral retinal arterde
akim izlenmez. Yas ilerledikce oftalmk arterdeki akmm hizlarn O6nemli Glgiide
azalmaktadr (57-58). Oftalmik arter, optik sinirin temporoposteriorunda seyrederken
daha sonra optik siniri ¢aprazlayarak anteronazale gecer. Ancak oftalmik arter ve
dallarmm seyrinde varyasyonlar olabilecegi bilinmelidi. Sag oftalmk arterin
incelenebilmesi  i¢in  hastanm  sola bakmasit ve sol oftalmk arterin 1yl
goriintlilenebilmesi i¢in hastann saga bakmas1 gerekir. Oftalmik arterdeki kan akmm
kardiak patolojilerden ve hipertansiyondan etkilenmektedir. Akmm paterni internal
karotid arterdekine benzerlk gosterir, dik maksimum sistolik hiz, genellikle dikrotik
centk ve digik diyastolk akm hizn goriiliir(  56-58-60).Optk siir basi
lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde santral retinal arter ve ven
goriintlilenebilmektedir. Santral retinal arter, saghkh olgularda optk diskin 5-10 mm
gerisinde goriilebimektedir. Transdusere dogru olan akmmlarm renklendirmesinde
kirmuzi, uzaklagan akmlarm renklendirmesinde mavi renk kullanilrsa, santral retinal
arter kirmuzi renkle kodlanmaktadir ve spektral paterni oftalmik arterde oldugu gibi
pulsatil akim ile karakterizedir. Santral retinal ven ise mavi renkle kodlanmaktadr ve
sistol ve diyastolde belrgn farkhhik gostermeyen devamh akim paterni ile
karakterizedir. Spektral analizde bu iki damar birlikte kaydedilir. Santral retinal arter
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x ekseninin iizerinde, santral retinal ven ise altmda gosterilir (58-60-61).Optik sinirin
her iki tarafinda, globun hemen arkasmda, posterior silyer arterler
gortintlilenmektedir. Retina dekolmam olusmadik¢a retima ve koroiddeki damarlar
birbirinden ayrmak miimkiin degildir (58-60).

Posterior silyer arterlerin spektral paterni, santral retinal arterin spektral
paternine benzer. Ancak posterior silyer arterdeki diyastol sonu akmm hizi, koroiddeki
vaskiiler yapilarm diisiik rezistans1 nedeni ile daha yiiksektir. Santral retinal arterler
lle karsilastiridiginda posterior silyer arterin daha yiiksek maksimum sistolik ve
diyastol sonu hizlar1 vardir (60).

Renkli Doppler Ultrasonografinin Kullanildig1 Orbital Hastaliklar:

RDUS’ un gelismesi ile birlikte ik g¢ahsmalar normal gozlerde yapimustr (62-63).
Daha sonra etiyopatogenezinde vaskiiler patoloji var olan ya da var oldugu
diisiiniilen orbital ve okiiler hastalklarda RDUS ile bircok c¢ahsma yapimistr (60-
61). RDUS un kullanildig1

hastalklar;

1. Orbital vaskiiler hastaliklar

a. Karotiko- kavernoz fistiil

b. Arterio-vendz malformasyonlar

c. Orbital varisler

\S]

. Retina ve retmanin vaskiler hastalklari

. Retina dekolman

o @

. Skleral ¢okertme islemi sonrasi

o

. Diabetik retinopati
. Glokom

|9Y)

4. Santral retinal ven ve dal tikanikliklar1
e Santral retinal arter ve dal tikanik ik lar1
e Oftalmik arter stenozu

5. Okiiler iskemik sendrom

6. Behget vaskiiliti

7. Intraokiiler ve orbital tiimdrler
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2.16. Karotis Arter Sisteminin Renkli Doppler Ultrasonografi Incelemesi

Karotis arter sisteminin nvaziv olmayan goriintileme yontemleri igcinde renkli Doppler
ultrasonografi (RDUS); kolay uygulanabiliyor olmasi, hasta basi uygulamasma olanak
tanmmasi, morfolojik bilgiler yannda hemodmami hakkmnda ayrmtih bilgi sunmasi, hasta
acismdan kolay tolere edilebilir ve ucuz olmasi agismdan, 6zellikle ekstrakraniyal karotis
patolojilerinin degerlendirilmesinde temel tam yontemi haline gelmistir (51).inceleme
7,5 MHz ve daha yiiksek rezoliisyonlu lineer problarla klavikula diizeyinden baslanarak
kranial ydnde AKA, bubbus, IKA ve EKA’nmn transvers ve longitudinal planda taranmasi
ile gerceklestirilir. ik asamada gri skalada arterlerin capi, duvar kalmhg, intimal yiizey
ve plak varlig arastrilr. Plak saptanmasi durumunda plagm lokalizasyonu, boyutlari,
yiizey karakteristigi, plak tipi ortaya konulwr. Ikinci asamada renk modunda plak
bolgelerindeki fokal dolum defektleri, stenotik segmentteki limen daralmasi, siddeth
stenoz durumlarmda perivaskiiler sacima ortaya konulmahdw. Gri skala ve renk
modundaki incelemelerin tamamlanmasindan sonra igiincii asamada spektral analiz
gerceklestirilir.Spektral — analizde akim desenleri kalitatif ve kantitatif yonden
degerlendirimelidir. TKA sistolde hizh bir yikkselme gosteren, sistolik tepenin hafifce
yuvarlak bi¢cimde izlendigi,diyastolik akmmm ileri yonde oldugu diisiik direngli bir akim
deseni ¢izer. EKA akim deseni pulsatil olup, sistolde hizh ve keskin bir yikselme,
diyastolde keskin diisiis gosteren bir spektruma sahiptir. Yiksek direncli vaskiiler
yatagm akmm karakteristigi olarak diyastolk hiz giderek azalr. Diyastol sonunda akmmmn
timiiyle sifirlandign  akim 6rnekleri kaydedilir. Hiz Olgitimleri arterlerin  normal
caplarmda izlendigi, AKA’da bifirkasyonun 2 cm gerisinden, IKA ve EKA’da 2 cm
ilerisinden yapimahdr (52). Normal olgularda sistolk ve diyastolik akmm hizlarmm
Olciilmesi  yeterlidir. Darhk durumlarnda stenoz diizeyi, stenoz Oncesisonrasmdan
Olcimler ~ve  hiz  oranlamalart  yapimahdw.  Karotis  arter  darhklarmm
degerlendiriimesinde en pratkk yontem renk modunda gercek limen capvalanmmn, tiim
damar ¢apvalanna oranlanmasi ile stenoz yiizdesinin hesaplanmasidir. Stenoz oranmmn
belirlenmesinde daha sik¢a basvurulan ve daha giivenilir sonuclar veren yontem ise
stenotik segmentteki PSH, EDH degerlerinin 6lgtimii ve bu hizlarm AKA’daki PSH ve
EDH degerlerine boliinmesi ile elde edilen hiz oranlamalaridr (64).
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3. GEREC VE YONTEM

Cahsma oOncesi etikk degerlendirme komisyonu onayr alndiktan sonra caligmaya
baslandi

Hasta Secimi: Mayis 2011 ve Mayis 2012 tarihleri arasmda Biilent Ecevit
Universitesi  Uygulama ve  Arastrma  Hastanesinin = Noroloji  Anabilim  Dah
Poliklnigine basvuran migren tanih 64 hasta ve 36 kontrol grubu c¢ahismaya dahil
edildi. Migren hastalar1 Uluslararast Bas Agrist Smiflandrmasma  gore aurall ve
aurasiz olarak iki gruba ayridi. Migren hastalar1 basagrizis peryotda degerlendirildi.
Olgiimler her bir katimcida her bir karotid, vertebral arter ve her iki gdzde yapilds
Karotid arterlerde intima media kalnhg (KiIMK), vertebral arterlerde ¢ap ve volum
flow bakild1.

Hastalarm Noroloji poliklinigine basvuru nedeni tek tarath bas agrisi ve
bulanti idi. Hastalarm kabuliinde norolog tarafindan muayene edilmis olmalar, klinik
olarak migren tanh olmalar, hastalarm herhangi birinde bir sistemik hastalik,
gecirilmis kafa travmasi, enfeksiyon, kranial kitle ya da cerrahi dykiisii olmama sarti
arand.

Rutin oftalmalojik muayene biitlin hastalarda gérme keskinligi , intraokiiler
basm¢ Olglimii, anterior segment ve fundus muayenesini igerecek sekilde
gerceklestirildi.  Arteriel akmm etkileyecek polisitemi, temporal arteritis, sistemik
vaskiiler hastalk, diabet, 2 dioptriden biiyik astigmatlar, afaki veya pseudoafaki,
intraokiiler basmem(IOP) 21 mm hg dan biiyik oldugu hastalar bu ¢alismaya dahil
edilmedi Ayrica hastalarm hicbirinde doppler Olctimlerini bozacak korneada, lensde
veya vitrozde opasite yoktu .

Yagla ve cinsiyetle uyumlu 36 goniilli kontrol grubu olarak ¢alsmaya dahil
edildi. Kontrol iiyelerinde herhangi bir oftalmik patoloji yoktu. IOP 21 mmhg veya
daha diisiiktli ve optik disk normaldi. Kontrol iiyelerinde sol kalp yetmezligi, arteriel
hipertansiyon ve diabetes mellitus dahil major sistemik hastalk hikayesi yoktu.

Tiim hastalara islem hakkmnda bilgi verildi ve bilgilendirilmis onam formlar ile

caligmaya katihmlar1 konusunda izin alndi
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US Uygulamasi: Cahsmaya katlan tiim hastalara Biilent Ecevit Universitesi
Uygulama ve Arastrma Hastanesi Radyodiagnostkk Anabiim Dalnda karotis,
vertebral ve orbital renkli doppler ultrasonografi tetkiki yapidi Incelemeler hep aym
sonografist tarafindan gergeklestirildi. Renkli doppler ultrasonografi tetkikleri GE
Logiq 9 (GE Healthcare, Mildwaukee, Wisc) marka cihazla yapildi Incelemelerde
10 MHz lineer prob kullanild1

Gri skala, renk modu ve spektral analiz kullanlarak incelemeler yapildi
Doppler spektral dalga formlar1 “aliasing” artefaktma neden olmayacak en diisik
PRF (pulse repetition frequency), giiriiltiye neden olmayacak en fazla kazang
ayarmda, en diisik duvar filtresinde ve uygun pencere genigligi saglandiktan sonra
doppler agis1 30-60 derece olacak sekilde elde edildi.

Orbital doppler uygulamasi hasta hasta sitiistii yatar durumda, her iki gozi
kapah halde, steril jel siirlilerek yapildi Hastalardan inceleme sonuna kadar gozlerini
kapali ve direkt karsiya bakar konumda tutmalary, aksi sdylenmedik¢e gozlerini
hareket ettirmemeleri istendi. Intraokiiler basmci vyikselterek artefakta neden
olmamak icin transdiiser ile gbz kiiresi ilizerine basi yapilmamasma Ozen gosterildi
Her hastada ik olarak B-mod gri skala ultrasonografi ile orbital sonoanatomi
transaksiyel, sagital ve oblik planda tarandi Daha sonra dupleks Doppler modunda
renkli inceleme ile arter ve vendz yapilarm lokalizasyonu renk kodunda kodlandi
Arter trasesi belirlendikten sonra tripleks Doppler modunda spektral incelemeye
gecildi. Santral retnal arterler incelerken Doppler kazang ayarlart mmimal dalgalari
bile saptayabilecek sekilde diisiik, oftalmik arter gibi daha biiyikk vaskiiler yapilarm
incelenmesi srasmda daha yiliksek kullanildi Pencere genisliginin gergek zamanh
gortintlileme hizmi  yavaglatmamak i¢cin olabildigmce kiicik tutulmasma dikkat
edildi. Uygun 6rnekleme araligi secildi. Daha sonra incelenecek OA (Oftalmik Arter)
,SRA (Santral Retinal Arter) ve PSA(Posterior Silier Arter) Doppler agis1 30-60
derece olacak sekide Omeklemeler yapildi J>>Karotis doppler uygulamasi hasta
sitiistli yatar durumda, steril jel siirlilerek basi 45 derece karsi tarafa dondiiriildiikten
sonra ik olarak B-mod gri skala ultrasonografi ile karotis arter sonoanatomi
sonoanatomi transvers ve longitiidinal planda tarandi Daha sonra dubleks Doppler
modunda renkli inceleme ile arter yapilarm lokalizasyonu renk kodunda kodland1
Pencere genigliginin  gergcek  zamanh  gOriintileme hizim  yavaglatmamak  igin
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olabidigince  kiigiik  tutulmasma  dikkat edidi Uygun Ornekleme  arahg
secildi.Olciim AKA’da bifirkasyonun 2 cm gerisindenIKA ve EKA’da 2 cm
ilerisinden lineer prob ile karotis mtima media kalnliklar1 (KIMK) 6lgiildii.

Vertebral doppler uygulamasmda hasta sitlisti yatar durumda, steril jel
stiriilerek bas1 45 derece karsi tarafa dondiiriildiikten sonra ik olarak B-mod gri skala
ultrasonografi ile vertebral arter sonoanatomi transvers ve longitiidinal planda
tarandi. Daha sonra dubleks Doppler modunda renkli inceleme ile arter yapilarm
lokalizasyonu  renk kodunda kodlandi  Pencere genisligmin gercek  zamanh
goriintlleme hizmi  yavaglatmamak i¢in  olabildigince kiicik tutulmasma dikkat
edildi. Uygun Ornekleme araligt secildi. Gri skala ve renk modundakiincelemelerin
tamamlanmasindan sonra {iclincii asamada spektral analiz gerceklestirilir. Spektral
analizde akim desenleri kalitatif ve kantitatif yonden degerlendiriimelidir Her iki
vertebral arter lineer prob ile volim akmmlar1 ve vertebral arter caplart Slgtildii

Istatistiksel analizz Migren tanis1 almis hastalar, aurah ve aurasiz olmak iizere
gruplara ayrilarak, bu gruplardaki orbital, vertebral ve karotis arter kan akmmu
hemodinamisindeki degisiklerin doppler ultrasonografi ile elde edilen verilerinin bu
gruplarda ve kontrol grubu ile karsiastriimasi amaclanmustr. Verilerin analizi SPSS
18.0  programmnda  yapilacaktr. Saysal degiskenler bakimmndan  gruplarm
kargilagtiriimas1 parametrik test varsaymlart saglandiginda tek yOnli varyans analizi
(Anova) ile yapilacaktr, saglanmadignda ise Krukal-Wallis varyasyon analizi ile
yapilacaktr.Kategorik degiskenler bakmmmndan gruplarm karsilastriimast Ki  Kare
testt  uygulanacaktr.Sayisal iki degisken arasmdaki iligkmin  saptanmasmnda
parametrik test varsaymlar1 saglaniyor ise Pearson korelasyon analizi ,saglanmiyor

ise Spearman korelasyon analizi kullanilacaktir.
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4. BULGULAR

Calismamiz 64 hasta ve 36 kontrol olmak tiizere 100 kisiden olusmaktadr. Hasta
grubunda 51 kadm (%79,7) ve 13 erkek (%20,3) , kontrol grubunda 27 kadm (%75)
ve 9 erkek (%25) bulunmaktaydi. Cinsiyet bakimindan Gruplar arasmdaki fark
istatistiksel olarak anlamh bulunmadi(p=0,587). Hasta grubunun yas ortalamasi1 32,82+
9,11 (min.10- maks.50), kontrol grubunun 31,13+7,06 (min.19- maks.46) idi. Yas
bakmmmndan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,486).

Tablo 1: Gruplarin Cinsiyet Dagilinm

KONTROL AURASIZ AURALI
Cinsiyet | Say1 Y% Say1 Y% Say1 %
Kadin | 27 75 26 81,2 25 78,2 P=0,587
Erkek |9 25 6 18,8 7 21,8

4.1. Cinsiyet Acisindan Degerlendirme

Her iki vertebral arter volim flowlar1 bakimmndan kadm ve erkek denekler arasnda
anlamh fark bulunmamistir(p=,653). Sol vertebral arter c¢api erkeklerde kadmlara gore
daha yiksek bulunmustur(kadn =3,455 +0,523 mm, erkek=3,823 +0,0434 mm,
p=0,020). Sag vertebral arter ¢ap1 erkeklerde kadmlara gére daha yiiksek bulunmustur
(kadm =3,150+0,4574 mm, erkek=3,423+ 0,5098 mm, p=,032).

Tablo 2:Vertebral arterlerin cinsiyet bakimindan ¢ap ve VF dagihimu

Vertebral arter | Sag cap (mm) | Sol gap(mm) Sag VF(ml/dk) | Sol VF(ml/dk)
Erkek 3,4+0,5 3,8+0,4 90,2+29,4 120,5+46.,4
Kadmn 3,5+0,5 3,1+0,4 94+39,7 129,3+58,6

Sag karotis itima kalnhg acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmdan

istatistiksel olarak

anlamh fark bulunmadi(p=0,207). Sol karotis ntima kalnhg

acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p=0,428).
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Sag SRA PSV ag¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmndan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,219). Sag SRA' da EDV agismdan
degerlendirildiginde cinsiyet bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,893). Sag SRA' da MDV agismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,893). Sag SRA' da TAMAX agisimdan
degerlendirildiginde cinsiyet bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,580). Sag SRA' da PI agwisindan degerlendiridiginde cinsiyet bakmmmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,300). Sag SRA' da RI agisindan
degerlendirildiginde ~ cinsiyet ~ bakimmdan  istatistiksel ~ olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,214). Sag SRA' da PSV/EDV ag¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,253). Sag SRA' da
EDV/PSV agisindan cinsiyet bakimmdan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi1 (p=0,558).

Sol SRA' da PSV acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmindan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmad: (p=0,338). Sol SRA' da EDV acismdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimindan  istatistiksel olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,538). Sol SRA' da MDV agismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,565). Sol SRA' da TAMAX
acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,506). Sol SRA' da PI agisindan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,176). Sol SRA' da RI ag¢ismdan
degerlendirildiginde ~ cinsiyet ~ bakimmndan  istatistiksel ~ olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,063). Sol SRA' da PSV/EDV agisindan degerlendirildiginde cinsiyet
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,061). Sol SRA' da
EDV/PSV erkeklerde kadmlara gore daha yiiksek bulunmustur (kadn =0,3641+0,1080,
erkek=0,4136=+ 0,1037, p=,045).

Sag PSA' da PSV acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmdan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,230). Sag PSA' da EDV agisindan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimindan  istatistiksel olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,736). Sag PSA' da MDV agisindan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi(p=0,704). Sag PSA' da TAMAX
agisndan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
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bulunmadi(p=0,384). Sag PSA' da PI agismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmndan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,174). Sag PSA' da RI agismdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimmndan  istatistiksel — olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,063). Sag PSA ' da PSV/EDV ac¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,082). Sag PSA' da
EDV/PSV ag¢isindan degerlendirildiginde cinsiyet bakmindan istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi(p=0,214).

Sol PSA' da PSV acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmndan istatistiksel
olarak anlamh fark  bulunmadi(p=0,125). Sol PSA' da EDV agisimdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakmmindan  istatistiksel ~olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,336). Sol PSA' da MDV agisindan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi(p=0,362). Sol PSA' da TAMAX
agisndan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,050). Sol PSA' da PI ag¢isindan degerlendiridiginde cinsiyet bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,924). Sol PSA' da RI ac¢ismdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimindan  istatistiksel ~olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,585). Sol PSA' da PSV/EDV ac¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,591). Sol PSA' da EDV/PSV
acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,323).

Sag OA' da PSV ag¢isindan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmndan istatistiksel
olarak anlamh fark  bulunmadi(p=0,296). Sag OA' da EDV agisimdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimindan  istatistksel olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,957). Sag OA' da MDV agismdan degerlendirildifinde cinsiyet
bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,977). Sag OA' da TAMAX
acisndan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,901). Sag OA' da PI agismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmndan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,629). Sag OA' da RI agismdan
degerlendirildiginde  cinsiyet ~ bakimindan  istatistiksel ~olarak  anlamh  fark
bulunmadi(p=0,816). Sag OA' da PSV/EDV ag¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,914). Sag OA' da EDV/PSV
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acismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,682).

Sol OA' da PSV agismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimindan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,165). Sol OA' da EDV erkeklerde kadmlara gore
daha yiiksek bulunmustur (kadin =12,1756+4,4287, erkek=14,2818+ 3,8153, p=,020).
Sol OA' da MDV erkeklerde kadmlara gore daha yikksek bulunmustur (kadm
=12,1667+4,4396, erkek=14,2818+ 3,8153, p=,020). Sol OA' da TAMAX agisindan
degerlendirildiginde cinsiyet bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,108). Sol OA' da PI agismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimmndan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,206). Sol OA' da RI ag¢isindan degerlendirildiginde
cinsiyet bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,102). Sol OA' da
PSV/EDV ag¢ismdan degerlendirildiginde cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamlt
fark bulunmadi(p=0,092). Sol OA' da EDV/PSV agismdan degerlendirildiginde cinsiyet
bakmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,136).

Sag goz tansiyonu agismdan degerlendiridiginde cinsiyet bakmmmndan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,415). Sol g6z tansiyonu agisimdan
degerlendirildiginde cinsiyet bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,863).

4.2. Hasta-Kontrol Gruplan

Sol vertebral arter volim flowlar1 bakimindan hasta ve kontrol gruplari bakmmmndan
anlamh fark bulunmamstr (p=,859). Sag vertebral arter volim flowlar1 bakimmdan
hasta ve kontrol gruplart bakimmdan anlamh fark bulunmamustr (p=,166). Sol vertebral
arter ¢ap1 kontrol grubunda hasta grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (hasta grubu
=3,516%0,490 mm, kontrol grubu=3,764+0,5282 mm, p=0,036). Sag vertebral arter ¢cap1
kontrol grubunda hasta grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (hasta grubu
=3,12240,5091 mm, kontrol grubu=3,367+ 0,3840 mm, p=,013).
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Tablo 3:Vertebral arterlerin hasta-kontrol grubuna gore bakimindan cap ve VF

dagilimu
Vertebral arter | Sag cap (mm) | Sol cap(mm) Sag VF(ml/dk) | Sol VF(ml/dk)
Hasta 3,120.5 3.5+0,5 89.8+38,7 126,3+£55.4
Kontrol 3,3+0,4 3,7+0,5 99,2+35,4 129,2+57,9

Sag karotis intima kalnhg agismdan degerlendirildiinde hasta ve kontrol
gruplar1 bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,646). Sol karotis
mtima kalnlg acismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplart bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,648).

Sag SRA' da PSV agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar
bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,141). Sag SRA' da EDV
agisndan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1i bakimmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,051). Sag SRA' da MDV ac¢ismdan degerlendirildiginde
hasta ve kontrol gruplari bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,051). Sag SRA' da TAMAX hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmugstur (hasta grubu=9,831342,6431, kontrol grubu=8,6778+1,3575
, p=0,034). Sag SRA' da PI agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,136). Sag SRA' da RI
acismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakimmndan istatistiksel olarak
anlamh  fark  bulunmadi (p=0,158). Sag SRA' da PSV/EDV
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,189). Sag SRA' da EDV/PSV agismdan degerlendirildiginde hasta ve
kontrol gruplar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,155).

agisindan

Sol SRA' da PSV ac¢isndan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,539). Sol SRA' da EDV agisimdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplart bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p=0,797). Sol SRA' da MDV agisimdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol
gruplart bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,775). Sol SRA' da
TAMAX ac¢ismdan degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,766). Sol SRA' da PI ac¢ismdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,419). Sol SRA' da RI agismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol

hasta ve kontrol gruplari bakmmdan

60



gruplart bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,389). Sol SRA' da
PSV/EDV ag¢isindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplant  bakmmndan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,352). Sol SRA' da EDV/PSV agisimdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,328).

Sag PSA' da PSV acismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari
bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,201). Sag PSA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplart bakimmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,692). Sag PSA' da MDV ag¢ismdan degerlendirildiginde
hasta ve kontrol gruplari bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,730). Sag PSA' da TAMAX agismdan degerlendiridiginde hasta ve kontrol
gruplart bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,989). Sag PSA' da
PI agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakmindan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,235). Sag PSA' da RI a¢ismdan degerlendirildiginde
hasta ve kontrol guplann bakimindan istatistiksel olarak anlamh  fark
bulunmadi(p=0,352). Sag PSA' da PSV/EDV agisindan degerlendirildiginde hasta ve
kontrol gruplart bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,262). Sag
PSA' da EDV/PSV agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplart bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,187).

Sol PSA' da PSV agismdan degerlendiridiginde hasta ve kontrol gruplan
bakmimndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,444). Sol PSA' da EDV
agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakimmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,171). Sol PSA' da MDV ag¢ismdan degerlendirildiginde v
bakmmmndan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi(p=0,136). Sol PSA' da TAMAX
acisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakimmdan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,395). Sol PSA' da PI acgismdan degerlendirildiginde hasta ve
kontrol gruplar1 bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,473). Sol
PSA' da RI agismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakimmndan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,246). Sol PSA' da PSV/EDV agisimdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,297). Sol PSA' da EDV/PSV ag¢ismdan degerlendiridiginde hasta ve
kontrol gruplar1 bakimmdan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,441).
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Sag OA' da PSV agisindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplari bakmmmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,083). Sag OA' da EDV agismdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,345). Sag OA' da MDV agismdan degerlendirildiginde hasta ve kontrol
gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,402). Sag OA' da
TAMAX ag¢isindan  degerlendirildiginde  hasta ve kontrol gruplart  bakimmdan
istatistksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,509). Sag OA' da PI agismdan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplart bakimmndan istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmadi(p=0,059). Sag OA' da RI kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel
olarak daha yiksek bulunmustur (hasta grubu =0,6623+0,8944, kontrol
grubu=0,7117+0,9382, p=0,030). Sag OA'da PSV/EDV kontrol grubunda hasta grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulinmustur (hasta grubu =3,1875+0,93121,
kontrol grubu=4,1444+2,6983, p=0,041). Sag OA' da EDV/PSV hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak daha yiliksek bulunmustur (hasta grubu =0,3344+0,9123,
kontrol grubu=0,291740,9063, p=0,047).

Sol OA' da PSV hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiksek bulunmustur (hasta grubu =36,4172+10,3381, kontrol grubu=43,8028+10,0189,
p=0,001). Sol OA' da EDV kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiksek bulunmustur (hasta grubu =11,9031+4,2888, kontrol grubu=13,9472+4,2676,
p=0,031). Sol OA' da MDV kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel olarak
daha yiiksek bulunmustur (hasta grubu =11,8922+4,3010, kontrol
grubu=13,9472+4,2676, p=0,030). Sol OA' da TAMAX kontrol grubunda hasta grubuna
gore istatistiksel olarak daha yikksek bulunmugstur (hasta grubu =19,9203+5,9677,
kontrol grubu=25,3944+13,5759, p=0,007). Sol OA' da PI agisindan degerlendirildiginde
hasta ve kontrol gruplart bakmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,436). Sol OA' da RI ag¢isindan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar
bakmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,735). Sol OA' da PSV/EDV
agisndan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar1 bakimmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi (p=0,727). Sol OA' da EDV/PSV acismdan degerlendirildiginde
hasta ve kontrol gruplari bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,566).
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Sag g6z tansiyonu kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiksek bulunmustur (hasta grubu =12,8438+2,5337, kontrol grubu=14,3056+1,9974,
p=0,005).

Sol gbz tansiyonu kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel olarak daha
yikksek bulunmustur (hasta grubu =12,875042,2146, kontrol grubu=14,1944+2,1087,
p=0,006).

4.3. Aurali- Aurasiz

Sol vertebral arter voliim flowlart bakimmndan aurali ve aurasiz migren gruplan
bakimmdan anlamh fark bulunmamustr (p=,842). Sag vertebral arter voliim flowlar
bakimindan aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmndan anlamh fark bulunmamistir
(p=0,225). Sol vertebral arter ¢ap1 bakimmdan aural ve aurasiz migren gruplar
bakmmmndan anlamh fark bulunmamustr ( p=0,763). Sag vertebral arter ¢ap1 bakimindan
aurall ve aurasiz migren gruplari bakimmdan anlamh fark bulunmamastir (p=0,884).

Tablo 4:Vertebral arterlerin Aurah ve aurasiz gruplara gore cap ve VF dagihm

Vertebral arter | Sag cap (mm) | Sol ¢ap(mm) Sag VF(ml/dk) | Sol VF(ml/dk)
Auralt 3,1£0,5 3,4+0,5 83,9+35,6 127,6+56
Aurasiz 3,1+0,5 3,5+0,5 95,7+41,2 1254+55,6

Sag karotis intima kalmh®1 acismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz
migren gruplart bakimindan anlamh fark bulunmamistr (p=0,966). Sol karotis intima
kalmhgr agismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplart bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,429).

Sag SRA' da PSV acisimdan degerlendirildiginde aural ve aurasiz migren gruplar
bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,145). Sag SRA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,829). Sag SRA' da MDV
degerlendirildiginde aural ve aurasz migren gruplari bakmindan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,829). Sag SRA' da TAMAX agisimdan degerlendirildiginde
anlamh fark

acgisindan

aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak
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bulunmadi(p=0,564). Sag SRA' da PI aurasiz migreni olan grupta aurah migreni olan
gruba gore istatistksel olarak yiiksek bulunmustur(auraszz migren grubu =
1,1484+0,3099, aurah migren grubu grubu=1,0206+0,2704 , p=0,049). Sag SRA' da RI
acismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari bakimmdan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,090). Sag SRA' da PSV/EDV agisindan
degerlendirildiinde aural ve aurasz migren gruplart bakmindan istatistiksel olarak
anlamh  fark  bulunmadi(p=0,073). Sag SRA' da EDV/PSV agisimdan
degerlendirildiginde aurali ve aurasz migren gruplart bakmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,118).

Sol SRA' da PSV acisimdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplar
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,572). Sol SRA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplart bakmmndan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,339). Sol SRA' da MDV agisindan
degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplart bakmindan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,381). Sol SRA' da TAMAX agismdan degerlendirildiginde
aurall ve aurasz migren gruplart bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,336). Sol SRA' da PI agisndan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz
migren gruplart bakmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,059). Sol
SRA' da RI ag¢ismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark buluinmadi(p=0,268). Sol SRA' da PSV/EDV agismdan
degerlendirildiginde aural ve aurasz migren gruplart bakmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,270). Sol SRA' da EDV/PSV ac¢ismdan degerlendirildiginde
aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,194).

Sag PSA' da PSV acisndan degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplar
bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadip=0,596). Sag PSA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari bakimmdan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,851). Sag PSA' da MDV agisimdan
degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari bakmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,798). Sag PSA' da TAMAX agisindan degerlendirildiginde
aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,638). Sag PSA' da PI ag¢isindan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz
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migren gruplart bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,888). Sag
PSA' da RI agisindan degerlendirildiinde aurali ve aurasiz migren gruplart bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,914). Sag PSA' da PSV/EDV agisimdan
degerlendirildiinde aurali ve aurasiz migren gruplari bakmindan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,968). Sag PSA' da EDV/PSV ac¢ismdan degerlendirildiginde
aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,780).

Sol PSA' da PSV agisindan degerlendirildiginde aurall ve aurasiz migren gruplari
bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,682). Sol PSA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplart bakimindan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,624). Sol PSA' da MDV agisindan
degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplart bakimindan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,523). Sol PSA' da TAMAX agisindan degerlendirildiginde
aurall ve aurasiz migren gruplart bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,687). Sol PSA' da PI agismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz
migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,563). Sol
PSA' da RI agisimdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,694). Sol PSA' da PSV/EDV agisindan
degerlendirildiginde aurah ve aurasz migren gruplari bakmmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,652). Sol PSA' da EDV/PSV agisindan degerlendirildiginde
aurall ve aurasz migren gruplart bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,400).

Sag OA' da PSV acismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari
bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,819). Sag OA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplar1 bakimmdan istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,783). Sag OA' da MDV agismdan
degerlendirildiginde aural ve aurasz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,920). Sag OA' da TAMAX agisimdan degerlendirildiginde
aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,585). Sag OA' da PI agisindan degerlendirildiginde aural ve aurasiz
migren gruplart bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,722). Sag
OA' da RI ag¢ismdan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplar1 bakimmdan
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istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,430). Sag OA' da PSV/EDV agismdan
degerlendirildiinde aurali ve aurasiz migren gruplari bakmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,493). Sag OA' da EDV/PSV agisindan degerlendirildiginde
aurah ve aurasiz migren gruplart bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,062).

Sol OA' da PSV agismdan degerlendirildiinde aurali ve aurasiz migren gruplar
bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi(p=0,535). Sol OA' da EDV
acismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplart bakimindan istatistiksel
olarak anlamh fark  bulunmadi(p=0,691). Sol OA' da MDV agismdan
degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplart bakmmndan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,707). Sol OA' da TAMAX ag¢ismdan degerlendirildiginde
aurall ve aurasz migren gruplart bakmmmndan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi(p=0,819). Sol OA' da PI agisindan degerlendirildiginde aural ve aurasiz
migren gruplart bakimmndan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,190). Sol
OA' da RI agisndan degerlendirildiginde aurah ve aurasiz migren gruplari bakimmdan
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,109). Sol OA' da PSV/EDV agisimdan
degerlendirildiginde aurah ve aurasz migren gruplart bakmmmdan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi(p=0,085). Sol OA' da EDV/PSV agisindan degerlendirildiginde
aurall ve aurasiz migren gruplari bakimmdan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi
(p=0,062).

Sag g6z tansiyonu agismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplar
bakmmindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmad (p=0,059).

Sol gdz tansiyonu agismdan degerlendirildiginde aurali ve aurasiz migren gruplar
bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0,140).
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Tablo 5: Sag gozde aural, aurasiz ve kontrol gruplan arasinda arterlerdeki PS,

ED, MD, TAMAX, PI, RI, PS/ED, ED/PS degerlerinin karsilastirmasi

Arterer Karsilastinlan Aurasiz Aurah Kontrol p degeri
Parametreler n=32 n=32 n=36
PSV 16,71+4,47 | 15,57£3,71 | 14,81+£2,92 0,141
EDV 5,68+2,24 | 5,90+2,04 | 4,96+1,17 0,51
MDV 5,68+2,24 | 5,90+2,04 | 4,96+1,17 0,51
TAMAX 9,89+2,88 | 9,76+£2,41 | 8,67+1,35 0,34
% PI 1,14+0,30 | 1,02+0,27 | 1,13+£0,22 0,136
RI 0,65+0,09 | 0,61+0,08 | 0,65+0,07 0,158
PSV/EDV 3,19+1,09 | 2,83+0,99 | 3,10+0,83 0,189
EDV/PSV 0,34+0,09 | 0,37+0,10 | 0,33+0,07 0,155
PSV 22,11£7,46 | 29,72+4,30 | 23,94+6,30 0,201
EDV 9,21+£3,79 | 8,97+2,52 | 8,78+2,89 0,692
MDV 9,16+£3,79 | 8,95+£2,50 | 8,78+2,89 0,730
<« TAMAX 14,95+4,85 | 14,86+3,12 | 15,01+4,17 | 0,989
L [m 004024 | 0,04%025 | 1,0240,29 | 0,35
RI 2,23+£9,26 | 0,60+0,09 | 0,62+0,10 0,352
PSV/EDV 2,66+£0,79 | 2,64+0,68 | 2,90+0,96 0,262
EDV/PSV 0,40+0,11 | 0,40+0,09 | 0,37+0,09 0,187
PSV 38,73+£12,28 | 38,20+8,06 | 42,58+12,29 0,83
EDV 13,50+£5,87 | 12,38+£3,66 | 11,70+4,12 0,345
MDV 13,2845,87 | 12,38+3,66 | 11,70+4,12 | 0,402
<« TAMAX 22,12+8,38 | 21,03+5,20 | 22,324+6,38 0,509
=) PI 1,23+0,39 | 1,29+0,45 | 1,38+0,33 | 0,059
RI 0,65+0,09 | 0,67+0,08 | 0,71+0,09 0,030
PSV/EDV 3,10£0,92 | 3,26+0,94 | 4,14+2,69 0,041
EDV/PSV 0,34+0,09 | 0,32+0,08 | 0,29+0,09 0,047
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Tablo 6: Sol gozde aurah, aurasiz ve kontrol gruplan arasinda arterlerdeki PS,
ED, MD, TAMAX, PI, RI, PS/ED, ED/PS degerlerinin karsilastinlmasi

Arterer Karsilastinlan Aurasiz Aurah Kontrol p degeri
Parametreler n=32 n=32 n=36
PSV 16,10+3,86 | 15,93+3,71 | 16,06+5,22 | 0,539
EDV 5,64+1,91 | 6,0442,12 | 5,84+1,82 | 0,797
MDV 5,65£1,90 | 6,04+2,12 | 5,92+1,61 0,775
TAMAX 9344276 | 9,96+229 | 9,68+2,31 0,766
% PI 1,16£033 | 1,01+0,28 | 1,03+0,30 | 0,419
RI 0,64+0,09 | 0,61+0,11 | 0,61+0,10 | 0,389
PSV/EDV 3,009+0,780 | 2,96+1,30 | 2,80+0,90 | 0,352
EDV/PSV 0,35+0,09 | 0,38+0,12 | 0,38+0,10 | 0,328
PSV 23,58+6,49 | 23,74+556 | 24.82+7,05 | 0,444
EDV 8,77+3,45 | 9,02+3,13 | 9,70+3,42 | 0,171
MDV 8,65+3,43 | 9,02+3,13 | 9,70+3.42 | 0,136
<« TAMAX 15,02+4,63 | 15,24+4,02 | 15,81%4,97 | 0,395
L P 1,0250,24 | 008023 | 0972024 | 0,473
RI 0,62+0,09 | 0,62+0,09 | 0,60+0,08 | 0,246
PSV/EDV 2,87+0,73 | 2,79+0,73 | 2,66+0,64 | 0,297
EDV/PSV 0,36+0,10 | 0,38+0,10 | 0,38+0,08 | 0,441
PSV 37,22+11,83 | 35,60+8,70 | 43,80+10,01 | 0,001
EDV 11,68+4,71 | 12,11+3,87 | 13,94+426 | 0,031
MDV 11,68+4,71 | 12,09+390 | 13,94+4.26 | 0,030
< TAMAX 19.95+6,55 | 19,88+542 | 25,39+13,57| 0,007
) PI 1,32+0,34 | 1,23+0,42 | 1,32+0,27 0,436
RI 0,69+0,08 | 0,65+0,09 | 0,68+0,05 0,735
PSV/EDV 3,46+0,96 | 3,1040,91 | 3,25+0,63 0,727
EDV/PSV 0,30+0,08 | 0,35+0,09 | 0,31+0,06 | 0,566
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Tablo7: Sag gozde cinsiyetler arasinda arterlerdeki PS, ED, MD, TAMAX, PI,

RI, PS/ED, ED/PS degerlerinin karsilastirnlmasi

Arterler Karstlastinlan Kadin Erkek p degeri
Parametreler
PS 15,78+3,35 15,26+5,05 0,219
ED 5,44+1,79 5,66+2,18 0,893
MD 5,44+1,79 5,66+2,18 0,893
TAMAX 9,44+2,06 9,32+3,14 0,580
% PI 1,12+0,29 1,03+0,18 0,300
RI 0,65+0,09 0,62+0,06 0,214
PS/ED 3,12+1,06 2,76+0,50 0,253
ED/PS 0,34+0,09 0,36+0,07 0,558
PS 26,26+26,33 | 21,47+5,75 0,230
ED 8,98+3,14 8,98+2.92 0,736
MD 8,95+3,13 8,98+2,92 0,704
<« TAMAX 15,21+4,11 14,013,389 0,384
L PI 0,98£0,26 0.91£0,27 0,174
RI 0,610,09 2,96x11,17 0,275
PS/ED 2,80+0,84 2,51+0,73 0,082
ED/PS 0,38+0,09 0,410,11 0,214
PS 39,48+10,45 | 41,62+13,61 0,296
ED 12,53+4,59 12,37+4,92 0,957
MD 12,47+4,54 12,25+5,03 0,977
< TAMAX 21,77+6,51 22,10£7,57 0,901
) PI 1,29+0,38 1,34+0,45 0,629
RI 0,68+0,08 0,68+0,11 0,816
PS/ED 3,36+1,02 4,14%3 36 0,914
ED/PS 0,31+0,08 0,32+0,11 0,682
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Tablo 8: Sol gozde cinsiyetler arasinda arterlerdeki PS, ED, MD, TAMAX, PI,
RI, PS/ED, ED/PS degerlerinin karsilastirnimasi

Arterler Karstlagtnlan Kadin Erkek p degeri
Parametreler
PS 16,31+4,53 15,05+3,37 0,338
ED 5,79+2,04 6,02+1,52 0,538
MD 5,83+1,96 6,02+1,52 0,565
é TAMAX 9,78+2,51 922+2.18 0,506
7 PI 1,08+0,29 1,02+0,36 0,176
RI 0,63+0,10 0,59+0,09 0,63
PS/ED 3,01+1,07 2,59+0,69 0,61
ED/PS 0,36+0,10 0,41+0,10 0,045
PS 24,65+6,52 22,04+5,55 0,125
ED 9,33+3,31 8,66+3,44 0,336
MD 9,28+3,31 8,66+3,44 0,362
< TAMAX 15,81+4,54 13,84+4,30 0,050
L PI 0092024 | 1,00%0,23 0,024
RI 0,61+0,09 0,61+0,07 0,585
PS/ED 2,79+0,72 2,69+0,62 0,591
ED/PS 0,37+0,09 0,39+0,08 0,323
PS 38,36+10,31 | 41,60+12,20 0,165
ED 12,17+4,47 14,2843 .81 0,020
MD 12,16+4,43 14,28+3 81 0,020
< TAMAX 21,63+10,60 | 22,80+5,79 0,108
) PI 1,32+0,36 1,19+0,30 0,206
RI 0,68+0,07 0,64+0,08 0,102
PS/ED 3,36=0,88 2,95+0,60 0,092
ED/PS 0,31+0,08 0,35+0,08 0,136
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Sekil 8. Auralh migren hastasinda SRA akim hizina ait RDUS ve spektral
inceleme goriintiisii
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Sekil 9. Aurah migren hastasinda PSA akim hizina ait RDUS ve spektral
inceleme goriintiisii
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Sekil 10. Aurah migren hastasinda OA akim hizina ait RDUS ve spektral
inceleme goriintiisii
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Sekil 11. Aurah migren hastasinda karotis intima media kahmh@imn goriintiisii
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Sekil 12. Aurahh migren hastasinda vertebral arter goriintiisii
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Sekil 13. Aurasiz migren hastasinda SRA akim hizina ait RDUS ve spektral
inceleme goriintiisii
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Sekil 14. Aurasiz migren hastasinda PSA akim hizina ait RDUS ve spektral

inceleme goriintiisii
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Sekil 15. Aurasiz migren hastasinda OA akim hizina ait RDUS ve spektral

inceleme goriintiisii
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Sekil 17. Aurasiz migren hastasinda vertebral arter goriintiisii
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Sekil 18. Kontrol grubunda SRA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme
goruntiis i
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Sekil 19. Kontrol grubunda PSA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme
goruntiis i
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Sekil 20. Kontrol grubunda OA akim hizina ait RDUS ve spektral inceleme
goriintiis i
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Sekil 21. Kontrol grubunda Kkarotis intima media kahnh@mmin goriintiisii
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Sekil 22. Kontrol grubunda vertebral arter goriintiisii
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5. TARTISMA VE SONUC

Migren, tiim basagrist hastalklarn i¢inde doktora en fazla basvuru nedeni olan
durumdur. Migren tanis1 igin 6zel bir laboratuvar testi veya radyolojik mnceleme
yoktur. Insanlk tarihi kadar eski bir hastalk olan migren toplum i¢in oldukca &nemli
bir saglk sorunudur, Diinya Saghk Orgiitii tarafindan en cok kusithhk yapan
hastaliklar arasmda ele almmustr. Kadmlarm yaklasik % 20'sinin, erkeklerm ise %
8'min migrenli oldugu bilinmektedir. Atak swrasmdaki olumsuz etkileri dismda da
okul ve is performansinda diisme ve sosyal problemler gibi kronik etkileri vardr (1).

Migren, aurah migren ve aurasiz migren olmak iizere iki alt ana bashk altmda
smiflanmaktadr. Aurasiz migren, 4 — 72 saat siliren ataklarla kendini gdsteren
tekrarlayan  basagrisidwr. Basagrismn  tipik  Ozellikleri; unilateraldir, zonklayict
tarzdadr, orta siddette ya da siddetlidir, rutin fiziksel aktiviteyle kotillesme izlenir ve
mide bulantis1 ve/veya fotofobi ve fonofobi eslik eder. Aurah migren, genelde 5 - 20
dakikada yavas yavas gelisen ve 60 dakikadan az siiren geri doniisiimli, fokal
norolojik semptom ataklartyla kendini gosteren tekrarlayan bir durumdur. Sikhkla
aura semptomlarmi takiben aurasz migrende goriilene benzer basagrisi izler. Daha
az skklkla, basagrisinda migren Ozellikleri goriilmez veya basagrist hic yoktur(1).

Migren hastalarmmn ¢ogunda unilateral retrobulber agri, fotofobi ve gorme
bozukluklar1 primer klinik belirtilerdir. Migren ataklarmda bu semptomlar kiimesinin
retrobulber sirkiilasyondaki hemodinamik nedenlerden oldugu diisiiniimektedir. Bu
nedenle migren hastalarmda bas agrih ve bas agrisiz donemlerde oftalmik arter,
santral retinal arter ve posterior silier arterin retrobulber hemodinamik degisiklikleri
arastrilmistr.  Migren hastalarmda arka sistem serebral hipoperflizyonun rolii tam
aciklanamamistr bu nedenle bas agrii ve bas agrisiz donemlerde karotid ve vertebral
arterlerdeki hemodinamik degisiklikler de incelenmistir (65).

Orbital sonografi intraokiller ve ekstra okiiler Kkitleleri ,yabanci cisimleri
degerlendirmek ve retinal ya da koroidal dekolmanlar1 belirlemek icin kullanilr.
Renkli doppler sonografi retina ,optikk sinir ve orbitann vaskiiler bozukluklarmi
mcelemek icm  hem  klinkte hem de arastrmalarda  kullanmm  giderek
artmaktadir.Ayrica  sigara  igenler,  tiimorler,Behget  hastalig,glokom  ,retina
dekolmam ve diabetes mellitus gibi ¢esith hastalklarda retrobulber arterlerdeki
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orbital hemodmamik degisiklikleri incelemek i¢cn  kullanilr.Birkag  hastalkta
oftalmik arter ,santral retinal arter,posterior siliar arter ve vertebral arter kan akim
hizi degisikleride incelenir. Literatiirde migren hastalarmda farkh damarlarda akm
hizt profil degisiklikleri incelenmistir( 66-67).

Migrenin  patofizyolojisi heniiz aciklanamamasma ragmen serebrovaskiiler
faktorler ve hemodinamik degisikliklerin Onemli rol oynadig diisiiniiimektedir.
Migrenlilerde hemodinamik degisiklikler ve kranial vaskiilerite ile ilgii bircok yaym
mevcuttur. Migren hastalarmda bas agrih ve bas agrisiz donemde ¢esitli  vaskiiler
yataklarda kan akmm degisiklikleri incelenmesine ragmen oftalmik arter, posterior
siler arter, santral retinal arter ve vertebral arterdeki retrobulber sirkiilasyon ve
hemodinamik degisiklikler genig olarak incelenmemisti (68-69).

Migren hastalarmda serebral kan akim parametrelerini non-invaziv olarak
gorlintiilemek i¢in transkranial doppler USG (TCD) de kullanihir(70-71-72).

Zanette ve arkadaslari (72) yaptklart migren hastalar1 ve kontrol grubunda
posterior serebral arter, orta serebral arter ve anterior serebral arter kan akmmlarm
incelemisledir. Bilateral tim arterlerde bas agrih ve bas agrisiz peryotlarda anlamh
farkhhiklar bulmuslardw. Bas agrih peryotta bas agrisiz peryoda gore diastolik akim
hiznin anlamh olarak arttig ve pulsatilitenin diistiigli goriimiistir. Bu arastrmacilar
migren hastalarmda bas agrisiz donemde ve kontrol gruplarmda anlamh fark
gormemislerdir.

Totaro ve Thomsen ve arkadaglar1 yaptiklari cahsmada transkranial doppler
ultrasonografi kullanarak spontan migren atagi srasmda tiim arterlerde ortalama
akim hizinin azaldigmi bulmuslardir(73-74).

Abernathy ve arkadaslar1 (75) yaptklarn genis caph bir arastrmada bas
agrsiz  periyodda migren hastalarmda  kontrol grubuna gdre tim intrakranial
arterlerde kan akmm hzlarmda istatiksel olarak anlamh artis bulmuslardirFakat,
aurasiz migren ve kontrol grubu hastalarmda yapilan bilateral doppler akmm
incelemesinde MCA, oftalmk arter common, eksternal ve internal karotis arterlerde
Oonemli farkliliklar saptanmamus.

De benedictis ve arkadaslar1 (76) yaptiklar ¢alismada migren hastalarmda bas
agrisiz - periyodla atak donemini karsilagtrmuslar, atak swrasmda ¢ok anlamh
olmamakla beraber bilateral MCA ve internal karotis dallarmda kan akim hizlarmda
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distiklik, ecksternal karotis arter ve oftalmik arterlaerde kan akim hizlarmda artis
saptamglardr.  Bu  bulgular basagrisiz  periyodda kan akmm hizlarm  degisiklik
olmamistr  seklinde  sonuglanan  literatirde daha Once yapilan calgmalarla
celismektedir.

Kara ve arkadaglari(77-78) yaptigi caliymada migren hastalarmda bas agrisiz
periyodla atak donemini karsiastrmuglar, basagrisiz periyodda atak srasma gore sol
vertebral arter haric tiim arterlerde kan akim hizlarmda istatistiksel olarak anlamh
olmayan yiikselme tespit etmislerdir. Atak swasmnda istatistiksel agidan anlamh
olmamakla birlkte kan akim hizlarinda hafif bir diisiiklik saptanuslardir.

De benedictis ve arkadaglari (79) yaptiklart ¢alismada migren ataklarmda
Ozellkle oksipital bolgede unilateral hipoperflizyon saptamuglardr. Sanchez del Rio
ve arkadaglari yaptiklan ¢alismada migren hastalarmda oksipital kan akmmnda
azalmay1 gostermislerdir.

Kara ve arkadaslar1 yaptklar1 cahsmada (78-80)basagrih donemde ortalama
Vmax ve Vmin degerlerinde sol VA hari¢c tiim arterlerde diisiikliik tespit etmis ancak
bu istatistiksel olarak anlamh bulunmanustr; yalnizca sol vertebral arterde bas
agrsiz  periyoda gore basagrih periyodda Vmax ve Vmin degerlerinde anlamh
yiikseklik saptamuslardir.

Zwetsloot ve arkadaglar1 (81) yaptklari cahsmada migren ataklart srasnda
etkilenen ve etkilenmeyen taraflar arasmda ya da basagrisiz periyod swrasmnda ve
migren atagl srasmda ortalama kan akm hizlarmda anlamh fark saptamamiglardir.
Zwetsloot ve arkadaglari, bulduklar1 sonuclarm unilateral migren hastalarmda migren
atagl srasmda etkilenen tarafta MCA da vazodilatasyon hipotezini desteklemedigi
seklinde sonug¢landirmislardir.

Kara ve arkadaglar1 (78-80) yaptiklar1 ¢alismada bas agrisiz peryodda her iki
tarafta posterior silier arter PI ve RI degerini ve santral retinal arterin RI degerini
migrenli hastalarda kontrol grubuna gore anlamh Olgiide yiiksek bulmuslardr. Bizim
cahgmamizda migren ve kontrol grubu arasmda posterior siliyer arter ve santral
retinal arter PI ve RI degerleri agisindan anlamli sonuglar elde edilememistir

Kara ve arkadaglarmm (78-80) vyaptklart cahsmada bas agrih peryotta
migrenlilerde ve kontrol grubunda posterior silier arter,santral retinal arter,ve

oftalmk arterin ortalama pulsatilite ve rezistansmda istatistiksel olarak anlamh
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farkhik  saptanmamuglardr. Bizim c¢ahsmamiza atak swasmdaki hastalar  dahil
edimediginden benzer karsilastrma yapilamamustir.

Kara ve arkadaslarmm (78-80) yaptimi calismada bas agrih ve bas agrisiz
periyodlara bakidignda herhangi bir arterin pulsatilite ve rezstans degerleri
arasmda anlamh bir farklihlk saptanmazken bizim caliymamizda sag santral retinal
arter pulsatilite indeksinde aurasiz migreni olanlarda aurah migreni olanlara gore
istatistiksel olarak anlamh derecede artis bulunmustur. Cahsmamizda ayrica sag
oftalmik arter resistivite indeksi hasta grubunda kontrol grubuna gore azalma tespit
edilmigtir. Azalmus resistivite indeksinin de damarsal etkilenmenin oldugunu gosterdigi
distiniilmekted r.

Lovrencic-Huzjan ve arkadaslari(82-83)yaptiklart ¢ahsmada aurali migren
hastalarmda sag vertebral arterde %23, sol vertebral arterde %6 hipoplazi ve aurasiz
migren hastalarmda %7, kontrol grubunda %8 hipoplazi saptamuglardr. Biz
calymamizda aurasiz migreni olanlarm %6'smda ve migrenli kadmn hasta grubunun
%3'tinde sag vertebral arterde hipoplazi saptadik. Caligmamizda migrenli kadn hasta
grubunda vertebral arter c¢aplart erkek hasta grubu ve kontrol grubu ile
karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlamli derecede azalmig bulundu.

Cahsmamuzda sol oftalmik arter pik sistolik hiz1 hasta grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamh yiikksek bulunmustur. Erkek migren hastalarinda sol
oftalmk arter ortalama hiz, diyastol sonu hizi, kadin migren hastalarma gore
istatistiksel olarak anlamh yilksek bulunmustur. Ayrica sag santral retinal arter
maksimum hizi hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur.

Calymamizda literatiirdeki dier arastrmalarda incelenmeyen oftalmik arter pik
sistolik hiz/diyastol sonu hiz1 ve oftalmik arter diyastol sonu hizvpik sistolik hizi da dahil
edilmistir. Calgmamizda kontrol grubunda sag oftalmik arter pik sistolik hiz/diyastol
sonu hiz1 istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunurken, hasta grubunda sag
oftalmk arter diyastol sonu hz/pik sistolk hiz1 istatistiksel olarak anlamh derecede
yikksek bulunmustur. Ayrica sol santral retnal arter diyastol hiz/pik sistolk hizi
erkeklerde istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur.
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Kara ve arkadaslarmm yaptklann c¢alsmada basagrisiz periyodda atak
srrasma gore sol vertebral arter haric tiim arterlerde kan akim hizlarmda yikselme
tespit edmiglerdir (78-80).

Homma S. ve arkadaglani ( 84) yaptiklarn ¢aligmada cinsiyet, yas, asm kilo,
artmis kan basmci, yiliksek kan kolesterolii, diabet, sigara kullanmm ve tiroid hastaliklart
gibi baz1 geleneksel risk faktorlerinin artmis karotis intima kalmh@ ile iligkili oldugunu
belirtmislerd ir

Migren hastahginn  patofizyolojisi tam olarak  bilinmemekle  beraber
mflamasyonun oldugu bir nérovaskiiler hastalk olarak distliniilmektedir(85 ).
Ateroskleroz hastaligmm mekanizmasi da tam olarak bilinmemektedir. Ancak net
olarak bilinen bir sey ateroskleroz patofizyolojisinde mflamasyonun Onemli rol
oynadigidr (85).Besir ve arkadaslar1 yaptiklari cahsmada migren hastalarmda artinug
KIMK, azalmis RI oram bulmuslar ve migrenin damarsal bir hastahfin parcasi
olabilecegini  vurgulamiglardr. Bizim ¢zhismamizda KIMK ile ilgili istatistiksel
olarak anlamli sonu¢ elde edilememistir (85).

Comoglu ve arkadaslarmmn yaptigi bir ¢ahismada migren hastalarmm tiimiinde
g6z i¢i basmci bizim ¢ahiymamizda da oldugu gibi normal smrlar i¢inde bulunmustur
(86).

Calsmamizda tim migren hasta grubunda sag SRA’da TAMAKS, sag OA’da
PSV/EDV ve EDV/PSV, sol OA’da PSV kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek bulundu. Aurasiz migren hastalarmda sag SRA’da PI degeri
aurah migren hastalarma gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulundu.
Migrenli erkek hasta grubunda sol SRA’da EDV / PSV, OA’da EDV ve MDV
degerleri migrenli kadm hasta grubuna gore yiikksek bulundu.

Migrenli kadm hasta grubunda vertebral arter ¢aplar1 erkek hasta grubu ve
kontrol grubu ile karsilastrildignda istatistiksel olarak anlamh derecede azalmis
bulundu.

Karotis intima media kalnh@ ve vertebral arter volum flow’lar1 bakmmindan
hasta grubu ile kontrol grubu arasmda istatistksel olarak anlamh fark
saptanmamistir.

Bizim c¢ahsmamizm amaci migren hastalarmda renkli dupleks doppler

ultrasonografi ile karotis arter,vertebral arter ve retrobulber damarlardaki vaskiiler
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hemodinamik degisiklikleri degerlendirmek ve farkh migren tiplerindeki hastalarm
doppler bulgularmi kendi aralarmda ve kontrol grubuyla karsilagtrmakdi Sonug
olarak cahsmamizda okuler ve vertebral sistemde anlamh degisiklikler saptadik.
Karotid sistemde anlamh bir bulguya raslamadik. Ancak literatirde bizim
caliymamiza benzer az sayida ki cahymada migren hastalarmda serebrovaskiiler
hemodinamik degisiklikler olabilecegi sonucu bulunmustur. Sonuglara gdre migren
agrilarmda intrakranial arterlerden c¢ok retrobulber hemodinami tepki gOstermektedir.
Literatirde migren hastalarmda okiiler arterlerdeki hemodinamik  degisiklikleri
arastran ¢ahsma oldukca azdr. Bizde cahsmamizda karotid sistemden ziyade okuler
ve vertebral sistemde anlamh degisiklikler saptadik. Migrende okiiler sistemdeki bu
degisikliklerin ~ vaskiiler yapt ve otonomik disfonksiyonla iliskii olabilecegni
disinmekteyiz.  Vertebral  arterdeki  hipoplazi  arka  sistem  dolagimmnda
hipoperflizyonuna neden oldugu i¢in nérolojik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Ancak
bununla ilgili mevcut cahsma eksikligi nedeniyle bu alanda genis hasta serileri ile
ileri cahsmalar yapimalidir.
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