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GiRiS

Koroid, retina ve sklera arasinda yer alan vicudun en ¢ok vaskularizasyona
sahip dokularindan biridir. Fotoreseptorlerin de bulundugu dis retina
segmentlerinin oksijen ve besin ihtiyacl, retinanin 1si regulasyonu, retinanin
pozisyonel durumu, retinal artik maddelerin uzaklastirimasi ve blyume
faktorlerinin salgilanmasinda koroid 6nemli gorevler Ustlenir. Bu nedenle
koroid tabakasinda meydana gelebilecek yapisal veya fonksiyonel bir
bozukluk retinay! ve gérme fonksiyonlarini etkileyebilmektedir. Ayrica koroidin
gelisim slrecinde emetropizasyonun saglanmasinda 6nemli rollere sahip

oldugu dusunulmektedir (1).

Gecgmiste koroid ile ilgili arastirmalar histolojik galismalarla yurutiimekte
iken gunuimuzdeki teknolojik gelismeler sayesinde dinamik yapiya sahip
koroidin in vivo detayli gérintilemesi de yapilabilmektedir. Ozellikle retina
hastaliklarinin tani ve takibinde sik¢a kullanilan optik koherens tomografi
cihazlarinin ozelliklerinin geligtiriimesi ile artirlmig derinlikli goruntuleme
(enhanced depth imaging optical coherence tomography, EDI-OCT) olarak
bilinen teknik ile koroidin in-vivo kesitsel gorintileri elde edilebilmektedir (2-
3). Bu sayede farkli okuler 6zelliklere sahip bireylerde ve koroid kaynakli retina

hastaliklarinda koroid 6zellikleri hakkinda degerli veriler elde edilebilir.

Dunya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gére diinyada her sekiz 6limden
birinin sorumlusu Hipertansiyon (HT) ve buna bagl komplikasyonlar olarak
kabul edilmektedir. inme, konjestif kalp yetmezligi (KKY), miyokard enfarktisii
(M), periferik damar hastaliklari ve son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) gibi
hastaliklar icin HT en yaygin bilinen ve duzeltilebilir risk faktoridir. Yine bu
hastaliklar ile HT arasinda kademeli ve bagimsiz bir iligki mevcuttur . HT

halen dinya genelinde bir milyardan fazla insani etkilemektedir. Dlinya



genelinde Inmelerin %54 (inden ve koroner kalp hastaliklarinin %47 sinden
sorumlu tutulan hipertansiyonun, on-onbes yil icinde gorulme sikhginin %29,2
ye cikarak yaklasik iki milyar insani etkileyecegdi tahmin edilmektedir.
Aterosklerotik koroner arter hastaliginin (KAH) etyopatogenezinde dnemli
bir yere sahip olan HT, yalnizca koroner arterleri degil butiin vaskuler sistemi
etkilemektedir. Endotel fonksiyon bozuklugu ve damarsal mikroinflamasyonu

artirarak buna neden olduguna dair bir ¢ok ¢alisma yayinlanmistir (6-9)

YUksek miyopi, retinal distrofi, yasa bagli makula dejeneresansi, santral
serb0z koryoretinopati ve Vogt-Kayanagi-Harada hastaliginda koroid
kalinhginin degisim gosterdigi bildirilmigtir. Ayrica bazi kimyasallarin (sildenafil
ve sigara) koroid kalinhgi Gzerindeki etkileri de OKT ile gosterilmigstir (4-5). Biz
bu calismamizda damar sistemini etkileyen bir hastalik olan hipertansiyonun
(diabet, dislipidemi, sigara kullanimi gibi damar sistemini etkileyen hastaliklar
ve durumlar diglayarak) koroid kalinligi Uzerindeki etkisini gostermeyi

amacladik.



GENEL BILGILER

1.HIPERTANSIYON

1.1 Tanim ve Siniflandirma

Hipertansiyon; kan basincinin sistolik 2140 mmHg ve/veya diyastolik = 90
mmHg olmasiyla tanimlanan, sik gorulen bir kardiyovaskuler hastaliktir (6).
Dunya genelinde 1 milyar insani etkiledigi tahmin edilmektedir ve Dunya
Saglik Orgitii (WHO) raporunda diinyada en énde gelen 8lim nedenidir (7).

Kan basincinin hipertansiyon taniminda kullanilan degerlerin altina
indirmek igin ilag tedavisinin kullaniminin faydalari, randomize kontrollG
calismalarla  gosterilmigtir  (8). Cok sayida gdzlemsel c¢alisma,
kardiyovaskuler morbidite ve mortalitenin hem sistolik hem de diyastolik kan
basinci ile surekli bir iliski icinde oldugunu gdstermistir. ideal olarak kabul
edilen kan basinci degeri < 120/80 mmHg’ dir (9). Aradaki degerleri ise
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Birlesik Ulusal Komite (JNC) farkli
yorumlamaktadir. Hipertansiyon siniflandiriimasinda her iki kilavuzda da,
sistolik ya da diyastolik kan basinci degerlerinden hangisi daha yuksek
dereceye uymakta ise siniflandirmayr o deger belirlemektedir. JNC 7,
<120/80 mmHg normal olarak degerlendirirken, ESC 2013 optimal olarak
degerlendirmektedir (6, 10).

JNC 7, 120-139/80-89 mmHg arasini prehipertansiyon olarak
tanimlamaktadir. JNC'nin prehipertansiyon taniminin nedeni; hastalari ve
hekimleri risk konusunda uyarmak ve hastaligin gelisimini dnlemek veya
geciktirmek icgin cesaretlendirmektir. Framingham c¢alismasinda elde edilen
veriler, bu bireylerde hipertansiyon gelisme olasiliginin, kan basinci 'normal’
olanlara gore her yasta daha yuksek oldugunu goOstermistir. Bu kigilere,

gelecekte hipertansiyon gelisim riskini azaltmak igin tartismasiz bir sekilde



yasam tarzi degisikligi onerilmelidir (7, 10). ESC, 120-129/80-84 mmHg
arahdini normal, 130-139/85-89 mmHg araligini yliksek normal olarak
tanimlamaktadir. ESC 2007 ve 2013 hipertansiyon kilavuzu; siradan bireyler
icin hipertansiyon kelimesinin olumsuz ¢agrisimlarinin bireylerde huzursuzluk
yaratabileceginden ve birgok bireyin gereksiz tibbi kontrol i¢cin bagvurmasina
neden olabileceginden prehipertansiyon terimi yerine yuksek normal kan

basinci ifadesini kullanmaktadir (6, 7).

ESC, 140-159/90-99 mmHg araligini 1. derece hipertansiyon, JNC 7 ise
evre | hipertansiyon olarak tanimlamaktadir. ESC' de 160-179/100-109
mmHg 2. derece; 2180/110 mmHg 3. derece hipertansiyon olarak
tanimlanirken, JNC 7 > 160/100 mmHg kan basincini, izlenecek yol benzer

oldugundan evre Il hipertansiyon olarak tek bir evrede siniflamaktadir (6, 10).

Tablo 1. ESC ve JNC' ye gore kan basinci siniflamasi

Kan basinci (mmHg) ESC 2013 HT JNC 7 HT
kilavuzu kilavuzu
Sistolik Diyastolik
<120 ve <80 Optimal Normal
120 - 129 | velveya 80 -84 Normal Prehipertansiyon
130 - 139 | velveya 85— 89 Yuksek
normal
140 - 159 | velveya 90 - 99 1. derece HT Evre 1 HT
160 - 179 | velveya | 100 - 109 2. derece HT Evre 2 HT
=180 ve/veya =110 3. derece HT
> 140 ve <90 Izole sistolik | Izole sistolik
HT HT

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi, JNC: Birlesik Ulusal Komite, HT:
hipertansiyon




Hipertansiyon etyolojiye gore baslica iki tipte siniflandiriimaktadir; herhangi
bir sebebin gosterilemedigi esansiyel (birincil) HT ve bir bozukluga bagli olarak
ortaya ¢ikan sekonder (ikincil) HT. Hipertansiyon nedenleri yasla degisim
gOsterebilmektedir. Erigkinlerde birincil HT daha sik iken c¢ocukluk yas
grubunda ise ikincil HT daha sik goérulmektedir. Sut cocuklari ve kuguk
cocuklarda dogustan bobrek hastaliklari veya kalp damar sistemi ile ilgili
sebepler hipertansiyonun basta gelen nedeni iken daha buyuk ¢ocuklarda reflu
nefropatisi ve kronik glomerllonefritter daha 6n plandadir.(16) Yine yagli
grupta artmis ateroskleroz ve bunun sonucunda azalmis arteryel kompliyans

nedeniyle izole sistolik HT daha sik olarak gorulmektedir.

Yapilan galismalarda eriskinlerde birincil HT %92-95 oraninda gorultrken
ikincil HT ancak %5-8 oraninda gérilmektedir. ikincil hipertansiyonlu
hastalarin blyuk cogunlugunu ise kronik parankimal bobrek hastaliklari
olusturmakta, diger tUm nedenler hipertansiyon etyolojisinde ancak %1-3
oraninda rol oynamaktadir. Bu nedenle, her hastada sekonder nedenlere bagli
hipertansiyonun arastiriimasina gerek yoktur (11) Ancak ilk bulgu ve klinik
Ozelliklerin belirli bir ikincil hipertansiyon tablosunu kuvvetle dislindirdigu
durumlarda ileri arastirma yapilmalidir Ani baglayan HT, 30 yas dncesi ve 50
yas sonrasli baslayan HT, ilagla regule olmayan HT, ilagla regule seyrederken
aniden bozulan HT, fizik muayene bulgusu ikincil nedenleri distinduren HT

varliginda ileri tetkik yapilmalidir.

Burada dikkat edilmesi gereken bir konu da hipertansiyon tanisi koyarken
aceleci olunmamasidir. Ozellikle “Beyaz 6nlik hipertansiyonu” ve “Yalanci
hipertansiyon” olarak adlandirilan iki durumun g6z ardi edilmemesi
gerekliligidir.

Beyaz onlik hipertansiyonu; kan basinci ylksekliginin sadece muayene
sirasinda olmasi olarak tanimlanir ve gorundrdeki hipertansiyonun
%20’sinden sorumludur (12). Hedef organ hasari olmayan ancak surekli kan
basinci yuksekligi olan hastalarda tanidan suphelenilmeli, bu hastalarda

olabildigince ofis digi kan basinci dederleri elde edilmeye ¢alisiimalidir. Tani



amaclyla ayaktan kan basinci goruntilemesi kullanilabilecek ideal yontemdir
(13).

Yalanci hipertansiyon (Pseudohipertansiyon); ileri derece kalsifiye ve
sert atardamarin mansonla sikistirilmasi ile atardamar ici basingta asiri artis
gergeklesir ve bu durum kan basincinda gergek olmayan yukselmelere neden
olur ki buna yalanci hipertansiyon denir (14). Yaygin ateroskleroz dusunulen
yasli hastalarda; manson basincinin oskultatuvar sistolik kan basincinin
Uzerine ¢ikmasina ragmen radiyal arterin hala palpe edildigi hastalarda (Osler
belirtisi) ve surekli ylksek kan basinci olan ve ilag tedavisi ile hipotansif
yakinmalari gelisen hastalarda stiphelenilmelidir. Dogru kan basinci degerleri

icin atardamar ici 6lgum gereklidir (15).
1.2 Epidemiyoloji

Hipertansiyon hastalarinin yaklasik olarak 1/3'0 gelismis Ulkelerde 2/3'U
gelismekte olan Ulkelerde yasamaktadir. Hipertansiyonun meydana getirdigi
olum ve maluliyetlerin %80’i az gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde
go6rilmektedir (16). Birgok epidemiyolojik calismada gelismis Ulkelerde yetiskin
populasyonda hipertansiyon prevalansi %25-55 arasinda tahmin edilmektedir.
Amerika birlesik devletleri (ABD), Kanada ve 6 Avrupa Ulkesinde yapilan bir
calismada hipertansiyon sikligi Avrupa Ulkelerinde ortalama %44,2 iken Kuzey
Amerika’da %27.6 bulunmustur. 35-44 yas arasinda Kuzey Amerika’da %14
iken Avrupa’da %27 olarak tespit edilmigtir. Ayni calismada 65-74 yas
arahiginda HT prevalansi Kuzey Amerika’da %53 iken Avrupa Ulkelerinde
%78'dir (17). Burada da gorulecegi Uzere HT yasla birlikte 6nemli oranda artis
gOstermektedir. Portekiz’de yapilan PAP calismasinda 18-90 yas arasinda
populasyonun %42.1’inin hipertansif oldugu ve bu hasta grubunun sadece
%46.1’inin hastaliklarinin farkinda oldugu, yine hasta grubunun ancak
%39’unun hipertansiyon tedavisi aldigi ve yine tum hasta grubunun sadece

%11.2’sinde kan basincinin kontrol altinda oldugu tespit edilmistir (18).

Yine bir Avrupa Birligi tiyesi olan ispanya’da yapilan bir calismada orta yas

grubunda 6 milyon kiginin hipertansiyonu oldugu ve bunlarin 3.3 milyonunun



hipertansiyonlu olduklarini bilmedikleri, hastaliklarini bilen her 10 hastadan
3d’Unun tedavi almadidi ve tedavi alan her 10 hastadan 8’inin kan basinci
kontrolinin saglanamadigi saptanmistir (19). Bir Asya ulkesi olan Kore'de
yapilan ANSAN calismasinda ise hipertansiyon prevalansinin %33.7 oldugu,
75 yas Ustu toplumda ise %71.9 oldugu saptanmistir. Antihipertansif tedavi
alanlarin orani %78.6 olarak belirlenirken bunlarin sadece %24.3’Unun kan
basinci kontrol altinda oldugu tespit edilmistir (20). Yine bir Afrika Ulkesi olan
Misirda yapilan bir galismada 65-74 yas arasinda hipertansiyon prevalansi
%59.4, 25 yasin Uzerinde hipertansiyon prevalansi %26.3 olarak saptanmistir.
Bu Ulkede tedavi alma orani sadece %23.9 iken kontrol altina alinan kan

basinci orani ise %8 olarak gorulmustur (21).

Ulkemizde vyapilan ilk prevalans calismasina gére (TEKHARF)
hipertansiyon prevalansinin %33.7 oldugu, yas ilerledikge prevalansin arttigi,
ulkemizin kuzeyinde %40’larin Uzerine ¢iktidi, guney kesimlerde ise %30’larin
altina indigi goértimastiir (22). Ulkemizde yapilan bir diger calisma ise PATENT
calismasi olup bu ¢alismada hipertansiyon prevalansi %31.8 bulunmustur. Bu
calismada kadinlarda prevalans %36.1 erkeklerde ise %27.7 olarak
belirlenmistir. Burada hipertansiyonlu hastalarin %40.7 sini hastaliklarini
farkinda oldugu ve bunlarinda sadece %31.1’inin antihipertansif tedavi aldigi
tespit edilmigtir. Antihipertansif tedavi alanlarin ise sadece %20,7’sinde hedef
kan basinci degerlerine ulasilabildigi gorilmustir (23). Ulkemizde yapilan
baska bir ¢alisma olan METSAR calismasinda yetiskinlerde hipertansiyon
prevalansi %41.7 iken hasta grubunda tedavi ile kontrol orani %6 olarak tespit
edilmistir. Kabakgi ve ark. tarafindan yapilan THINK calismasinda tlkemizde
antihipertansif tedavi alan hastalarda ylksek inme riskinin oldugu
gosterilmistir. Bu durum da dnceki galismalarda goérilen sonuglari destekler
niteliktedir

Yapilan bu calismalarin gosterdigi gibi Avrupa, Kuzey Amerika ve Pasifik
bdlgesinde hipertansiyon sikliginda ¢ok ciddi farkhliklar olmadig§i gérilmastur.

Afrika Ulkeleri, Cin, Hindistan ve Asya’nin bir bdliminde hipertansiyon sikligi



ise %7-15 arasindadir (24). Ulkemizde ise gorildigu gibi Avrupa Ulkeleri ile

benzerlik gostermektedir.
1.3 Patogenez

Primer (esansiyel) hipertansiyon, bilinen nedenlere bagli olmayan kan
basinci yuksekligi demektir. Yapilan onlarca arastirmaya ragmen, primer
hipertansiyon igin buttnlestirici bir mekanizmaya, bu nedenle de tek bir tedavi
hedefine, hala sahip degiliz. Noral, renal, hormonal ve vaskuler mekanizmalari
iceren ¢ok sayida neden hipertansiyona yol ag¢maktadir. Cogu hasta,
hipertansiyonlarina neden oldugundan suphelenilen bircok mekanizmaya
karsilik, farkh siniflardan ¢ok sayida antihipertansif ilaca ihtiya¢g duymaktadir
(25).

Kan basinci, kalp debisi x periferik diren¢’ ten olusur. Kalp debisini ve
periferik direnci etkileyen faktorlerdeki cesitli duzensizliklerin karsilikli
etkilesimi hipertansiyonu meydana getirebilir ve bu dedisiklikler farkli

hastalarda, tip ve derece agisindan farklilik gosterebilir (26).

1.3.a Hemodinami

Baslangicta tedavi edilmemis geng hipertansif hastalar
degerlendirildiginde, bu hastalarda kalp debisi normal veya biraz yuksek,
periferik direng ise normal bulunmustur. Bu hastalarin takibinde sonraki 20 yil
boyunca, kalp debisi progresif bicimde azalirken periferik direncin yutkseldigi
gorulmagtar. Hipertansiyonun nasil bagladigina bakilmaksizin, sonugta
artmis periferik direng, hipertansiyonun primer hemodinamik kusuru haline
gelmektedir (26, 27).

Framingham calismasinda, kardiyak indeks artigi ve sistol sonu duvar
stresi hipertansiyon gelisimi ile iligkili bulunmustur. 10 yillik bir takip
calismasinda, muhtemel artmis kalp debisinin bir yansimasi olarak kendini
goOsteren artmis kalp atim hizi, gelecekteki hipertansiyonun bir belirleyicisi
olarak tesbit edilmistir (28).



1.3.b Genetik

Hipertansiyon ailesel gecis gosterir. Ebeveyinlerde hipertansiyon dykusu
varsa, o0zellikle her ikisi de hipertansif ise yasam boyu hipertansiyon gelisme
riski artar (29). Kan basinci seviyelerinin genetik paylasim ile karsilastinldigi
ikizlerle ve aile Uyeleri ile yapilan ¢alismalarda, genetik katki oranlari % 30 -
60 arasinda degismektedir (30). Bu bilgilerin 1s1§inda, esansiyel
hipertansiyon, her biri kan basinci Uzerinde kuguk etkilere sahip ¢ok sayida
genin katiliminin s6z konusu oldugu poligenik bir bozukluktur denebilir.
Cevresel faktorlerin gesitli genlerle etkilesimi, olaylar zincirini baglatarak kalici
hipertansiyona neden olabilmektedir (26, 30).

Hiperaldosteronizm ve Liddle sendromu gibi sekonder hipertansiyonun
bazi nadir formlarina, monogenetik anormalligin neden oldugu anlasiimistir.
Guclu aile hikayesi olan erken baslangi¢li hipertansiyonda monogenik
formdan suphelenilmelidir (31). GUnimuzde hipertansif hastalarin gocuklari
ve kardesleri taranmali, bu kisilere sigara, inaktivite, asiri sodyum tuketimi
gibi hipertansiyon ve kardiyovaskuler riski arttiran ¢gevresel faktérlerden uzak

durulmasi énerilmelidir (26).

1.3.c Cevre

Sigara: Sigaradaki titin, sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salinimini uyararak kan basincini gegici olarak yaklasik 7/14 mmHg
arttirabilir, bodylece sigara igicilerin gunluk ortalama kan basinci
yukselmektedir. Ek olarak sigara, nitrik oksit (NO) bagimli vazodilatasyonu
bozar ve hem oksidatif stresi hem de plazma asimetrik dimetilarginin

seviyesini arttirarak hipertansiyona katkida bulunur (32, 33).

icki: Giinde bir veya iki kadeh alkol alanlarin hipertansiyon riski, hic alkol
kullanmayanlara gére daha dusuktir; fakat adir igicilerde risk, kisa alkol
cekilme periyotlarindaki sempatik aktivasyon nedeniyle, dogrusal olarak
artmaktadir (34). Kafein, vazodilatoér adenozin reseptorlerini bloklayarak ve
plazma noradrenalini arttirarak kan basincini akut olarak yukseltir ve bu yanit

hipertansiflerde daha fazla olma egilimindedir (35).

Beslenme: Tuz; vazokonstriksiyon, vaskuler yeniden sekillenme, plazma

hacminde artis gibi mekanizmalarla kan basincini yukseltmektedir. Klinik



calismalarin gogunda tuzlu diyetin, kan basincini yukseltmenin 6tesinde
hedef organ hasari igin bagimsiz bir risk faktoru oldugu bulunmustur. Bu
hasar inmeyi de igceren 6lumcul kardiyovaskuler olaylara, aortik sertlesmeye,
kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal yetersizlige yol
acmaktadir. Toplum sagkalimlarini igeren kanitlar, diyette potasyum ile kan
basinci arasinda ters iliski gostermektedir. Duslk potasyumlu diyet de,

hipertansiyon ve inme igin risktir (10).

1.3.d Noral mekanizma

Geng hipertansiflerde; dolagimdaki katekolamin seviyelerinde yukselme,
periferik postganglionik sempatik sinir uyarilmasinda artis, daha yuksek kalp
atim hizi ve alfa agonistlere karsi vaskuler reaktivitede artma egilimi vardir.
Bu degisiklikler, renin saliniminin da uyariimasi ile arteriyoler ve venoz
konstraksiyona yol agarak ve kalp debisini arttirarak kan basincini
yukseltebilir (36). Sempatik hiperaktivite primer hipertansiyonda ve obezite,
uyku apnesi, erken tip Il diyabet, insilin direnci, kronik bdbrek hastaligi ve
kalp yetersizligi gibi hipertansiyonla iligkili durumlarda saptanmaktadir.

Sempatik sinir sisteminin fiziksel ve duygusal stres karsisinda, kisa slrede
kan basincini ayarladidi bilinmektedir. Renal sempatik sinirlerin surekli
aktivasyonu, sodyum tutulumunu arttirarak uzun dénem kan basinci
regulasyonunu etkiliyebilir. (10).

1.3.e Hormonal mekanizma

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktivasyonu; renal sodyum birikimi,
endotel hicre disfonksiyonu, vaskuler inflamasyon ve yeniden sekillenme ile
nihayi hipertansiyona katkida bulunan en énemli mekanizmalardan biridir
(37).

Anjiyotensin Il aldosteron salgilanmasi igin birincil uyarandir, dolayisiyla
degisken sodyum alimina ve hacim yutklne karsi mineralokortikoid yanitlara
aracilik eder. Sodyum alimi azaldiginda veya etkili plazma hacmi
dustugunde, renin aracili anjiyotensin II' deki artis aldosteron salgilanmasini
uyarir, dolayisiyla renal sodyum ve su tutulumunundaki artigin bir kismindan

sorumludur (38).
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Primer hipertansiyona, dusuk / baskilanmis plazma renin aktivitesinin eglik
etmesi beklenebilir. Genis hipertansif populasyonlar tarandiginda ise, sadece
% 30'u dusuk renin aktivitesine sahipken, % 50'si normal seviyelere, kalan %
20'si de yuksek seviyelere sahiptir (38). Bunu agiklayabilecek en ilgi ¢ekici
kavramlardan biri olan nefron heterojenitesi kavramina gore; afferent
arteriyoler daralma nedeni ile normal ve iskemik nefronlardan asiri renin
salinimi, reninin total kan seviyesini arttirabilmekte ve primer hipertansiyonlu

hastalarda normal veya yuksek renin seviyelerine yol agabilmektedir (39).

1.3.f Vaskiler mekanizma
Pousielle kanununa gore, kan basinci kardiyak debi ile dogru, damar ¢api
ile ters iligkilidir. Bu yluzden damardaki kuguk degisikliklerin kan basinci

Uzerine anormal etkileri vardir (38).

Kan damarlari endoteli vaskiler yatagin saglikh olmasi igin kritik 6neme
sahiptir. Tum kan damarlarinin endoteli, nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi
salgilarlar. NOS aktivasyonu ile NO komsu vaskuler diz kas hucrelerine
yayilir ve vazodilatasyon ile sonlanan G-kinaz serisini aktive eder. Bu ylizden
NO eksikliginin hipertansiyona katkida bulundugu dustnitimektedir. NO' yu
baskilayan reaktif oksijen tlrlerinin olusumu endotel hiicre disfonksiyonunun
mekanizmalarindandir ve kronik yukseklikleri hipertansiyon, ateroskleroz ve
diyabet ile iligkilidir (40).

iki ana reaktif oksijen olan siiperoksit radikali (O27) ve hidrojen peroksitin
(H202) asiri Uretimi hdcre blyumesi, fibrozis, enflamasyon ve sonucunda
vaskuler yeniden sekillenmeye yol agar. Media kalinhiginin limen ¢apina
oranla artigi hipertansif yeniden sekillenmenin ayirici 6zelligidir. Damar igi
basing artisi, sempatik sinirler ve anjiyotensin II' nin neden oldugu reaktif
oksijen turlerinin (ROS) olusumu hipertrofik yeniden sekillenmenin
anahtandir (10).

1.3.f Sodyum retansiyonu
Onemli miktarda bulgu, esansiyel hipertansiyon olusumunda

sodyumun roltinu desteklemektedir (Tablo 2) (38).
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Tablo 2. Esansiyel hipertansiyonda sodyumun roliine iligkin bulgular

Yasla birlikte kan basinci yukselmesi, artmis sodyum alimi ile dogru orantihdir

Az sodyum tuketen (< 50 mmol/gln) populasyonlarda hipertansiyon ¢ok az

goraltr veya hi¢ goérilmez

Genetik yatkinhigi olan hayvanlara sodyum yuklemesi yapilirsa hipertansiyon
geligir

Kisa surelerle yapilan sodyum yuklemeleri, bazi kigilerde vaskuler direncte ve

kan basincinda artisa neden olur

Hipertansiflerin cogunda damar dokusu ve kan hucrelerinde artmis sodyuma
rastlanir

Cogu kiside 100 mmol/gun' Un altindaki seviyeye kadar sodyum kisitlamasi

kan basincini dtsurar

Yaklasik 60 yildir, Guyton'dan baslayarak savunulan goruse goére, tum
hipertansiflerdeki temel sorun, bdbregin yuksek tuzlu diyet ile alinan asiri
sodyum yukunU atmadaki basarisizligidir (42). Vucutta biriken fazla Na
plazma hacmini genisletir, kardiyak debiyi arttirir ve sistemik vaskuler direnci
arttiran otoregulatuar cevaplari tetikler. Cok tuzlu diyet, kan basincini
yukseltmenin otesinde, inmeyi de igceren olumcul kardiyovaskuler olaylara,
aortik sertlesmeye, kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal
yetersizlige yol acan hedef organ hasari icin, bagimsiz bir risk faktoridir
(20).

Hipertansiyonu tetiklemek ic¢in asiri sodyumun bir kismi bobreklerde
tutulmalidir. Bu tutulumu; nefron sayisinda veya fonksiyonunda dogumsal
ya da edinilmis yetersizlik, hipertansiyon gelisimi ile kan basincini normale
dondirecek basing - natrilirezisinde eksiklik, afferent arteriyoler
vazokonstriksiyon veya intrinsik lUmen daralmasi ile iskemik hale gelen
nefron alt populasyon varli§i olarak tanimlanan nefron heterojenitesi,

degisken sodyum duyarlih@i gibi teoremler agiklayabilir (38)
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2.KOROID

Koroid terimi Latince “membran” ve “yapr” kelimelerinden koken
almaktadir. Koroid dokusu ile ilgili calismalar yuzyillar 6ncesine dayanmakta
olup, koryokapillaris ilk olarak 1702 yilinda Hovius tarafindan tanimlanmigtir
(43). Bu tarihten sonra yapilan calismalarla, koroidin embriyolojik gelisimi,
anatomik ve histolojik yapisi ile ilgili detayl bilgiler elde edilmigtir. Koroid
tabakasi benzersiz anatomik ve histolojik bir yapiya sahip olup,
fonksiyonlarinin ve patolojik degisikliklerinin anlasilabilmesi icin oncelikle bu

anatomik ve histolojik yapinin anlagiimasi gerekir.

2.1. Anatomi

Koroid uveanin retina ve sklera arasinda uzanan arka bolimidir. Onde
ora serratadan arkada optik sinire kadar uzanan damarli ve pigmente bir
dokudur. Sungerimsi bir goérinimde ve aglktan koyuya degisen
kahverenktedir. Arka kutupta yaklasik 0.22 mm ile en kalin olup, éne dogru
gidildikge yaklasik 0.1 mm’ye kadar incelmektedir (44).ic yiizeyi dizdir ve
retina pigment epiteline sikica tutunur. Retina pigment epiteli koroid
tabakasina fotoreseptorlere kiyasla daha siki baghdir. Koroidin dig yuzeyi ise
purdzla olup skleraya 6nde paralel, arkada dik olarak uzanim gdsteren bag
dokusu lifleri ile tutunur (43). Optik sinir ¢evresinde, arka siliyer arterler ve
siliyer sinirlerin g6z kuresine girdigi yerlerde ve vorteks venlerinin gézu terk

ettigi bolgelerde skleraya siki yapisiktir (44, 45).

Koroid tabakasI damarsal yapilardan zengin olup, vucutta kutle bagina kan
akiminin en ylksek oldugu dokulardan biridir. Géz klresindeki tim kan
hacminin %70’ten fazlasi koryokapillariste bulunur (43). Koroid dolasimi
sadece koroid beslenmesini saglamayip, bunun yani sira retina pigment epiteli
ve i¢ nukleer tabakanin dig yuzune kadar olan retina tabakalarinin da

beslenmesini saglar.

Vucuttaki pek ¢cok damarsal sistemin aksine koroidal arter ve venler paralel
olarak seyretmez. Koroidin arteryel dolasimi kisa arka siliyer arterler, iki uzun
arka siliyer arter ve on siliyer arterlerden saglanir (44). internal karotid arterin
ilk dali olan oftalmik arter, medial ve lateral arka siliyer arterlere ayrilir. Bu iki
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dalin her biri, bir uzun arka siliyer arter ve degisen sayida kisa arka siliyer arteri
olusturur. Uzun arka siliyer arterler optik sinirden yaklasik 3-4 mm mesafede
sklerayi deler ve suprakoroidal aralikta 6ne dogru seyrederler. Ora serratada
her bir uzun arka siliyer arter arkaya dogru 3 ila 5 dal vererek ekvatora kadar
olan koryokapillarisin 6n kisminin kanlanmasini saglar. Kisa arka siliyer
arterler optik sinir ¢cevresinde sklerayi deldikten sonra suprakoroidal boslukta
kisa bir mesafe katedip koroide girer ve koryokapillarisin ekvatora kadar olan
arka kisminin beslenmesini saglarlar. Ayrica kisa arka siliyer arterlerin bir
takim kuguk dallari optik disk ¢cevresinde anastomoz yaparak Zinn halkasini
olugtururlar. Zinn halkasindan ¢ikan kuguk dallarin bazilari optik siniri
gevreleyen pia materdeki kan damarlari ile anastomoz yaparlar. On siliyer
arterler ise rektus kaslarina eglik ederek seyreder ve siliyer cisme girerler.
Oncelikle irisin majér vaskuler halkasina katilan én siliyer arterler, ardindan
geriye dogru 8 — 12 kadar dal vererek onde koryokapillarisin kanlanmasina

katki saglarlar.

Koroid tabakasinin vendz drenaji esas olarak vorteks venleri araciligiyla
saglanir. Kiguk bir kismi 6n siliyer venler araciligiyla siliyer cisimden
olmaktadir. Genellikle 4 kadranin her birinde bir vorteks veni bulunur. Bu
venler sklerayi delip gz kuresini terk ettikten sonra Ust ve alt oftalmik venleri
olustururlar. Géz kuresinin vendz drenajinin bayuk bir kismini saglayan Ust
oftalmik ven, Ust orbital fissirden gecip kaverndz sinlse ilerler. Alt oftalmik ven
ise Ust oftalmik vene bir dal verdikten sonra alt orbital fissurden gecip pterygoid

pleksusa ilerler.

Koroidin inervasyonuna bakildiginda, genis bir sinir agina sahip oldugu ve
hem sempatik hem de parasempatik sinir liflerinin bulundugu goérilmektedir.
Sempatik sistem koroidin kan akigini sabit tutan bir otoregilasyon
fonksiyonunu saglar. Parasempatik sistemin koroid kan akisi Uzerinde direk
etkisi gorulmemektedir. Koroidin buyuk kismi yaklasik 20 adet kisa arka siliyer
sinir tarafindan innerve edilmektedir. Kisa arka siliyer sinirler siliyer
gangliyondan cikar, optik sinirden yaklasik 3 — 4 mm mesafede suprakoroidal
alana ve ardindan koroide girerler ve burada hemen ¢ok miktarda dal verirler.
Kisa arka siliyer sinirler koroide girdikten sonra miyelin kiliflarini kaybederler.
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Her bir sinir lifi 50 ila 100 akson icermektedir. iki adet uzun arka siliyer sinir ise
koroidin 6n kisminin inervasyonuna kismen katilirlar. Uzun arka siliyer sinirler

nazosiliyer sinirin dalidirlar (44).
2.2.Embriyolojik Gelisim

Koroid dokusu mezoderm ve noral ektoktedormden koken almaktadir.
Hayvanlarda isaretli noral krest hiicreleri ile yapilan ¢alismalar koroidin sadece
kan damarlarinin endoteli ve Bruch membraninin i¢ bazal membrani hari¢
diger kisimlarinin noral krest hicrelerinden koken aldigini gostermektedir (43).
Retina pigment epiteli de koroid gelisiminin uyarilmasi igin gereklidir.

Koroid g6z taslagini ¢evreleyen mezensimal dokunun i¢ tabakasindan
olusur ve piamaterle devamlilik gosterir (46). Koroidin gelisimi optik gukurun
on bolgesinde baslar ve optik sapa dogru arkaya uzanir. Koroidal gelisim gukur
cevresinde koroid stroma hucrelerine farkhlasacak olan néral tomurcuk
hlcrelerinin kondensasyonlarina eslik eder. Endotelle ddseli kan alanlari, bu
mezensimal dokuda izlenir ve optik gukurun kenarinda embriyonik annuler
damar olarak izlenir. Gestasyonun 4. ve 5. haftalarinda koryokapillaris
farklilasmaya basglar. ilk koroid kan damarlari 15. haftada goriilmeye baslar ve
22. haftada arter ve venler ayirt edilebilir (47).

Melanozomlar dis koroid ve suprakoroid alanlardaki melanositlerde 24-27.
gestasyon haftalarinda izlenmeye baslar (48). Melanositler néral tomurcuk

hucrelerinden koken alirlar.

2.3.Histoloji

Koroid histolojik olarak 5 tabakadan olugsmaktadir. Bu tabakalar icten diga
dogru sirasiyla:

Bruch membrani
Koryokapillaris
Sattler tabakasi

Haller tabakasi

ok w0 DR

Suprakoroid
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Koroidin en igteki tabakasi Bruch membrani olup, Bruch membrani da 5

tabakadan olusmaktadir. Bu 5 tabaka distan ice dogru sirasiyla:

Koryokapillarisin bazal membrani
Dis kollajen tabaka

Elastik tabaka

ic kollajen tabaka

o A w DR

Retina pigment epitelinin bazal membrani
Bruch membrani ¢ocuklarda arka kutupta yaklasik 2 mikron kalinlikta olup
yagla birlikte kalinh@r artar. Bruch membrani eriskinlerde peripapiller alanda

yaklasik 2—4 mikron kalinlikta olup periferde 1-2 mikron kalinliktadir.

Koryokapillaris ilk olarak 1702 yilinda Hovius tarafindan tanimlanmis,
1838’de Eschricht tarafindan adlandinimigtir (43). Koryokapillaris tabakasinin
benzersiz yapisi koroidin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi igin blylik dneme
sahiptir. Yogun anastomoz olusumu gdsteren kapiller bir ag olup, Bruch
membranina komsu ince bir tabaka halindedir. Kapiller endotel hicrelerinin
bazal membrani Bruch membraninin en dig tabakasini olusturur.
Koryokapillaris kapiller agin en yogun oldugu yer olan foveada 10 mikron
kalinliktadir. Perifere dogru gittikge incelir ve kalinhd1 7 mikrona duser (49).
Belirgin sinirli lobuler yapilar tarzindadir. Merkezinde bir besleyici arteryolu ve
periferinde de drene eden venllleri vardir. Kapillerler Sattler tabakasindaki
arteryollerden koéken almaktadir. Sattler tabakasindaki her bir arteryol,
koryokapillariste altigen veya lobuler sekilli bir kapiller ag tabakasini besler.
Koryokapillarisin dig kisminda Sattler tabakasina komsu bir fibroz tabaka
mevcuttur. Bu tabakadan kapillerlerin arasindan gecerek Bruch membraninin
dis fibréz tabakasina uzanan kollajen liflerden olusan sutunlar bulunur. Bu
sutunlarin kapillerlerin capinin sabit tutulmasinda fonksiyonu olabilecegi
dusundlmektedir (49).

Koroidin damar tabakasi digta buyuk kan damarlarinin yer aldigi Haller
tabakasi ve igte orta ve kuguk boy arterlerin ve koryokapillarisi besleyen
arteryollerin yer aldigi Sattler tabakasindan olusur. Ekstravaskuler doku
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kollajen ve elastik lifler, fibroblastlar, vaskuler olmayan duz kas hucreleri ve
¢cok sayida buyuk melanositler igerir. Ayrica diger bag dokularinda oldugu gibi

¢ok miktarda mast hucresi, makrofaj ve lenfosit bulunur.

Koroid ile sklera arasinda gegis zonunu olusturan suprakoroid tabakasi
kollajen lifler, fibroblastlar ve melanositler igerir. Yuksek melanosit igerigi
nedeniyle koyu renklidir. Suprakoroidin en dis tabakasi olan lamina fusca ise
ince elastik ve kollajen liflerin olusturdugu, arkada daha siki, 6nde daha
gevsek sinsityal bir yapidir (45). Yaklasik 30 mikron kalinliginda olup, yassi
fuziform melanositler, fibroblast benzeri hlcreler ve yer yer miyelinli akson

demetleri igerir.

2.4.Fonksiyonlari

Vucutta damarlanmasi en yogun dokulardan biri olan koroidin klasik olarak
bilinen fonksiyonu retinanin dis tabakalarinin besin ve oksijen ihtiyacinin
karsilanmasidir. Retina pigment epiteli ve i¢ nukleer tabakanin dis ytzine
kadar olan retina tabakalarinin beslenmesi koroid tarafindan saglanir. Ancak
koroidin baska fonkiyonlarinin da oldugu gin gectikce daha net ortaya
cikmaktadir. Bu fonksiyonlarin baslicalari termoregulasyon, koroid kalinhiginin
degismesi ile retina pozisyonunun ayarlanmasi ve buylume faktorlerinin
salgilanmasidir (49). Ayrica 1sik absorbsiyonuna katki saglamasi ve kan
akisinin vazomotor kontrolu ile intraokuler basincin duzenlenmesine katki
saglamasi diger olasi fonksiyonlaridir (44, 49). Koroid, uveoskleral yol

Uzerinden ak6z humoruan drenajinda da rol oynar.

2.5.Koroid Kan Akiminin Regiilasyonu

Koroid kan akimi otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir
sistemi tarafindan duzenlenir. Koroid diger dokulara kiyasla c¢ok yuksek
hacimde kan akimina sahiptir. Koroid kan akiminin bu denli yiksek olmasinin
sebebi halen tam olarak anlasilamamakla birlikte, retina sicakhidinin sabit
tutulmasinin bu yuksek kan akimina baglh oldugu dusunulmektedir. Ayrica
koroidin yuksek kan akiminin olmasi genis bir guvenlik araliginin olmasini da
saglamakta, bu sayede akimin azalmasina karsi yuksek bir tolerans
gOstermekte ve fonksiyonel bir yan etki gérilmemektedir. Ancak dis retina
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tabakalari koroid kan akimina bagimli olup, genellikle hipertansif
kardiyovaskuler hastaliklar ve diabette karsilasilabidigi sekilde koroidal kan

akiminda ciddi bir azalma s6z konusu olursa, retinal 6dem olugsmaktadir.

Koroid kan akiminin otonomik sinir sistemi tarafindan dizenlenmesi,
sistemik hipertansiyonun etkilerinden kismen korunmayi da saglar. Sistemik
dolasimi etkileyen ajanlar da koroid kan akimini etkileyebilir, ancak bu etki her
zaman tahmin edildigi gibi olmamaktadir. Epinefrin ve anjiotensin gibi
vazokonstriktorler sistemik kan basincini ve koroidde periferik direnci arttirir.
Ama koroidde kan akiminda azalmanin aksine, net olarak kan akiminda artisa
sebep olurlar. Sistemik kan basincinin dusmesi koroidde periferik direncin
dismesine yol agar, ancak kan akiminda ¢ok az etkisi olur. Guglu vazodilator
etkisi olan karbondioksit inhalasyonunun koroid akiminda ¢ok az etkisi olur.
Ayrica vazodilatorlerin lokal uygulanmasinin da etkisi ¢ok azdir. Servikal
sempatik zincirin uyarimi koroidal kan akimini artirir, sempatektomi ise azaltir.
Sempatik kontrollin kaybi retinal 6deme yol agar. Yani koroidde fizyolojik bir
perfuzyon basincinin saglanabilmesi igin sempatik tonusun saglanmasi
gereklidir. Bu go6zlemler koroid kan akiminin kontrolinde otonom sinir

sisteminin Ustinlagunt gostermektedir (50).

2.6.Koroid Kalinliginin Modiilasyonu

Koroidin yavas akomodatif bir mekanizma ile refraktif adaptasyona katki
saglayabilecegi hipotezi aslinda uzun yillar 6nce ortaya atilmistir. Bu hipotez
1995 yilinda Wallmann ve ark.’nin tavuklar Uzerinde yaptiklari ¢alismalarla
dogrulanmistir. Bu calismalarda miyopik defokus durumlarinda, yani
goruntunun retinanin 6nune dustugu hallerde, koroid kalinhiginin 100 mikrona
kadar artig gostererek retinayr 6ne dogru hareket ettirdigi ve goruntinun
odaklanmasina katki saglandigi gosterilmistir. Miyopik defokus konveks
camlar kullanilarak saglanmigtir. Konkav camlar kullanilarak olusturulan
hipermetropik defokus durumlarinda, yani goérintinin retinanin gerisine
dustugu hallerde ise, mekanik kisitlamalarin elverdigi dlgude koroid kalinliginin

azaldigi ve retinanin geriye dogru hareket ettigi gosterilmistir (51).
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Koroid kalinliginin degisimini izah etmek igin 4 farkli hipotez ortaya
atilmigtir (51):

1.Koroide su gecisini artiran buylk, ozmotik olarak aktif proteoglikanlarin
sentezinin artmasi

2. Koryokapillaristeki fenestrasyonlarin buyuklik veya sayisinin artmasi ile
koroidal matrikste ozmotik olarak aktif molekullerin sayisinin artmasi

3. On kamaradan drenaj yolu ile koroide giren sivi miktarinin artmasi

4. Retina pigment epiteli Uzerinden retinadan sivi transportundaki
degisiklikler

Bu mekanizmalara ilave olarak, vaskuler olmayan duz kaslarin tonusundaki
degisikliklerin de rolu olabilir. Muhtemelen, bu mekanizmalarin birka¢ tanesi
ayni anda etkili olmaktadir (49).

2.7. Koroidin Goruintilenmesi

indosiyanin Yesili Anjiyografi (iYA)

Fundus goruntulemesinde ilk olarak Kogure ve ark. tarafindan 1970 yilinda
maymunlar Gzerinde kullanilan indosiyanin yesili, 775 Dalton molekul agirlikli,
suda ¢dziinen bir trikarbosiyanin boyasidir (52). intravendz enjeksiyon sonrasi
neredeyse tamamen (%98) proteinlere baglanir. Proteinlere baglandigindan,
koryokapillerlerin kiiciik fenestrelerinden diffiizyonu sinirlidir. indosiyanin
yesilinin yUksek dalga boyunda fléresans vermesi (800-810 nm) ve
koryokapillaristen disa kacgisinin sinirli olmasi nedeniyle kan, eksuda veya
pigment epitel dekolmanlarinin altinda koroid dolasiminin daha detayli olarak

gorintilenmesini saglar. Ancak kesitsel gorintu elde edilememektedir (53).

Lazer Doppler Flowmetre

Optik sinir basi, iris ve subfoveal koroidal dolasimda hemodinamik
parametrelerin olgumunu sadlar. Belirli bir hacimdeki eritrositlerin sayisi ve
ortalama akim hizlari tespit edilebilir. Yapilan ¢alismalarda diabetik retinopati,
YBMD ve retinitis pigmentozada koroidal dolasimdaki kan akiminda azalma

tespit edilmistir (54).
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Ultrasonografi

Ozellikle ortam opasitelerinin varliginda cesitli vitreoretinal patolojilerin
teshis ve takibinde buyuk 6neme sahiptir. Ayrica koroiddeki timorler veya
diger sebeplerle ortaya ¢ikan kalinlagsmalarin teshisinde de rolu vardir. Ancak
goruntd  ¢ozunarlugunin dusik olmasi nedeniyle koroidin  ayrintili
degerlendiriimesi ve kiguk degisiklerin tespit edilmesi mimkuin olmamaktadir
(54).

Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi (OKT) dokulardan ylksek ¢ozunurlUklU, kesitsel
goruntller elde etmeyi saglayan bir gortntileme yontemidir. G6ze temas
etmeden Olgcim yapabilmesi, girisimsel olmayigi ve yuksek tekrarlanabilirlik
6zelliginin bulunmasi énemli avantajlaridir (55). OKT ilk olarak Huang ve ark.
tarafindan Massachusetts Teknoloji Enstitisunde gelistiriimis ve 1991 yilinda
yayinlanmigtir (56). Oftalmoloji alaninda retinanin kesitsel gérantilemesinin
yani sira optik sinir incelemesi, retina sinir lifi kalinhdr élgimu ve 6n segment

gorintulemesi igin de kullaniimaktadir

OKT teknigi dokulardan vyansiyan 1sigin  goruntilenmesine
dayanmaktadir. Fakat bir kamera gibi yalnizca iki boyutlu gorunti degil,
derinlik boyutunu da elde etmektedir. Yeni gelistirilen sistemlerde aksiyal
¢ozunurluk 5—-7 mikron gibi oldukg¢a yuksek degerlere ulagsmaktadir. Bunun
sayesinde dokuya zarar vermeden mikroskop altindaki goruntuye benzer kesit
gorintller elde edilir. Bu nedenle OKT girisimsel olmayan doku biyopsisi

olarak da tanimlanir .

OKT dokunun farkl katlarindan yansiyan isiklardaki gecikmeyi hesaplar.
Dokunun derin katlarindan yansiyan i1sik, yuzeyden yansiyana gore daha uzun
bir gecikme suresi gosterecektir. Yansiyan i1s1gin amplittdlerinin bu gecikme
zamanina gore dagihmi aksiyel A-mod tarama olarak gdsterilir. OKT ile 6érnek
boyunca tarama yapilarak bircok A mod tarama elde edilir ve bunlar sinyal

amplittdlerini gésteren gri veya renkli skalalarla gosterilebilir (57).

20



Ik geligtirilen time-domain OKT sistemlerinde saniyede 400 A-tarama
yapilabilmekte ve dokuda 8—10 y aksiyal ¢gbzunurlige ulasilabilmektedir. 2006
yilinda spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri klinik kullanima
girmigtir. Spektral OKT sistemleri ile saniyede 20000-52000 A-tarama
yapilabilmekte ve dokuda 5-7 p aksiyal ¢ozunurluge ulasilabilmektedir (58).

Spektral OKT sistemleri ile retinanin yuksek ¢ozunurlikli kesitsel
goruntuleri elde edilebilmesine karsin, bu cihazlarda standart goruntileme
teknikleri ile koroidin detayl olarak goruntulenmesi, sklera-koroid sinirinin
tespiti ve koroid kalinliginin degerlendiriimesi mimkin olmamaktadir. Bu
sistemlerde ortalama 800 nm dalga boyunda isik kaynagi kullaniimakta olup
fotoreseptdr tabakasi ve retina pigment epiteli (RPE) isikta sagiimaya yol
agmakta ve daha derindeki koroidal yapilardan yeterli gorunti elde
edilememektedir (59). 1060 nm dalga boyunda 1sik kaynagi kullanan deneysel
OKT cihazlari ile koroidin daha net goruntilenmesi ve koroid kalinhginin
Olctlmesi mimkun olmaktadir (60, 61). Ancak bu cihazlar deneysel olup, klinik
kullanima sunulmamistir. Ayrica kullanilan 1s1gin dalga boyunun artiriimasi

retinal goéruntulerin ¢dézUnurlGgunu olumsuz etkileyebilir (59).

Spaide ve ark. 2008 yilinda spektral OKT cihazlari ile koroidin daha net
goruntulenmesine ve koroid kalinhigi olgumlerinin yapilmasina imkan veren
EDI (Enhanced Depth Imaging) OKT adini verdiklerini yeni bir teknik
tanimlamiglardir (62). Bu teknikte OKT cihazi géze yaklastirilarak, daha
derindeki yapilarin daha net goruntilenmesi mimkuin olmaktadir. Cihaz goze
ekranin Ust tarafina yakin ters bir goértinti elde edilene kadar yaklastirilir. Bu
gorintlde ekranin Ust tarafinda sklera—koroid yer almakta, yukaridan asagiya

dogru retina tabakalar1 distan ice dogru gorulebilmektedir.

Spaide ve ark. bu gorantileme icin Spectralis® (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) OKT cihazini kullanmis ve ilk yapilan
calismalarda bu ters goruntuler kullanilarak koroid degerlendirmesi yapilmistir.
Spectralis® OKT cihazina daha sonra eklenen bir yazilimla, ¢ekim modlari
icerisine EDI eklenmis olup bu modda cihaz goruntiyu otomatik olarak
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dondurmekte ve duz bir goruntd vermektedir (63). Bu goruntiler kullanilarak
koroid kalinligr olgumu hiperreflektif retina pigment epitelinin dis kenar ile
sklera i¢ kenari arasi mesafe olacak sekilde cihazin programi kullanilarak
manuel olarak yapilmaktadir. Klinigimizde kullanilan Spectralis® OKT

cihaziyla ayni hastanin sag gézunde foveadan gegen standart OKT kesiti ve

EDI modunda alinmisg OKT kesiti sekil 1°de gortlmektedir.

Sekil 1. Saglikh bir gézde foveadan gegen standart bir OKT géruntisua (A) ve
EDI modunda alinmig OKT gérintisu (B). (Oklar koroid — sklera bilegkesini
gOstermektedir.)

Literatiirde Spectralis® OKT cihazina benzer sekilde diger spektral OKT
cihazlari ile koroid kalinhgi 6lgumlerinin yapildigi calismalar da yer almaktadir.
Branchini ve ark.’nin calismasinda Spectralis® (Heidelberg Engineering,
Heidelberg, Almanya), Cirrus® HD-OCT (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA)
ve RTVue® (Optovue Inc., Fremont, CA) cihazlari ile yapilan koroid kalinligi
Olgumlerinin uyumlu oldugu ve cihazlar arasinda tekrarlanabilirliginin oldugu
gOsterilmistir (65). Ayrica yapilan calismalarda EDI OKT teknigi ile farkl

g6zlemciler tarafindan yapilan ve ayni gézlemci tarafindan farkli zamanlarda

22



yapilan koroid kalinligi 6lgimlerinin uyumlu oldugu yani teknigin tekrarlanabilir
Ozellikte oldugu gorulmektedir (62, 64, 66 )
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GEREG VE YONTEM

Bu calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi
Kardiyoloji polikliniginde yeni tani alan esansiyel hipertansiyon hastalari ile
benzer demografik 6zelliklere sahip saglhkh gonulliler dahil edilmistir. Calisma
dncesinde Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu onay1 ahinmistir. Calismaya dahil edilen tim hastalara aydinlatiimig
onam formu imzalatilmigtir.

Calismaya dahil edilme kriterleri

- 18 yas ustl olmak

- Refraksiyon kusuru disinda g6z patolojisinin olmamasi
Diglama kriterleri

- Gegirilmis goz cerrahisi ve travma dykusu

- Diyabet, hiperlipidemi gibi sistemik hastalik olmasi

- Sigara kullanimi

- Grade 2 ve ustU hipertansif retinopati

TUm katilimcilar Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi
Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalar arasindan secildi. Calismaya dahil
edilen tim katilimcilara iki hafta slreyle kardiyoloji poliklinik kontrol yapildi,
bu kontrollerde 15 dakika streyle dinlendirilen hastalar sol tst koldan, eriskin
tipi manson ile, kol kalp hizasinda olacak sekilde tansiyon arteriyel dlgimleri
yapildi. Hasta grubuna dahil edilen tim katilimcilar 2013 Avrupa Kardiyoloji
Dernegi hipertansiyon evreleme kriterlerine uygun olarak evrelendirildi. Tum
hastalarda kardiyolojik ve genel sistemik muayene, ekokardiyografik
muayene, yandas hastallk sorgulamasi vyapildi. Hicbir hastada
ekokardiyografik incelemede, vyapilan kardiyolojik muayenede, sistem

sorgulamasinda ek kardiyak patolojiye rastlanmadi. Higbir hasta
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antihipertansif tedavi almamakta idi. Kontrol grubundaki tim hastalarin iki
haftalik kan basinci takip degerleri normal sinirlarda idi.

Hipertansif hasta grubunda ve kontrol grubunda galismaya dahil edilen tim
olgularin koroid kalinligi élgumleri Cirrus HD-OCT (Cirrus; Carl Zeiss Meditec
Inc. Dublin, CA) cihazi ile EDI (Enhanced depth imaging) modunda “HD 5 Line
Raster” protokolU kullanilarak 6lgumler yapildi. Bu protokol 0,25mm araliklarla
yerlestiriimis herbiri 6 mm uzunlugundaki horizontal tarayici hatlardan
olugsmaktaydi. Her tarama 1024 A-scans/B-scans goruntuden olugsmaktaydi.
Calismaya imaj ¢ézunurlgu 10 Uzerinden en az 6 olan gekimler dahil edildi.
Calismaya katilimcilarin tek goézu dahil edildi. Eger her 2 g6z de dahil edilme
kriterlerini karsiliyor ise koroid/sclera sinirinin daha belirgin oldugu goéruntu
kalitesinin daha yuksek oldugu goz secildi. Koroid kalinligi subfoveal, temporal
ve nazal kadranlardan olacak sekilde hiperreflektif retina pigment epitelinin dis
kenari ile sklera i¢ kenari arasi mesafeyi icerecek sekilde cihazin 6l¢im araci
kullanilarak manuel olarak &lcildi. Olgiimler katilimcilarin kan basinci
degerlerine ve yaslarina kor bir gézlemci tarafindan yapildi. Her iki gz igin
foveanin alti, foveanin 1500 ym nazali (N1500) ve foveanin 1500 pm temporali
(T1500) olmak Gzere uger dlgum alindi. (Sekil-2)

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 20.0 istatistik programi
(SPSS, Inc. Chicago, IL, ABD) kullanilarak vyapildi. Verilerin
degerlendiriimesinde tanimlayici istatistiksel veriler ortalama + standart sapma
olarak sunulmustur. Hasta ve kontrol gruplari arasindaki cinsiyet dagilimlarini
karsilastirmak icin ki-kare testi kullanildi. Hasta ve kontrol gruplari arasindaki
koroid kalinli§i karsilastirmalari icin bagimsiz iki érnek t-testi ve hasta alt
gruplarindaki koroid kalinhdi karsilastirmalari icin Mann Whitney-U testi
kullanildi. Yas ile koroid kalinligi ilskisini saptamak igin pearson korelasyon
analizi kullanildi. p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Surekli degiskenlerin normal dagilimini degerlendirmek icin Kolmogorov-

Smirnov testi kullanildi.
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Sekil 2. Cirrus HD-OCT cihazi ile 1500 ym araliklarla yapilan koroid

kalinhgi olgiimleri
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BULGULAR

Calismaya 50 hipertansif ve 50 saglikh kontrol olmak tzere 100 kisi dahil
edilmistir. Ortalama yas 61.04 £ 7.69 (40 — 81) olan olgularin %35° i erkek
%65'i kadin idi. Hipertansif hastalarin ESC hipertansiyon evrelemesine gore
34‘Undn (%68) 1. derece 16'sinin (%32) 2. derece hipertansiyonu vardi.

Hipertansif hastalarin yas ortalamasi 61,74 £ 8,13 saglikli kontrollerin yas
ortalamasi 60,34 + 7,22 idi. iki grup yas ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark izlenmedi ( p=0.365 ).

Hipertansif hasta grubunda 20 erkek (%40) ile 30 kadin (%60) ; saglikh
kontrol grubunda 15 erkek (%30) 35 kadin (%70) bulunmaktaydi. iki grup
arasinda cinsiyetler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.(p=
0,295)

Hicbir hastada grade 2’den fazla hipertansif retinopati izlenmedi. (Keith-
Wagener-Baker klasifikasyonu)

Tablo 3’te gruplara ait demografik veriler gértilmektedir.
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Tablo 3. Galigsma gruplarina ait demografik veriler

CINSIYET
OLGU YAS
SAYISI | (ortalama + SS) Erkek Kadin
n= n=
(%) (%)
HT
HASTA 50 61,74 + 8,13 20 30
GRUBU (40) (60)
KONTROL
GRUBU 50 60,34 + 7,22 15 35
(30) (70)
p
DEGERI 0.365 0,295

Hipertansif hasta grubunun ve saglikh kontrol grubunun koroid kalinliklari
bagimsiz gruplarda t-testi ile karsilastirildi. Hipertansif hasta grubunun
subfoveal temporal ve nazal kadranlardan oélgulen koroid kalinliklarinin saghkh
gonullilere kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde ince oldugu goruldu.
(sirasi ile p=0.000, p=0.000, p=0.000) Tablo 4’te iki grubun koroid kalinligi

Olgumleri gorulmektedir.
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Tablo 4.Galisma gruplarinda koroid kalinligi él¢gtimleri

KOROID KALINLIGI ORTALAMALARI

T1500 SFKK N1500
HIPERTANSIF 215,18 ym 234,7 um 207,78 ym
HASTALAR
SAGLIKLI 243,2 um 267,34 ym | 237,04 pm
GONULLULER
p DEGERI 0,000 0,000 0,000

T1500:foveanin 1500um temporalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

SFKK: Subfoveal koroid kalinligi élgimu

N1500: foveanin 1500um nazalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

Hipertansif hasta grubu ESC hipertansiyon evrelemesine gore kendi icinde

iki alt gruptan olusmaktaydi. 34 hasta 1. Derece hipertansiyon ve 16 hasta 2.

Derece hipertansiyon tanisi ile calismaya dahil edilmisti. iki alt grubun koroid

kalinigi élgiimleri Mann Whitney-U testi ile karsilastirildi. iki grup arasinda

subfoveal, temporal ve nazal kadranlardan yapilan koroid kalinligi élgimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasi ile p=0.021, p=0.005,

p=0.032). 2. Derece hipertansiyonu olan hastalarin 1. Derece hipertansiyonu

olan hastalara oranla daha ince koroide sahip oldugu goruldi. Tablo 5'te
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hipertansiyon evresine gore yapilan alt gruplardaki

gorulmektedir

Tablo 5. Hiperansiyon evresine gore koroid kalinligi olgumleri

koroid kalinliklari

KOROID KALINLIGI ORTALAMALARI

T1500 SFKK N1500
1.derece HT hastalar 221,23 um | 243,52 ym | 213,76 ym
2.derece HT hastalar 202,31 ym | 215,93 ym | 195,06 ym

p” degeri 0,021 0,005 0,032

T1500: foveanin 1500um temporalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

SFKK: Subfoveal koroid kalinligi élgtimu

N1500: foveanin 1500um nazalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

Calismaya dahil edilen tim katilimcilarin koroid kalinligi ile yas arasindaki

iliskinin degerlendirilebilmesi icin Pearson korelasyon analizi yapildi. Tim

katihimcilarin subfoveal, temporal ve nazal kadrandan yapilan koroid kalinhgi

Olcimlerinde artan yasla birlikte anlamli sekilde azalma oldugu goérulda.

Calisma gruplarinda degerlendirme tekrarlandiginda saglikh kontrollerde

subfoveal, temporal ve nazal kadrandan yapilan koroid kalinhgi élgtimleri ile

yas arasinda istatistiksel anlamli fark mevcutken; HT olan grupta anlamli fark

saptanmadi (Tablo-6).
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Tablo 6.Yas ile koroid kalinligi arasindaki korelasyon analizi sonuglari

OLcUMm - -

e LOKOLIZASYONU r DEGERI | p DEGERI
TOM SFKK -0,230 0,021
KATILIMCILAR T1500 -0,279 0,005
N1500 -0,201 0,045
HASTA GRUBU SFKK -0,175 0,223
T1500 -0,217 0,129
N1500 -0,120 0,407
KONTROL SFKK -0,384 0,006
GRUBU T1500 -0,408 0,003
N1500 -0,326 0,021

T1500: foveanin 1500um temporalinden yapilan koroid kalinligi élgumu
SFKK: Subfoveal koroid kalinligi élgtimu

N1500: foveanin 1500um nazalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

Hipertansif hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kadin, erkek
katilimcilarin koroid kalinliklart Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Her iki
grupta da kadin ve erkek katilimcilarin her tG¢ kadrandan alinmig olan koroid
kalinliklar (T1500-SFKK-N1500) dlcimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark gortlmedi.
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Tablo 7. Katimci gruplarda cinsiyetler arasi koroid kalinhigi

karsgilastiriimasi

HT HASTALAR

KONTROL GRUBU

T1500 p=0,482 p=0,112
SFKK p=0,396 p=0,144
N1500 p=0,141 p=0,092

T1500: foveanin 1500um temporalinden yapilan koroid kalinligi élgimu

SFKK: Subfoveal koroid kalinligi élgimu

N1500: foveanin 1500um nazalinden yapilan koroid kalinligi élgimu
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TARTISMA

Retina dis segmentlerine oksijen ve besin saglayan koroid dokusu santral
serdz koryoretinopati (67), yasa bagli makula dejenerasyonu (68), Vogt-
Koyanagi-Harada  hastaligi (69) gibi  koryoretinal  hastaliklarin
patofizyolojisinde kilit rol oynamaktadir. EDI OKT tekniginin kliniklerde
kullaniimasi ile saglikh gozlerde koroid kalinliginin normal degerlerinin
belirlenmesine yonelik calismalar yapilmaktadir. Spaide ve ark.’nin (62) EDI
OKT teknigini ilk olarak tanimladiklari ¢alismalarinda ortalama 33.4 yasinda
17 saglikh bireyin sag gozinde SFKK ort. 318 p, sol gézinde SFKK ort. 335
p’dur . Manjunath ve ark.’nin (66) Cirrus® HD-OCT ile yaptiklari ¢alismada
koryoretinal patolojisi olmayan gozlerde SFKK, Spectralis® ile yapilan
calismalarla benzerlik gostermekte olup ortalama 51.1 yasinda 34 olgunun 34
g6zunde SFKK ort. 272 £ 81 p’dur. Ikuno ve ark.’nin (60) 1060 nm dalga
boyunda 1sik kaynagi kullanan OKT cihazi ile yaptiklari galismada ise ort. 39.4
1 16.0 yasinda 43 saglikl bireyin 86 gdziinde SFKK ort. 354 + 111 p’dur. Bu
calismada spektral OKT cihazlari ile yapilan c¢alismalara goére koroid
kalinliginin daha yuksek ¢ikmasinda kullanilan yazilimin farklihgi, OKT isik
kaynaginin farklihgi, etnik grup farklihgr veya hastalarin yas, refraksiyon,
aksiyal uzunluk gibi 6zelliklerinin farklihginin etkili olabilece@i dlisinulmustir.
Bizim calismamizda yas ortalamasi 60.04 olan 50 saglikh gonullinin SFKK
ortalamasi 267,34 + 44,58 p olarak bulundu.

Literatirde koroid kalinhgi degisimiyle iligkilendirilen en 6nemli faktor
yastir. Ramrattan ve ark.’nin 1994 yilinda yayinlanan otopsi ¢aligsmasinda
histolojik incelemesi yapilan gozlerin subfoveal koroid kalinligi 1. dekatta ort.
193.5 y olup 10. dekatta 84 p’a dugsmektedir. Ancak otopsi ¢alismasinda
belirlenen koroid kalinli§i canli dokudaki degeri tam olarak yansitmayabilir.
Cunku fiksasyona bagh olarak dokuda buzisme ve dokunun yapisinda

bozulma olabilir ve o6lumden sonra dolagimin durmasi yogun olarak
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vaskularizasyonu ve kanlanmasi olan koroid dokusunda kalinhgin
degismesine neden olabilir (63, 70). Ayrica histolojik ¢alismalar in-vivo
inceleme imkani vermez. Bu nedenle EDI OKT ile yapilan galismalar yasla
koroid kalinhdinin degisimine iliskin daha dogru sonuglar verebilir. Margolis
ve Spaide’nin (71) EDI OKT ile yaptiklari galismada 19 — 85 yas araligindaki
30 hastanin 54 g6zinde SFKK her dekatta 15.6 y azalmaktadir. Yine Noori
ve ark.’nin (71) calismasinda da SFKK her dekatta 17.39 y azalmaktadir.
1060 nm OKT cihazi ile 6lgulen koroid kalinhiginin yas, refraktif kusur ve
aksiyal uzunluk ile degisiminin incelendigi ¢calismada koroid kalinhg ile en
yakin iliskisi tespit edilen faktdr yastir (60). Calismalardan elde edilen
sonuglar, koroidin 80 yillik bir yasamda kalinliginin ortalama Ugte birini
kaybettigini gostermektedir (53). Bizim ¢alismamizda da yas ile koroid
kalinliginin istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi géralmastir. Calisma
gruplarina baktigimizda yas ile koroid kalinligi arasindaki iligki saglikh
gonullilerden olusan grupta da benzer sekilde goérulmektedir. Ancak
hipertansif grupta yas ile koroid kalinhgi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmamistir. Bunun nedeni olarak hipertansiyonun koroid kalinhgi
Uzerinde yastan daha ciddi bir etkisinin oldugu ve yasin ilerlemesiyle koroid

kalinhgindaki azalmanin maskelendigi dusunulebilir.

ilerleyen vyasla birlikte koroid kalinliginda gérilen azalma, koroidin
damarsal bir doku olmasi nedeniyle, 6zellikle ileri yaglarda karsilasilan kuguk
damar hastaliklarinin, diger dokularda goruldugu gibi, koroidde de etkilerinin
ortaya ¢ikmasi ile agiklanabilir (53). Mikrovaskuler kayip, koroidin RPE ve dig
retina segmentlerine oksijen ve besin maddelerini saglama fonksiyonunu da
kisitlayabilir (53).

Koroid vicutta en ¢ok kanlanan dokulardan biridir.(72) Koroidal arterler
koryokapillariste benzersiz sekilde ilerler. Kisa birka¢ dallanma vererek
koryokapillarise dik aciyla baglanirlar. Bu mimari nedeniyle yuksek kan basinci

koryokapillarise direk iletilir (73).
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Koryokapillaris oncelikle sempatik sinir sistemi tarafindan kontrol edilir (72-
74). Hipertansiyonun sonucu olarak sempatik sistem vazokonstriksiyona
neden olur (73) ve bu calismamizda da gosterilen koroid kalinliginin
azalmasini agiklayabilir. Ayrica uzun donemde hipertansiyon kas tabakasi ve
endotel hicrelerinin zararlanmasina sebep olabilir. Bu durumun kroniklesmesi

koroidal iskemi ve sonunda koroid incelmesi ile sonuglanabilir (73-74)

Yapilmig eski bir calismada Masis ve ark. (75) sistemik hipertansiyonlu 112
hasta ile 15 saglikli kontrolin koroid kalinligi OCT goéruntileme kullanilarak
karsilastirilmis. Bu galismada hipertansif hastalarin koroid kalinliklari kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulunmustur. Ancak
bu ¢alismada kontrol grubu yas ortalamasi 51, hipertansif hasta grubunun yas
ortalamasi 67’dir. Ayrica kontrol grubu sayisinin yetersiz oldugu dikkat

cekmektedir.

Akay ve ark. (77) geng eriskinlerde hipertansiyonun koroid kalinligina
etkisini degerlendirmisler. 80 hipertansif , 80 saglikli gonulli yas ve cinsiyet
acisindan fark olmayan iki gruba ayrilmis. Bu iki grup arasinda hipertansif
hastalarin koroid kalinliginin saglikli génullilere kiyasla anlamli derecede ince

oldugu gorulmus.

Ayrica bu galismada hastalik suresi ve Olgulen kan basinci degerleriyle
koroid kalinligi arasinda korelasyon saptanmamis. Bu bulgularin hipertansif
hastalardaki kan basinci regilasyon bozuklugunun vaskiler dokudaki
zararlanmanin nedeni olabilecegdini ve bu regulasyon bozuklugunun vaskuler
sklerozu tetikleyip koroid iskemisine neden olabilecegi seklinde yorumlamigtir.
Artan kan basinci siddetiyle koroid iskemisi siddetinin iligkisi olmadigini bu
sekilde acgiklamiglar. Ancak bizim calismamizda hipertansif hastalar ESC
hipertansiyon evrelemesine gore iki gruba ayrildi ve 2. derece hipertansiyonu
olan katihmcilarin 1. derece hipertansiyonu olanlara gére daha ince koroide

sahip oldugu goruldd.
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GOk ve ark. (76) sistemik hipertansiyonlu 116 hasta ile 116 saglikli
kontrolun koroid kalinliklarini karsilastirmiglar. Gruplar arasinda cinsiyet ve
yas acgisindan anlamli fark bulunmayan calismada yas ile koroid kalinligi
arasinda negatif korelasyon oldugu saptanmigtir. Ancak iki grup arasinda
koroid kalinliklari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goralmemis.
Bunun nedenini; koroidin sistemik hipertansiyondaki artmig kan basincina
optimal retinal perfuzyon basincini devam ettirebilmek i¢in néral ve himoral
faktorlerin etkisiyle sinirli derecede degisime ugrayarak cevap vermesi olabilir

diye acgiklamislar.

Moschos ve ark. (78) Grek populasyonunda kronik sigara kullaniminin
koroide etkilerini arastirmig, kronik sigara kullanan grupla kontrol grubu
kargilagtirildiginda sigara kullanimi olan grubun koroid kalinliginin anlamli
derecede ince oldugu gorulmas. Sigler ve ark (79) yaptigi diger bir calismada
tum katihmci gruplarda sigara kullaniminin ince koroide neden oldugu
gorilmustar. Bizim calismamizda, koroid kalinhgini etkileyen bu durumu
dislamamizda, bu c¢alismalar yol gosterici olmustur. Hipertansif hastalarda
daha onceden yapilmis iki ¢calismada da sigara kullaniminin diglanmamasi

bulduklari farkli sonuglara neden olmus olabilir.

Artmis sistolik kan basincinin ekstdatif yasa baglh makula dejenerasyonu,
diabetik makuler 6dem, glokom ve vaskuler okluzyon ile iligkili oldugu bir gok
arastirmada rapor edilmistir (80-84). Yapilan bir calismada Chan ve ark. (85)
miyopik makulopatinin toplumdaki yayginligini arastirmiglar. Tespit edilen
miyopik makulopatili hastalarda hipertansiyon sikhiginin artmis oldugunu
gormusler. Ayrica sistolik basing yuksekliginin miyopik makulopatide daha ince
koroide neden oldugunu ve makulopatinin ciddiyetini artirdigini saptamislar.
Hsu ve ark. (86) sistolik kan basincinin, koroid kalinhidinin, aksiyel uzunlugun
miyopik makulopatiye olan etkilerini arastirmiglar. Calisma sonucunda sistolik
kan basinci ile koroid kalinligi arasinda negatif korelasyon oldugunu

saptamisglardir.
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Sistemik hipertansiyonun vaskuler sistemdeki sklerotik etkisi retinal damar
caplarinda ve retinal damar duvar yapisinda degisimle de kendini gosterebilir.
Yapilan bir ¢calismada kan basinci ile retinal arterioler gap arasinda negatif
korelasyon oldugu saptanmis ve bu etkinin sistemik hipertansiyonun sklerotik
etkisinden kaynaklandigi dusunulmuastar (87). Yapilan bir diger ¢calismada ise
sistemik hipertansiyonu olanlarda retinal venullerin ¢aplarinin arttigi
gorulmustar (88). Bu bulgular da bizim galismamizdaki sonuglarimizi destekler
niteliktedir.
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SONUGLAR VE ONERILER

Birgok epidemiyolojik calismada gelismis Ulkelerde yetiskin populasyonda
hipertansiyon prevalansi %25-55 arasinda tahmin edilmektedir. Ayrica yasla
hipertansiyon sikliginin arttigi da bilinmektedir. Erigkin yas grubunun yariya
yakininda hipertansiyon hastaligi bulunurken bu grubun sadece bir kismi
bundan haberdardir. Ayrica tani konulan hastalarda da istenilen kan basinci
degerlerine ulasabilen grup ¢ok sinirli kalmaktadir. Bu kadar yaygin ve tedavisi
zor olan bu hastalik vicuttaki tim vaskuller sistemi etkilemekte olup cesitli
komplikasyonlara sebep olmaktadir.

Hipertansiyonun koroide olan etkilerini incelemek amaciyla hipertansif ve
saglikh katilimcilarin koroid kalinligi artirllmis derinlikli gérantileme 6zelligine
sahip optik koherens tomografi ile temporal, nazal ve subfoveal kadranlardan
Olcilmus ve sonuglari karsilastinlmistir. Tum kadranlarda koroid kalinhgi
OlcimUnun hipertansif hastalarda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede
ince oldugu saptanmistir.

Retina pigment epiteli ve i¢ nlkleer tabakanin dis ylzine kadar olan retina
tabakalarinin beslenmesi, atik maddelerin uzaklastiriimasi,
termoregulasyonun saglanmasi gibi fotoreseptorler igin hayati fonksiyonlari
olan dokunun hipertansiyondan ne yonde etkilendiginin tespiti mimkuinddar.
Hipertansif hastalari herhangi bir muayene bulgusu olmadan bu ydnde de
degerlendirmek; senil makula dejeneresansi veya diabetik retinopati gibi retina
hasarlanmasi olusturan durumlarda hipertansiyonun onemini bilmek ve kan
basincini normal degerlere getirmek gorme kaybi riskini azaltmada ve
hipertansiyonun g6z Uzerindeki potansiyel etkilerinden korunmada yardimci

olacaktir.
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OZET

AMAG: Sistemik hipertansiyonu olan hastalarda koroid kalinligi degisimini

degerendirmek

YONTEM: Calismaya yeni tani almisg 50 hipertansif hastanin 50 gozi ile 50
saglikli gonullinin 50 go6zu dahil edilmistir. Koroid kalinh@i élgiimleri Cirrus
HD-OCT (Cirrus; Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) cihazi ile EDI (Enhanced
depth imaging) modunda yapilmistir.  Koroid kalinhgr subfoveal(SFKK),
foveadan 1500 pm temporalden(T1500) ve foveanin 1500 pm nazalinden
(N1500) olmak Uzere ayni bolgeden odlgulmustir. Hipertansif hastalar Avrupa
Kardiyoloji Derne@i  hipertansiyon derecelendirme sistemine gore
evrelendirilmigtir.

BULGULAR: Ortalama yas 61.04 + 7.69 (40 — 81) olan olgularin %35 i erkek
%65 kadin idi. iki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark izlenmedi (sirasiyla p=0.365, p=0,295). Hipertansif hasta
grubunda kontrol grubuna kiyasla U¢ kadrandan da (SFKK, T1500, N1500)
yapilan koroid kalinhgi élgimlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede ince
oldugu saptandi (tim kadranlarda p=0.000). Hipertansif hastalar arasinda
yapilan koroid kalinh@i karsilastirilmasinda 2. derece hipertansif hastalarin
koroid kalinh@i dlgimleri 1. derece hipertansif hastalara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede daha ince oldugu saptandi ( SFKK p=0,005, T1500
p=0,021, N1500 p=0,032).

SONUGC: Hipertansif hastalarda saglikh gontillilere kiyasla koroid kalinliginda
anlamli derecede incelme saptanmistir. Hipertansiyon siddeti arttikca bu
etkilenmenin daha da arttigi gorinmektedir. Bunun sebebinin koroiddeki
yuksek damar i¢i basincinin neden oldugu arterioler skleroz ve vaskuler

kontraksiyon oldugu dusunulebilir.

Anahtar kelimeler: Koroid, retina, optik koherens tomografi, koroid kalinlig,

sistemik hipertansiyon
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ABSTRACT:

PURPOSE: To investigate choroidal thickness changes in patients with

systemic arterial hypertension.

METHODS: The study included 50 patients (50 eyes) with newly diagnosed
essential hypertension as study group and 50 healthy subjects (50 eyes) as
control group. Choroidal thickness was measured with EDI (Enhanced depth
imaging) mode of Cirrus HD-OCT (Cirrus, Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin,
CA). Choroidal thickness was obtained at the subfovea (SFCT), 1500 um
nasal to the fovea (N1500) and 1500 ym temporal to the fovea (T1500).
Hypertensive patients were graded according to the European Society of

Cardiology hypertension grading system.

RESULTS: The mean age of participants was 61.04 £ 7.69 (40 — 81) with 65%
woman and 35% men. There were no significant differences in terms of age
and sex distribution between the two groups (respectively, p=0.365, p=0,295).
All choroidal thickness measurements (SFCT, N1500, T1500) were
significantly lower in hypertensive subjects compared to the control group
(p=0.000 for all quadrants). Choroidal thickness measurements of patients
with grade 2 hypertension were significantly lower than patients with grade 1
hypertension (SFCT p=0,005, T1500 p=0,021, N1500 p=0,032).

CONCLUSIONS: In this study, significant thinning was detected in choroidal
thickness in hypertensive patients compared to healthy subjects. It is observed
that the impact increases with the severity of hypertension. Arteriolar sclerosis
and vascular contraction caused by choroidal high intravascular pressure may

be causes of thinner choroid in hypertensive patients.

Key words: choroid, retina, optical coherence tomography, choroidal

thickness, systemic hypertension
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