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GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon toplumda en sik rastlanilan ve en ¢ok oliime sebep

olan hastaliktir. Kitlesel aragtirmalar ile yapilan g¢aligmalar sonucunda tiim

diinya niifusunun yaklagtk % 10 kadarinin hipertansiyonlu oldugu
* bildirilmigtir. Hipertansiyonun yogun olarak etkiledigi organlardan bir

o tanesi gdz olup, kendine o0zgii damarsal degisiklikler olugturmaktadir,

Hipertansif retinopati olarak bilinen bu patoloji diabetik retinopatiden
sonra ikinci siklikta goriiliir ve yiiksek bir oranda korliikkle sonuglanir (1).

Retina damar hastaligi olan olgularda vaskiiler yapilarin
incelenmesinde fundus fluoressein anjiografi teknigi kullanilir. Son yillarda
renkli Doppler goriintiileme de tanida yardimci bir yOntem olarak
kullanmilmaktadir (2).

Renkli Doppler ultrasonografi (RDU) dokularin perfiizyon ve
hemodinamigindeki degisiklikleri gdsteren non-invaziv, ucuz,
tekrarlanabilir, sonuglarina giivenilir yaygin bir goriintiileme teknigidir.
Renkli Doppler ultrasonografinin oftalmik kullanimi 1980'li yillarin
sonunda baglamig olup, birgok patolojide uygulanmaktadir, Bunlar; anterior
iskemik optik noropati, temporal arteritis, santral retinal arter tikanikhigi,
santral rsetinal ven okliizyon, karotiko-kaverndz fistiil, siiperior oftalmik
ven trombozu, parsiyel arter tikanikligi, retinit pigmenter, glokom ve senil
makiiler dejenerasyon ile hipertansif retinopatidir (3,4,5,6,7).

Bu caligmanin amaci, hipertansiyonun tiim evrelerinde olugan doku
perfiizyon ve hemodinamigindeki degigikliklerin renkli Doppler
vltrasonografi ile aragtiriimast ve sonuglarinin kargilagtirilarak, olas:
patolojilerin belirlenmesidir.



GENEL BILGILER

TANIM VE ETYOPATOGENEZ

_ Arteriel hipertansiyon biiyiik arterlerde &6lgiilen kan basincinin
~siirekli olarak normal kabul edilen degerlerin iistinde olmasidir. Her yag
icin gegerli olmak iizere sistolik kan basinct 140 mmHg'nin altinda,

~ diastolik kan basmci da 90 mmHg'nin altinda olmalidir.

_ Hipertansiyonun derecelendirilmesi i¢in en son kabul edilen

:degerlere gore diastolik kan basinct 85-89 mmHg ise sinirda kan basinci,
- 00-104 mmHg ise hafif hipertansiyon, 105-114 mmHg ise oita derecede

: hipertansivon ve 115 mmHg'dan yiiksek ise ciddi hipertansiyondan

. sozedilmektedir., Sistolik basing igin 140-159 mmHg arasi simrda izole

sistolik hipertansiyon olarak adlandirilir.

NORMAL ARTERYEL KONTROL MEKANIZMALARI
Bugiin i¢in bilinen kontrol sistemlerini gdyle siralayabiliriz ;
. Baroreseptdr sistemi,
. Otonom sinir sistemi,
. Renin angiotensin sistemi,
. Sivi elektrolit dengesi,
. Prostoglandinler
. Renal medulladan salgilanan alkil ether,
. Kallikrein-kinin sistemi,
Atrial natriiiretik peptitlerve Arginin-Vazopressin,

Baroreseptor sistem arteriyel sistemdeki basing degisikliklerini iist
merkezlere ileterek yeniden diizenleyici impulslarin perifere
gonderilmesini saglar. Basing degigimlerine hassas reseptorlerin arkus
aorta ve karotis siniisde, ayrica kalbin her iki ventrikiil ve atrium
duvarlarinda bulundugu gosterilmigtir. Buralardan kalkan afferent
impulslar kan basinci yiikselmelerini ponsta bulunan Nucleus Tractus
Solitarius'a iletirler.



Otonom sinir sistemi kan basincinin normal degerlerde kalmasinda
_;;etkm oldufu gibi, hipertansiyon geligmesinde de Onemli derecede etkilidir.
. empatik toniis artmas: kalp atim hizi ve kontraktilitesini artirarak kalp
debisini etkiledigi gibi vazokonstriktdr etki ile direkt olarak periferik
:_}:d'irenci artirmaktadir. Sempatik stimuluslar  bébreklerden 1enin

3'“salg11anmasm1 da artirarak etkili olmaktadular.

; Renin-Anjiotensin  Sistemi  humoral yolla kan  basinci
‘diizenlenmesinde etkilidir. Renal artetlerde basing diigmeleri
“jukstaglomeriiler aparatustan salgilanan renin miktarin1 artirmaktadir.
"Renin karacigerde yapilarak salgilanan renin substrat ya da diger adiyla
“anjiotensini etkileyerek Anjiotensin I'i olugturmaktadir. Anjiotensin 1
" akcigerlerde bulunan konverting enzim etkisiyle Anjiotensin Il'ye doniigiir.
~Anjiotensin II kendisi giicli bir vazokonstriikktor etkiye sahip oldugu gibi,
" adrenal kortekse etkisiyle, korteksin zona glomeriiloza tabakasinda potent
bir vazokonstriiktdr olan Anjiotensin Il olugmasina ve aldesteron
salgilanmasina sebep olur,

Kan basincinin normal sinirlar iginde kalmasinda sivi-elektrolit
dengesinin korunmasi Onem tagir. Gilinde 180 litite civarinda olan renal kan
akiminda en hafif reabsorbsiyon bozuklugu litrelerce sivi retansiyonu ya
da kaybina sebep olarak kan basincinit etkiler. Elektrolit dengesinin
korunmasi da ©&nem tasiz. Oncelikle sodyum fazlalifi su retansiyonuna
sebep olmasi yaninda, hiicre ig¢gi kalsiyum iyonunu da artirarak
sempatikomimetik aminlere olan vazokonstriiktdr cevabin daha biiyiik
boyutlara erigmesine sebep olur.

Hipertansiflerde doymamig yag asidi olan prostoglandin infiizyonu
sonucu kan basincinda diigme olur.

Diger potent vazodilatator ve tansiyon diiglitiicii madde alkil ether
yapisinda olup, o da renal medulladan salgilanmaktadir. Etkisini alfa
adrenerjik aktiviteyi inhibisyon yoluyla gergeklestigi gosterilmigtir.

Kininler potent vazodilatatdér ve natriiliretik etkiye sahiptirler.

Atrial natriiiretiklerin potent diiiretik ve damar gevsetici etkileri
vardir.

Hipertansiyonun % 90'1 esansiyel, yaklagtk % 10 kadar1 ise periferik
vaskiiler direng ya da kalp debisine etkili bir organ veya otgan sisteminin
bilinen hastaligi sonucunda gelisen kan basinct yiiksekligidir (8,9,10).




 QIPERTANSIYONDA KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

'.:Esansiyel hipertansiyonda kan basing yiikselmesi uzunca bir siireg
xglndﬁ geligmigse hastanin hi¢ bir gikayeti olmayabilir ve bagka nedenlerle
’pllan muayenede saptanabilir., Eger varsa hastamin gikayetleri
hipertansiyonun en ¢ok etkiledigi ve hipertansiyonda hedef organ olarak
blll'neﬂ kalp, beyin, gdzler ve bobieklere ait gikayetler olabilir.
Hlpertanmyon ozellikle wvaskiiler sistemin genel bir hastalifi oldugundan
damardan zengin olan bu organlar Oncelikle etkilenirler. Genel yakinmala:
olarak hastalatin biiyik bolimii kan basinci diizeyinin en yiiksek oldugu
gﬁatlcre uyan sabah gelen oksipital bag agrilarindan yakinirlar, Tinnitus,
'\'}'ertigo, epistaksisler ve carpinti bulunabilir. Kalbin etkilenmesiyle dispne,

ortopne, akut sol kalp yetmezligine bagli yakinmalar ya da beynin
etkilenmesine bagli gegici paresteziler, mental bozukluklar, siddetli bag
._:’ﬁénlan, dalginlik, kusma, koma, hemipleji geligebilir. Renal lezyonlara bagh
olarak noktiiti, poliiliri, tekrarlayan iriner infeksiyonlar olabilir. Ayrica
_:-_i:r'etina lezyonlan, gdrme bozukluklart ve korliige sebep olabilis.

Fizik muayenede kan basinci normal kabul edilen degerlerin iizerinde
~bulununca bir siire dinlenmeden sonra tekrar Ol¢iiimeli, diger koldan da
- kontrol edilmelidir. Ozellikle geng hipertansiyoniularda femoral arter
pulsasyonlar kontrol edilmelidir.

Akcigerlerin muayenesinde olast bir sol kalp yetmezligi sebebiyle
geligebilecek bazal kiepitan raller aragtinlmalidir. Gene toraksta Ozellikle
interkostal arterlerde goriilebilecek pulsasyonlar aorta koarktasyonu
olasiligin1 hatirlatmalidir. Oskiiltasyonda hipertansiyonlularin  biiyiik
boliiminde S4 igitilir.

Klasik abdomen muayenesi iginde renal muayene O©Onem tasiz,
Polikistik bobrek veya bobrek tiimorlerinde palpasyon Onemlidir. Renal
arterler ozellikle incelenmelidir.

Goz dibi muvayenesi hipertansiyonun tami, degerlendirme ve
izlenmesinde biiyiik Onem tasir. Vaskiiler bir hastalik olan hipertansiyonda
arteriollerin gozle goriilerek degerlendirildigi tek yer goz dibidir.

Hipertansiyonlularda fizik muayenenin detayiyla uygulanmasi
gereken diger bir boliimii de ndrolojik incelemedir.

Ister esansiyel (primer), isterse de sekonder hipertansiyon olsun
hedef organlarda, yani kalp, beyin, gdz ve bobreklerdeki etkiler, belirti ve
bulgu olarak benzemekle birlikte, sekonder hipertansiyoniularda kan
basinci yiikselmesine sebep olan asil hastahifa ait etkiler de goézlemlenir.




Sekonder hipertansiyonlarin biiyiilk bir boliimiini renal patoloji ve
1f01masy0nlara dayanan hipertansiyonlar olugturur. hipertansiyonun
11'kia eslik ettigi renal {iriner hastaliklan g8yle siralayabiliriz ;

.~ Renal konjenital anomaliler (iinilateral veya bilateral hipoplazi,
aplaziler, ektopik bdbrek, polikistik bdbrek, renal arter konjenital
" anomalileri...)

Akut ve kronik glomeriilonefritler

Bobiegi tutan bag dokusu hastaliklarnt (SLE, PAN)

Wilms tiimori,

Renal arterlerde sonradan geligsen patolojiler (aterosklerotik,
trombotik  veya embolik obstriksiyonlar, fibromuskiiler
hiperplazi...)

- Sekonder hipertansiyonlarin bir diger Onemili boliimiini endokrin
hastallklann seytinde gorilen hipertansiyonlar olugturur. Bunlar ;

Growth hormon salgilayan hipofiz hipeiplazileri

Hipofizin bazofil hiicteli adenomu olan Cushing hastalig1
Hipertiroidi

i

1

Diyabetes mellitus

Bobrek iistii bezleri hastaliklart

Oral kontraseptif ilaglara olugan hipertansiyonlar da iyatrojenik bit
endokrin hipertansiyon olarak kabul edilir.

Norojenik orijinli sekonder hipertansiyonlar olarak;
- Intrakraniyal basing artiglari

Beyin tiimorleri,
Noroblastomalar

Bulber poliomiyelitisler

Medulla travmalan
Ansefalitler...

1

Norojenik orijinli hipertansiyonlarin geligmesinden kan basincini
regiile eden sistemlerin serebral merkezlerin, ya da otonom sinir
sisteminin etkilenmesi sorumludur.

Gebelikte goriilebilen preeklampsi ve eklampsi sirasinda ¢ok giddetli
hipertansiyon geligebilir. Hipertansiyon geligmesinde renal lezyonlardan
bagka uterus iskemisi ve utero-plasental perfiizyon bozukluklarinin etkin
oldugun diigiiniilmektedir.

Konjenital bir kardiovaskiiler hastalik olan aorta koarktasyonunda
ist ckstiemitelerde kan basinct yiiksekligi bulunur (1,11,12,13).




HIPERTANSIYONDA GOZDE GORULEN VASKULER
VE HEMODiNAMIK DEGISIKLIKLER

Hiﬁertansiyona bagli olarak diger organlarda da izlenen
oanjiopatik degigikliklerin izlenmesi igin gozler bir penceie gorevi
rler.

Fonksiyonel olarak retina Bruch's membrani {izerinde beg tabakadan
-§-u'1'f,"_.Bun1ar retinal pigment epitel hiicteleri, fotoreseptorler (rod ve
), ‘bipolar hiicreler, ganglion hiicreleri ve sinir lifleridir. Retinal
iilasyonun biiyilk damarlani sinir lifleri tabakasinda yer alir. Yiizeyel
illerler sinitr lifleri tabakasi iginde, derin kapilletler ise bipolar hiicreler
"""(')toreseptﬁrler arasimnda bulunur.

:,,-:1 Santral retina arteri fotoreseptorler hari¢ tiim retina katmanlarim
__ é"sj_.l'er. Santral retinal arter oftalmik arterin dalidir. Oftalmik arterden
'-}é,;y__i"i}c"a koroid ve silier yapilart besleyen posterior ve arteria muskularisin
alr: olan anterior silier arterler de dallanmaktadir. Santral retinal arter
ercek bir arter olmasina ragmen, retinal arterler histolojik ve fizyolojik
Iéi‘ak arterioldiir. Benzer gekilde venler de veniildiir. Retinal kapillerler
foveolar alan hari¢ retinanin i¢ 2/3'lik bolimiinii besler. Foveolar alan 400
um capindadir ve genelde avaskiilerdir. Retinal kapillerler bazal membran

lizerine yeirlegmis luminal endotelyal hiictelerden olugur. Bazal membran
histolojik olarak endotelial hiicieleri perisitlerden ayirir. Perisitler
miyokontraktil 6zellik tagitlar ve 1etinal kan akiminin diizenlenmesinde
Onemli rol oynar. Endotelial hiicreler kan retinal bariyer yapisimi kuvvetli
Hzel baglanti noktalari ile gercgeklestirirler. Eskiden kan-retinal bariyerin
~ bozulmasi igin endotel hiicie nekrozunun varhiginin gerektigi digiiniiliirdi,
~ancak daha sonta yapilan caligmalarda kuvvetli baglant1 noktalarinin
~hasatinin tek bagina bu duruma yol acabildigi gosterilmigtir.

| Retinal ve koroidal dolagimlarin lenfatik drenaji yoktur. Bu nedenle
~ bu dokularda olugabilen 6dem sadece ekstravaskiiler sivinin kapillerlere
geri  emilmesi ile temizlenebilmektedir. Hipertansiyonda kapiller
hidrostatik basing arttigi i¢in bu mekanizma bozulmaktadir. Protein
kaybettiten nefropatilerde oldugu gibi kapiller onkotik basincin diigtiigi
durumlarda da bu mekanizma bozulmaktadir. Retinal sirkiilasyonda
otonomik innervasyon bulunmamaktadir, bu nedenle ietinal damarlarin
intrensek kontraktibilitesi ile dolasimin regiilasyonu saglanmaktadiz.
Oftalmik arter sempatik sistem tarafindan zengin bir gsekilde innerve
edilmektedit (14,15,16).




Hipertansif ietinopati retinal dolagimda olugan hasari gosterdifi igin
crtansiyonun  hemodinamik  patofizyolojik sonuglarinin
sJendizilmesinde ©Onemlidir.

Hipertansiyonda retinal kan akim perfiizyon basinct ile dogru
¢ olarak artmaktadir. Ancak otoregiilasyon sayesinde deZisen
rfﬁ'zyon basinglarina ragmen dokulara giden kan akim sabit olarak
ulmaktadir. Insanda retinal sitkiilasyondaki kan akimi, ortalama
eriel kan basmnct bazal degerin % 40indan fazla artsa bile sabit
Imaktadir.

':”'-:-Retinadaki perfiizyon basinct intraokiiler basincin ortalama arteriel
qncin 2/3'inden ¢ikartilmas: ile hesaplanabilir. Bu durumun &zel anlamu
lur; Ortalama arteriel kan basincindaki yiikselmeler perfiizyon basmcina
ha yilksek oranda yansir. Ornegin kan basinci 130/80 oldugu zaman
:_'offﬁlama arteriyel basing 96,7 mmHg'dir. Intrackiiler basincin 20 mmHg
oldugu kabul edilirse r1etinal perfiizyon basinci 44.4 mmHg olarak
:hééaplanmaktadlr. Kan basincimin 170/100'e ¢ikt1@1 diigliniiliirse ortalama
'.1_'.'t'ériel basing 130 mmHg olmakta, yani % 34'lik bir artig godzlenmektedir.
:":ncak bu durumda retinal perfiizyon basinct 66.6 mmHg'ye yiikselmekte
e damar yapisi1 hipertansif hasara kargi daha yatkin hale gelmektedir.

. Eger otoregiilasyon bozulursa retinal kan akimi artmakta, damar
duvatina kargt basincin da (Wall shear stress) artmasina yol agmaktadir.
Bu basincin artmasi1 deneysel hipertansiyon modellerinde de gosterildigi
gibi endotel ve perisitlerin hasarina yol ac¢maktadir. Bu durumda
otoregiilasyon da bozulmakta ve retinal damar yapisinda olugan hasar kisir
dongiiye girmektedir. Hipertansiyon ve artan 1etinal kan akimi kapiller
- hipertansiyona yol ag¢maktadsr. Ciinkii otoregiilasyon bozuldugu zaman
artan  hidrostatik basing daha kolay bir gekilde kiiciik damarlaia
- iletilmektedir. Bir damardaki kiiresel basing (circumferential stress)
petfiizyon basinct ve ¢ap ile dogru orantili, damar kalinlifi ile ters
orantilidir.

Kiiresel basing sonucu damarlarda mikro ve makro anevrizmalar
olugabilmektedir. Kapiller hipertansiyon ve endotelyal hiicre hasari retinal
kapillerden sivi sizmasimi artirmaktadir (Starling kuvvetleri). Bu durum
retinal eksiida ve 6deme yol agmaktadu (14,15,17,18,19).

Hipertansif 1etinopati lezyonlar1 otoregiilasyonun bozulmadift ve
bozuldugu doénemler olmak iizere iki boliime ayrilir. Hipertansiyonun
gozdeki etkileri anatomik olarak hipertansif 1etinopati, hipertansif
koroidopati ve hipertansif noropati olacak sekilde ii¢ béliimde incelenir,
Ancak hipertansif retinopati dendifi zaman hipertansiyonun gézde yapmisg
oldugu tiim etkilenme kastedilmektedir (14).




: ) Alteriolel‘ Deg1§1k11klel

“Artan 1etinal kan akimini  Onleyebilmek ig¢in retinal arterler
| ve bunup sonucunda retinal mikrosirkiilasyonda hasar
Arter/ven c¢apinin normal oranmin 2/3'e esgit veya altinda

Grade 1 hipertansif 1etinopatide bu oran 2/3-1/2, grade II
retinopatide 1/2-1/3 olmaktadir. Grade III hipertansif
e.tmopatlde ise daha fazla kasilarak bu oran 1/3-1/4'e ulagir. Kan
pasmncindaki ani yiikselme arterioler konstriksiyona yol agmaktadir. Fakat
a}hanla artan duvar basincinin etkisi ile diiz kas hiicrelerinde nekroz
olugtugundan prekapiller arterioller kapanmaktadir. Ayni g¢aligmada
_ipertansiyonun artmasi1 ile otoregiilasyonun bozuldugu vaskiiler
i"l'atasyon olustugu ve buna bagh atilmis pamuk lekeleri, eksiidalar ve
__ emom}llelm agiga c¢iktigr gozlenmigtir Kan damarlarn artan peifiizyon
‘basincina karsi giderek nonreaktif hale geldikge 1etinal sirkiilasyonunun
_kan akimini sinirlama yetenegi de giderek azalmaktadir.

Kan damarlarinin geniglemesi damar duvarlarindan plazmanin
-:'s'_i'zmasma yol agmaktadir. Retinal damarlardaki dilatasyon ayni1 zamanda
;b_erfiizyon basincinin direkt olarak retinadaki kiiciik kapillerlere
.'y"an31masma da yol acar. Retinal duvardaki sizinti liimenin daralmasina yol
acarak rolatif veya tam iskémiye neden olmaktadir. Bu durum hipertansif
retinopatinin diger lezyonlarinmin da agiga ¢ikigini kolaylagtinir  (Retinal

bdem, cotton-wool spotlar, hemorajiler gibi). Aterosklerozu da olan
hipertansif yagli kigilerde gelinen son nokta damarlarin ince fibtoz
- kordonlar seklini aldigr grade IV retinopatidir (14,15,21).

Isik Reflesi

Artmis 151k reflesi veren damarlarda histolojik olarak damar
duvarmin kollagen artisi ile birlikte hiperplastik skleroz izlenmektedir. Diiz
~ kas hiicrelerinde proliferasyon ve arteriel duvarda hiyanilizasyon
olugmakta ve duvatin reflesi artmaktadir. Pratikte arteriel 1sitk reflesini
derecelendirebilmek oldukga zordur. Normal retinada arteriyel refle
kirmizi kan kolonu ile birlikte ince sart bir ¢izgi geklinde goziikmektedir.
Grade 1 hipertansif retinopatide sar1 ¢izgi geniglemektedir, ancak kirmizi
hiicre kolonu hala net bir gekilde segilir. Grade Il'de ise bakir tel goriniimii
bulunmaktadir. Grade III'de kirmizi hiicte kolonunu se¢cmek son derece
zordur. Isik reflesi genig beyaz ¢izgi (giimiis tel) goriiniimiindedir. Grade IV
arterler fibioz kordonlar geklinde izlenir ve iglerinde kan akimi gozlenmez.



in _"hiyalinizasyonu ile birlikte arter daha az esnek hale gelir ve

in
nsiyonun hasar verici etkilerine kargt daha dayanikli hale gelir, bu
é'i'ghman "koruyucu skleroz" adint vermigtir (14,22),

Artériovenéz Caprazlanma Degisiklikleri

Arterioskleroz ve ortak adventisial tabakanin organizasyonu r1etinal

“komptesyona yol ag¢maktadir Farkli grade'lerde defigik
jovenoz ¢aprazlanma degigiklikleri tanimlanmigtit, Grade I'de vende
afif b1r kompresyon sozkonusudur ve arterin her iki yaninda kirmizi
re kolonunun gozlenmesinde hafif bir incelme izlenir. Grade II'de orta

recede kompresyon sézkonusudur, vendéz kan kolonunda kesilme,
'bbllll'r'ria izlenir (Gunn belirtisi). Eger ven arterin lizerinde ise vende One
og"__"kabarma (humping) izlenir. Grade I1II'de vende belirgin kompresyon
lenir, arterin her iki yaminda vendz kan akiminda belirgin bir kayip
k_l.'i'nde goriiliir. Genellikle vende distal dilatasyonda vardir. Venin gidig
on:ﬁ' degigit (Salus Dbelirtisi). Grade IV geleneksel olarak
mxn'lianmamlg,tlr, retinal ven akiminin tam veya tama yakin
O‘béfriiksiyonu (bir ven kolunda retinal akimi okliize eden) varsa grade 1V
degisiklikten bahsedilir (14,21).

Eksiidatif Retinopati

: Retinal eksiidalar degigik boyutlarda sarimsi-beyaz birikimler
--_._$'ek1inde gozlenit. histolojik olarak serbest yag ve yag iceren makrofajlarin
‘(mikroglia) birikimi gseklindedir. Plazma ve diger kan komponentlerinin
'r;etinaya sizmasi ancak otoregiilasyon bozulunca olugur. Iki tiirli eksiida
vardir

B 1) Sert eksiida : Sart keskin sinirhi eksiidalardir, Dig pleksiform ve ig
“niikleer tabakalar arasinda yerlesir. Retina damarlarin  gegirgenligin
cartmast sonucu olugur, ¢ofunlukla daireseldir (Sirsine retinopati). Bazi
- olgularda da damar boyunca siralanmislardir. Sirsine retinopati makulanin
eksiidatif dejenerasyonunda, diyabetik retinopatide, retina ven
tikanikliginda va Coats hastalifinda goriiliir. Makula ve foveadaki san sert
eksiidalar Henle katinda bulunduklaiindan fovea g¢evresinde 1g1ns1
gotliniim alir (Makula yildiz1). Makula yildizi bdbrek hastaliklarina baglh
hipertansiyonda, diyabetik retinopatide, iltihabi papillo-retinitlerde, kafa
igi basinci artmasina bagli papilla Sdeminde goriiliirler, Foveay: tuttuiu
olgularda goérmeyi onemli derecede etkilerler.



_fj!m!ﬁak gkstidalar : Ganglion hiicrelerinin aksonlari olan sinir

nde akut iskemi nedeniyle aksoplazmik akimin durmasi ve buna
dﬂémlenmeleri ile olusur. Atilmmg pamuk tipindeki

yumugak

lari birkag taneyle, en fazla on tanedir. Birkag saat iginde aniden
iki ay ig¢inde iz birakmadan kaybolurlar. Goérmeyi
Yumugak ekstidalar, hipertansif retinopati, diyabetik
3 'p';t"i, vena tikanikliklari, losemiler, Hodgkin hastaliginda, losemilerde,
s tikanikliklarinda, Purtscher hastalifinda goriiliir (14,20,21).

Ty

Hémorajiler

E.'S.'iiperf'isial hemorajiler, gergekte eksiidatif fazin bir pargasidir. Kan

na batiyerinin bozulmasi sonucu tiim kan komponentierinin sizintisi ile

sur. Yiizeyel sinir lifleri tabakasina dofru yayildiklan igin mum alevi

a- kiymik hemoraji geklinde goziikiirler. Hipertansiyonun giddetinin
_ar.t__mém ile birlikte "yama" hemorajiler izlenmeye baglar. Bunlar biiyiik
arlak lezyonlardut ve retinanin derin tabakalarinda izlenirler, damar
is1na ¢itkan kamin intraretinal hiicreler etrafinda dagilmasi ile olugur.
ﬁ_la hemorajiler retinal vaskiiler okliizyona sekonde:r olarak gelistikleri
-1-911}:_3_' retinada ciddi iskeminin varligim1 gostermektedirler. Hemorajiler
'lf_o__k'alize skotomlar geklinde gdime kaybina yol agabilirler. Hemoraji
olusumu eger hipertansiyon etkili bir sekilde kontrol altina alinabilirse
Onlencbilit ve 2-8 haftalik bir donemde bu hemorajiler kaybolabilir
(14,20,21,23).

Anevrizmalar

Hipertansif r1etinopatide cotton-woll spotlarin etrafinda siklikla
-mikroanevrizmalara rastlanmaktadir., Mikroaneviizmalar genellikle kiigiik
‘tetinal damar capmnda (12-50 pum) olduklann igin genellikle oftalmolojik
_'degerlendirme sirasinda gozden kagarlar. Mikioanevrizmalanin  varligim
-gostermek i¢in fundus fluoressein anjiografisi iyi bir secenektir. Ancak
trombiis olugur ise, fundus fluoressein anjiografisinde goriilmeyebilir.
Mikioanevrizmalarin  zayif olan kapillerlerin lokalize dilatasyonlart
sonucunda olustugu diisiiniilmektedir. Makroanevrizmalara nadiren
rastlanmaktadir. Bunlar serebral sirkiilasyonda izlenen ve patlarlarsa
serebral vaskiiler olaylata yol agan Charcot-Bouchard anevrizmalarin
analoglaridir. Makroanevrizmalar kan-retinal bariyeri bozan genig bir
yiizeye sahiptir ve bu nedenle massif eksiida olusumuna yol agabilirler.



:_:;:}nakﬁla tutulmugs ise korlik kagimilmazdir. Anevrizmadan
ynakianan kanama kendiliginden rezorbe olabilir, ancak makiiler 6dem
fokal lazer fotokoagiilasyon gibi spesifik tedavi gerekebilir (14,21,23).

__ :_Papil Odem

Klinikte artmig intrakranial basing tarafindan olugturulan optik sinir
'Z:'gigmesidir. Papil smulan silik, venler kiviimli ve papilladan retinaya
an mum alevi kanamalar izlenir. Yapilan ¢aligmalarda hipertansif
eundpatideki optik sinir bagindaki gigmenin aksoplazmik komponentlerin
port ve metabolizmasindaki gecikmeye bagli oldugu gosterilmigtir. Bu
enle burada goriilen papil Odeminin intrakranial basing artigiyla ilgisi
Im.adigi, atilmig pamuk lekelerin olugumuna benzedigi gosterilmigtir.
_'_:_;:ﬁ'Bam durumlarda hipertansiyona bagh papil o6demi, gergek papil
emden ayirmak miimkiin olabilir. Gergek papil 6deminde spontan vendz
ulsasyon izlenmez, hipertansif papil 6deminde ise izlenir.

" Grade III ve IV hipertansif retinopatili hastalarda hipertansif papil
demi ile 10 yillik siirvival arasindaki prognostik iligki aragtinlmigtu. 10
il _'ik siitvival grade IlI'de % 46, grade 1V'de % 48 olarak saptanmigtir. Bu
é:d'enlc papil odem, bilateral hemorajiler ve eksiidalarin benzer klinik
-s&fl'uglar dogurdugu diigiiniilmektedir. Yani papil o6dem varligi
'h.i:'}';):ertansiyon igin diger bulgulardan daha kotii bir prognostik deger
tagimamaktadir (14,22,24),

Hipertansif Retinopatinin Derecelendirilmesi

_ 1939 yilinda yapilmig olan hipertansif retinopatideki Keith-Wagener
f"s'mlf'landlrllmash giiniimiizde gegerliligini siirdiirmektedir.

Grade I _: Retina arteriyollerinde genel veya yerel darliklar vardir.
Normalde arter ¢apinin, vena c¢apina orant 2/3 olmasina kargilik,
_hipertansiyonda bu oran arter daralmasina bagli olarak degigit.

Grade 11 : I.dereceye ek olarak arter ve venlerin caprazlagtig:
yerlerde bast (gunn), c¢aprazlasma bolgesinde venlerin deviasyon
~ gOstermesi (salus), ayrica arter reflelerinde artma gériiliir.

' Grade III : Il.dereceye ek olarak yumusak eksiidalar ve ozellikle
-mum alevi kanamalar ortaya gikar,

Grade IV : Ill dereceye ek olarak papilla ve retinada o6dem vardir
- (1,14,20,21).



{IPERTANSIYONA BAGLI DIGER KOMPLIKASYONLAR

._Bétinal Ven_ QOkliizyonu
Sistemik hipertansiyonun santral retinal ven veya dallarinin
'zyonu icin en oOnemli risk faktori oldugu bilinmektedir. Ozellikle

arlayan retinal ven okliizyonlarinda hipertansiyon insidanst oldukga
sek olup % 88'e kadar ¢ikmaktadir. Retinal ven okiiizyonlann genellikle
'.-gap1azlanma bolgelerinde olmaktadir. Santral retinal ven ve arter
tik sinir boyunca tek bir fasial kilif iginde ilerlemekteditr ve bu nedenle
.“_i"de izlenen arterosklerozun vendeki okliizyona yatkinlift arturdig:
'-'sii'ri'iiliir“ Baglangigta ven okliizyonu olan bdlgede hemoraji, venlerde
;d11‘atasy0n retinal 6dem ve daha sonra atiimg pamuk lekeleri olugur
(14, _25 26)

Retinal Arter Qkliizyonu
-~ Retinal arter ve dallarinda izlenen okliizyonlara arterosklerozu olan
shi kigilerde rastlanir, Okliizyon trombiis veya embolilere baghdir. Bu
ﬁ’iétalann % 7T1'inde hipertansiyon izlendiginden mutlaka hastalarin bu
ydhden aragtirilmasit gerekir.

Retinal Emboli

o Retinal emboli hipertansiyonlu vyashlarda klinik olarak Onemli
dégildir. Embolilerin kaynag: genellikle karotik arterde veya
i-{"_-'bifutkasyonda izlenir, ateromatéz hastaliktirz. Emboli oftalmik arter
: boyunca gider ve retinal arter bifurkasyonlarinda veya arterin daraldig:
_:”_'btilgelcrde yerlesit. Kolesterol, fibrinotrombosit ve kalsifik olmak iizere 3
tip emboli vardir. En tehlikelisi santral retinal arter ve onun dallarinda
. oklizyona yol agan kalsifik embolidir.

Iskemik Optik Noropati

Ateroskleroz oluguma yatkin iki bolge retinal arterin optik sinir dural
kilifini ilk deldigi yer ve optik disk baginin lamina cribrosa'dir. Optik
sinirdeki infarktin yeri ve biiyiikligline bagli olarak akut iskemik optik
noropati geligir (14,23,27,28).

Hipertansif Koroidopati

Ciddi hipertansiyonda difer damarlarda oldugu gibi retinada da
koroid arter ve arteriollerin fibrinoid nekiozuna baghh kan damarlarinda
okllizyon izlenir. Fluoressein anjiografide kotio Kkapillerde hipopetfiize

¢



¢ izlenir. Bazen bu durum kendini retinada Elschnig noktalart olarak
5r. Bunlar koriokapillerin ya da daha kiigiik koroidal arterlerin fokal
sonucu olusan retinal pigment epitelde izlenen nekroz
. Bu lezyonlar ortas: pigmente etrafi hipopigmente hale seklinde

Retinada benzer gsekilde izlenen ancak lineer olan lezyonlara ise
l_e_gfist's sticaks denmektedir. Gebelik toksemilerde giddetli hipertansif
oidopati ile kargilagilmaktadir. Bu durumda fokal seréz aynlma
lenebilmekte ve eger makula tutulursa korlik gelisebilmektedir.
ayrehm ¢aligmasinda hipertansiyonda koroidal sirkiilasyonun retinal

tkiilasyondan daha sik tutuldufu gésterilmigtit. Bunun nedeni metabolik
:.1dan oldukga aktif olan retinanin termoregiilasyonunu saglama
_ﬁ_'k'siyonu olan koroideal dolagumin yiiksek akim sistemine sahip olmasi
abilirz. Bu nedenle koroideal dolagimda otoregiilasyon yoktur ve
pertansif hasardan kendini koruyamamaktadir (14,22,29,30).

:.__'.HiPERTANSiYONLU HASTA TEDAVISINDE HIPERTANSIF RETINOPATI

Hipertansif 1etinopatinin degerlendirilmesi hipertansiyonun
tedavisinde kullamlan ilaglarin hangilerinin tercih edilmesi gerektigine
yardimer olabilir,

- Eger hipertansiyon etkili bir gekilde kontrol altina alimirsa
damarlalda yeniden yapilanma ileri derecede sklerotik damarlar1 olan
‘kigilerde bile izlenmektedir. Atilmig pamuk lekeler etkili tedavi ile
’"_'genellikle kaybolmakta ve rekanalize olan kapiller ile daha onceden var
olan skotom diizelebilmektedir. Ancak makiiler hipertansif 1etinopati,
6zellikle serdz o6dem de varsa geti donmemekte ve korliik kalica
olmaktadir, Uzerinde durulmasi gereken diget onemli bir nokta ise giddetli
hipertansiyonda kan basincinin aniden diigiiriilmemesi gerektigidir. Kan
basinct hizla diigiiriilirse aniden azalan okiiler perfiizyon basincr optik
- diskte infarkt geligmesi ve kalici korliige neden olabilmektedit (14).

ORBITAL PATOLOIJILERIN DEGERLENDIRiLMES INDE
RENKLI DOPPLER ULTRASONOGRAFININ ONEMI

Goéz sivi icerigi ve yiizeyel pozisyonu nedeni ile orbita igerisinde
incelemeye oldukga elverigli bir organdir. Oibitanin renkli Doppler
ultrasonografi (RDU) ile goniintilenmesi g¢egitli tipte orbital anomalilerin
degerlendirilmesinde umut vaadetmektedir. En umut verici kullanim alami
vaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesidir. 1988 yilinda Cannig ve Restori,




yilinda Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda Erickson ve arkadaglarinin
oppler ve renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda ¢aligmalarini
ben, cesitli okiiler ve orbital patolojilerin tanisinda RDU yaygin olarak
'llzimlmaya baglanmigtir. Okiiler ve orbital vaskiiler yapilar oldukga
g_u'k olduklari i¢in dupleks Doppler ultrasonografi tek bagina
Jlanilmaya baglandigi zaman bu vaskiiler yapilarin incelenmesi olduk¢a
¢ “olmaktadir. Bu nedenle, spektral Doppler inceleme mutlaka renkli
“:opplez inceleme ile birlikte yapilmalidir (6,31,32,33).

= Spektral Doppler ile kan akim hizina ait agaBidaki parametreler
hesaplanabilir :

M aksimum sistolik hiz : Kalp siklusunun sistol fazinda en yiiksek hiz.
-Ortalama akim hizi ; Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen hizlarin

._ ortalamasi.

_&'D"iéstol sonu hiz : Bir sonraki kalp siklusu baglamadan ©nce, diastol
X sonunda en diigik akim hizi,

‘Pulsatilite indeks : Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz / ortalama hiz.
'ER'ezigtif indeks : Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz / maksimum
sistolik hiz.

_ Rojanapongp'un yaptigi bir caligmada, bu parametrelerden oftalmik
alter akim hizi 6lgiimii i¢in en giivenilit olanin rezistif indeks oldugunu
goimiistir. En degigken olan ise, kalp siklusu siiresinden direkt olarak
etkilendigi igin, ortalama akim hizi bulunmugtur.

Doppler prensibi ile akim hacmi degil, akim hizi Slgiilir. Akim hacmi
';:_'{dama1 capi ile orantilidir. Hesaplanabilmesi ig¢in damar kesitinin alani

- dlgiilmelidir. Ancak stenoz olmayan normal sartlarda maksimum sistolik
“hiz ve ortalama hiz parametrelerinin  sistol arasindaki akim hacmi ile
~orantili oldugu varsayilmaktadir. Stenoz varhifinda ise rezistans artigi, hiz
- artigl olurken, akim hacminde azalma olur (34,35).

Teknik : Gozin ultrasonografik incelemesi iki farkli teknik ile
yapilabilmektedir ; A)Paraokiiler teknik (gdz kapaklar1 kapali) ve
B)Transokiiler teknik (transdiiser ile direkt kontakt halinde). Radyoloji
linitelerinde tercih edilen paraokiiler tekniktir (32,36).

Genellikle 7.5 wveya 10 MHz lineer siral: transdiiserler
kullanilmaktadu. Hasta sirt iistii pozisyonda ve godz kapaklann kapali iken
incelemeye baglanir. G6ziin tamami transaksiyal, sagittal ve oblik kesitler
ile incelenmeli, gerek goriildiigi zaman agaZi-yukart ve saga-sola
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'ri.;l;'iﬂesi ile o1bitada saptanan membranlarin ve diger yapilarin
cketleri degerlendirilmelidir (6,31)

VASKULER ANATOMI
Arteriel Anatomi

Q ftalmik arter (OA) : Optik kiazmanin her iki yaninda internal karotid
rden orijin alip optik kanaldan gegerek orbitaya girmektedir. Optik
";'é.ldan gecerken optik sinirin inferolateral boélimi ile kontakt
indedir. Oftalmik arterin baglica dallar1 orbitayr beslemektedir. Santral
nal arter ve lakiimal arter gibi pekg¢ok dali bulunmaktadir.

- Santral retinal arter (SRA) : Oftalmik arterden ayrildiktan sonia,
_oﬁtik sinirin inferioruna, globun yaklagtk 12 mm gerisinde girer, goze
kadar optik sinir dokusu iginde yer alur. Santral retinal ven ile yan yanadur.

- Posterior silier arterler (PSA)_: Kisa ve uzun dallarr bulunmaktadir.
1sa dallar 6-8 adet iken, 2 adet de wuzun posterior silier arter

ulunmaktadir. kisa dallar koroidi besletken, uzun dallar irisi ve silier
simi besler.

' Lakiimal arter : Oftalmik arterden optik sinirin lateralindeyken
y'rllmaktadlr.‘ Daha sonra lateral rektus kasi superior yiizii boyunca
laterale ve anteriora dofru uzanmaktadir. Lakrimal bez, gdz kapaklarini
"'b"eslemektedir.‘ Terminal kismin gosterilmesi zordur. Dakrioadenit gibi
_éitbakut enfeksiyonlarda akim sinyalleri elde edilebilir ki, bu gekilde
lakrimal bez tiimdrlerinden ayrilabilir.

Supratroklear arter : Superior oblik kasinin superioru boyunca
uzanim gostermektedir. Goriintiilenmesi genellikle zordur,

: Supraorbital arter : Oftalmik arterden degigik lokalizasyonlarda orijin
_alabilmektedir. Supraorbital g¢entife doZtu anteriorda uzanim
- gosteimektedir ve goriintillenmesi genellikle zordur. Transdiiserin

- anterosuperiora dogru agilandirilmas: ile goriintiilenebilir.
~ B - Vendz Anatomi

Oftalmik venler : Superior orbital fissiirden gecerken oftalmik arterin
lateralinde yer almaktadir ve kaverndz siniise direne olmaktadu. Superior
ve inferior dallart bulunmaktadir. Pterygoid pleksus, kavernéz siniis ve
yliziin ve kafatasinin venleri ile birlegmektedir. Normal orbitalarin
vaklagitk % 90'1inda goriintiilenebilmektedir.



superior  dalin  gorintilenmesi  kolayken, inferior dalin
iintilenmesi  zordur.
- yorteks venler : Goz kiiresinin posterior boliimiinii drene etmektedir,

té'rior silier arterlerin vendz analoglandir.

‘Renkli Doppler inceleme yapilirken Ozellikle akim hizi yavag olan
kiiler yapilart goriintileyebilmek i¢in diigiik kazang ayarlan
ap""l'lmahduh Oftalmik arter gibi daha biiyiik wvaskiiler yapilarnn
elenmesi sirasinda ise daha yiiksek kazang ayarlar1 kullanilabilir,
fiﬂan caligmalarda sag-sol goz ve kadin-erkek arasinda orbital
amarlardaki akim hizlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmamigtir.
intraorbital basing arttifi zaman santral retinal arterdeki akum hizi1 giderek
zalmaktadir. Renkli Dopplei inceleme ile voliim hesaplanamaz, giinkii
incelenen damarlar ¢ok kiiciik oldugu igin caplann tam olarak oOlgilemez,
osterior silier ve santral retinal arterleri inceletken Doppler ayarlarn
inimum dalgalar1 bile saptayabilecek gekilde olmahidir. Kiigiik c¢aptaki
damarlardan Doppler spektrumunun elde edilebilmesi i¢in 0.2x0.2 mm'lik
ornekleme araligi kullanilmalidir. Doppler acgisinin saptanabilmesi igin

damarlarin  proksimal ve distal béliimlerinin  goriintiilenmesi
'gerekmektedir‘.
__ Oftalmik arter, oOnceleri optik sinirin temporo-posteriorunda
seyiederken, daha sonra bu damari c¢aprazlamakta ve antero-nazalde
"'seyretmektedir.‘ Ancak, oftalmik arter ve dallarinin seyrinde Onemli
vatyasyoniar olabilecegi akilda tutulmalidir. Sag oftalmik arterin
~incelenebilmesi igin hastanin sola bakmasi ve sol oftalmik arterin iyi
- goriintiilenebilmesi i¢in hastanin safa bakmasi gereklidir. Oftalmik
'_ arterdeki kan akim hizi kardiak patoloji ve hipertansiyon gibi sistemik
hastaliklardan etkilenebilmektedir. Akim paterni internal karotid artere
- benzemektedir; maksimum sistolik hizda ani bir yiikselig, ¢ogunlukla
dikrotik ¢entik ve yavag diastolik akim hizi gibi karakteristikleri vardir.
Optik sinir bag: lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde
santral retinal arter ve ven gorilintillenebilmektedir. Santral retinal arter
optik diskin 10 mm gerisinde goriintiillenebilmektedir. Transdiisere dogru
olan akimlarin renklendirilmesinde kirmizi renk, uzaklagan akimlarin
tenklendirilmesinde mavi renk kullanilusa santral retinal arter kirmizi
renk ile kodlanmaktadir ve spektral paterni oftalmik arterde oldugu gibi
pulsatil akim ile karakterizedir Santral retinal ven ise mavi renk ile
kodlanmaktadir ve sistol ve diastolde farklilik gostermeyen devamli akim




i ile karakterizedir. Optik sinirin her iki tarafinda santral retinal
n. biraz posteriorunda posterior silier arterler goriintiillenmektedir.

_Posterior silier arter spektral paterni santral retinal arterin spektral
erﬁine benzer Ancak, posteriox silier arterdeki diastol sonu aklm hizi

'_uksekur Santral retinal arter ile kiyaslandifi zaman posterior silier aiteri
ha yiiksek maksimum sistolik ve diastol sonu hizlara sahiptir.

.. Transdiiser yukart ve One dofru tutuldugu zaman supraorbital arter
ﬁ-riintijlenebilir. Orbitanin superior ve nazal boliimiinde vorteks
'ieumn diene oldugu superior oftalmik ven (SOV) izlenir. Devamh ve
alsatil olmayan Doppler spektrumu vendz akim igin spesifiktir. Goziin
perior ve inferior kadraninda dort adet vorteks venleri
griintiillenebilmektedir (2,3,6,31,32,37,38,39,40).
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MATERYAL VE METOD

- Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dalinda
n 1996 - Mayis 1997 tarihleri arasinda yiiriitiilen bu ¢aligmada,
p':értansif ve saSliklt bireylerin okiiler kan akimlann RDG yontemi ile
c‘élendi Yas ortalamas:t 54.87 + 11.70 olan (en kiigiik 31, en biiyiik 76)-
1 kadin 18'i erkek toplami 43 hipertansif hastanin 86 gézi ile, vyas
ortalamam 53.67 + 9.94 (en kiicik 39, en biiyiik 70), 7'si kadin 8'i erkek
5 saghkli birteyin 30 gdzii ¢aligma kapsamina alindi. Caligma grubuna
aiman hastalarin demografik verileri Tablo 1'de gdsterilmigtir.

Tablo 1. Demografik veriler (Gruplarin yag, cinsiyet, goérme keskinligi
yoniinden ozellikleri).

o Yas Cinsiyet Gorme keskinligi
‘Grade | Hipertansif retinopati 39 - 61 4 kadin 2110 Tam
' (n:8) (53.29 + 10.99) 4 erkek
_'Grade Il Hipertansif retinopati 38-69 11 kadin 3mPS Tam
: (n:16) (54.75 £10.38) 5 erkek
| Grade Ill Hipertansif retinopati 31-76 7 kadin 2 MPS Tam
_ (n:11) (52.73 £14.61) 4 erkek
| Grade IV Hipertansif retinopati 52 - 60 3 kadin 10 cmPS Tam
S L | (664£302) |  Sefek
Kontrol Grubu 45-62 8 kadin 510 Tam
(n: 15) {563.67 £9.94) 7 erkek

Hastalarin hipertansiyon tipi, siiresi, aldigi tedaviler, ilave sistemik
patolojiler gibi genel sorgulanmasindan sonra ayrntili bir dahiliye
muayenesi ile arteriyel tansiyonu, kalp atim hizi Olgiildii. Biyokimya ve kan
profili alindi. Vaskiiler akim hizim1 etkilemeyecek antihipertansif tedavi
verilerek arteriel tansiyonu regiile edildikten sonra, g¢aligma kapsamina
alimip alinamayaca@ina karar verildi. Regiile arteriel tansiyonu olmayan
hastalar caligma kapsaminin diginda tutuldu. Kontrol grubu olustururken
hastalarin vaskiiler degisikliklere neden olabilecek sistemik veya lokal bir
patolojiye sahip olmamalart i¢in segici davranildi.




Has'taiann mevcut olabilecek lokal bir patolojiyi ekarte edebilmek
yzmtlll olarak anamnezi alindiktan sonra gdérme Kkeskinligi Olglimii
i ve tashihsiz olarak yapilarak kaydedildi. Biomikroskopla &n
”éﬁtin ayrnintilh muayenesi yapildi. Rutin goéz i¢i basinc1 6lgiimii
|diktan sonra fundus direkt oftalmoskop ve binokiiler endirekt
iiktoskopik oftalmoskopi (Volk +90) ile muayene edilerek bulgular
jedildi. Yapilan bu muayenelerden sonra hastalar Keith-Wagener
andirilmasina gore ;

A - Grade I hipertansif retinopati

B - Grade II hipertansif retinopati

C - Grade III hipertansif retinopati

D - Grade IV hipertansif retinopati

E - Kontrol grubu; olmak iizere beg gruba aymldi.

Caligma kapsamina alinan bireylerin hepsine giinliin aym saatinde, bir
"zi'a_tllik bazal bir istirahat sonrasi arteriel tansiyon Olgiimiinii takiben renkli
oppler ultrasonografi uygulandi. Hastanin pozisyonu literatiitrde belirilen
ckilde ayarlandi. Sut distli pozisyonda, gozler kapali tavana bakarken,
”paklar tizerine jel siiriilerek yapildi. Bu esnada gbze ek bir basing
ygulanmamasi icin gaba gosterildi. Toshiba SSA-270A cihazi ve 7.5 mHz
ineer prob kullanildi, Her iki goz once gri skala ile degerlendirildi ve
rdindan renkli Doppler incelemeye gecildi. Santral retinal arter (SRA) ve
ftalmik arter (OA) i¢in sistolik ve diastol sonu akim hizi ve rezistif indeks
'I'giimii, SRV igin akim hizi Olgiimii yapild:.

Elde edilen sonuclarin degerlendirilmesi igin BMDP paket bilgisayar
‘programi ve varyans analizi testi kullamldi
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BULGULAR

':Bu calisgmada santral retinal arter sistolik-diastolik, santral retinal
oftalmik arter sistolik-diastolik akum hizi deBeileri ile santral retinal
‘ve oftalmik arterlerin rezistif indeks degerleri kaydedildi.
Hipertansif ietinopati gruplann (Grade I, II, I, IV) ve kontrol
buna ait santral retinal arter sistolik akim hizi ile ilgili Olgiilen
rametreler Tablo 2 ve Grafik I'de gosterilmigtiz. Kontrol ve hipertansif
tinopati gruplari ortalamalarinda varyans analizi testi ile anlamli fark
_11in1nam1§tlr (p>0.05).

Tablo 2. Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral zetinal arterde
: sistolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

_ Grade | Grade I Grade IH Grade IV Kontrol
| Ortalama 12.21 11.41 12.27 12.00 12.00
| Tepe deger 12.00 11.00 11.00 11.00 12.00
Standart sapmaj  1.97 3.18 3.57 4.08 1.85
Minimum 9 6 6 6 9
Maksimum 15 18 19 19 15

Grafik IL.Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde
sistolik akim hizi degetleri .
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.Bﬂ'enzel' sekilde santral retinal arter diastolik akum hizina ait
ferin dagiumi Tablo 3 ve Grafik II'de gdsterilmistir. Burada da
; arasinda varyans analizi ile yapilan testte anlamli degigiklik

dig1 saptanmistir (p>0.05).

lo 3. Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde
' diastolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

Grade | Grade li Grade Il Grade iV Kontrol
3.86 3.63 3.86 3.20 4.00
Tepe deger 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00
Standart sapma 1.61 1.48 1.52 2.78 0.93
{ Minimum 0 0 0 0 2
_aMaksimum 6 7 7 9 6

diastolik akim hiz1 degerleri .
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santral retinal vende Oolgiilen akim hizi sonuglarimin  gruplara gore
mi Tablo 4 ve Grafik III'de gosterilmigtir. Bu gruplar arasinda yine
11 degisim bulunamamigtir (p>0.05).

blo 4, Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral ietinal vende akim
hizi degerleri (cm/sn).

Grade | Grade |l Grade {ll Grade IV Kontrol
5.86 5.62 5.50 5.20 4.93
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 11 10 10

i'(';‘rr::lfik ITI. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal vende akim
hiz1 degerleri .
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'3 l

Oftalmik artere ait sistolik akim hizi degerleri Tablo 5 ve Grafik IV'de
.1lﬁ1i§tir‘. Burada da gruplar arasinda ortalamalarin varyans analizi
ijle irdelenmesinde anlamli kabul edilecek bir degigsim olmadig:
miistir (p>0.05)

JJjo 5. Kontrol grubu ve hipertansivonda oftalmik arter sistolik akim
hizi degerleri (cm/sn).

Grade | Grade ll Grade Il Grade IV Kontrol
35.5 32.88 32.23 31.60 28.8
33.00 35.00 32.00 24.00 27.00
ndart sapma 11.34 7.43 12.66 13.38 9.92
20 20 15 22 12
56 49 61 63 48

rafik IV.Kontiol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter sistolik akim
hizt degerleri.
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ftalmik arterin diastolik akim hizi ile ilgili Slgiim sonuglann Tablo 6
fik V'de gosterildi

ade I ve II hipertansif retinopati grubu grade 1V hipertansif
pati grubuna gdre anlamli olarak yikksek oftalmik atter diastolik
a sahipti (p<0.05). Aym gekilde, yine grade 1 hipertansif retinopati
gﬁﬁ_-konttoi grubuna gore yiiksek oftalmik arter diastolik hizina sahipti

1__(;).,:0'5).

hiz1 degeileri (cm/sn).

blo 6. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik akim

Grade | Grade |l Grade 1l Grade IV Kontrol
10.86 8.81 8.86 6.10 7.67
10.00 8.00 7.00 5.00 6.00
tandart sapma 4.87 2.57 4.05 2.02 3.42
5 4 4 4 4
21 15 15 10 14
rafik V. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik

akim hizi degerleri .
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Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral 1etinal arterde rezistif
gosteren degerler Tablo 7 ve Grafik VI'da gdsterildi.

gantral retinal arter tezistif indeksi i¢in kontrol ve hipertansif
p;"ti grup ortalamalari varyans analizi ile kargilagtinildiginda grade
pipertansif retinopati grubunun diger 4 gruptan anlamli olarak daha
ek bir rezistif indeks degerine sahip oldugu goriildi (p<0.05). Diger 4
__p::;arasmda rezistif indeksi y®dniinden anlamli bir farklilik saptanamadi

ablo 7. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal arter rezistif

indeks degerleri.
Grade | Grade I Grade i Grade IV Kontrol
0.69 0.68 0.70 0.80 0.67
0.67 0.63 0.70 0.74 0.67
ndart sapma 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

rezistif indeks degerleri.
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-~ Oftalmik arter rezistif indeksi degerleri Tablo 8 ve Grafik VII'de
'stémldl Burada  oftalmik aiter rezistif indeks degerleri grade IV
pertansxf retinopati grubunda diger gruplardan anlamli olarak yiiksek
ndu (p<001). Diger 4 grup arasinda anlamli iligki olmadigi goriildii
.05).

{fﬁblo 8. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter r1ezistif indeks

degerleri.
: Grade | Grade li Grade Il Grade IV Kontrol
{Ortalama 0.70 0.73 0.74 0.80 0.74
| Tepe deger 0.68 0.72 0.75 0.83 0.72
i Standart sapma 0.06 0.06 0.07 0.05 0.06 |
Minimum 0.61 0.65 0.56 0.71 0.65
‘Maksimum 0.78 0.85 0.73 0.84 0.82

Grafik VII. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter rezistif
indeks degerleri.
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TARTISMA

Giintimiizde kullanilan RDU aletleri 1989 yilindan sonra oftalmik
agla yaygin ve giivenilir olarak kullanima girmig olup, bir goziin
elenmesinde yaklagik olarak 70 miliwatt/cm?'lik gii¢, ortama 30 saniye
jar uygulanir. Bunun da normal gbéz dokularinda patolojik bir etki
atmadigl muhtelif ¢aligmalarda gosterilmigtit. Bu nedenle son yillarda
U oldukga genig bir uygulama alani bulmugtur (34,41). Renkli Doppler
Jitrasonografinin kullanildig: belli baghh oftalmik uygulama alanlari

unlardir

1. Orbital vaskiiler hastaliklar;
Karotiko-kavernoz fistiil,
Arterioventéz malformasyonlar,
Orbital varisler.

2. Retina ve retinal vagkiiler hastaliklar;
Retina dekolmani,
Diabetik retinopati,
Hipertansif r1etinopati,
Akut retinal nekroz.

3. Oftalmik arter stenozu,

4. Santral retinal arter ve ven tikanikligi,

5. Behget vaskiiliti,

6. Okiiler iskemik sendrom,

7. Glokom,

8. intraokiiler ve orbital timérler,

9. Senil makiiler dejenerasyon,

10.Retinitis pigmentoza (31,42).

RDU'nin genel uygulama alanlarindan birisi olan hipertansiyon
vaskiiler duvar degigikliklerinin olugturdugu bir hastaliktir., Bu nedenle
gbzde kan akim hizinin hipertansif retinopatide degisim gosterebilecegi
gozonilinde bulundurularak bu g¢aligma planlanmigtir,

GOze ait veya sistemik bazi patolojilerin okiiler kan akimini
etkilyebilecegi goOzoniinde bulundurularak ¢aligma kapsamina alinan
vakalarin sadece hipertansiyon Oykiisiiniin olmasi, vaskiiler akim hizint
etkileyebilecek antihipertansif ilag kullanmamalar:, kan basinci
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fletinin normal seviyelerde olmasi gibi ozellikleri yanmisura kontrol
undaki vakalar ile yakin yas grubunda olmalar igin de Ozen gdosterildi.
~Normal olarak arterlerin RDU ile incelenmesinde kardiak siklusa bagh
k antegrad akim gdzlenir. Periferik arterletde ise akim ii¢ fazhidir ve
tol swasinda giigli antegrad akim, daha sonra sistol sonunda kisa bir
icin ters donme ve geg¢ diastolde tekrar antegrad akim halini alir.
notik damarlarda maksimum sistolik akim hizi artar ve damarin dar
"'ﬁgu yerlerde akim hizt en fazladir, Doppler spektrumu dardi. Caligma
umuzu olugturan ¢esitli derecelerdeki hipertansiyonlu hastalar ile
:.i.'trol grubu arasinda santral retinal arterde maksimum sistolik akim hizi
gerlerinde anlamh sayilabilecek bir de§isim saptanamamigtir. Oftalmik
de maksimum sistolik akim hizi hipertansiyvonlu gruplaida kontrol
rubuna godre daha yilksek olarak bulunmasina ragmen fark anlamli
egildir.

~ Oftalmik arter RDU ile incelendiginde sistolik, diastol ortasi ve diastol
onu hizlar yasa baglt olarak azalir, bunun nedeni yagla beraber
terosklerozun artmasidir. Bunun sonucunda sistolik hiz / maksimum
stol sonu hiz oram ve artan sistolik / diastolik kan basinct oranina bagh
latak vaskiiler diren¢ artma gosterir  (40,43). Caligmamizda oftalmik
‘arterde diastolik akim hizinin hipertansiyon derecesi arttikga goreceli
olarak azaldigl goriilmiistir ve bu grade 1 ve grade IV hipertansif
retinopati  gruplarninda anlamlidis. Bu ayni grupta rezistif indeksin en
yiksek olmasi ile uyumluluk gostermektedir. Bu bulgu da, bu hasta
~grubunda oftalmik arterde vaskiiler direncin arttifini gosterir. Pulsatilite
ve rezistivite indeksi damar direncini degerlendirmek ic¢in kullanilan iki
parametredir. Pulsatilite okiler kan akimini &lgen teknikler tahmini
~degerler kullandiklari ig¢in ¢ok giivenilit degildirler ve akimin non-
":-;3:-_'pulsatilite degerlerini de gostermezler. Bu nedenle de 1iezistivite indeksi
vaskiiler vyatak direncini goOstermede daha belirleyici olarak
- kullamilmaktadir (44).

Doppler incelemede genellikle B-Mod goriintileme ile birlikte
akimlara ait traseler de ayni ayna ekrana yansitilir. Konvansiyonel Doppler
incelemede uygun spektiumun elde edilebilmesi ve hiz 6lgiimlerinin
saghkli olabilmesi icin Doppler ac¢isinin 30-60° arasinda tutulmas:
gereklidir. Ancak orbitadaki damar caplan ¢ok kiiciik oldugu ig¢in klasik
dupleks inceleme ile gdosterilmeleri giligtiit. Bu pedenle 1enkli Doppler
sinyalleri ile damar traseleri belirlenmeye ¢aligihir. Ancak ozellikle oftalmik
arterde tortiiozite ve seyrindeki varyasyonlar nedeni ile tam trase
belirlenemeyebilit. Doppler spektrumlar ve hiz oOlgiimleri kesin
lokalizasyon ve Doppler agisi bilinmeden yapilir. Rezistif indeks (Pourcelot
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ksi) ise vaskiiler rezistansin gostergesi olup, Doppler agisindan
msiz oldugundan ¢ok kiiciik ve tortiioz damarlara uygulanabilir (33).
Santral retinal arter renkli Doppler gdriintiileme ile incelendiginde;
tral analizde SRA X ekseni iizerinde, SRV ise altinda gosterilir, SRA'de
111( hizda yavag yiikselme izlenirken, dikrotik ¢entik saptanmaz. SRV
k pulsatilite gdsteren devamli bir dalga formu ile goriiliir. Genelde, eg
éhll olarak gosterildikleri igin, ortalama akim hizlarindan daha gbk
jar1 kaydedilebilit. Doppler ile yapilan bir g¢aligmada ise retinal
Jerdeki sistolik/diastolik hiz orant normal kisilerde yag ile artarken
otik kisilerde degismemektedir (39)

- Caligmamizda SRA'de bulunan sistolik akim hizit degerleri hipertansif
tinopati gruplar: ile kontrol grubunda birbirine yakin bulunmug olup,
ir'yans analiz testi ile anlamli bir fark saptanamamigtir.

. Santral 1etinal arter ve oftalmik arterde hipertansiyonun derecesi
ttikga beklenen sistolik akim hizinmm artma gostermemesi, her 4 grupta
. benzer sonuglarmm bulunmasinin nedeni; biiyik damarlar (renal, karotis
) icin gegerli olan post-stenotik akim hizlanmasi, kiigiik damarlar
zeyinde gecerli olmayabilit. Ayrica hipertansif retinopatide tek bagina
tenoz degil, damar yapisindaki diger diffliz dejeneratif degisiklikler de
akim  hizini etkileyebilir. Bu nedenle beklenen akim hizlanmasi
goriilmeyebilir. Uzun segment darliklarinin distalinde akim hizinin
azalmast da, akim hizinin giivenilir bir kiyaslama kriteri olmamasina yol
acmaktadir (45).

Benzer sekilde diastolik akim hizina ait degerlerde de tiim gruplar
arasinda anlamh bir fark godzlenmemigtir.

SRA'de alinan rezistif indeksin hipertansif retinopati grade IV'e
f'ﬁ-'_'dogru bir miktar artma gosterdigi goOrilmiigtiir, Nitekim grade IV
~hipertansif retinopatili grupta 6lgiilen degerlerin diger 4 gruba gore
‘istatistiksel olarak artma gosterdigi saptanmugtu. Diger gruplarda kendi
“aralarinda  goriilen defigimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig:
gozlenmigtit. Bu sonuclar bir biitlin olarak ele alinip degerlendirilecek
olursa SRA'de hipeirtansiyonun derecesi arttikga vaskiiler yatak direncinin
arttigr ve grade IV hipertansif retinopatide ise bu artisin belirgin oldugu
sOylenebilir. Robinson ve arkadaglar: yaptiklart bir c¢aligmada kan

basmcindaki akut artiglar igin retinal kan akiminin vaskiiler direng ile ters
orantil: olarak sabit bir okiiler perfiizyon basincimi saglayacak bigimde
degiskenlik gosterdigini bildirmiglerdir (46). Calismamizda kan basinci
akim hizimi etkilemeyen ajanlarla normal seviyelere indirildikten sonra
tetkik yapildigindan, bu degigsimi saptamak mimkiin olmamaigtir.
Williamson ve arkadaglann da yaptiklars bir ¢aligmada oftalmik ve santral
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arterdeki  maksimum sistolik akim hizinin sistolik kan basincinin
le bir miktar artma gd&sterdigini, fakat diastol sonu akim hizinin
ik kan basincindan etkilenmedigini bildirmiglerdir (7).
S'antral retinal ven normal gozlerde ¢ok yiiksek oranda RDU ile
ntiilenebilir. Spektral analizde, diigik akimli dalga formu izlenir.
§_mam1zda santral retinal vende akim hizinin kontrol grubunda en
oldugu, grade I hipertansif retinopatide en hizli oldugu, grade IV
rtansif retinopatiye dogru azalma gosterdigi saptanmistir. Yalniz bu
mia istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Keyser ve arkadaglarinin
:iklan caligmada santral r1etinal ven oklizyonln olgularda ortalama
ral tetinal arter sistolik akim hizinin saglikli kontrollete gdre daha
sk ve vaskiiler direncin daha yiiksek oldugu goriilmiistiit (47).
. Hipertansif retinopatinin derecesi arttikga santral 1etinal ven
_'_I_{i_:zyonu komplikasyon olarak kargimiza ¢ikar. Bu nedenle santral retinal
erde azalmig olan akim hizimin santral retinal vende gdriilen azalmig
J akim hizinin agiklanmasinda ©nemli olabilecegi ve vendz staz tablosunun
aya c¢ikmasinin sebebi olacagi disilintliir.
Hipertansif retinopatide goriilen vyapisal bozukluklarin okiiler
hemodinamik degisikliklerden sorumlu oldugu diigiiniilebilir. Hatta etken
onem hipertansif vakalarda klinik olarak saptanan retinopati bulgusu
madig: halde bile hemodinamik degisiklikler olabilir,
Giintimiizde 5-10 MHz'lik problar kullanilarak yapilan RDU
“incelemelerinde yeterli sonug¢ alinabilmektedir. Caligmamizda kullanilan
1.5 MHz'lik prob ile ¢ok iyi resoliisyon saglanmustir. 10 MHz'lik problarin
" _futin kullanima girmesi ile retinal kan akimlann aynn ayn inceleneiek
kiigik ¢apli damarlarda bile olugabilecek akim hizi degigimleri
saptanabilecek ve hipertansif 1etinopatiye ait degigimier erken ve Kkolayca
“belirlenebilecektir (48).
'_j Laser Doppler Velosimetri teknigi kullanilarak yapilan ¢aligmalarda;
- saghiklt imsanin 1etina kan akimi 33-80 mikrolitre/dk olarak bulunmustur.
'-"_fKoroidin insan goziindeki gorevlerinden birisi retinanin oksijen ve
besinlerinin Snemli bir kisminin saflanmasidir. Yani santral retinal arterin
kan akimi, retinanin aerobik metabolizmast igin gereken oksijeni
' saglamakta tek bagina yetersiz olup, yaklasik %75-80'lik oksijen agigi
koroidin kan akim: tarafindan temin edilir Bu destek oftalmik arter kan
akiminin ¢ogunun diigiik direncli koriokapillerle yonlendirilmesi sonucu
olusur. Koroid dolagiminin otoregiilasyonu olmadi1 igin, koroid
petfiizyonunu bozan damarsal hastahiklar goziin kan akimumi da dogrudan
etkiler Dolayisiyla oftalmik arter kan akiminda gozlenen hemodinamik



gﬁi}likler aslinda koroid sistemindeki degigikliklerin gostergesidir

Caligmamizda grade IV hipertansif retinopatide gozlenen anlamis
mik arter rezistif indeks artiou koroidde goézlenebilecek degigsimleri de
tarak koroidde de vaskiller direncin arttigini diiglindiiriir, Koroid kan
1 degigikliklerinin de i¢ine alindift bir ¢aligmanin bu konuya agikhik

recegi agikardir,

'3_-Cah§mam1zda, renkli Doppler goriintileme tekniginin normal ve
ertansif gozlerdeki hemodinamigi incelemek igin kullanilabilecek uygun
__:"::ybntem olabilecegi sonucuna varilmig olmasina ragmen, glinliimizde
ertansif retinopatili olgularn evrelendirilmesi, takibi ve tedavisinin
kinliginin degerlendirilmesinde standardize edilmig sonuglarin olmamasi
 dezavantaj olarak gorilmiigtiz. Bu nedenle genig olgu gruplarinda
apilacak yeni g¢aligmalarda, kullanilacak cihaz, prob ve olgiim teknikleri
éhdaxdize edilirse normal ve hipertansif gozlere ait temel hemodinamik
degisikliklerin belitlenebilecegi kanisindayiz.
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SONUC

Hipertansiyon tiim nifusun biiyiik bir sorunu olup, diabetik
popatiden sonra en sik korliikle sonuglanan gdz komplikasyonlarina
en olan bir hastaliktir. Dokularin perfiizyon ve hemodinamigini
psteren tenkli Doppler ultrasonografi (RDU) ucuz ve noninvazif bir
:kr_iiktir.‘ RDU okiiler ve orbital patolojilerin tamsinda kullanilmaya son on
ilda baglamigtir. Hipertansif retinopatide RDU ile ilgili ¢aligmalar heniiz
azdir. Bizim ilkemizde ise bu konu ile ilgili heniiz yapilmig bir ¢aligma
"":(.)kturl.
Bu ¢aligma ile hipertansif tetinopatili ve saghkli bireylerde vaskiiler
direng artiglart ve kan akim hizlant Slgiilmiigtir, Degisik ¢aligmalarda ¢ok
degisik istatistiksel analiz testleri kullanilmig; bizim caligmamizda varyans
analiz testi kullamlmugtir. Caligmaya 43 hipertansif hastamin 86 gozii ile 15
-F-Ef.lsaghkh biteyin 30 gozii olmak iizere 58 kiginin 116 gézi
degerlendirilmigtir. Caligsma sonunda santral retinal arter ve oftalmik
* rezistif indeksde artma bulunurken, oftalmik arter diastolik akimda azalma

gdzlenmigtir.

Bu c¢alisgma bir 6n g¢aligma olarak diigiiniilmiigtiit. Biiyilk hasta
gruplarinda yapilacak bir ¢aligmanin daha saglam veriler olugturacagi

kanisina varlmigtir,
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OZET

Nisan 1996 - Mayis 1997 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
'ltééi Goz Hastaliklar1 Apabilim Dali'na bagvuran hipertansiyon diginda
1k bir patolojisi olmayan 43 hastanin 86 g&zi ile, saglikli 15 biieyin

g_dzii caligmaya alhinmugtir. Renkli Doppler ultrasonografi ile santral

mal arter-ven ve oftalmik arter akim hizlarina ve santral retinal arter
__ .éftalmik arter rezistif indekslerine bakilmagtir,

Calisma sonunda santral retinal arter sistolik-diastolik, santral retinal
__'e_n__-. oftalmik arter sistolik akim hizi degerieri hipertansif retinopati
plart ile kontrol grubunda birbitine yakin bulunmug olup, aralarinda
pIIIamh bir fark goézlenmemigtir Oftalmik arterde diastolik akim hizi
egerleri hipertansiyon derecesi arttikga gdéreceli olarak azaldig:
lié'iriilmijgtiir ve bu, grade I ve grade 11 hipertansif retinopati gruplarinda
"-a'.ﬁlamhdu.‘ Santral retinal arter ve oftalmik arter rezistif indeksi degerleri
f;fhipertansif retinopati grade IV'e dofru artma gostermis ve grade IV'de
diger gruplardan (I, II, III) ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek

_ bulunmugtur.

Ozet olarak santral retinal arter ve oftalmik arter rezistif indeksinde

. artma bulunurken, oftalmik arterde diastolik akimda azalma gézlenmisgtir.
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