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GiRi~ VE AMA<; 

Hipertansiyon toplumda en stk rastlamlan ve en ~ok oliime sebep 
olan hastahktu. Kitlesel ara§tlrmalar ile yaptlan ~ah§malar sonucunda tiim 
diinya niifusunun yakla§tk % I 0 kadarmm hipertansiyonlu oldugu 
bildirilmi§tir.. Hipertansiyonun yogun olarak etkiledigi organlardan bir 
tanesi goz olup, kendine ozgii damarsal degi§iklikler olu§turmaktadu .. 

Hipertansif retinopati olarak bilinen bu patoloji diabetik retinopatiden 
soma ikinci stkhkta goriiliir ve yiiksek bir or and a korliikle sonu~lamr (I) 

Retina damar hastahgt olan olgularda vaskiiler yaptlann 
incelenmesinde fundus fluoressein anjiografi teknigi kullamhr. Son ylllarda 
renkli Doppler goriintiileme de tamda yardtmct bir yontem olarak 
kullamlmaktadu (2). 

Renkli Doppler ultrasonografi (RDU) dokularm perfiizyon ve 
hemodinamigindeki degi§iklikleri gosteren non-invaziv, ucuz, 
tekr arlanabilir, sonu~lanna giivenilir yaygm bir goriintiileme teknigidir. 
Renkli Doppler ultrasonografinin oftalmik kullammt 1980'li ytllann 
sonunda ba§lamt§ olup, bir~ok patolojide uygulanmaktadu. Bunlar; anterior 
iskemik optik noropati, temporal arteritis, santr al retinal arter tikamkhgt, 
santral retinal ven okliizyon, karotiko-kavernoz fistiil, sUperior oftalmik 
ven trombozu, parsiyel atter tikamkhgt, retinit pigmenter, glokom ve senil 
makiiler dejenerasyon ile hipertansif retinopatidir (3,4,5,6,7). 

Bu ~ah§mamn amact, hipertansiyonun tiim evrelerinde olu§an doku 
perfiizyon ve hemodinamigindeki degi§ikliklerin renkli Doppler 
ultrasonografi ile ara§tinlmast ve sonu~lannm kar§tla§tlnlarak, olast 
patolojilerin belirlenmesidir.. 
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GENEL BiLGiLER 

TANIM VE ETYOPATOGENEZ 
Arteriel hipertansiyon biiyiik arterlerde ol~tiilen kan basmcmm 

siirekli olarak normal kabul edilen degerlerin iistiinde olmas1du. Her ya§ 
i~tin ge~terli olmak iizere sistolik kan basmc1 140 mmHg'nm altmda, 

diastolik kan basmc1 da 90 mmHg'mn altmda olmahdu. 
Hipertansiyonun derecelendirilmesi !\;Ill en son kabul edilen 

degerlere gore diastolik kan basmc1 85-89 mmHg ise smuda kan basmc1, 

90-104 mmHg ise hafif hipertansiyon, 105-114 mmHg ise mta derecede 
hipertansiyon ve 115 mmHg'dan yiiksek ise ciddi hipertansiyondan 

sozedilmektedir. Sistolik basm~t i~tin 140-159 mmHg aras1 smuda izole 
sistolik hipertansiyon olarak adlandmhr. 

NORMAL ARTERYEL KONTROL MEKANizMALARI 
Bugiin i~tin bilinen kontrol sistemlerini §Oyle sualayabiliriz 

Baroreseptor sistemi, 

Otonom sinir sistemi, 

Renin angiotensin sistemi, 
S1vl elektrolit dengesi, 
Prostoglandinler 
Renal medulladan salg1lanan alkil ether, 
Kallikrein-kinin sistemi, 
Atrial natriiiretik peptitlerve Arginin-Vazopressin, 

BaroreseptOr sistem arteriyel sistemdeki basm~t degi§ikliklerini list 
merkezlere ileterek yeniden diizenleyici impulslarm perifere 
gonderilmesini saglar.. Basm~t degi§imlerine hassas resepWrlerin arkus 
aorta ve karotis siniisde, aynca kalbin her iki ventrikiil ve atrium 
duvarlannda bulundugu gosterilmi§tir. Buralardan kalkan afferent 
impulslar kan basmc1 yiikselmelerini ponsta bulunan Nucleus Tractus 
Solitarius' a iletirler. 
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Otonom sinir sistemi kan basmcmm normal degerlerde kalmasmda 
etkin oldugu gibi, hipertansiyon geli§mesinde de onemli derecede etkilidir. 
Sempatik toniis artmasr kalp atrm hrzr ve kontraktilitesini artnarak kalp 

debisini etkiledigi gibi vazokonstriktOr etki ile direkt olarak periferik 
direnci artrrmaktadu. Sempatik stimuluslar bobreklerden renin 
salgrlanmasmr da ar tu ar ak etkili olmaktadu lar. 

Renin-Anjiotensin Sistemi humoral yolla kan basmcr 
diizenlenmesinde etkilidir Renal arterlerde basm9 dii§meleri 
jukstaglomeriiler a par atustan salgrlanan renin miktanm artumaktadu. 
Renin karacigerde yaprlarak salgrlanan renin substrat ya da diger adryla 
anjiotensini etkileyerek Anjiotensin I'i olu§turmaktadn. Anjiotensin I 
akcigerlerde bulunan konverting enzim etkisiyle Anjiotensin II'ye donii§iii. 
A11jiotensin II kendisi gii9lii bir vazokonstriiktor etkiye sahip oldugu gibi, 
adrenal kortekse etkisiyle, korteksin zona glomeriiloza tabakasmda potent 
bir vazokonstriiktOr olan Anjiotensin III olu§masma ve aldesteron 
salgrlanmasma sebep olur. 

Kan basmcmm normal smular i9inde kalmasmda srvr-elektrolit 

dengesinin korunmasr onem ta§IL Giinde 180 litre civarmda olan renal kan 
akumnda en hafif reabsorbsiyon bozuklugu litrelerce srv1 retansiyonu ya 
da kaybma sebep olarak kan basmcrm etkiler.. Elektrolit dengesinin 
korunmasr da on em ta§II. 
sebep olmasr yanmda, 

Oncelikle sodyum fazlahgr su retansiyonuna 
hiicre i9i kalsiyum iyonunu da artuarak 

sempatikomimetik aminlere olan vazokonstriiktOr cevabm daha biiyiik 
boyutlara eri§mesine sebep olur. 

Hipertansiflerde doymamr§ yag asidi olan prostoglandin infiizyonu 
sonucu kan basmcmda dii§me olur .. 

Diger potent vazodilatatOr ve tansiyon dii§iiriicii madde alkil ether 
yaprsmda olup, o da renal medulladan salgrlanmaktadu Etkisini alfa 
adrenerjik aktiviteyi inhibisyon yoluyla ger9ekle§tigi gosterilmi§tir. 

Kininler potent vazodilatatOr ve natriiiretik etkiye sahiptirler. 
Atrial natriiiretiklerin potent diiiretik ve damar gev§etici etkileri 

vardu .. 

Hipertansiyonun % 90'r esansiyel, yakla§Ik % 10 kadan ise periferik 

vaskiiler diren9 ya da kalp debisine etkili bir organ veya organ sisteminin 
bilinen hastahgr sonucunda geli§en kan basmcr yiiksekligidir (8,9,10) .. 
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HlPERTANSiYONDA KLiNiK BELiRTi VE BULGULAR 

Esansiyel hi per tansiyonda kan basm'< ytikselmesi uzunca bir stire'< 
i'<inde geli~mi~se hastanm hi'< bir ~ikayeti olmayabilir ve ba~ka nedenlerle 
yap1lan muayenede saptanabilir.. Eger varsa hastanm §ikayetleri 
hipertansiyonun en '<ok etkiledigi ve hipertansiyonda hedef organ olarak 
bilinen kalp, be yin, gi:izler ve bi:ibreklere ait §ikayetler olabilir.. 
Hipertansiyon ozellikle vasktiler sistemin gene! bir hastahg1 oldugundan 
damardan zengin olan bu 01ganlar i:incelikle etkilenirler. Gene! yakmmalar 
olarak hastalann btiytik bi:iltimti kan basmc1 dtizeyinin en ytiksek oldugu 
saatlere uyan sabah gelen oksipital ba§ agnlanndan yakmular.. Tinnitus, 
vertigo, epistaksisler ve '<arpmh bulunabilir. Kalbin etkilenmesiyle dispne, 
ortopne, akut sol kalp yetmezligine bagh yakmmalar ya da beynin 
etkilenmesine bagh ge'<ici paresteziler, mental bozukluklar, §iddetli ba§ 
agnlan, dalgmhk, kusma, koma, hemipleji geli§ebilir.. Renal lezyonlara bagh 
olarak noktiiri, poliiiri, tekrarlayan iiriner infeksiyonlar olabilir.. Aynca 
retina lezyonlan, gorme bozukluklan ve ki:irliige sebep olabilir. 

Fizik muayenede kan basmc1 normal kabul edilen degerlerin iizerinde 
bulununca bir siire dinlenmeden soma tekrar i:il'<iilmeli, diger koldan da 
kontrol edilmelidir. Ozellikle gen'< hipertansiyonlularda femoral arter 
pulsasyonlar kontrol edilmelidir. 

Akcigerlerin muayenesinde olas1 bir sol kalp yetmezligi sebebiyle 

geli§ebilecek bazal krepitan railer ara§tmlmahdu.. Gene toraksta ozellikle 
interkostal arterlerde gortilebilecek pulsasyonlar aorta koarktasyonu 
olas1hg1m hatulatmahd1r. Osktiltasyonda hipertansiyonlulann btiytik 
bi:iltimtinde S4 i§itilir.. 

Klasik abdomen muayenesi i'<inde renal muayene i:inem ta§lL 
Polikistik bi:ibrek veya bi:ibrek tiimorlerinde palpasyon onemlidir.. Renal 
arterler ozellikle incelenmelidir. 

Goz dibi muayenesi hipertansiyonun tam, degerlendirme ve 
izlenmesinde btiytik i:inem ta§Ir. Vasktiler bir hastahk olan hipertansiyonda 
arteriollerin gozle gi:iriilerek degerlendirildigi tek yer gi:iz dibidir. 

Hipertansiyonlularda fizik muayenenin detay1yla uygulanmas1 
gereken diger bir bi:iliimti de norolojik incelemedir. 

ister esansiyel (primer), isterse de sekonder hipertansiyon olsun 
hedef organlarda, yani kalp, be yin, goz ve bi:ibreklerdeki etkiler, belirti ve 
bulgu olarak benzemekle birlikte, sekonder hipertansiyonlularda kan 
basmc1 ytikselmesine sebep olan as1l hastahga ait etkiler de gi:izlemlenir.. 
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Sekonder hipertansiyonlarm biiyiik bir boliimiinii renal patoloji ve 

rnalformasyonlara dayanan hipertansiyonlar olu§turur. hipertansiyonun 
e§lik ettigi renal iiriner hastahklan §5yle snalayabiliriz ; 

_ Renal konjenital anomaliler (unilateral veya bilateral hipoplazi, 

aplaziler, ektopik bobrek, polikistik bobrek, renal arter konjenital 

anomalileri ... ) 

- Akut ve kronik glomeriilonefritler 
- Bobregi tutan bag dokusu hastallklan (SLE, PAN) 

- Wilms tiimor ii, 

- Renal arterlerde sonradan geli§en patolojiler 

trombotik veya embolik obstriiksiyonlar, 

hiperplazi. ... ) 

(aterosklerotik, 

fibromuskiiler 

Sekonder hipertansiyonlann bir diger onemli boliimiinii endokrin 
hastahklann seyrinde goriilen hipertansiyonlar olu§turur. Bunlar 

- Growth hormon salgrlayan hipofiz hiperplazileri 

- Hipofizin bazofil hiicreli adenomu olan Cushing hastahgr 

- Hipertiroidi 

- Diyabetes mellitus 
- Bobrek iistii bezleri hastahklan 

- Oral kontraseptif ila'<lara olu§an hipertansiyonlar da iyatr~jenik bii 

endokrin hipertansiyon olarak kabul edilir. 

Norojenik orijinli sekonder hipertansiyonlar olarak; 

- intrakraniyal basm'< artl§lan 

- Beyin tiimorleri, 
- Noroblastomalar 

- Bulber poliomiyelitisler 

- Medulla travmalan 

- Ansefalitler. .. 

Norojenik orijinli hipertansiyonlann geli§rnesinden kan basmcrm 
regiile eden sistemlerin serebral merkezlerin, ya da otonom sinir 

sisteminin etkilenmesi sorumludur. 

Gebelikte goriilebilen preeklampsi ve eklampsi suasmda <;ok §iddetli 

hipertansiyon geli§ebilir.. Hipeltansiyon geli§mesinde renal lezyonlardan 

ba§ka uterus iskemisi ve utero-plasental perfiizyon bozukluklanmn etkin 

oldugu dii§iiniilmektedir. 
Konjenital bir kardiovaskiiler hastahk olan aorta koaiktasyonunda 

list ekstremitelerde kan bas mer yiiksekligi bulunur (1, 11, 12, 13). 
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HiPERTANSiYONDA GOZDE GORULEN V ASKULER 
VE HEMODiNAMiK DECJi~iKLiKLER 

Hipertansiyona bagh olarak diger or ganlarda da izlenen 
mrikr·oalnjiopatik degi§ikliklerin izlenmesi i<;in gozler bir pencere gorevi 

Fonksiyonel olarak retina Bruch's membram iizerinde be§ tabakadan 
omtsu•. Bunlar retinal pigment epitel hiicreleri, fotoreseptOrler (rod ve 

, bipolar hiicreler, ganglion hiicreleri ve sinir lifleridir. Retinal 

'Sf,'ii , ~ ......... asyonun biiyiik damarlan sinir lifleri tabakasmda yer ahr. Yiizeyel 
sinir lifleri tabakasr i<;inde, derin kapillerler ise bipolar hiicreler 

fotoreseptOrler arasmda bulunur .. 
Santral retina arteri fotoreseptorler hari<; tiim retina katmanlanm 

besler. Santral retinal arter oftalmik arterin dahdu.. Oftalmik arterden 
aynca koroid ve silier yaprlan besleyen posterior ve arteria muskularisin 
dah olan anterior silier arterler de dallanmaktadu.. Santral retinal arter 
ger<;ek bir arter olmasrna ragmen, retinal arterler histol()jik ve fizyolojik 
olarak arterioldiir. Benzer §ekilde venler de veniildiir.. Retinal kapillerler 
foveolar alan hari<; retinamn i<; 2/3'liik bOliimiinii besler. Foveolar alan 400 
11m <;aprndadrr ve genelde avaskiilerdir.. Retinal kapillerler bazal membran 

iizerine yerle§mi§ luminal endotelyal hiicrelerden olu§UL Bazal membran 
histolojik olarak endotelial hiicreleri perisitlerden aymr. Perisitler 
miyokontraktil ozellik ta§Hlar ve retinal kan akrmrnrn diizenlenmesinde 
onemli rol oynar.. Endotelial hiicreler kan retinal bariyer yaprsrm kuvvetli 
ozel baglantr noktalan ile ger<;ekle§tirirler.. Eskiden kan-retinal batiyerin 
bozulmasr i<;in endotel hiicre nekrozunun varhgrnm gerektigi dii§iiniiliirdii, 

ancak daha sonra yaprlan <;ah§malarda kuvvetli baglantr noktalannm 
hasanmn tek ba§ma bu duruma yol a<;abildigi gosterilmi§tir .. 

Retinal ve koroidal dola§rmlann lenfatik drenajr yoktur .. Bu nedenle 
bu dokularda olu§abilen odem sadece ekstravaskiiler srvrmn kapillerlere 
geri emilmesi ile temizlenebilmektedir.. Hipertansiyonda kapiller 
hidrostatik bastn<; arttrgr i<;in bu mekanizma bozulmaktadrr.. Protein 
kaybettiren nefropatilerde oldugu gibi kapiller onkotik basmcm dii§tiigii 
durumlarda da bu mekanizma bozulmaktadu. Retinal sirkiilasyonda 
otonomik innervasyon bulunmamaktadu, bu nedenle retinal damarlann 
intrensek kontraktibilitesi ile dola§rmm regiilasyonu saglanmaktadn .. 
Oftalmik arter sempatik sistem tarafmdan zengin bir §ekilde innerve 
edilmektedir (14,15,16) 
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Hipertansif retinopati retinal dola§Jmda olu§an hasan gosterdigi i~in 

ertansiyonun hemodinamik patofizyolojik sonu~lann1n 

[eg.erlenctuilmesinde onemlidir. 
Hipertansiyonda retinal kan ak1m1 perfiizyon basmc1 ile dogru 

olarak artmaktadu.. Ancak otoregiilasyon sayesinde degi§en 

basm~lanna ragmen dokulara giden kan ak1m1 sabit olarak 

akiml, ortalama 

arts a bile sabi t 

Retinadaki perfiizyon basmci intraokiiler basmcm ortalama arteriel 

basmcm 2/3'iinden ~1kartilmasi ile hesaplanabilir .. Bu durumun ozel anlam1 

§Udur; Ortalama arteriel kan basmcmdaki yiikselmeler perftizyon basmcma 
daha yiiksek oranda yansu. 6rnegin kan basmc1 130/80 oldugu zaman 

ortalama arteriyel basm~ 96 .. 7 mmHg'du.. intraokliler basmcm 20 mmHg 

oldugu kabul edilirse retinal perfiizyon basmc1 44.4 mmHg olarak 

hesaplanmaktadn. Kan basmcmm 170/1 OO'e ~lktlgi dii§iiniiliirse ortalama 

arteriel basm~ 130 mmHg olmakta, yani % 34'liik bir arti§ gozlenmektedir. 
Ancak bu durumda retinal perfiizyon basmc1 66 .. 6 mmHg'ye yiikselmekte 
ve damar yapiSI hipertansif hasara kar§l daha yatkm hale gelmektedir. 

Eger otoregiilasyon bozulursa retinal kan aklml artmakta, damar 

duvanna kar§l basmcm da (Wall shear stress) artmasma yo! a~maktadu 

Bu basmcm artmas1 deneysel hipertansiyon modellerinde de gosterildigi 

gibi endotel ve perisitlerin hasanna yol a~maktadu. Bu dmumda 
otoregiilasyon da bozulmakta ve retinal damar yap1smda olu§an hasar kisn 

dongiiye girmektedir.. Hipertansiyon ve artan retinal kan akim1 kapiller 

hipertansiyona yo! a~maktadu <;:unkii otoregiilasyon bozuldugu zaman 

artan hidrostatik basm~ daha kolay bir §ekilde kii~iik damarlara 
iletilmektedir. Bir damardaki kiiresel basm~ (circumferential stress) 

perfiizyon bas1nci ve ~ap ile dogru orantlh, damar kahnhg1 ile ters 

orantihdu. 

Kiiresel basin~ sonucu damarlarda mikro ve makro anevrizmalar 
olu§abilmektedir. Kapiller hipertansiyon ve endotelyal hiicre hasan retinal 
kapillerden SIVI sizmasmi artnmaktadu (Starling kuvvetleri). Bu durum 
retinal eksiida ve odeme yo! a~maktadn (14,15,17,18,19). 

Hipertansif retinopati lezyonlan otoregiilasyonun bozulmadigi ve 

bozuldugu donemler olmak iizere iki bOliime aynhr. Hipertansiyonun 

gozdeki etkileri anatomik olarak hipertansif retinopati, hipertansif 

koroidopati ve hipertansif noropati olacak §ekilde ii~ boliimde incelenir. 
Ancak hipertansif retinopati dendigi zaman hipertansiyonun gozde yapmi§ 
oldugu tiim etkilenme kastedilmektedir (14) .. 
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Arteiioler Degi§iklikler 

Artan retinal kan akimmr onleyebilmek i<;in retinal arterler 
kastlmakta ve bunun sonucunda retinal mikrosirkiilasyonda hasar 
olu§maktadu. Arter/ven <;apmm normal orammn 2/3'e e§it veya altmda 
olmasr gerekir. Grade I hipertansif retinopatide bu man 2/3-1/2, grade II 
hipertansif retinopatide 1/2-113 olmaktadu.. Grade III hipertansif 
retinopatide ise daha fazla kasrlarak bu oran 1/3-114'e ula§H. Kan 
basmcmdaki ani yiikselme arterioler konstriksiyona yol a<;maktadu. Fakat 
zamanla artan duvar basmcmm etkisi ile diiz kas hiicrelerinde nekroz 
olu§tugundan prekapiller arterioller kapanmaktadu. Aym ~tah§mada 

hipertansiyonun artmasr ile otoregiilasyonun bozuldugu vaskiiler 
dilatasyon olu§tugu ve buna bagh atllmi§ pamuk lekeleri, eksiidalar ve 
hemorajilerin a<;rga <;rktrgr gozlenmi§tir. Kan damarlan artan peifiizyon 
basmcma kar§I giderek nonreaktif hale geldik<;e retinal sirkiilasyonunun 
kan aklmmr smulama yetenegi de giderek azalmaktadrr. 

Kan damarlanmn geni§lemesi damar duvarlanndan plazmanm 
srzmasma yol a<;maktadrr Retinal damarlardaki dilatasyon aym zamanda 
perfiizyon basmcmm direkt olarak retinadaki kii<;iik kapillerlere 
yansrmasma da yol a<rar. Retinal duvardaki srzmti liimenin daralmasma yol . 
a<rarak rOlatif veya tam iskemiye neden olmaktadrr. Bu durum hipertansif 
retinopatinin diger lezyonlanmn da ajftga !;Iki§Inl kolayla§tmr (Retinal 
odem, cotton-wool spotlar, hemorajiler gibi). Aterosklerozu da olan 
hipertansif ya§h ki§ilerde gelinen son nokta damarlann ince fibroz 
kordonlar §eklini aldrgr grade IV retinopatidir (14,15,21) .. 

l§rk Reflesi 

Artmi§ I§tk reflesi veren damarlarda histolojik olarak damar 
duvannm kollagen artt§l ile birlikte hiperplastik skleroz izlenmektedir. Diiz 
kas hiicrelerinde proliferasyon ve arteriel duvarda hiyanilizasyon 
olu§makta ve duvarm reflesi artmaktadu.. Pratikte arteriel l§Ik reflesini 
derecelendirebilmek olduk<ra zordur.. Normal retinada arteriyel refle 
kumrzr kan kolonu ile birlikte ince san bir ~tizgi §eklinde goziikmektedir. 
Grade I hipertansif retinopatide san ~tizgi geni§lemektedir, ancak kumrzr 
hiicre kolonu hala net bir §ekilde se<;ilir Grade Il'de ise baku tel goriiniimii 
bulunmaktadu. Grade III'de kumrzr hiicre kolonunu se~tmek son derece 
zordur. l§Ik reflesi geni§ beyaz ~tizgi (giimii§ tel) goriiniimiindedir.. Grade IV 
arterler fibroz kordonlar §eklinde izlenir ve i<rlerinde kan akrmr gozlenmez .. 
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hiyalinizasyonu ile birlikte arter daha az esnek hale gelir ve 
hasar verici etkilerine kar§l daha dayamkh hale gelir, bu 

Leishman "koruyucu skleroz" adrm vermi§tir (14,22) .. 

Arteriovenoz ~aprazlanma Degi§iklikleri 

Arterioskleroz ve ortak adventisial tabakanm organizasyonu retinal 
kompresyona yol a'<maktadu Farkh grade'lerde degi§ik 

noz '<aprazlanma degi§iklikleri tammlanmr§UI. Grade l'de vende 

bir kompresyon sozkonusudur ve arterin her iki yanmda kumrzr 
kolonunun gozlenmesinde hafif bir incelme izlenir. Grade Il'de orta 

kompresyon sozkonusudur, venoz kan kolonunda kesilme, 
izlenir (Gunn belirtisi). Eger ven arterin iizerinde ise vende one 

kabarma (humping) izlenir. Grade III'de vende belirgin kompresyon 
arterin her iki yanmda venoz kan akrmmda belirgin bir kayrp 
goriiliir. Genellikle vende distal dilatasyonda vardu. Venin gidi§ 

degi§ir (Salus belirtisi). Grade IV geleneksel olarak 
tammlanmamr§tlr, retinal ven akrmrmn tam veya tama yakm 
obstriiksiyonu (bir ven kolunda retinal akimr okliize eden) varsa grade IV 
degi§iklikten bahsedilir (14,21 ) .. 

Eksiidatif Retinopati 

Retinal eksiidalar degi§ik boyutlarda sanmsr-beyaz birikimler 

§eklinde gozlenir. histolojik olarak ser best yag ve yag i'<eren makrofajlann 
(mikroglia) birikimi §eklindedir.. Plazma ve diger kan komponentlerinin 

retinaya srzmasr ancak otoregiilasyon bozulunca olU§UL iki tiirlii eksiida 
vardu : 

1) Sert eksiida : San keskin smuh eksiidalardu .. Dr§ pleksiform ve i'< 
niikleer tabakalar arasmda yerle§ii. Retina damarlann ge9irgenligin 
artmasr sonucu olu§ur, '<ogunlukla daireseldir (Sirsine retinopati).. Bazr 
olgularda da damar boyunca sualanmr§lardrr.. Sirsine retinopati makulanm 

eksiidatif dejenerasyonunda, diyabetik retinopatide, retina ven 
tikamkhgmda va Coats hastahgmda goriiliir.. Makula ve foveadaki san sert 
eksiidalar Henle katJnda bulunduklanndan fovea yevresinde l§lllSI 
goriiniim ahr (Makula yrldrzr). Makula yrldrzr bobrek hastahklanna bagh 
hipertansiyonda, diyabetik retinopatide, iltihabi papillo-retinitlerde, kafa 
i¥i basmcr artmasma bagh papilla odeminde goriiliirler.. Foveay1 tuttugu 
olgularda gonneyi onemli derecede etkilerler. 

9 



Yumusak eksiidalar : Ganglion hiicrelerinin aksonlan olan sinir 
akut iskemi nedeniyle aksoplazmik akrmm durmasr ve buna 

odemlenmeleri ile olU§UL Atllmr§ pamuk tipindeki yumu§ak 

, .. ~ ... -

beyaz keskin olmayan smu h ve damarlarla aym diizeydedir. 
birka'< taneyle, en fazla on tanedir.. Birka'< saat i'<inde aniden 

Bir iki ay i'<inde iz buakmadan kaybolurlar.. Gormeyi 
zler. Yumu§ak eksiidalar, hipertansif retinopati, diyabetik 

vena ukamkhklan, lOsemiler, Hodgkin hastahgmda, lOsemilerde, 
ukamkhklarmda, Purtscher hastahgmda goriiliir ( 14,20,21). 

Hemorajiler 

Siiperfisial hemorajiler, ger'<ekte eksiidatif faZin bir par'<asrdrr. Kan 
bariyerinin bozulmasr sonucu tiim kan komponentlerinin srzmtrsr ile 

Yiizeyel sinir lifleri tabakasma dogru yayrldrklan i'<in mum alevi 
krymrk hemoraji §eklinde goziikiirler.. Hipertansiyonun §iddetinin 

ile birlikte "yama" hemorajiler izlenmeye ba§lar. Bunlar biiyiik 
lezyonlardu ve retinanm derin tabakalannda izlenirler, damar 

'<rkan kamn intraretinal hiicreler etr afmda dagllmasr ile olu§ur. 
hemorajiler retinal vaskiiler okliizyona sekonder olarak geli§tikleri 

i'<in retinada ciddi iskeminin varhgmr gostermektedirler. Hemorajiler 
lokalize skotomlar §eklinde gorme kaybma yol a'<abilirler. Hemoraji 
olu§umu eger hipertansiyon etkili bir §ekilde kontrol altma ahnabilirse 
onlenebilir ve 2-8 haftahk bir donemde bu hemorajiler kaybolabilir 
(14,20,21 ,23 ). 

Anevrizmalar 

Hipertansif retinopatide cotton-woll spotlann etrafrnda srkhkla 
mikroanevrizmalara rastlanmaktadrr.. Mikroanevrizmalar genellikle kii'<iik 
retinal damar '<apmda (12-50 J.Lm) olduklan i'<in genellikle oftalmolojik 

degerlendirme suasmda gozden ka'<arlar Mikroanevrizmalann varhgmr 
gostermek i'<in fundus fluoressein anjiografisi iyi bir se'<enektir. Ancak 

fundus fluoressein anjiografisinde goriilmeyebilir. 
zayrf olan kapillerlerin lokalize dilatasyonlan 
dii§iiniilmektedir. Makroanevrizmalara nadiren 

trombiis olu§ur ise, 
Mikroanevrizmalar m 
sonucunda olu§tugu 
rastlanmaktadrr. Bunlar serebral sirkiilasyonda izlenen ve patlarlarsa 
serebral vaskiiler olaylara yol a'<an Charcot-Bouchard anevrizmalann 
analoglandrr Makroanevrizmalar kan-retinal bariyeri bozan geni§ bir 
yiizeye sahiptir ve bu nedenle massif eksiida olu§umuna yol a'<abilirler. 
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makiila tutulmu§ 1se ki:idiik ka~;1n1lmazdu Anevrizmadan 
kanama kendiliginden rezorbe olabilir, ancak makiiler i:idem 

fokal lazer fotokoagiilasyon gibi spesifik tedavi gerekebilir (14,21,23). 

Papil Odem 

Klinikte artml§ intrakranial basm~; tarafmdan olu§turulan optik sinir 
§i§mesidir. Papil smulan silik, venler k1vnmh ve papilladan retinaya 

mum alevi kanamalar izlenir. Yapllan ~;ah§malarda hipertansif 
tet.inc)patideki optik sinir ba§mdaki §i§menin aksoplazmik komponentlerin 

ve metabolizmasmdaki gecikmeye bagh oldugu gi:isterilmi§tir .. Bu 
burada gi:iriilen papil odeminin intrakranial basm~; artl§lyla ilgisi 

atllrnl§ pamuk lekelerin olu§umuna benzedigi gosterilmi§tir .. 
BaZl durumlarda hipertansiyona bagh papil odemi, ger~;ek papil 

Ger~;ek papil Odeminde spontan venoz 

izlenmez, hipertansif papil odeminde ise izlenir. 
Grade III ve IV hipertansif retinopatili hastalarda hipertansif papil 

odemi ile 10 yllhk survival arasmdaki prognostik ili§ki ara§tmlml§tlr. 10 

yllhk survival grade III'de % 46, grade IV'de % 48 olarak saptanml§tlL Bu 
nedenle papil i:idem, bilateral hemorajiler ve eksiidalarm benzer klinik 
sonu~;lar dogurdugu du§unulmektedir.. Yani papil odem varhg1 
hipertansiyon i~;in diger bulgulardan daha kotu bir prognostik deger 
ta§lmamaktadn ( 14,22,24). 

Hipertansif Retinopatinin Derecelendirilmesi 

1939 yllmda yapllml§ olan hipertansif retinopatideki Keith··Wagener 
smlfiandmlmasl, gunumuzde ge~;erliligini surdurmektedir .. 

Grade I : Retina arteriyollerinde gene! veya yerel darhklar vardu .. 
Normalde arter ~;apmw, vena ~;apma oram 2/3 olmasma kar§lhk, 
hipertansiyonda bu oran arter daralmaswa bagh olarak degi§ir .. 

Grade II : Ldereceye ek olar ak arter ve venlerin ~;aprazla§tlgl 

yerlerde bas1 (gunn), ~;aprazla§ma bi:ilgesinde venlerin deviasyon 
gi:istermesi (salus), aynca arter reflelerinde artma goriilur. 

Grade III : ILdereceye ek olarak yumu§ak eksudalar ve ozellikle 
mum alevi kanamalar ortaya 1;1kar. 

Grade IV : Ill.dereceye ek olarak papilla ve retinada odem vardu 
(1,14,20,21) 
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HiPERTANSiYONA BAGLI DiGER KOMPLiKASYONLAR 

Retinal Yen Okllizyonu 
Sistemik hipertansiyonun santral retinal ven veya dallanmn 

i'<in en onemli risk faktOrii oldugu bilinmektedir. Ozellikle 

''C,f,ekr·artayan retinal ven okllizyonlarmda hipertansiyon insidansr olduk'<a 
olup % 88'e kadar '<lkmaktadu. Retinal ven okliizyonlan genellikle 

'<aprazlanma bOlgelerinde olmaktadu.. Santral retinal ven ve arter 
sinir boyunca tek bir fasial krhf i'<inde ilerlemektedir ve bu nedenle 

arterde izlenen arterosklerozun vendeki okliizyona yatkmhgr artudrgr 

· dii§iiniillir Ba§lang19ta ven okliizyonu olan bolgede hemoraji, venlerde 

.. dilatasyon, retinal adem ve daha sonra atllmr§ pamuk lekeleri olu§ur 

(14,25,26) 

Retinal Arter Okliizyonu 
Retinal arter ve dallannda izlenen okliizyonlara arterosklerozu olan 

ya§h ki§ilerde rastlamr.. Okliizyon trombiis veya embolilere baghdu.. Bu 

hastalann % 71 'inde hipertansiyon izlendiginden mutlaka has tal ann bu 

yonden ara§tmlmasr gerekir.. 

Retinal Emboli 
Retinal emboli hipertansiyonlu ya§hlarda klinik olarak onemli 

degildir. Embolilerin kaynagr genellikle karotik arterde veya 
bifurkasyonda izlenir, ateromatOz hastahktu. Emboli oftalmik arter 

boyunca gider ve retinal arter bifurkasyonlannda veya arterin daraldrgr 
bolgelerde yerle§ir Kolesterol, fibrinotrombosit ve kalsifik olmak iizere 3 

tip emboli vardu.. En tehlikelisi santral retinal arter ve onun dallannda 
okliizyona yol a'<an kalsifik embolidir.. 

iskemik Optik Noropati 
Ateroskleroz oln§nma yatkm iki bOlge retinal arterin optik sinir dural 

krhfrm ilk deldigi yer ve optik disk ba§lllin lamina cribrosa'du .. Optik 
sinirdeki infarktm yeri ve biiyiikliigiine bagh olar ak akut iskemik optik 
noropati geli§ir (14,23,27 ,28). 

Hipertansif Koroidopati 
Ciddi hipertansiyonda diger damarlarda oldugu gibi retinada da 

koroid arter ve arteriollerin fibrinoid nekrozuna bagh kan damarlannda 
okliizyon izlenir. Fluoressein anjiografide korio kapillerde hipoperfiize 
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izleniL Bazen bu dmum kendini retinada Elschnig noktalan olarak 
. Bunlar koriokapillerin ya da daha kti~tik koroidal arterlerin fokal 

sonucu olu§an retinal pigment epitelde izlenen nekroz 
Bu lezyonlar mtasr pigmente etrah hipopigmente hale §eklinde 

benzer §ekilde izlenen ancak lineer olan lezyonlara ise 

t's streaks denmektedir.. Gebelik toksemilerde §iddetli hipertansif 

ile kar§tla~rlmaktadrr.. Bu durumda fokal seroz aynlma 
ve eger makula tutulursa korltik geli~ebilmektedir.. 

'in ~ah~masrnda hipertansiyonda koroidal sirktilasyonun retinal 
sirktilasyondan daha srk tutuldugu gosterilmi~tir.. Bunun nedeni metabolik 

·· ····•••. a~rdan olduk~a aktif olan retinanrn termoregtilasyonunu sag lama 
fonksiyonu olan koroideal dola~rmrn ytiksek akrm sistemine sahip olmasr 
olabilir. Bu nedenle koroideal dola~rmda otoregtilasyon yoktur ve 
hipertansif hasardan kendini koruyamamaktadu (14,22,29,30) .. 

HiPERTANSiYONLU HAST A TEDAViSiNDE HiPERTANSiF RETiNOPATi 

Hipertansif retinopatinin degerlendirilmesi hipertansiyonun 
tedavisinde kullamlan ila<;:larm hangilerinin tercih edilmesi gerektigine 
yardrmcr olabilir.. 

Eger hipertansiyon etkili bir ~ekilde kontrol altrna ahnrrsa 

damarlarda yeniden yaprlanma ileri derecede sklerotik damarlan olan 

ki~ilerde bile izlenmektedir.. Atrlmr~ pamuk lekeler etkili tedavi ile 
genellikle kaybolmakta ve rekanalize olan kapiller ile daha onceden var 
olan skotom dtizelebilmektedir. Ancak maktiler hipertansif retinopati, 
ozellikle seroz Odem de varsa geri donmemekte ve korltik kahcr 

olmaktadu .. Dzerinde durulmasr gereken diger onemli bir nokta ise ~iddetli 
hipertansiyonda kan basrncmrn aniden dti~tirtilmemesi gerektigidir. Kan 
basrncr hrzla dii~tirtiliirse aniden azalan oktiler perfiizyon basrncr optik 

diskte infarkt geli§mesi ve kahcr korliige neden olabilmektedir (14). 

ORBiTAL PATOLOJiLERiN DEGERLENDiRiLMESiNDE 
RENKLi DOPPLER ULTRASONOGRAFiNiN ONEMi 

Goz srvr i<;:erigi ve yiizeyel pozisyonu nedeni ile orbita i<;:erisinde 
incelemeye olduk~a elveri~li bir organdu. Orbitamn renkli Doppler 

ultrasonografi (RDU) ile gortinttilenmesi <;:e§itli tipte orbital anomalilerin 
degerlendirilmesinde umut vaadetmektedir.. En umut verici kullamm alam 
vaskiiler hastahklann degerlendirilmesidir.. 1988 yrhnda Cannig ve Restori, 

1 3 



~%;::, 
~~"1989 yrlmda Berger ve Guthoff ve 1989 y!lmda Erickson ve arkada§larmm 

f:~;i:J)oppler ve renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda ~ah§malanm 

~\takiben, ~e§itli okiiler ve orbital patolojilerin tamsmda RDU yaygm olarak 
~;";kullamlmaya ba§lanmi§tlL Okiiler ve orbital vaskiiler yaprlar olduk~a 

';'ku~iik olduklan i~in dupleks Doppler ultrasonografi tek ba§Ina 

\ ku!lamlmaya ba§landrgt zaman bu vaskiiler yaptlann incelenmesi olduk~a 

gii~ olmaktadu. Bu nedenle, spektral Doppler inceleme mutlaka renkli 

Doppler inceleme ile birlikte yaptlmahdu (6,31 ,32,33 ). 

Spektral Doppler ile kan aklm htzma ait a§agtdaki parametreler 

hesaplanabilir : 
Maksimum sistolik hrz : Kalp siklusunun sistol fazmda en yiiksek hrz. 

Qrtalama akrm h1z1 : Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen htzlarm 

ortalamas1. 
Diastol sonu hrz : Bir sonraki kalp siklusu ba§lamadan once, diastol 

sonunda en dti§iik aklm h1z1. 
Pulsatilite indeks : Maksimum sistolik htz - diastol sonu htz I ortalama htz .. 

Rezistif indeks : Maksimum sistolik hrz - diastol sonu htz I maksimum 

sistolik htz 

Rojanapongp'un yapt1g1 bir ~ah§mada, bu parametrelerden oftalmik 
arter akrm htzr ol~iimii i~in en giivenilir olamn rezistif indeks oldugunu 

gormii§ttir. En degi§ken olan ise, kalp siklusu stiresinden direkt olarak 

etkilendigi i~in, ortalama aklm h1z1 bulunmu§tur. 
Doppler prensibi ile aklm hacmi degil, aktm h1z1 ol~iiliir. Ak1m hacmi 

damar ~apt ile orantthdu. Hesaplanabilmesi i~in damar kesitinin alam 

ol~iilmelidir Ancak stenoz olmayan normal §artlarda maksimum sistolik 

hrz ve ortalama htz parametrelerinin sistol arasmdaki ak1m hacmi ile 
orantth oldugu varsay!lmaktadu .. Stenoz varhgmda ise rezistans artl§l, htz 
artl§l olurken, aklm hacminde azalma olur (34,35). 

Teknik : Goztin ultrasonografik incelemesi iki farkh teknik ile 
yaprlabilmektedir A)Paraokiiler teknik (goz kapaklan kapah) ve 

B)Transoktiler teknik (transdtiser ile direkt kontakt halinde) Radyoloji 

iinitelerinde tercih edilen paraokiiler tekniktir (32,36) 

Genellikle 7 .. 5 veya 10 MHz lineer su ah transdiiserler 
kullamlmaktadu. Hasta sut iistii pozisyonda ve goz kapaklan kapah iken 

incelemeye ba§lamr.. Goziin tamam1 transaksiyal, sagittal ve oblik kesitler 
ile incelenmeli, gerek goriildiigii zaman a§agr-yukan ve saga-sola 
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ile orbitada saptanan membranlann ve diger yapilann 
degerlendirilmelidir ( 6,31) 

V ASKULER ANATOMi 

_ Arterie1 Anatomi 

Oftalmik arter (QAL: Optik kiazmamn her iki yamnda internal karotid 
orijin ahp optik kanaldan geyerek or bitaya girmektedir .. Optik 

geyerken optik sinirin inferolateral boliimii ile kontakt 

Oftalmik arterin ba§hca dallan orbitayr beslemektedir.. Santral 

arter ve lakrimal arter gibi pekyok dah bulunmaktadrr 

Santral retinal arter fSRAL: Oftalmik arterden aynldrktan soma, 
optik sinirin inferioruna, globun yakla§rk 12 mm gerisinde girer, goze 
kadar optik sinir dokusu i9inde yer ahr Santral retinal ven ile yan yanadn .. 

Posterior silier arterler (PSAl_: Krsa ve uzun dallan bulunmaktadrr .. 
Krsa dallar 6-8 adet iken, 2 adet de uzun posterior silier arter 
bulunmaktadu klsa dallar koroidi beslerken, uzun dallar irisi ve silier 
cisimi besler. 

Lakrimal arter Oftalmik arterden optik sinirin lateralindeyken 

aynlmaktadrr Daha soma lateral rektus kasr superior yiizii boyunca 
laterale ve anteriora dogru uzanmaktadu .. Lakrima1 bez, goz kapaklannr 
beslemektedir.. Terminal krsmm gosterilmesi zordur. Dakrioadenit gibi 
subakut enfeksiyonlarda aklm sinyalleri elde edilebilir ki, bu §ekilde 
lakrimal bez tiimorlerinden aynlabilir. 

Supratroklear arter Superior oblik kasmm superioru boyunca 

uzanrm gostermektedir.. Goriintiilenmesi genellikle zordur. 

Supraorbital arter : Oftalmik arterden degi§ik lokalizasyonlarda orijin 

alabilmektedir.. Supraorbit~J 9entige dogru anteriorda uzanrm 
gostermektedir ve goriintiilenmesi genellikle zordur .. Transdiiserin 
anterosuperiora dogru ayrlandmlmasr ile goriintiilenebilir. 

B - Venoz Anatomi 

Oftalmik venler : Superior orbital fissiirden geyerken oftalmik arterin 

lateralinde yer almaktadrr ve kavernoz siniise direne olmaktadu. Superior 

ve inferior dallan bulunmaktadu.. Pterygoid pleksus, kavernoz siniis ve 

yiiziin ve kafatasrnrn venleri ile birle§mektedir. Normal orbitalarm 
yakla§rk % 90'rnda goriintiilenebilmektedir.. 
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dahn gortinttilenmesi kolayken, inferior dahn 

zordur .. 
kiiresinin posterior boliimiinti drene etmektedir.. 

silier arterlerin venoz analoglandu .. 

_ Sonografik Vaskiiler Anatomi 

Renkli Doppler inceleme yaprhrken ozellikle akrm hrzr yava§ olan 

yaprlan gortinttileyebilmek i~in dti§tik kazan~ ayarlan 
Oftalmik arter gibi daha biiyiik vaskiiler yaprlann 

suasmda ise daha yiiksek kazan~ ayarlan kullamlabilir.. 
~ah§malarda sag-sol goz ve kadm-erkek arasmda orbital 

akrm hrzlan a~rsmdan anlamh farkhhk saptanmamr§tli. 
intraorbital basm~ arttrgr zaman santral retinal arterdeki akrm hrzr giderek 

azalmaktadu .. Renkli Dopplei inceleme ile voliim hesaplanamaz, ~iinkii 

incelenen damarlar ~ok kti~tik oldugu i~in ~aplan tam olarak ol~iilemez. 

Posterior silier ve santral retinal arterleri incelerken Doppler ayarlan 
minimum dalgalan bile saptayabilecek ~ekilde olmahdu.. Kii'>tik 9aptaki 
damarlardan Doppler spektrumunun elde edilebilmesi i'>in 0..2x0 . .2 mm'lik 
ornekleme arahgr kullamlmahdu. Doppler a9rsmm saptanabilmesi i9in 

damarlann proksimal ve distal boliimlerinin gortintiilenmesi 
gerekmektedir. 

Oftalmik arter, onceleri optik sinirin temporo-posteriorunda 

seyrederken, daha soma bu daman ~aprazlamakta ve antero-nazalde 
seyretmektedir.. Ancak, oftalmik arter ve dallanmn seyrinde onemli 
varyasyonlar olabilecegi akllda tutulmahdn.. Sag oftalmik arterin 
incelenebilmesi i9in hastanm sola bakmasr ve sol oftalmik arterin iyi 

goriinttilenebilmesi r~m hastamn saga bakmasr gereklidir. Oftalmik 
arterdeki kan aklm hrzr kardiak patoloji ve hipertansiyon gibi sistemik 
hastahklardan etkilenebilmektedir. Akrm paterni internal karotid artere 

benzemektedir; maksimum sistolik hrzda ani bir ytikseli§, ~ogunlukla 

dikrotik 9entik ve yava§ diastolik akrm hrzr gibi karakteristikleri vardu. 

Optik sinir ba§I lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde 
santral retinal arter ve ven goriintiilenebilmektedir.. Santral retinal arter 
optik diskin 10 mm gerisinde gortintiilenebilmektedir. Transdtisere dogru 
olan akrmlarm renklendirilmesinde kumrzr renk, uzakla§an akrmlarm 

renklendirilmesinde mavi renk kullamlusa santral retinal arter kumrzr 
renk ile kodlanmaktadu ve spektral patemi oftalmik arterde oldugu gibi 
pulsatil aklm ile karakterizedir Santi al retinal ven ise rna vi renk ile 
kodlanmaktadH ve sistol ve tiiastolde farkhhk gostermeyen devamh akrm 
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ile karakterizedir Optik sinirin her iki tarahnda santral retinal 

biraz posteriorunda posterior silier arterler gortintiilenmektedir. 

Posterior silier arter spektr al paterni santral retinal arterin spektral 
benzer Ancak, posterior silier arterdeki diastol sonu akrm htzr 

vaskiiler kanallardaki dii§iik rezistansr gosterecek §ekilde daha 
Santral retinal arter ile ktyaslandtgt zaman posterior silier arteri 

yiiksek maksimum sistolik ve diastol sonu hrzlara sahiptir. 
yukan ve one dogru tutuldugu zaman supraorbital arter 

Orbitanrn superior ve nazal boltimtinde vorteks 

drene oldugu superior oftalmik ven (SOV) izlenir .. Devamlt ve 

olmayan Doppler spektrumu venoz akrm i~in spesifiktir. Goziin 

superior ve inferior kadr antnda dort adet vorteks venleri 
oriintiilenebilmektedir (2,3 ,6,31 ,32,3 7,3 8,39 ,40) .. 
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MATERYAL VE METOD 

Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Gi:iz Hastahklan Anabilim Dalmda 

1996 - May1s 1997 tarihleri arasmda yiirtitiilen bu <;ah§mada, 

hipertansif ve saghkh bireylerin oktiler kan ak1mlan RDG yontemi ile 

incelendL Ya§ ortalamas1 54 .. 87 ± 1 L70 olan (en kti<;tik 31, en btiytik 76)-
25'i kadm 18'i erkek toplam 43 hipertansif hastamn 86 gozii ile, ya§ 
ortalamas1 53 .. 67 ± 9. 94 (en kii<;iik 39, en biiyiik 70), 7'si kadm 8'i erkek 
15 saghkh bireyin 30 gozii <;ah§ma kapsamma ahndL <;ah§ma grubuna 
ahnan hastalann demografik verileri Tablo 1 'de gosterilmi§tir. 

Tablo 1. Demografik veriler (Gruplann ya§, cinsiyet, gorme keskinligi 
yontinden ozellikleri). 

Ya~ Cinsiy_et G6rrne keskinligi_ 

Grade I Hipertansif retinopati 39-61 4 kadm 
2110 Tam 

................ 0 .. :.~L .................................................... J~~.2B:!;,.!Q:g9). 4 erkek 
"""'""""'"""......,~-·~uuuuuuu•uuuu '"'"'''"'""'""""""''''"''00'''"'"'"'"'"''•"""'"'''"""""'' 

Grade II Hipertansif retinopati 38-69 11 kad1n 
3mPS Tam 

(n : 16) '' (54.?5 ± 1 0.38) 5 erkek r-----------·--_________ .. _,,_, _________ """' .... , ________ 
Grade Ill Hipertansif retinopati 31 -76 7 kadm 

2mPS Tam 
(n : 11) _(52.?3 ± .!.'!:~2.. 4 erkek _,_, ___________ , ___ , ____ , _____ , _____ .... 

""'''"''""_"" ___ .....,.._ ,. ................. ,,...,,...,.,...,,...........,, ___ ~ ............ ,,_,, 

Grade IV Hipertansif retinopati 52-60 3 kadm 
10cmPS Tam 

............... {~ .. :.~L .................................... ,. ..... .. J5§.4_:!:__~.o2L__ 5 erkek 
""""~"""'"--~--"~"""""""""'"" ""'""'''"'""''"'""'"""""''''""'"'"'....,"""'''"'"'''"'"""' 

Kontrol Grubu 45-62 8 kadm 
5/10 Tam 

(n: 15) (53.67 ± 9.94) 7 erkek 

Hastalann hipertansiyon tipi, siiresi, aldigi tedaviler, ilave sistemik 
patolojiler gibi gene! sorgulanmasmdan sonra aynntih bir dahiliye 

muayenesi ile arteriyel tansiyonu, kalp at1m h1z1 ol<;tildti. Biyokimya ve kan 

profili ahndL Vasktiler aklm hizmi etkilemeyecek antihipertansif tedavi 
verilerek arteriel tansiyonu regiile edildikten sonra, <;ah§ma kapsamma 
ahmp ahnamayacag1na karar verildi.. Regiile arteriel tansiyonu olmayan 

hastalar <;ah§ma kapsammm di§mda tutuldu. Kontrol grubu olu§tururken 

hastalann vaskiiler degi§ikliklere neden olabilecek sistemik veya lokal bir 
patolojiye sahip olmamalan i<;in se<;ici davramld1. 
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Hastalann mevcut olabilecek lokal bir patolojiyi ekarte edebilmek 

aynntih olarak anamnezi altndrktan soma gorme keskinligi ol~iimii 

ve tashihsiz olarak yapilarak kaydedildL Biomikroskopla on 

tin aynntilt muayenesi yaprldL Rutin goz i~i basmcr 
sonra fundus direkt oftalmoskop ve binokiiler 

skopik oftalmoskopi (Yolk +90) ile muayene edilerek 

ol~iimii 

endirekt 

bulgular 

Yaprlan bu muayenelerden soma hastalar Keith-Wagener 
gore ; 

Grade I hipertansif retinopati 

- Grade II hipertansif retinopati 

Grade III hipertansif retinopati 

D - Grade IV hipertansif retinopati 

E - Kontrol grubu; olmak iizere be§ gruba aynldL 

<;ah§ma kapsamma ahnan bireylerin hepsine giiniin aym saatinde, bir 

bazal bir istirahat somasr arteriel tansiyon ol~iimiinii takiben renkli 
ultrasonografi uygulandL Hastamn pozisyonu literatiirde belirilen 

§ekilde ayarlandr.. Snt iistii pozisyonda, gozler kapah tavana bakarken, 
kapaklar iizerine jel siiriilerek yaprldr.. Bu esnada goze ek bir basm~r 

uygulanmamasJ i~in ~aha gosterildi .. Toshiba SSA-270A cihaz1 ve 7..5 mHz 

lineer prob kullamldL Her iki goz once gri skala ile degerlendirildi ve 

ardmdan renkli Doppler incelemeye ge~ildL Santral retinal arter (SRA) ve 

oftalmik arter (OA) i~in sistolik ve diastol sonu aklm hlZJ ve rezistif indeks 
ol~iimii, SRV i~in aklm hrz1 ol~iimii yaprldL 

Elde edilen sonu~lann degerlendirilmesi i~in BMDP paket bilgisayar 

program! ve varyans analizi testi kullamldJ. 

1 9 
"---



BULGULAR 

Bu ~ali§mada santral retinal arter sistolik-diastolik, santral retinal 

oftalmik arter sistolik-diastolik akim hrzr degerleri ile santral retinal 

ve oftalmik arterlerin rezistif indeks degerleri kaydedildi .. 
Hipertansif retiuopati gruplan (Grade I, II, III, IV) ve kontrol 
na ait santral retinal arter sistolik aktm hrzr ile ilgili Ol~iilen 

~p:1rametreler Tablo 2 ve Grafik I'de gosterilmi§tir. Kontrol ve hipertansif 
gruplan ortalamalanuda varyans analizi testi ile anlamh fark 

UlllllalliLI~lll (p>0 .. Q5). 

Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde 
sistolik akim hrzr degerleri (cm/sn) .. 

Grade I Grade II Grade Ill Grade IV Kontrol 

12.00 11.00 11.00 11.00 12.00 
---~---~ -~-·~~----~" _,____ ------ -·· 

:..:...:::=~=J-...... ___ 1._9I ........... _______ 3._18 _____ --·---~:_57--·-·· _____ 4.Q.§._____ _ _____ 1.8_5 ·--

Minimum 9 6 6 6 9 

Maksimum 15 18 19 19 15 

Grafik I.Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde 

sistolik akrm hrz1 degerleri 
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Benzer ~ekilde santral retinal arter diastolik aktm hrzma ait 
dagrhmr Tablo 3 ve Grafik II'de gosterilmi~tir.. Burada da 

arasmda varyans analizi ile yaprlan testte anlamh degi~iklik 

saptanmr~tH (p>0 .. 05) .. 

3. Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde 
diastolik aklm h1z1 degerleri (cm/sn) .. 

Grade I Grade II Grade Ill IV Kontrol 

3.86 3.63 3.86 3.20 4.00 

4.00 4.00 4.00 4.00 4.00 
1.61 1.48 1.52 .78 

0 0 0 0 2 

6 7 7 9 6 

Grafik H. Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde 
diastolik aklm hrzr degerleri . 
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Santral retinal vende Ol<;:iilen akrm hrzr sonu<;:lannm gruplara gore 
Tablo 4 ve Grafik III'de gtisterilmi§tir. Bu gruplar arasmda yine 

degi§im bulunamaiDI§tH (p>0 .. 05). 

4. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal vende aklm 

hrzr degerleri (cm/sn). 

IV Kontrol 

20 

5.00 5.00 5.00 5.00 5.00 

3.35 2.14 2.44 2.57 1.76 

2 3 3 2 3 

15 13 1 1 10 10 

Grafik III. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal vende akrm 

hrzr degerleri .. 
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Oftalmik artere ait sistolik akim hrzr degerleri Tablo 5 ve Grafik IV'de 

Burada da gruplar arasmda ortalamalarrn varyans analizi 
irdelenmesinde anlamh kabul edilecek bir degi§im olmadigi 

(p>0 .. 05). 

5. Kontrol grubu ve hipertausiyonda oftalmik arter sistolik akim 
hrzr degerleri (cm/sn). 

Grade I Grade II Grade Ill Grade IV Kontrol 

35.5 32.88 32.23 31.60 28.8 

33.00 35.00 32.00 24.00 27.00 

11.34 7.43 12. 13.38 9.92 

20 20 15 22 12 

56 49 61 63 48 

Grafik IV. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter sistolik aklm 

hrz1 degerleri .. 
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Oftalmik arterin diastolik akim hrzr ile ilgili Ol~iim sonw;;lan Tabla 6 
V'de gosterildi. 

Grade I ve II hipertansif retinopati grubu grade IV hipertansif 

opati grubuna gore anlamh olarak yiiksek oftalmik arter diastolik 
sahipti (p<O. 05). Aym §ekilde, yine grade I hipertansif retinopati 

grubuna gore yiiksek oftalmik arter diastolik hrzma sahipti 

6. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik akrm 
hiZI degerleri (cm/sn). 

Grade I II Grade Ill 

10.86 8.81 8.86 6.10 7.67 

10.00 8.00 7.00 5.00 6.00 

4.87 2.57 4.05 2.02 3.42 

5 4 4 4 4 

21 15 15 10 14 

Grafik V. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik 
akim hrzr degerleri . 
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l{ontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal arterde rezistif 
gosteren degerler Tablo 7 ve Grafik VI'da gosterildi. 

Santral retinal arter rezistif indeksi i~in kontrol ve hipertansif 

grup ortalamalan varyans analizi ile kat§Ila§Unldrgmda grade 

hipertansif retinopati grubunun diger 4 gruptan anlamh olarak daha 
bir rezistif indeks degerine sahip oldugu goriildii (p<0 .. 05) .. Diger 4 

rezistif indeksi yoniinden anlamh bir farkhhk saptanamadr 

7. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal arter rezistif 
indeks degerlerL 

Grade I Grade II Grade Ill Grade IV Kontrol 

0.69 0.68 0.70 0.80 0.67 

0.67 0.63 0.70 0.74 0.67 

0.11 0.1 0.1 0.16 0.02 

0.58 0.45 0.45 0.5 0.64 

1 1 1 1 0.7 

Grafik VI. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal arterde 

rezistif indeks degerleri. 
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Oftalmik arter rezistif indeksi degerleri Tabla 8 ve Grafik VII'de 
· Idi Bur ada oftalmik at ter rezistif indeks degerleri grade IV 

retinopati grubunda diger gruplardan anlamlt olarak yiiksek 

(p<O. 01) .. Diger 4 grup arasmda anlamlt ili§ki olmadtgt goriildii 

8. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter rezistif indeks 
degerleri 

Grade II Grade Ill Grade IV Kontrol 

0.73 0.74 0.80 0.74 

0.83 0.72 

0.05 0.06 

0.78 

Grafik VII. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter rezistif 
indeks degerlerL 
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TARTI~MA 

Giiniimiizde kullamlan RDU aletleri 1989 yllmdan sonra oftalmik 
yaygm ve giivenilir olarak kullamma girmi§ olup, bir giiziin 

enmesinde yakla§Ik olarak 70 miliwattlcm2'lik gii'>, ortama 30 saniye 

Bunun da normal giiz dokulannda patolojik bir etki 

muhtelif '>ah§malarda giisterilmi§tir. Bu nedenle son y!llarda 
olduk'>a geni§ bir uygulama alam bulmu§tur (34,41). Renkli Doppler 

kullamldrgr belli ba§h oftalmik uygulama alanlan 

Orbital vaskiiler hastahklar; 
Karotiko-kaverniiz fistiil, 

Arteriovenoz malformasyonlar, 
Orbital varisler.. 

2 Retina ve retinal vaskiiler hastahklar; 
Retina dekolmam, 

Diabetik retinopati, 

Hipertansif retinopati, 

Akut retinal nekroz .. 

3. Oftalmik arter stenozu, 
4 Santral retinal arter ve ven trkantkhgr, 

5. Beh'>et vaskiiliti, 

6.. Okiiler iskemik sendrom, 
7. Glokom, 

8.. intraokiiler ve orbital tiimiirler, 

9.. Senil makiiler dejenerasyon, 

10. Retinitis pigmentoza (31 ,42). 

RDU'nin gene! uygulama alanlanndan birisi olan hipertansiyon 

vaskiiler duvar degi§ikliklerinin olu§turdugu bir hastahktrr Bu nedenle 

giizde kan aklm hrzrmn hipertansif retinopatide degi§im giisterebilecegi 

giiziiniinde bulundurularak bu '>ah§ma planlanmi§tu .. 

Giize ait veya sistemik bazr patolojilerin okiiler kan akrmrm 

etkilyebilecegi giiziiniinde bulundurularak '>ah§ma kapsamma ahnan 
vakalann sadece 
etkileye bilecek 

hipertansiyon iiykiisiiniin olmasr, vaskiiler 
antihipertansif ila'< kullanmamalan, 
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normal seviyelerde olmasr gibi ozellikleri yamsua konttol 
vakalar ile yakm ya~ grubunda olmalan i~in de ozen gosterildi 

Normal olarak arterlerin RDU ile incelenmesinde kardiak siklusa bagh 
antegrad akrm gozlenir.. Periferik arterlerde ise akrm ii~ fazhdu ve 

suasmda gii~lii antegrad akrm, daha sonra sistol sonunda krsa bir 

i~in ters donme ve ge~ diastolde tekrar antegrad akrm halini alu. 
k damarlarda maksimum sistolik akrm hrzr artar ve damann dar 

yerlerde akrm hrz1 en fazladu, Doppler spektrumu dardu .. c;ah§ma 
muzu olu~turan ~e~itli derecelerdeki hipertansiyonlu hastalar ile 

grubu arasmda santral retinal arterde maksimum sistolik akrm h1z1 
nde anlamh say!labilecek bit degi§im saptanamamr~tlr. Oftalmik 
maksimum sistolik akrm htzt hipertansiyonlu gruplarda konttol 

daha yiiksek olarak bulunmasma ragmen fark anlamh 

arter RDU ile incelendiginde sistolik, diastol ortast ve diastol 

htzlar ya~a bagh olarak azahr, bunun nedeni ya~la beraber 
aterosklerozun artmastdtr. Bunun sonucunda sistolik htz I maksimum 
diastol sonu htz oram ve artan sistolik I diastolik kan bastnct oramna bagh 
olarak vaskiiler diren~ artma gosterir (40,43). c;ah§mamtzda oftalmik 

arterde diastolik akrm htztnm hipertansiyon derecesi artttk~a goreceli 
olarak azaldrgt goriilmii~tiir ve bu grade I ve grade IV hipertansif 
retinopati gruplannda anlamhdu .. Bu aym grupta rezistif indeksin en 

yiiksek olmas1 ile uyumluluk gostermektedir. Bu bulgu da, bu hasta 
grubunda oftalmik arterde vaskiiler direncin artttgmt gosterir. Pulsatilite 
ve rezistivite indeksi damar direncini degerlendirmek i~in kullamlan iki 
parametredir Pulsatilite okiiler kan aktmtm ol~en teknikler tahmini 
degerler kullandtklan i~in ~ok giivenilir degildirler ve aktmm non­

pulsatilite degerlerini de gostermezler.. Bu nedenle de rezistivite indeksi 
vaskiiler yatak direncini gostermede daha belirleyici olarak 
kullamlmaktadu ( 44). 

Doppler incelemede genellikle B-Mod goriintiileme ile birlikte 
aktmlara ait traseler de aym ayna ekrana yansttthr Konvansiyonel Doppler 
incelemede uygun spektrumun elde edilebilmesi ve htz ol~iimlerinin 

saghkh olabilmesi i~in Doppler a~tsmm 30-60° arasmda tutulmast 
gereklidir Ancak orbitadaki damar ~aplan ~ok kii~iik oldugu i~in klasik 

dupleks inceleme ile gosterilmeleri gii~tiir. Bu nedenle renkli Doppler 
sinyalleri ile damar traseleri belirlenmeye ~ah§thr. Ancak ozellikle oftalmik 
arterde tortiiozite ve seyrindeki varyasyonlar nedeni ile tam trase 
belirlenemeyebilir. Doppler spektrumlar ve htz ol~iimleri kesin 
lokalizasyon ve Doppler as;IS! bilinmeden yaprhr.. Rezistif indeks (Pourcelot 
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ise vaskiiler rezistansm gostergesi olup, Doppler a~1smdan 

oldugundan '>ok kii~iik ve tortiioz damarlara uygulanabilir (33). 
Santral retinal arter renkli Doppler goriintiileme ile incelendiginde; 

analizde SRA X ekseni iizerinde, SRV ise altmda gosterilir .. SRA'de 

h1zda yava§ yiikselme izlenirken, dikrotik ~entik saptanmaz.. SRV 

pulsatilite gosteren devamlt bir dalga formu ile goriiltir.. Genelde, e§ 

olarak gosterildikleri i~in, ortalama akim htzlanndan daha ~ok 

wu"ul kaydedilebilir.. Doppler ile yaptlan bir ~ah§mada ise retinal 
erdeki sistolik/diastolik htz or am normal ki§ilerde ya§ ile artarken 

ki§ilerde degi§memektedir (39) 

<;ah§mamtzda SRA'de bulunan sistolik aktm htzt degerleri hipertansif 

gruplan ile kontrol grubunda bir birine yakm bulunmu§ olup, 
analiz testi ile anlamh bir fark saptanamaml§tlr. 

Santral retinal arter ve oftalmik arterde hipertansiyonun derecesi 

beklenen sistolik aktm hiZmm artma gostermemesi, her 4 grupta 

sonu'>lann bulunmasmm nedeni; btiytik damarlar (renal, karotis 

; vb) i~in ge~erli olan post-stenotik ak1m h1zlanmast, kii~iik damarlar 
diizeyinde ge~erli olmayabilir. Aynca hipertansif retinopatide tek ba§ma 
stenoz degil, damar yaptsmdaki diger diffiiz dejeneratif degi§iklikler de 
akim hizmi etkileyebilir. Bu nedenle beklenen aklm h1zlanmasl 
goriilmeyebilir.. Uzun segment darhklanmn distalinde akim hiz1mn 

azalmas1 da, aktm h1zmm giivenilir bir ktyaslama kriteri olmamasma yo! 

a'>maktadu ( 45) 

Benzer §ekilde diastolik akim hiZma ait degerlerde de tiim gruplar 
arasmda anlamh bir fark goz!enmemi§tir .. 

SRA'de ahnan rezistif indeksin hipertansif retinopati grade IV'e 

dogru bir miktar artma gosterdigi goriilmii§tiir. Nitekim grade IV 

hipertansif retinopatili grupta ol~tilen degerlerin diger 4 gruba gore 

istatistiksel olarak artma gosterdigi saptanmi§tlL Diger gruplarda kendi 

aralannda goriilen degi§imlelin istatistiksel olarak anlamh olmad!gt 

gozlenmi§tir. Bu sonu~lar bir btittin olarak ele ahmp degerlendirilecek 

olursa SRA'de hipertansiyonun derecesi artttk~a vasktiler yatak direncinin 
artt1g1 ve grade IV hipertansif retinopatide ise bu artl§lll belirgin oldugu 
soylenebilir Robinson ve arkada§lan yaptlklan bir ~ah§mada kan 
basmcmdaki akut artl§lar i~in retinal kan aktmmm vaskiiler diren~ ile ters 

orantth olarak sabit bir okliler perfiizyon basmcmt saglayacak bi~imde 

degi§kenlik gosterdigini bildirmi§lerdir ( 46). <;alt§mamtzda kan bas met 

aktm h1zm1 etkilemeyen ajanlarla normal seviyelere indirildikten soma 

tetkik yapt!dtgmdan, bu degi§imi saptamak miimkiin olmamt§tlL 
Williamson ve arkada§lan da yaptlklan bir ~ah§mada oftalmik ve santral 
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arterdeki maksimum sistolik aknn hrzmm sistolik kan basmcrmn 
ile bir miktar artma gosterdigini, fakat diastol sonu akrm hrzrnm 

kan basmcrndan etkilenmedigini bildirmi§lerdir (7). 
Santral retinal ven normal gozlerde 90k yiiksek oranda RDU ile 
tiilenebilir Spektral analizde, dii§iik aktmh dalga formu izlenir.. 

hsJtnamrzda santral retinal vende aktm htzrmn kontrol grubunda en 
oldugu, grade I hipertansif retinopatide en htzh oldugu, grade IV 
sif retinopatiye dogru azalma gosterdigi saptanmt§tlL Yalmz bu 
istatistiksel olarak anlamh bulunmamt§ttr. Keyser ve arkada§lannm 

au'"'""'! 9ah§mada santral retinal ven okliizyonlu olgularda ortalama 
retinal arter sistolik akrm htzmm saghkh kontrollere gore daha 

ve vaskiiler direncin daha yiiksek oldugu goriilmii§tiir (47) 

Hipertansif retinopatinin derecesi artt1k9a santral retinal ven 

komplikasyon olarak kar§tmtza 91kar. Bu nedenle santral retinal 
azalmt§ olan akrm htzrnm santral retinal vende goriilen azalmt§ 

hrzrmn a9rklanmasmda onemli olabilecegi ve venoz staz tablosunun 

91kmasmm sebebi olacagt dii§iiniiliir 
Hipertansif retinopatide goriilen yaprsal bozukluklann okiiler 

degi§ikliklerden sorumlu oldugu dii§iiniilebilir .. Hatta erken 
donem hipertansif vakalarda klinik olarak saptanan retinopati bulgusu 
olmadrgr halde bile hemodinamik degi§iklikler olabilir.. 

Giiniimtizde 5-10 MHz'lik problar kullanrlarak yaprlan RDU 
incelemelerinde yeterli sonu9 ahnabilmektedir. <;ah§mamrzda kullamlan 
7.5 MHz'lik prob ile 90k iyi resoltisyon saglanmt§t!L 10 MHz'lik problann 
rutin kullamma girmesi ile retinal kan akrmlan ayn ayn incelenerek 

kiic;iik c;aph damarlarda bile olu§abilecek aktm hrz1 degi§imleri 
saptanabilecek ve hipertansif retinopatiye ait degi§imler erken ve kolayca 
belirlenebilecektir ( 48) 

Laser Doppler Velosimetri teknigi kullamlarak yaptlan c;ah§malarda; 
saghkh insamn retina kan aktmt 33-80 mikrolitre/dk olarak bulunmu§tur. 
Koroidin msan goziindeki gorevlerinden birisi retinamn oksijen ve 
besinlerinin onemli bir ktsmrmn saglanmasrdu. Yani santral retinal arterin 
kan aklmr, retinanm aerobik metabolizmas1 i9in gereken oksijeni 
saglamakta tek ba§tna yetersiz olup, yakla§tk %75-80'\ik oksijen ac;rgt 
koroidin kan aklmt tarafmdan temin edilir. Bu destek oftalmik arter kan 
akrmmm c;ogunun dii§iik direnc;li koriokapillerle yonlendirilmesi sonucu 
olu§ur Koroid dola§tmtmn otoregiilasyonu olmadtgt ic;in, koroid 
perfiizyonunu bozan damarsal hastahklar goziin kan akrm1m da dogrudan 
etkiler Dolaytstyla oftalmik arter kan aklmmda gozlenen hemodinamik 
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ashnda koroid sistemindeki degi§ikliklerin gostergesidir 

~al!§mamrzda grade IV hipertansif retinopatide gozlenen anlamh 
arter rezistif indeks artlmr koroidde gozlenebilecek degi§imleri de 

koroidde de vaskiiler direncin arthgrm dii§iindiiriir. Koroid kan 
degi§ikliklerinin de ic;:ine ahndrgr bir c;:ah§manm bu konuya ac;:rklik 

a§ikardu .. 
~ah§mamrzda, renkli Doppler goriintiileme tekniginin normal ve 

gozlerdeki hemodinamigi incelemek ic;:in kullamlabilecek uygun 
yontem olabilecegi sonucuna vanlmi§ olmasma ragmen, giiniimiizde 
tansif retinopatili olgulann evrelendirilmesi, takibi ve tedavisinin 

degerlendirilmesinde standardize edilmi§ sonu~larm olmamasr 

Bu nedenle geni§ olgu gruplannda 
yeni c;:ah§malarda, kullamlacak cihaz, prob ve olc;:iim teknikleri 

edilirse normal ve hipertansif gozlere ait temel hemodinamik 
belirlenebilecegi kamsmdayrz .. 
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SONU<; 

Hipertansiyon tiim niifusun biiyiik bir sorunu olup, diabetik 

den soma en stk korliikle sonuglanan goz komplikasyonlanna 

bir hastahktlf. Dokulann perfiizyon ve hemodinamigini 

renkli Doppler ultrasonografi (RDU) ucuz ve noninvazif bir 

RDU okiiler ve mbital patolojilerin tamsmda kullamlmaya son on 

ba§lamt§tlr. Hipertansif retinopatide RDU ile ilgili gah§malar heniiz 

azdu Bizim iilkemizde ise bu konu ile ilgili heniiz yapilmt§ bir c;ah§ma 

Bu c;ah§ma ile hipertansif retinopatili ve saghkh bireylerde vaskiiler 

diren<;: artl§lan ve kan aktm htzlan Olc;lilmii§tiiL Degi§ik <;:ah§malarda c;ok 

degi§ik istatistiksel analiz testleri kullamlmt§; bizim c;ah§mamtzda varyans 

analiz testi kullamlmt§tH. <;ah§maya 43 hipertansif hastanm 86 gozii ile 15 

saghkh bireyin 30 gozii olmak iizere 58 ki§inin 116 gozii 

degerlendirilmi§tir.. <;ah§ma sonunda santral retinal arter ve oftalmik 

rezistif indeksde artma bulunurken, oftalmik arter diastolik aktmda azalma 

gozlenmi§tir 

Bu c;ah§ma bir on c;ah§ma olarak dii§iiniilmii§tiir. Biiyiik hasta 

gruplannda yaptlacak bir c;ah§manm daha saglam veriler olu§turacagt 

kamsma vanlmt§tlr. 
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Giiz Hastahklan Anabilim Dah'na ba§vuran hipertansiyon dt§mda 

bir patolojisi olmayan 43 hastanm 86 giizii ile, saghkh 15 bireyin 

ahnmt§tlr. Renkli Doppler ultrasonografi ile santral 

arter-ven ve oftalmik arter akrm hrzlanna ve santral retinal arter 

oftalmik arter rezistif indekslerine baktlmt§tlt .. 

<;:ah§ma sonunda santral retinal arter sistolik-diastolik, santral retinal 

oftalmik arter sistolik aktm htzt degerleri hipertansif retinopati 

ile kontrol grubunda birbirine yakm bulunmu§ olup, aralannda 

bir fark giizlenmemi§tir Oftalmik arterde diastolik aktm hrzt 

hipertansiyon derecesi artttk'<a goreceli olarak azaldrgr 

giiriilmii§tiir ve bu, grade I ve grade II hipertansif retinopati gruplannda 

anlamhdn. Santral retinal arter ve oftalmik arter rezistif indeksi degerleri 

hipertansif retinopati grade IV'e dogru artma giistermi§ ve grade IV'de 

diger gruplardan (I, II, III) ve kontrol grubundan anlamh olarak yiiksek 

bulunmu§tur. 

Ozet olarak santral retinal arter ve oftalmik arter rezistif indeksinde 

artma bulunmken, oftalmik arterde diastolik akrmda azalma giizlenmi§tir. 
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