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GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon toplumda en sik rastlanilan ve en ¢ok Olime 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
~ tanesi goz olup, kendine o6zgii damarsal degisiklikler olusturmaktadir.
Hipertansif retinopati olarak bilinen bu patoloji diabetik retinopatiden
sonra ikinci sikhikta goriliir ve yiliksek bir oranda korliikle sonuglanir (1}

Retina damar hastali§i olan olgularda vaskiiler yapilarin
incelenmesinde fundus fluoressein anjiografi teknigi kullanilir. Son yillarda
renkli Doppler goriintileme de tamida yardimci bir yodntem olarak
kullanilmaktadir (2).

Renkli Doppler ultrasonografi (RDU) dokulanin perfiizyon ve
hemodinamigindeki degigiklikieri gdsteren non-invaziv, ucuz,
tekrarlanabilir, sonuglarina giivenilir yaygin bir goriintilleme teknigidir,
Renkli Doppler ultrasonografinin oftalmik kullanimi1 19801l yillarin
sonunda baglamig olup, birgok patolojide uygulanmaktadir. Bunlar; anterior
iskemik optik noropati, temporal arteritis, santral retinal arter tikanikligi,
santral retinal ven okliizyon, karotiko-kavernoz fistiil, siiperior oftalmik
ven trombozu, parsiyel arter tikanikligl, retinit pigmenter, glokom ve senil
makiiler dejenerasyon ile hipertansif retinopatidit (3,4,5,6,7).

Bu c¢aligmanin amaci, hipertansiyonun tiim evrelerinde olugan doku
perfiizyon ve hemodinamigindeki defigikliklerin renkli Doppler
ultrasonografi ile aragtirilmasi ve sonuglarinin kargilagtirilarak, olas:
patolojilerin belirlenmesidir.
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GENEL BILGILER

TANIM VE ETYOPATOGENEZ

s Arteriel hipertansiyon biiyiik arterlerde &6lgiilen kan basincinin
~siirekli olarak normal kabul edilen degerlerin iistiinde olmasidir. Her yas
~igin gegerli olmak iizere sistolik kan basinci 140 mmHg'nin altinda,
-~ diastolik kan basinc1 da 90 mmHg'nin altinda olmalidui.

o Hipertansiyonun derecelendirilmesi i¢in en son kabul edilen
degetlere gore diastolik kan basinct 85-89 mmHg ise sinirda kan basinci,
00-104 mmHg ise hafif hipertansiyon, 105-114 mmHg ise oita derecede
. hipertansiyon ve 115 mmHg'dan yiiksek ise ciddi hipertansiyondan
- sbzedilmektedir, Sistolik basing ig¢in 140-159 mmHg aras1 sinirda 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

kin oldugu gibi, hipertansiyon geligmesinde de &nemli derecede etkilidir.
Sempatik toniis artmast kalp atim hizi ve kontraktilitesini artirarak kalp
debisini etkiledigi gibi vazokonstriktér etki ile direkt olarak periferik
direnci artirmaktadir. Sempatik stimuluslar bobreklerden renin
_.:_'g'algﬂanmasml da artirarak etkili olmaktadirlar.
: Renin-Anjiotensin  Sistemi  humoral yolla kan  basinci
;-diizenlenmesinde etkilidir. Renal arterlerde 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 giigli bir vazokonstiiiktor etkiye sahip oldugu gibi,
"~ adienal kortekse etkisiyle, korteksin zona glomeriiloza tabakasinda potent
bir vazokonstriiktor olan Anjiotensin III olugmasina ve aldesteron
salgilanmasina sebep olur,

Kan basincinin normal sinirlar iginde kalmasinda sivi-elektrolit
dengesinin korunmasi Onem tagir. Giinde 180 litrte civarinda olan renal kan
akiminda en hafif reabsorbsiyon bozuklugu litrelerce sivi 1etansiyonu ya
da kaybina sebep olarak kan basincini etkiler. Elektrolit dengesinin
korunmas:t da onem tasir. Oncelikle sodyum fazlalifi su ietansiyonuna
sebep olmas1 yaninda, hiicre i¢i kalsiyum iyonunu da attirarak
sempatikomimetik aminlere olan vazokonstriiktor cevabin daha biiyik
boyutlara erigmesine sebep olur.

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

Diger potent vazodilatatdér ve tansiyon diigliriicii madde alkil ether
yapisinda olup, o da r1enal medulladan salgilanmaktadir. Etkisini alfa
adrenerjik aktiviteyi inhibisyon vyoluyla gergeklegtigi gosterilmigtir.
Kininler potent vazodilatatdér ve natriiliretik etkiye sahiptirler.

Atrial natriiiretiklerin potent diiiretik ve damar gevgetici etkileri
vardir.

Hipertansiyonun % 901 esansiyel, yaklagik % 10 kadari ise periferik
vaskiiler direng ya da kalp debisine etkili bir organ veya organ sisteminin
bilinen hastalifi sonucunda gelisen kan basinci yiiksekligidir (8,9,10).
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 HIPERTANSIYONDA KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

“'Esansiyel hipertansiyonda kan basing yiikselmesi uwzunca bir siireg
deé gelismigse hastanin hi¢ bir sikayeti olmayabilir ve bagka nedenlerle
.5ilan muayenede saptanabilir., Efer varsa hastanin sikayetleri
hlpertans‘.lyonun en c¢ok etkiledigi ve hipertansiyonda hedef organ olarak
linen kalp, beyin, gdézler ve bobreklere ait sikayetler olabilir.
Hlpertanmyon ozellikle vaskiiler sistemin genel bir hastalifi oldugundan
damardan zengin olan bu organlar oncelikle etkilenirler. Genel yakimalar
olarak hastalarin biiyiik bolimii kan basinci diizeyinin en yiiksek oldugu
'._'i:-saatlcre uyan sabah gelen oksipital bag agrilarindan yakinitlar. Tinnitus,
vertigo, cpistaksisler ve g¢arpint1 bulunabilir. Kalbin etkilenmesiyle dispne,
_ortopne, akut sol kalp yetmezligine baglh yakinmalar ya da beynin
etkilenmesine bagli gecici paresteziler, mental bozukluklar, giddetli bag
agnlan dalginlik, kusma, koma, hemipleji geligebilir. Renal lezyonlara bagl
arak noktiiti, poliiiri, tekrarlayan iriner infeksiyonlar olabilir. Ayrica
retina lezyonlan, gdérme bozukluklar: ve korliige sebep olabilir.
_ Fizik muayenede kan basinci normal kabul edilen deBerlerin iizerinde
“bulununca bir siite dinlenmeden sonra tekirar &lgiilmeli, diger koldan da
kontrol edilmelidir. Ozellikle gen¢ hipertansiyonlularda 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
olasiligini hatirlatmalidir. Oskiiltasyonda hipertansiyonlularin  biiyiik
boliimiinde Sg4 igitilir.
Klasik abdomen muayenesi iginde renal muayene oOnem tagir.
Polikistik bdbrek veya bébrek tiimdilerinde palpasyon Onemlidir. Renal
arterler 6zellikle incelenmelidir.
Goéz dibi muayenesi hipertansiyonun tani, degerlendirme ve
izlenmesinde biiyiik onem tagir. Vaskiiler bir hastalik olan hipertansiyonda
arteriollerin gozle goriilerek degerlendirildigi tek yer goz dibidir.
Hipertansiyonlularda fizik muayenenin detayiyla uygulanmasi
gereken diger bir boliimii de norolojik incelemedir.
Ister esansiyel (primer), istetse de sekonder hipertansiyon olsun
hedef organlarda, yani kalp, beyin, gbéz ve bobreklerdeki etkiler, belirti ve
bulgu olarak benzemekle birlikte, sekonder hipertansiyonlularda kan
basinci yiikselmesine sebep olan asil hastahga ait etkiler de gdzlemlenir.
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":'.Sekonder hipertansiyonlarin biiyik bir boliimiinii renal patoloji ve
oriasyonlara dayanan hipertansiyonlar olugturur. hipertansiyonun
likla eglik cttigi renal iiriner hastaliklann sOyle siralayabiliriz ;

Renal konjenital anomaliler (iinilateral veya bilateral hipoplazi,
aplaziler, ektopik bdobrek, polikistik bobrek, 1enal arter konjenital
anomalileri...)

Akut ve kronik glomeriilonefritler

. Bobregi tutan bag dokusu hastaliklart (SLE, PAN)

- Wilms tiimord,

_ Renal arterlerde sonradan geligen patolojiler (aterosklerotik,
trombotik  veya embolik  obstriikksiyonlar, fibromuskiiler
hiperplazi...)

Sekonder hipertansiyonlarin bir diger tnemli boliimiinii endokrin
ha{stallklarln seyrinde gotiilen hipertansiyonlar olugturur. Bunlar ;

. Growth hormon salgilayan hipofiz hiperplazileri

Hipofizin bazofil hiicteli adenomu olan Cushing hastal:g1
Hipertiroidi

1

Diyabetes mellitus

Biébrek iistii bezleri hastaliklant

Oral kontraseptif ilaglara olusan hipertansiyonlar da iyatrojenik bir
endokrin hipertansiyon olarak kabul edilir.

1

Norojenik orijinli sekonder hipertansiyonlar olarak;
- Intrakraniyal basing artiglari

]

Beyin tiimoileri,
Noroblastomalar

Bulber poliomiyelitisier
Medulla travmalari
Ansefalitler...

3

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

Gebelikte goriilebilen preeklampsi ve eklampsi sitasinda ¢ok siddetli
hipertansiyon geligebilir. Hipertansiyon geligmesinde renal lezyonlardan
bagka uterus iskemisi ve utero-plasental perfizyon bozukluklarinin etkin
oldugu digiiniilmektedir.

Konjenital bir kardiovaskiiler hastalik olan aorta koarktasyonunda
iist ekstremitelerde kan basinci yiksekligi bulunur (1,11,12,13).
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HIPERTANSIYONDA GOZDE GORULEN VASKULER
VE HEMODiINAMIK DEGISIKLIKLER

':Hlpertanswona bagli olarak diger organlarda da izlenen
.roanjlopatlk degigikliklerin izlenmesi igin gdzler bir pencere gorevi

onksiyonel olarak tetina Bruch's membran1 iizerinde beg tabakadan
" Bunlar retinal pigment epitel hiicreleri, fotoreseptorier (rod ve
), bipolar hiicreler, ganglion hiicreleri ve sinit lifleridir. Retinal
rk 'asyonun biiyiik damarlari sinir lifleri tabakasinda yer alir. Yiizeyel
illerler sinit lifleri tabakasi iginde, derin kapillerler ise bipolar hiicreler
'.""'-'*’fotoreseptorlet arasinda bulunur.
" Gantral 1etina arteri fotoreseptdrler harig¢ tiim retina katmanlarini
. Santral retinal arter oftalmik arterin dalidir. Oftalmik arterden
kotoid ve silier yapilarn besleyen posterior ve arteria muskularisin
Ii- olan anterior silier arterler de dallanmaktadir. Santral retinal arter
"g'ek bir arter olmasina 1agmen, retinal arterler histolojik ve fizyolojik
arak atterioldiir. Benze: sekilde venler de veniildiir. Retinal kapillerler
'foveolar alan hari¢ retinamn i¢ 2/3'lik boliimiinii besler. Foveolar alan 400
:um ¢apindadir ve genelde avaskiilerdir. Retinal kapilleiler bazal membran
iizerine yerlegmis luminal endotelyal hiicrelerden olugur. Bazal membran
histolojik olarak endotelial hiicreleri perisitlerden aywnir. Perisitler
miyokontraktil &zellik tagirlar ve retinal kan akiminin diizenlenmesinde
dnemli rol oynar. Endotclial hiicreler kan retinal bariyer yapisini kuvvetli
bzel baglanti noktalann ile gergeklegtirirler. Eskiden kan-retinal batiyerin
- bozulmas1 i¢in endotel hiicte nekrozunun varliginin gerektigi digiiniilird,
ancak daha sonra yapilan g¢aligmalarda kuvvetli baglant1 noktalarinin
hasarinin tek bagina bu duruma yol agabildigi 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 arttigr igin bu mekanizma bozulmaktadir. Protein
kaybettiten nefropatilerde oldugu gibi kapiller onkotik basincin diigtiigi
durumlarda da bu mekanizma bozulmaktadu. Retinal sirkiilasyonda
otonomik innervasyon bulunmamaktadizr, bu nedenle retinal damarlarin
intrensek kontraktibilitesi ile dolagimin tegiilasyonu saglanmaktadiz.
Oftalmik arter sempatik sistem tarafindan zengin bir gekilde innerve
edilmektedir (14,15,16).
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_jﬂipertansif' retinopati retinal dolagimda olugan hasart gosterdigi igin
pnsiyonun hemodinamik patofizyolojik sonuglarinin
1éhdixi1mesinde onemlidir.

;__-Hipertansiyonda retinal kan akimi perfiizyon basinct ile dogru
atile olarak artmaktadir. Ancak otoregiilasyon sayesinde degisen
”};'y'gn basinglarina ragmen dokulara giden kan akimi sabit olarak
fmaktadir. insanda retinal sirkiilasyondaki kan akimi, ortalama
riel kan basmci bazal deferin % 40'indan fazla artsa bile sabit
maktadit.

‘Retinadaki perfiizyon basinct intraokiiler basincin ortalama arteriel
basincin 2/3'inden ¢ikartilmas: ile hesaplanabilir. Bu durumun dzel anlami
su'_"{i'r; Ortalama arteriel kan basincindaki yiikselmeler perfiizyon basimncina
aha yiiksek oranda yansir. Ornegin kan basinct 130/80 oldugu zaman
Jlama arteriyel basing 96.7 mmHg'dir. Intraokiiler basincin 20 mmHg
dugu kabul edilirse 1etinal perfiizyon basinc 44.4 mmHg olarak
esaplanmaktadir. Kan basincinin 170/100'e¢ ¢iktig1 digiiniiliirse ortalama
teriel basing 130 mmHg olmakta, yani % 34'lik bir artig gozlenmektedir.
_'Aﬁcak bu durumda retinal perfiizyon basinci 66.6 mmHg'ye yiikselmekte
vé damar yapisi hipertansif hasara kargi daba yatkin hale gelmektedir.

. Eger otoregiilasyon bozulursa retinal kan akimi artmakta, damar
duvarina karg basincin da (Wall shear stress) artmasina yol a¢gmaktadir.
Bu basincin artmasi deneysel hipertansiyon modellerinde de gosterildigi
‘gibi endotel ve perisitlerin hasarina yol agmaktadir. Bu durumda
‘otoregiilasyon da bozulmakta ve retinal damar yapisinda olugan hasar kisir
dongiiye girmektedir. Hipertansiyon ve artan tetinal kan akim kapiller
~ hipertansiyona yol agmaktadir. Ciinkii otoregiilasyon bozuldugu zaman
artan hidrostatik basing daha kolay bir sekilde kiigiik damarlara
. iletilmektedir. Bir damardaki kiresel basing (circumferential stress)
perfiizyon basinct ve ¢ap ile dogru orantili, damar kalinl1g1 ile ters

orantilidir.
Kiiresel basing sonucu damarlarda mikro ve makro anevrizmalar

olugabilmektedir. Kapiller hipertansiyon ve endotelyal hiicre hasan r1etinal
kapillerden sivi sizmasint artirmaktadir (Starling kuvvetleri). Bu durum
tetinal eksiida ve odeme yol agmaktadir (14,15,17,18,19).

Hipertansif 1etinopati lezyonlar otoregiilasyonun bozulmadigt ve
bozuldugu donemler olmak iizere iki boliime ayrilir. Hipertansiyonun
gozdeki etkileri anatomik olarak hipertansif r1etinopati, hipertansif
koroidopati ve hipertansif ndropati olacak sekilde ¢ bolimde incelenir.
Ancak hipertansif retinopati dendigi zaman hipertansiyonun goézde yapmig
oldugu tiim etkilenme kastedilmektedir (14).




Arterioler Degigiklikler

“Artan retinal kan akimini 6nleyebilmek igin retinal arterler
¢iimakta ve bunun sonucunda retinal mikrosirkiilasyonda hasar
Jugmaktadir. Arter/ven c¢apinin normal oraninin 2/3'e egit veya altinda
mast getekir. Grade I hipertansif retinopatide bu oran 2/3-1/2, grade II
rtansif retinopatide 1/2-1/3 olmaktadir. Grade III hipertansif
etinopatide ise daha fazla kasilarak bu oran 1/3-1/4'¢e ulagu. Kan
asincindaki ani yiikselme arterioler konstriksiyona yol agmaktadir. Fakat
_arhanla artan duvar basincinin etkisi ile diiz kas hiicrelerinde nekroz
lugtugundan prekapiller arterioller kapanmaktadir. Ayni ¢aligmada
"-h'iper‘tansiyonun artmas1 ile otoregiilasyonun bozuldugu vaskiiler
_dilatasyon olustugu ve buna bagli atilmig pamuk lekeleri, eksiidalar ve
”e'morajiiexin agiga c¢iktifr gdzlenmigtir. Kan damarlarnt artan peifiizyon
sincina kargt giderek nonreaktif hale geldikge retinal sirkiilasyonunun
an akimimi sinirlama yetenefi de giderek azalmaktadur,

Kan damarlarimin genislemesi damar duvarlarindan plazmanin
jzmasina yol ag¢maktadir. Retinal damarlardaki dilatasyon ayni zamanda
-perfiizyon basincinin direkt olarak retinadaki kiigiik kapillerlere
‘yansimasina da yol agar. Retinal duvardaki sizinti liimenin daralmasina yol
:_"agarak rolatif veya tam iskémiye neden olmaktadu. Bu durum hipertansif
‘retinopatinin diger lezyonlaninin da agiga ¢ikigini kolaylagtirar (Retinal

‘60dem, cotton-wool spotlar, hemorajiler gibi). Aterosklerozu da olan
‘hipertansif yagh kigilerde gelinen son nokta damarlarin ince fibrdz
kordonlar seklini aldig1 grade IV tetinopatidit (14,15,21).

Isik Reflesi

Artmis 151k 1eflesi veren damarlarda histolojik olarak damar
duvarinin kollagen artist ile birlikte hiperplastik skleroz izlenmektedir. Diiz
kas hiicrelerinde proliferasyon ve artetiel duvarda hiyanilizasyon
olusmakta ve duvatin reflesi artmaktadir. Pratikte arteriel isik reflesini
derecelendirebilmek olduk¢a zordur. Normal tetinada arteriyel refle
kirmizi kan kolonu ile birlikte ince sari bir gizgi geklinde goziikmektedir.
Grade 1 hipertansif retinopatide sari c¢izgi genislemektedir, ancak kirmizi
hiicre kolonu hala net bir gekilde segilit. Grade II'de ise bakir tel goriiniimii
bulunmaktadir. Grade III'de kirmizi hiicre kolonunu se¢mek son derece
zoidus. Isik reflesi genis beyaz ¢izgi (giimiig tel) goriiniimiindedir. Grade IV
arterler fibi6z kordonlar geklinde izlenir ve iglerinde kan akimi gozlenmez.
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hiyalinizasyonu ile birlikte arter daha az esnek hale gelir ve
.nun hasat verici etkilerine kargt daha dayanikli hale gelir, bu
“'S'hman "koruyucu skleroz" adint vermigtir (14,22),

.iovenéz Caprazianma Degisiklikleri

terioskleroz ve ortak adventisial tabakanin organizasyonu retinal
""-komplesyona yol agmaktadir. Farkli grade'lerde degisik
oifé'htiz caprazlanma degigiklikleri tamumlanmugtit. Grade I'de vende
'_blr kompxesyon sozkonusudur ve artetm her iki yvaninda kllmlzl

_ kabarma (humping) 1zlemr Grade IIl'de vende belirgin kompresyon
lenir, arterin her iki yanminda vendz kan akiminda belirgin bir kayip
klinde goriiliir. Genellikle vende distal dilatasyonda vardir. Venin gidis
-~ degigir (Salus belirtisi). Grade IV geleneksel olarak
nimlanmamigtir, retinal ven akimimin {am veya fama yakin
obstriiksiyonu (bir ven kolunda retinal akimi okliize eden) varsa grade 1V
degisiklikten bahsedilir (14,21).

Eksiidatif Retinopati

Retinal eksiidalar degisik boyutlarda sarimsi-beyaz birikimler
‘seklinde gozlenir. histolojik olarak serbest yag ve ya§ iceren makrofajlarin
. (mikroglia) birikimi geklindedir. Plazma ve diger kan komponentlerinin
‘retinaya sizmasi ancak otoregiilasyon bozulunca olusur. Iki tirli eksiida
vardu

1) Seit cksiida : Sair keskin sinitli eksiidalardir. Dig pleksiform ve ig
‘niikkleer tabakalar arasinda yerlesit. Retina damarlarin  gegirgenligin
‘artmas1  sonucu olugur, cogunlukla daireseldir (Sirsine retinopati). Bazi
‘olgularda da damar boyunca siralanmiglardir, Sirsine retinopati makulanin
eksiidatif dejenerasyonunda, diyabetik retinopatide, retina ven
tikanikliginda va Coats hastahginda goriilir. Makula ve foveadaki san sert
eksiidalar Henle katinda bulunduklarindan fovea g¢evresinde 1ginsi
gotiinim alir (Makula yildiz1). Makula yildizi bobrek hastaliklarina bagh
hipertansiyonda, diyabetik retinopatide, iltihabi papillo-retinitlerde, kafa
ici basine1 artmasina bagli papilla ddeminde goriiliirler. Foveayi tuttugu
olgularda goérmeyi Onemli derecede etkilerler.
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__:Y_nm]ﬁak cksiidalar : Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 olan sinir

o ‘akut iskemi nedeniyle aksoplazmik akimin durmasi ve buna
sjemlenmeleri ile olusur. Atilmig pamuk tipindeki yumugak
.+ beyaz keskin olmayan sinirli ve damarlarla aym diizeydedir.
3{1 birkag taneyle, en fazla on tanedir. Birkag saat ig¢inde aniden
qar. Bir iki ay iginde iz birakmadan kaybolurlar. Gormeyi
e_':':"é'zler. Yumusak eksiidalar, hipertansif retinopati, diyabetik
Qpa_fi, vena tikanikliklari, losemiler, Hodgkin hastaliginda, l6semilerde,
otis - ttkamkliklarinda, Purtscher hastalifinda goriilir (14,20,21).

":Sijpet'f'isial hemorajiler, gergekte eksiidatif fazin bir pargasidir. Kan
tina bariyetinin bozulmast sonucu tim kan komponentlerinin sizintist ile
gﬁf.- Yiizeyel sinir lifferi tabakasina dogru yayildiklar: ig¢in mum alevi
2 kiymuk hemoraji seklinde goziikiirler. Hipertansiyonun giddetinin
mast ile birlikte "yama" hemorajiler izlenmeye baglar. Bunlar biiyiik
uvarlak lezyonlardir ve retinanin derin tabakalarinda izlenirler, damar
ina cikan kanin intraretinal hicreler etrtafinda dagilmasi ile olugur.
--a"m_d hemorajiler retinal vaskiiler oklizyona sekonder olarak gelistikleri
retinada ciddi iskeminin varhigini  gostermektedirler. Hemorajiler
skalize skotomlar geklinde gdrme kaybina yol agabilirler. Hemoraji
lusumu eger hipertansiyon etkili bir sekilde kontrol altina alinabilirse
nlenebilir ve 2-8 haftalik bir dénemde bu hemorajiler kaybolabilit

(14,20,21,23).

Anevtizmalar

Hipertansif retinopatide cotton-woll spotlarin etrafinda siklikla
‘mikroaneviizmalara rastlanmaktadir, Mikroanevrizmalar genellikle kiigiik
retinal damar ¢apinda (12-50 pm) olduklan ig¢in genellikle oftalmolojik
degerlendirme suasinda gdzden kagarlar. Mikroanevrizmalanin varligim
gostermek icin fundus fluoressein anjiografisi iyi bir secenektir. Ancak
trombiis olugur ise, fundus fluoressein anjiografisinde goriilmeyebilir.
‘Mikroanevrizmalarin zayif olan kapillerlerin lokalize dilatasyonlan
sonucunda olugtugu diiginilmektedir. Makroanevrizmalara nadiren
“1astlanmaktadir. Bunlar serebral sirkiilasyonda izlenen ve patlarlarsa
serebral vaskiiler olaylara yol agan Charcot-Bouchard anevrizmalarin
analoglaridir. Makroanevrizmalar kan-retinal bariyeti bozan genig bir
yiizeye sahiptir ve bu nedenle massif eksiida olugumuna yol agabilirler.
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makiila tutulmus ise korlik kaginilmazdir. Anevrizmadan
aklanaﬂ kanama kendiliginden rezorbe olabilir, ancak makiiler 6dem
‘fokal lazer fotokoagiilasyon gibi spesifik tedavi gerekebilir (14,21,23).

Klinikte artmig intrakranial basing tarafindan olugturulan optik sinir
igmesidir. Papil sinrlar silik, venler kiviimli ve papilladan retinaya

lan mum alevi kanamalar izlenir. Yapilan ¢aligmalarda hipertansif
.'n patideki optik sinir bagindaki gigmenin aksoplazmik komponentlerin

nsport ve metabolizmasindaki gecikmeye bagli oldugu gosterilmigtir. Bu
edenle burada goriilen papil 6deminin intrakranial basing artigiyla ilgisi
11 adigt, atilmig pamuk lekelerin olugumuna benzedigi gosterilmigtir.

“Bazi durumlarda hipertansiyona baglt papil oOdemi, gergek papil
é_rﬁden ayirmak mimkiin olabilir. Gergek papil Sdeminde spontan vendz
ulsasyon izlenmez, hipertansif papil Gdeminde ise izlenir.

“Grade 1II ve IV hipertansif retinopatili hastalarda hipertansif papil
demi ile 10 yilhk siirvival arasindaki prognostik iligki aragtirilmigtir. 10

111'1'1( siirvival grade IIT'de % 46, grade IV'de % 48 olarak saptanmugtir. Bu
edenle papil odem, bilateral hemorajiler ve eksiidalarin  benzer klinik
onuglar dogurdugu diigiiniilmektedir. Yani papil Odem varligl
_ip‘ertansiyon icin diger bulgulardan daha koti bir prognostik deger
astmamaktadir  (14,22,24).

Hipertansif Retinopatinin Derecelendirilmesi

1939 yilinda yapilmig olan hipertansif retinopatideki Keith-Wagener
siniflandirilmasi, giinlimiizde gegerliligini stirdiirmektedir.
Grade I : Retina atteriyollerinde genel veya yerel darliklar vardur.
Normalde arter g¢apinin, vena ¢apina orant 2/3 olmasmna karsilik,
-ihipertansiyonda bu oran arter daralmasina bagli olarak degigir.
Grade 11_: I.dereceye ek olarak arter ve venlerin caprazlagtig:
‘yerlerde bast (gunn), c¢aprazlagma bolgesinde venlerin deviasyon
;géstermesi (salus), ayrica arter reflelerinde artma goriiliir.
Grade 111 : Il.dereceye ek olarak yumugak eksiidalar ve Ozellikle
mum alevi kanamalar ortaya ¢ikar.

Giade IV : Il dereceye ek olarak papilla ve retinada &dem vardir
(1,14,20,21).
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LIPERTANSIYONA BAGLI DIGER KOMPLIKASYONLAR

Retinal Ven Qkliizyonu

stemik hipertansiyonun santral retinal ven veya dallarinin
icin en onemli risk faktorii oldugu bilinmektedir. Ozellikle
retinal ven okliizyonlarinda hipertansiyon insidansi oldukg¢a
ek olup % 88'e kadar gikmaktadir. Retinal ven okliizyonlan genellikle
.:'_"'g'aprazlanma bolgelerinde olmaktadir. Santral retinal ven ve arter
tik ‘sinir boyunca tek bir fasial kihif icinde ilerlemektedit ve bu nedenle
a_r__féfde izlenen arterosklerozun vendeki okliizyona yatkinlig: artirdig:
diisiiniiliir. Baglangigta ven okliizyonu olan bolgede hemoraji, venlerde
_1_"""t'a'sy011, retinal o6dem ve daha sonra atilmug pamuk lekeleri olugur
(14,25,26)

~ Retipal Arter Qkliizyony

. Retinal arter ve dallarinda izlenen okliizyonlara arterosklerozu olan
yagh kigilerde rastlanir. Okliizyon trombiis veya embolilere baglidir. Bu
ﬁ_éi_srtalaun % 71'inde hipertansiyon izlendiginden mutlaka bhastalann bu

onden aragtirilmast gerekir.

Retinal Emboli
Retinal emboli hipertansiyonlu yashlarda klinik olarak onemli

legildir. Embolilerin  kaynagi genellikle karotik arterde veya
bifurkasyonda izlenir, ateromatdz hastaliktir. Emboli oftalmik arter
boyunca gider ve retinal arter bifurkasyonlarinda veya arterin daraldig:
‘bolgelerde yerlesir. Kolesterol, fibrinotrombosit ve kalsifik olmak iizere 3
©tip emboli vardir. En tehlikelisi santral retinal arter ve onun dallarinda
okliizyona yol agan kalsifik embolidir.

[skemik Optik Noropati

Ateroskleroz oluguma yatkin iki bolge retinal arterin optik sinit dural
kilifin1 ilk deldigi yer ve optik disk baginin lamina cribrosa'dir. Optik
sinirdeki infarktin yeri ve biiyiikliigiine baghi olarak akut iskemik optik

noropati geligir (14,23,27,28).

Hipertansif Koroi ti

Ciddi hipertansiyonda diger damarlarda oldugu gibi retinada da
koroid arter ve arteriollerin fibrinoid nekrozuna bagli kan damarlannda
okliizyon izlenir. Fluoressein anjiografide korio kapillerde hipoperfiize




Bazen bu durum kendini retinada Elschnig noktalar1 olarak
. Bunlar koriokapillerin ya da daha kiigiik koroidal arterlerin fokal
sonucu olugan retinal pigment epitelde izlenen nekroz
Bu lezyonlar ortas: pigmente etrafi hipopigmente hale geklinde

Retinada benzer gekilde izlenen ancak lineer olan lezyonlara ise
grist's streaks denmektedir. Gebelik toksemilerde siddetli hipertansif
or01d0pat1 ile kargilagilmaktadir. Bu durumda fokal serdéz ayrilma
ebilmekte ve eger makula tutulursa korlik geligebilmektedir.
ayreh'in  ¢aligmasinda hipertansiyonda koroidal sirkiilasyonun retinal
tkiilasyondan daha sik tutuldugu gosterilmigtir, Bunun nedeni metabolik

dan oldukga aktif olan retinanin termoregiilasyonunu saglama
ksiyonu olan koroideal dolagimin yiiksek akim sistemine sahip olmas:
bilir. Bu nedenle koroideal dolagimda otoregiilasyon yoktur ve
ipertansif hasardan kendini koruyamamaktadir (14,22,29,30).

HIPERTANSIYONLU HASTA TEDAVISINDE HIPERTANSIF RETINOPATI

Hipertansif retinopatinin degerlendirilmesi hipertansiyonun
tedavisinde kullanilan ilaglarin hangilerinin tercih edilmesi gerektigine
yardunct olabilir,

© Eger hipertansiyon etkili bir sekilde kontrol altina alinursa
'damarlalda yeniden yapilanma ileri derecede sklerotik damarlarn olan
'k1§11e1de bile izlenmektedir. Atilmig pamuk lekeler etkili tedavi ile
genellikle kaybolmakta ve 1ekanalize olan kapiller ile daha onceden var
olan skotom diizelebilmektedir. Ancak makiiler hipertansif retinopati,
Ozellikle seroz odem de varsa geri donmemekte ve korlik kalica
olmaktadsr, Uzerinde durulmasi gereken diger Snemli bir nokta ise siddetli
hipertansiyonda kan basincinin aniden diigiiriilmemesi gerektigidir. Kan
basinct hizla diigiiriilirse aniden azalan okiiler perfiizyon basinci optik
- diskte infarkt gelisgmesi ve kalici korliige neden olabilmektedir (14).

ORBITAL PATOLOJILERIN DEGERLENDiRiLMES INDE
RENKLI DOPPLER ULTRASONOGRAFININ ONEMI

Goéz sivi igerigi ve yiizeyel pozisyonu nedeni ile orbita igerisinde
incelemeye oldukga elverigli bir organdir. Orbitanin renkli Doppler
ultrasonografi (RDU) ile goriintiilenmesi ¢esitli tipte orbital anomalilerin
degerlendirilmesinde umut vaadetmektedir. En umut verici kullanim alani
vaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesidir. 1988 yilinda Cannig ve Restori,
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; yilinda Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda Erickson ve arkadaglarinin
ppler ve renkli Doppler gbz ultrasonogiafisi konusunda c¢aligmalarnin
ben, cesitli okiiler ve orbital patolojilerin tanisinda RDU yaygin olarak
jlmaya baglanmigtir. Okiiler ve orbital vaskiiler yapilar oldukga
éuk olduklan igin dupleks Doppler ultrasonogzaf‘i tek bagina

. olmaktadir. Bu nedenle, spektral Doppler inceleme mutlaka renkli
oppler inceleme ile birlikte yapslmaldir (6,31,32,33).

. Spektral Doppler ile kan akim hizina ait agafidaki parametreler
1esaplanabilir

Maksimum sistolik hiz : Kalp siklusunun sistol fazinda en yiiksek hiz.
Ortalama akim hizi ; Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen hizlarn

- ortalamast.

Diastol sonu _hiz : Bir sonraki kalp siklusu baslamadan o©nce, diastol
- sopunda en diigiikk akim hiz1,

Pulsatilite indeks : Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz / ortalama hiz.
Rezistif indeks : Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz / maksimum
' sistolik hiz.

Rojanapongp'un yaptigi bir ¢alismada, bu parameticlerden oftalmik
rter akim hiz1 6l¢iimii i¢in en gilivenilir olanin rezistif indeks oldugunu
ormiistir. En degisken olan ise, kalp siklusu siiresinden direkt olarak
‘etkilendigi ic¢in, ortalama akim hizi bulunmugtuz.

| Doppler prensibi ile akim hacmi degil, akim hiz1 Olgiiliir. Akim hacmi
‘damar ¢apr ile orantilidir. Hesaplanabilmesi igin damar kesitinin alani
~Olgiilmelidir. Ancak stenoz olmayan normal gartlarda maksimum sistolik
‘hiz ve ortalama hiz parametrelerinin  sistol arasindaki akim hacmi ile
orantili oldugu varsayilmaktadir. Stenoz varliginda ise rezistans artigi, hz
.artigl olurken, akim hacminde azalma olur (34,35).

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

Genellikle 7.5 veya 10 MHz lineer sirali transdiiserler
kullanilmaktadir. Hasta sirt iistii pozisyonda ve gdz kapaklarnn kapali iken
incelemeye baglanir. Go6ziin tamami transaksiyal, sagittal ve oblik kesitler
ile incelenmeli, gerek goriildiigii zaman agagi-yukari ve saBa-sola
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ilmesi ile o1bitada saptanan membranlarin ve difer yapilarin
etleri degerlendirilmelidir (6,31)

VASKULER ANATOMI

‘Arteriel Anatomi

Qﬁ&l@k_ar_t&r_(%)_ Optik kiazmanin her iki yaninda internal karotid
erden orijin alip optik kanaldan gegerek orbitaya girmektedir. Optik
"‘:'é.ldan gecerken optik sinirin inferolateral boélimi ile kontakt
ali dedir. Oftalmik arterin baglica dallar1 orbitayr beslemektedir. Santial

retinal arter ve lakiimal arter gibi pekgok dali bulunmaktadur.

" ”_'-_MSRA)_: Oftalmik arterden ayrildiktan sonra,
op_tik sinirin inferioruna, globun yaklagik 12 mm gerisinde girer, goze
adar optik sinir dokusu iginde yer alur. Santral retinal ven ile yan yanadur.
Posterior silier arterler (PSA)_: Kisa ve uzun dallart bulunmaktadir.
Kisa dallar 6-8 adet iken, 2 adet de uzun posterior silier arter
bulunmaktadir. kisa dallar koroidi beslerken, uzun dallar irisi ve silier

cisimi besler.
Lakrimal arter : Oftalmik arterden optik sinirin lateralindeyken

ay'rllmaktadlr.‘ Daha sonra lateral rektus kasi superior yiizii boyunca
laterale ve anteriora dogtu uzanmaktadir. Lakrimal bez, géz kapaklarini
beslemektedir. Terminal kismin gosterilmesi zordur. Dakrioadenit gibi
subakut enfeksiyonlarda akim sinyalleri elde edilebilir ki, bu sekilde
lakrimal bez tiimdilerinden ayrilabilir.

: Supratioklear arter : Superior oblik kasinin superioru boyunca
“uzanim gdstermektedir. Gériintiilenmesi genellikle zordur.

; Supraorbital arter : Oftalmik arterden degigik lokalizasyonlarda orijin
‘alabilmektedit. Supraorbital ¢entife dofru anteriorda wuzanim
- gOstermektedir ve goriintiilenmesi genellikle zordur. Transdiiserin
anterosupetiora dogru ag¢ilandurilmas: 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 bulunmaktadiz. Pterygoid pleksus, kavernéz siniis ve
yluziin ve kafatasinin venleri ile birlesmektedir. Normal orbitalarin
vaklagitk % 90'1inda goriintiilenebilmektedir.
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dalin  goriintiillenmesi  kolayken, inferior dalin

Supetior
tiilenmesi zordur.
Vorteks venler : Gz kiiresinin posterior bollimiind drene etmektedir.

erior silier arterlerin vendz analoglandir,
Sonografik Vaskiiler Anatomi

'“Renkli Doppler inceleme yapilirken Ozellikle akim hizi yavag olan
kiiler yapilan1  goriintileyebilmek igin diigiik kazang ayarlan
pilmalidar. Oftalmik arter gibi daha biiyiik vaskiiler yapilarin
_ncelenmem sirastnda ise daha yiiksek kazang ayarlann kullanilabilir.
apilan ¢aligmalarda sag-sol goz ve kadin-erkek arasinda orbital
dama11ardak1 akim hizlart agisindan anlamli farklilik  saptanmamugtir.
intraorbital basing arttii zaman santral retinal arterdeki akim hizi giderek
a..zjalmaktadu.‘ Renkli Dopplei inceleme ile volim hesaplanamaz, c¢iinkii
;nbéienen damarlar ¢ok kii¢iik oldugu igin ¢aplan tam olarak olgilemez.
Posterior silier ve santral retinal arterleri incelerken Doppler ayarlan
minimum dalgalart bile saptayabilecek gekilde olmalidir. Kiigiik captaki
damariardan Doppler spektrumunun elde edilebilmesi igin 0.2x0.2 mm'lik
srnekleme araligr kullanilmalidur. Doppler agisinin  saptanabilmesi ig¢in
damarlarin  proksimal ve distal boliimlerinin  goriintiilenmesi
gerekmektedir.
; Oftalmik arter, onceleri optik sinirin temporo-posteriorunda
'yl'edel‘ken, daha sonra bu damari g¢aprazlamakta ve antero-nazalde
~seyretmektedir. Ancak, oftalmik arter ve dallarinin  seyrinde Onemli
__'j;"varyasyonlar olabilecegi akilda tutulmalidir. Sag oftalmik arterin
“incelenebilmesi igin hastanin sola bakmasi ve sol oftalmik arterin iyi
- gériintiilenebilmesi icin hastanin saga bakmasi1 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 karakteristikieri vardir.
Optik sinir bagt lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde
santral retinal arter ve ven goriintiilenebilmektedir. Santral retinal arter
optik diskin 10 mm gerisinde goriintiilenebilmektedir. Transdiisere dogru
olan akimlarin renklendirilmesinde kirmuzi renk, uzaklagan akimlarin
renklendirilmesinde mavi renk kullanilirsa santral r1etinal arter kirmizi
renk ile kodlanmaktadir ve spektral paterni oftalmik arterde oldufu gibi
pulsatil akum ile karakterizedir. Santral retinal ven ise mavi renk ile
kodlanmaktadir ve sistol ve diastolde farklilik gostermeyen devamli akim
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ile karakterizedir Optik sinirin her iki tarafinda santral retinal
tin biraz posteriorunda posterior silier arterler goriintiillenmektedir.
posterior silier arter spekual paterni santral retinal arterin spektral
nine benzer Ancak, posterior silier arterdeki diastol sonu akim hizi
ddeki vaskiiler kanallardaki diigiik rezistansi gdsterecek gekilde daha
ektir. Santral retinal arter ile kiyaslandifi zaman posterior silier arteri
a yiiksek maksimum sistolik ve diastol sonu hizlara sahiptir.

‘Transdiiser yukari ve one dogru tutuldugu zaman supraorbital arter
untulenebllu.i Orbitanin superior ve mnazal boliimiinde vorteks
é_i'inin diene oldugu superior oftalmik ven (SOV) izlenir. Devamlh ve
1lsatil olmayan Doppler spektrumu vendz akim igin spesifiktir. Goziin
'périor ve inferior kadraninda dort adet vorteks venleri
g _ﬁntﬁlenebilmektedir (2,3,6,31,32,37,38,39,40).




MATERYAL VE METOD

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastahiklart Anabilim Dalinda
an 1996 - Mayis 1997 tarihleri arasinda yiriitilen bu ¢aligmada,
tansif ve saglikhi bireylerin okiiler kan akimlann RDG yontemi ile
ncélendi.‘ Yas ortalamast 54.87 + 11.70 olan (en kiiciik 31, en biiylik 76)-

5't kadin 18'i erkek toplam 43 hipertansif hastanin 86 gozii ile, yasg

alamasi 53.67 £ 9.94 (en kiicik 39, en biiyiik 70), 7'si kadin 8'i erkek

5 saplikli bireyin 30 gdzii ¢aligma kapsamina ahindi Caligma grubuna
alinan hastalanin demografik verileri Tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1. Demografik veriler (Gruplarn yas, cinsiyet, gorme keskinligi

yoniinden ozellikleii).

Yas Cinsiyet Gorme keskinligi
‘Grade | Hipertansif retinopati 39 - 61 4 kadin 2110 Tarm
(n:8) u (53.29 + 10.99) 4 erkek
:..Grade Il Hipertansif retinopati 38-69 11 kadin 3 mPS Tam
(n:16) (54.75 £ 10.38) 5 erkek
Grade Hll Hipertansif retinopati 31-76 7 kadin o mPS Tam
(n:11) (52.73 £ 14.61) 4 erkek
Grade 1V Hipertansif retinopati 52 - 60 3 kadin 10 emPS Tam
RURE:) — (66.4 + 3.02) 5 erkek i
Kontrol Grubu 45-62 8 kadin 5/10 Tam
(n: 15) {53.67 £9.94) 7 erkek

Hastalarin hipertansiyon tipi, siiresi, aldigi tedaviler, ilave sistemik
patolojiler gibi genel sorgulanmasindan sonra aynntili  bir dahiliye
muayenesi ile arteriyel tansiyonu, kalp atim hizi olgiildii. Biyokimya ve kan
profili alindi. Vaskiiler akim hizim etkilemeyecek antihipertansif tedavi
verilerek arteriel tansiyonu regiile edildikten sonra, caligma kapsamina

alinip alinamayacagina karar verildi. Regiile arteriel tansiyonu olmayan

hastalar ¢aligma kapsaminin diginda tutuldu. Kontrol grubu olugtururken
hastalarin vaskiiler degigikliklere neden olabilecek sistemik veya lokal bir
patolojiye sahip olmamalart igin secici davramildi.
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Hastalarin mevcut olabilecek lokal bir patolojiyi ekarte edebilmek
y;ilnt111 olarak anamnezi alindiktan sonra gdrme keskinligi ol¢limii
~ve tashihsiz olarak yapilarak kaydedildi. Biomikroskopla on
ntin aynntilt muayenesi yapildi. Rutin gbz i¢i basiner 6lgiimii
tan sonra fundus direkt oftalmoskop ve binokiiler endirekt

Yapilan bu muayenelerden sonra hastalar Keith-Wagener

Grade I hipertansif retinopati
Grade II hipertansif ietinopati
Grade IIT hipertansif retinopati
D - Grade IV hipertansif retinopati
E - Kontrol grubu; olmak iizere beg gruba aynildi.

O W

. Caligma kapsamuna alinan bireylerin hepsine giiniin ayn1 saatinde, bir
aatlik bazal bir istirahat sonrasi arteriel tansiyon Olgiimiinii takiben renkli
ppler ultrasonografi uygulandi. Hastanin pozisyonu literatiirde belirilen
lde ayarlandi. Sirt {istii pozisyonda, goézler kapali tavana bakarken,
apaklar lizerine jel siiriilerek yapildi. Bu esnada géze ek bir basing
ygulanmamasi igin gaba gésterildi. Toshiba SSA-270A cihazi ve 7.5 mHz
lineer prob kullanildi. Her iki goz once giri skala ile degerlendirildi ve
rdindan renkli Doppler incelemeye gecildi. Santral retinal arter (SRA) ve
_o_ftiﬂmik arter (OA) i¢in sistolik ve diastol sonu akim hizi ve rezistif indeks
Olgiimii, SRV igin akim hiza 8lgiimii yapildi.

Elde edilen sonug¢larin degerlendirilmesi igin BMDP paket bilgisayar
programi ve varyans analizi testi kullanild:.
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able 2.

Kontrol

BULGULAR

grubunda ve hipertansiyonda santral

sistolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

‘ve oftalmik arterlerin rezistif indeks degerleri kaydedildi.
“ Hipertansif ietinopati gruplann (Grade I, II,
qubuna ait santral retinal arter sistolik akim Mzt ile ilgili Slgiilen

I,

Bu caligmada santral retinal arter sistolik-diastolik, santral r1etinal
oftalmik arter sistolik-diastolik akim hizi degerleri ile santral retinal

IV) ve kontrol

a;ametrelet Tablo 2 ve Grafik I'de gosterilmigtir. Kontrol ve hipertansif
rgufiopati gruplarl ortalamalaninda varyans analizi testi ile anlamli fark
bﬁli_i’nmam@tn“ (p>0.03).

retinal arterde

sistolik akim hizi degerleri

{cm/sn})

Akim hiz:

20 1
18 4
16 4
14 4
12 +
i0 L

st Sanaseanannae

Il!lIIIIEIIlI!lllIlIlllliIltlmlIlnIIIIIIIII!IIII!II!II!I
IllIiIIIIIIIIIIHIIIIIIIIIIII

1 1

Grade | Gradell Grade Il Grade IV Kontrol

Gruplar

| Grade | Grade I Grade Il Grade tV 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 sapma 1.97 3.18 3.57 4.08 1.85
Minimum 9 6 6 6 9
Maksimum 15 18 19 19 15
Grafik I1.Kontiol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde




Benzer sekilde santral retinal arter diastolik akim hizina ait
ferin dagilimi Tablo 3 ve Grafik II'de gosterilmigtit. Burada da
ir atasinda varyans analizi ile yapilan testte anlamli degisiklik
digr saptanmigtu (p>0.05).

blo 3. Kontrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde
diastolik akim hizi degerleri (cm/sn).

Grade | Grade | Grade lll Grade iV Kontrol
3.86 3.63 3.86 3.20 4,00
Tepe deder 4.00 4.00 4.00 4.00 4.00
| Standart sapma 1.61 1.48 1.52 2.78 0.93
_ 0 0 0 0 2
| Maksimum 6 7 7 9 6

Grafik I1. Koatrol grubunda ve hipertansiyonda santral retinal arterde
diastolik akim hizi degerleri
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Sanual retinal vende olciilen akim hizi sonuglarinin gruplara gore
., Tablo 4 ve Grafik II'de gosterilmigtir. Bu gruplar arasinda yine

dagitll
mh degisim bulunamamigtir (p>0.05).

ablo 4. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral 1etinal vende akim
hiz1 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

Grafik III. Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal vende akim
hizi degerleri .
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Burada da gruplar

hizi degerleri (cm/sn).

yftalmik artere ait sistolik akim hizi degerleri Tablo 5 ve Grafik IV'de

arasinda ortalamalarin varyans analizi

Grade | Grade |l 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
11.34 7.43 12.66 13.38 9.92

20 20 15 22 12
56 49 61 63 48

{em/sn)

Akim hizi

rafik IV.Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter sistolik akim
hiz1 degerleri.
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..:(:).ftalmik arterin diastolik akim hizi ile ilgili 6l¢iim sonuglart Tablo 6
Afik V'de gosterildi

z_Grade I ve 11 hipertansif retinopati grubu grade IV hipertansif
::obéti grubuna gore anlamli olarak yiiksek oftalmik arter diastolik
sahipti (p<0.05). Aym sekilde, yine grade I hipertansif retinopati
kontrol grubuna gore yiiksek oftalmik arter diastolik hizina sahipti

slo 6. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik akim
' hiz1 degerleri (cm/sn).

Grade | Grade |l Grade Grade {V Kontrol
10.86 8.81 8.86 6.10 7.67
10.00 8.00 7.00 5.00 6.00
Standart sapma 4.87 2.57 4.05 2.02 3.42
M 5 4 4 4 4
Maksimum 21 15 15 10 14

Grafik V. Kontrol giubu ve hipertansiyonda oftalmik arter diastolik
akim hiz1 degeileri
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Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral 1etinal arterde rezistif
~gosteren degerler Tablo 7 ve Grafik VI'da gosterildi.

antral rtetinal arter rezistif indeksi ig¢in kontrol ve hipertansif
p‘éti grup ortalamalari varyans analizi ile kargilagtinildiginda grade
;pertansif tetinopati grubunun diger 4 gruptan anlamli olarak daha
ek bir rezistif indeks degerine sahip oldugu goriildi (p<0.05). Diger 4
arasinda rezistif indeksi yoniinden anlamli bir farklilik saptanamad:

indeks degerleri.
Grade | Grade Il Grade Ili Grade IV Kontrol
0.69 0.68 0.70 0.80 0.67
0.67 0.63 0.70 0.74 0.67
tandant 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
Grafik VI.Kontrol grubu ve hipertansiyonda santral retinal arterde
rezistif indeks degerleri.
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EOftalmik arter rezistif indeksi degerleri Tablo 8 ve Grafik VII'de
oterildi. Burada  oftalmik arter rezistif indeks degerleri grade IV
.e.rtansif retinopati grubunda diger gruplardan anlamli olarak yiiksek
ndu (p<001). Diger 4 grup arasinda anlamli iligki olmadigi goriildii

0.05)

plo 8. Kontrol grubu ve hipertansiyonda oftalmik arter rezistif indeks

degerleri.
Grade | Grade i Grade il Grade IV Kontroi
0.70 0.73 0.74 0.80 0.74
| Tepe degder 0.68 0.72 0.75 0.83 0.72
Standart sapma;  0.06 0.06 0.07 0.05 0.06
0.61 0.65 0.56 0.71 0.65
Maksimum 0.78 0.85 0.73 0.84 0.82

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

Giiniimiizde kullanilan RDU aletleri 1989 yilindan sonra oftalmik
icla yaygin ve giivenilir olarak kullanima girmig olup, bir goziin
lenmesinde yaklasik olarak 70 miliwatt/cm?'lik gii¢, ortama 30 saniye
-_d_hr uygulanir. Bunun da normal godz dokularinda patolojik bir etki
ratmadigt muhtelif galigmalarda gdsterilmigtir. Bu nedenle son yillarda
RDU oldukca genig bir uygulama alani bulmustur (34,41). Renkli Doppler
Ultrasonografinin  kullanildigi belli bagh oftalmik uygulama alanlarn

1. Orbital vaskiiler hastaliklar;
Karotiko-kavernoz fistiil,
Arterioventz malformasyonlar,
Otrbital wvarisler.

2. Retina ve retinal vaskiiler hastaliklar;
Retina dekolmani,

Diabetik retinopati,
Hipertansif retinopati,
Akut retinal nekroz,

3. Oftalmik arter stenozu,

4 Santral retinal arter ve ven tikanikliga,

5. Behget vaskiiliti,

6. Okiiler iskemik sendrom,

7. Glokom,

8. Intraokiiler ve orbital tiimétler,

9. Senil makiiler dejenerasyon,

10.Retinitis pigmentoza (31,42).

RDU'nin genel uygulama alanlarindan birisi olan hipertansiyon
vaskiiler duvar degisikliklerinin olugturdugu bir hastaliktir. Bu nedenle
gdozde kan akim hizinin hipertansif retinopatide degigim gosterebilecegi
g6zoniinde bulundurularak bu ¢aligma planlanmigtir,

Goze ait veya sistemik bazi patolojilerin okiiler kan akimini
etkilyebilecegi gozoniinde bulundurularak ¢aligma kapsamina alinan
vakalarin sadece hipertansiyon oOykiisiiniin olmasi, vaskiiller akim hizini
etkileyebilecek antihipertansif ita¢ kullanmamalari, kan basinci




flerinin normal seviyelerde olmasi gibi dzellikleri yanisira kontiol
undaki vakalar ile yakm yag grubunda olmalart igin de dzen gosterildi.
Normal olarak arterlerin RDU ile incelenmesinde kardiak siklusa bagh
ak antegrad akim gozlenir. Periferik arterlerde ise akim ii¢ fazhdur ve
:'1: srasinda  giicli antegrad akim, daha sonra sistol sonunda kisa bir
jcin ters donme ve geg diastolde tekrar antegrad akim halini alir.
notik damarlarda maksimum sistolik akim hizi artar ve damarn dar

'.-ugu yerlerde akim hizi en fazladiz, Doppler spektrumu dardu. Caligma

ﬁbumuzu olugturan g¢esitli derecelerdeki hipertansiyonlu hastalar ile

atrol grubu arasinda santral retinal arterde maksimum sistolik akim hizi

eéerlerinde anlamli sayilabilecek bir degigim saptanamamigtir. Oftalmik

terde maksimum sistolik akim hizi hipertansiyonlu gruplaida kontrol

ubuna gore daha yiiksek olarak bulunmasina jagmen fark anlamli
egildir.

. Oftalmik arter RDU ile incelendiginde sistolik, diastol ortasi ve diastol
sonu hizlar yaga bagh olarak azalir, bunun nedeni yagla beraber

aterosklerozun artmasidir. Bunun sonucunda sistolik hiz / maksimum
diastol sonu hiz orami ve artan sistolik / diastolik kan basmci oranina bagh

olatak vaskiiler direng artma gdsterir (40,43). Caligmamizda oftalmik

arterde  diastolik akim hizinin hipertansiyon derecesi arttikca goreceli
olarak azaldig1 goriilmiigtir ve bu grade 1 ve grade IV hipertansif
tetinopati gruplarinda anlamhidir. Bu aymi grupta tezistif indeksin en
yiiksek olmas: ile uyumluluk gostermektedir. Bu bulgu da, bu hasta
grubunda oftalmik arterde vaskiiler direncin arttigini gosterir. Pulsatilite
ve rezistivite indeksi damar direncini degerlendirmek igin kullanilan iki
~ parametredir. Pulsatilite okiiler kan akimum 8lgen teknikler tahmini
degerler kullandiklari igin gok giivenilir degildirler ve akumin non-
- pulsatilite degerlerini de gbstermezlet. Bu nedenle de rezistivite indeksi
vaskiiler yatak direncini gostermede daha belirleyici olarak
kullanilmaktadir (44).

Doppler incelemede genellikle B-Mod goriintileme ile birlikte
akimlara ait traseler de ayni ayna ekiana yansitilir. Konvansiyonel Doppler
incelemede uygun spektrumun elde edilebilmesi ve hiz Olgiimlerinin
saglikli olabilmesi igin Doppler agisinin 30-60° arasinda tutulmasi
gercklidir. Ancak orbitadaki damar ¢aplart ¢ok kiigiik oldugu igin klasik
dupleks inceleme ile gosterilmeleri giigtiir. Bu nedenle 1enkli Doppler
sinyalleri ile damar traseleri belirlenmeye ¢aligtlr. Ancak dzellikle oftalmik
arterde tortiiozite ve seyrindeki varyasyonlar nedeni ile tam trase
belirlenemeyebilit. Dopplet spektrumlar  ve hiz slglimleri  kesin
lokalizasyon ve Doppler agisi bilinmeden yapilir. Rezistif indeks (Pourcelot




si) ise vaskiiler rezistansin gostergesi olup, Doppler agisindan
51z oldugundan c¢ok kiigiik ve tortiioz damarlara uygulanabilir (33).
Santral 1etinal arter tenkli Doppler gériintileme ile incelendiginde;
ual analizde SRA X ekseni iizerinde, SRV ise altinda gosterilir, SRA'de
lik hizda yavag yiikselme izlenirken, dikrotik ¢entik saptanmaz. SRV
ciik pulsatilite gosteren devamlt bir dalga formu ile goriiliir. Genelde, es
anlt olarak gosterildikleri icin, oirtalama akim hizlarindan daha ¢ok
dlart kaydedilebilir. Doppler ile yapilan bir ¢aligmada ise retinal
Jerdeki sistolik/diastolik hiz orant normal kisilerde yag ile artarken
etik kisilerde degismemektedir (39).

- Caligmamizda SRA'de bulunan sistolik akim hizi degerleri hipertansif
inopati gruplar1 ile kontrol grubunda bitbirine yakin bulunmug olup,
_-afyans analiz testi ile anlamli bir fark saptanamamigtir.

Santral r1etinal arter ve oftalmik arterde hipertansiyonun derecesi
rttikca beklenen sistolik akim hizinin artma gOstermemesi, her 4 grupta
benzer sonuglarin bulunmasinin nedeni; biiyiilk damarlar (renal, karotis
b) i¢in gecerli olan post-stenotik akim hizlanmasi, kiigiik damarlar
izeyinde gecerli olmayabilit. Ayrica hipertansif 1etinopatide tek bagina
tenoz degil, damar yapisindaki diger diffiiz dejeneratif degigiklikler de
kim hizin1  etkileyebilir. Bu nedenle beklenen akim hizlanmasi
oriillmeyebilir. Uzun segment darliklarinin distalinde akim hizinin
azalmast da, akim hizinin giivenilir bir kiyaslama kriteri olmamasina yol
a¢gmaktadu  (45)

' Benzer sekilde diastolik akim hizina ait degerlerde de tiim gruplar
arasinda anlamli bir fark goézlenmemigtir.

SRA'de alinan rezistif indeksin hipertansif retinopati grade IV'e
dogru bir miktar artma gosterdigi gorilmiigtir Nitekim grade IV
hipertansif retinopatili grupta olgiilen degerlerin difer 4 gruba goére
istatistiksel olarak artma gosterdigi saptanmugtir. Diger gruplarda kendi
atralarinda goriillen degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadidt
~ 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 ¢aligmada kan
basincindaki 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 degisimi saptamak mimkiin olmamaigtir.
Williamson ve arkadaglarnn da yaptiklari bir ¢aligmada oftalmik ve santral
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"’_étterdeki maksimum sistolik akim hizinin sistolik kan basincinin
ile bir miktar artma gosterdigini, fakat diastol sonu akim hizinin
kan basincindan etkilenmedigini bildirmiglerdir (7).

retinal ven normal gozlerde g¢ok yiiksek oranda RDU ile
atilenebilir.  Spektral analizde, diigik akimli dalga formu izlenir.
émarmzda santral retinal vende akim hizinin kontrol grubunda en
ik oldugu, grade I hipertansif retinopatide en hizli1 oldugu, grade IV
| retinopatiye dogru azalma gosterdigi saptanmigtir, Yalniz bu
tistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Keyser ve arkadaglarinin
pu_klarl ¢aligmada santral retinal ven oklizyonlu olgularda ortalama
atral retinal arter sistolik akim hizinin saglikli kontrollere gore daha
sik ve vaskiiler direncin daha yiiksek oldugu goriilmiigtir (47).

' Hipertansif retinopatinin derecesi arttikca santral 1etinal ven
jzyone komplikasyon olarak kargimiza g¢ikar. Bu nedenle santral retinal
terde azalmig olan akim hizimn santral retinal vende gdriilen azalmig
akim hizinin agiklanmasinda snemli olabilecegi ve venbz staz tablosunun
taya ¢ikmasinin sebebi olacag distiniilir.

Hipertansif retinopatide goriilen  yapisal bozukluklarin okiiler
hemodinamik degigikliklerden sorumlu oldugu diigiiniilebilir. Hatta etken
__611cm hipertansif vakalarda klinik olarak saptanan retinopati bulgusu
élmadlgl halde bile hemodinamik degisiklikler olabilir.

Giniimiizde 5-10 MHz'lik problar kullanilarak yapilan RDU
Caligmamizda kullanilan

10 MHz'lik problaiin
inceleneiek

ik
Gantral

rtansif
ma ista

incelemelerinde yeterli sonug alinabilmektedir.
_'_7.5 MHz'lik prob ile ¢ok iyi resoliisyon saglanmisgtir.
rutin  kullanima girmesi ile retinal kan akimlanl ayrn ayri

kiicik c¢apli damarlarda bile olugabilecek akim hizi degisimleri
sisimler erken ve kolayca

belirlenebilecektir (48).
Laser Doppler Velosimetri teknigi kullanilarak yapilan ¢aligmalarda;

sagliklt insanin tetina kan akimu 33-80 mikrolitre/dk olarak bulunmustur
Koroidin insan gbziindeki gorevlerinden birisi retinanin oksijen ve
besinlerinin onemli bir kisminin saglanmasidir. Yani santral retinal arterin
kan akimi, tetinanin aerobik metabolizmasi icin gereken oksijeni
saglamakta tek bagina yetersiz olup, yaklagtk %75-80'lik oksijen agigi
koroidin kan akimi tarafindan temin edilit. Bu destek oftalmik arter kan
akiminin ¢ogunun diigiik direngli koriokapillerle yonlendirilmesi sonucu
olusur Koroid dolagiminin otoregiilasyonu olmadid1 igin, koroid
perfiizyonunu bozan damarsal hastahiklar gozin kan akimini da dogrudan
etkiler Dolayisiyla oftalmik arter kan akiminda gozlenen hemodinamik




likler aslinda koroid sistemindeki degigikliklerin gostergesidir

grade 1V hipertansif retinopatide gozlenen anlamh
s artimi koroidde gozlenebilecek degigimleri de
in arthigini diigiindirir. Koroid kan
ligmanin bu konuya agiklik

caligmamizda
mik arter rezistif indek
tarak koroidde de vaskiiler direnc
. degigikliklerinin de igine alindig bir ¢a
_r_écegi agikardir.
Caligmamizda,
ertansif gozlerdeki hemo
ybntem olabilecegi sonucuna Vv
tansif retinopatili olgularin evrelendirilmesi,
erlendirilmesinde standardize edilmig sonu
miigtiir. Bu nedenle genig olgu gruplarinda
ak cihaz, piob ve Olgiim teknikleri
szlete ait temel hemodinamik

renkli Doppler goriintileme tekniginin normal ve

dinamigi incelemek igin kullanilabilecek uygun
arilmig olmasina ragmen, glintimiizde
_ takibi ve tedavisinin
j&i:nliginin deg ¢lartn  olmamasi
it dezavantaj olarak goril
apilacak yeni ¢aligmalarda, kullanilac

dardize edilirse normal ve hipertansif g

ggi§ik1iklerin belirlenebilecegi kanisindayiz.




SONUC

biiyiik bir sorunu olup, diabetik

Hipertansiyon tiim niifusun

mopatiden sonra en sik korlikle sonuglanan g6z komplikasyonlarina

eden olan bir hastaliktir. Dokularin perfiizyon ve hemodinamigini

steren renkli Doppler ultrasonografi (RDU) ucuz ve noninvazif bir

ekniktir. RDU okiiler ve orbital patolojilerin tanisinda kullanilmaya son on

da baslamistir. Hipertansif retinopatide RDU ile ilgili ¢aligmalar heniiz

k azdir Bizim iilkemizde ise bu konu ile ilgili heniiz yapilmg bir galigma

Bu ¢aligma ile hipertansif retinopatili ve sagliklt bireylerde vaskiiler

direng artiglant ve kan akim hizlan olciilmiigtiit. Degigik caligmalarda ¢ok

degisik istatistiksel analiz testleri kullanilmig; bizim caligmamizda varyans
‘analiz testi kullanilmigtir. Calismaya 43 hipertansif hastan
58 kiginin 116 gbdzi

m 86 gozii ile 15

‘saglikli  bireyin 30 gdzi olmak iizere

degerlendirilmigtir. Caligma sonunda santral retinal arter ve oftalmik

rezistif indeksde artma bulunurken, oftalmik arter diastolik akimda azalma

gozlenmigtir.

Bu ¢aligma bir on g¢aligma olarak diigtiniilmiigtiir. Biiyiik hasta

gruplarinda yapilacak bir caligmanin  daha saglam veriler olugturacagi

kanisina varilmigtir.
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OZET

Nisan 1996 - May1s 1997 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip

ltesi Goz Hastaliklar Anabilim Dal'na bagvuran hipertansiyon diginda

'emik bir patolojisi olmayan 43 hastanmin 86 gozii ile, saglikh 15 bireyin

gozii galigmaya alinmigtir. Renkli Doppler ultrasonografi ile santral

nal arter-ven ve oftalmik arter akim hizlarina ve santral retinal arter

oftalmik arter rezistif indekslerine bakilmugtir,

~ Caligma sonunda santral retinal arter sistolik-diastolik, santral retinal

_oftalmik arter sistolik akim hizi degerleri hipertansif retinopati

uplann ile kontrol grubunda birbirine yakin bulunmug olup, aralarinda

lamll bir fark gozlenmemigtir. Oftalmik arterde diastolik akum hizi

egerleri hipertansiyon derecesi arttikga goreceli olarak azaldig:

tiit ve bu, grade I ve grade I hipertansif retinopati gruplarinda

__gtjriilmijg
¢ tezistif indeksi degerleri

:hlamlldlx.. Santral retinal arter ve oftalmik arte

ipertansif retinopati grade IV'e dogru artma ghstermig ve grade IV'de

iger gruplardan (I, II, III) ve kontrol grubundan anlaml olarak yiiksek

“bulunmusgtur.
1 ve oftalmik arter rezistif indeksinde

Ozet olarak santral retinal arte
diastolik akimda azalma gozlenmistir.

artma bulunurken, oftalmik arterde




KAYNAKLAR

icin G, Biberoglu K, Unal S, Akalin S, Siileymaniar G. Temel ic
_staliklart Cilt 1, Giineg Kitabevi Ankara. 1996; 267-284.

burn NS, Sergott RC. Orbital Colour Doppler Imagic Eye. 7; 639-647,

Erikson SJ, Hendrix LE, Massano BM, et al Color Doppler Flow Imaging
of the Normal and Abpormal Orbit. Radiology, 1989, 173; 511-516.

Tom HW, Grant M, Gordon ND. Color Doppler Velocimetry of the Optic
Netve Head in Artetial Occlusion. Ophthalmology, 1993,100; 312-316.

Demircan N, Isigiizel i, Yalaz M, Soylu M, Eroglu A, Kairgueldy S.
ALKIMBAEV, Santral ve Brong Retinal ven tikanikliginda
Hemodinamik Degigiklikler (Retinal Doppler Goriintitleme Analizi). Ret-
Vit 1995, 3; 87-93.

Ozdemir H. Orbital patolojilerin degerlendirilmesinde renkli Doppler
ultrasonogiafinin dnemi. Doppler Ultrasonografi Kuis Ozet Kitabi,
5 Ulusal Ultrasonografi Kongresi, 17-20 Aralik 1995, Uludag, 57-69.

Tom HW, Gordon DOL, Grant MB. Influence of age, systemic blood
pressure, smoking, and blood viscosity on orbital blood velocities. B J
Ophthalmol 1995, 79; 17-22.

Duston PH. Pathophysiology of hypertension in the eldery. Chap 5,
1994;  60-70.

Alexgen V, Abaoglu . Semptomdan teghis. 9.Bask:, 1985; 442-469.
Ozcan R. Kalp hastaliklari. B&lim V, 1983; 581-598.

Aram VC. Hypertension. Clinical Symposia CIBA, 1982; 35:5.




anvald E. Heart Disease, 1992,

ngaor:den JB, Smith HL. Textbook of Medicine Cecil, 1992,

alé'sf'x-]D" Textbook of Hypertension. Oxford 1994; 1015-1025.
50 MOM, Jampol LM Pathophysiology of hypertensive retinopathy.
_phthalmology 1982, 89; 1132-1145.

anigan LP, Birche R, Claik Cv, Hill DW. The effect of servical

sympathectomy on retinal vessel response to systemic autonomic

sti_mulation.. Eye 1990, 4; 181~187.‘ 
Milnor WR. Haemodynamics. Baltimore, Williams Wilkins, 1989.

Robinson F, Riva CE, Grunwald JE, Petrig BL, Sinclair SH. Retinal blood

flowautoregulation in response to an acute risc in blood pressute.

Tnvest Ophthalmol Vis Sci 1986, 27; 722-726.

" Strauss AL, Kedra AW Experiences with a new procedure for
measuiement of the ophthalmic artery pressure . Ophtalmomonometry
Doppler Med Instrument 1987, 21; 255-261.

Bengisu U. Goz Hastahiklai. 3 Baski, Beta Basim Yaymn Dagitim AN,
fstanbul 1990, Bolim 10; 153-200.

Abadan S, Giinalp I Go6z Klinigi Yillig1. Tirkiye Goz Bankasi Dernegi
Yayin1 Ankara, 1989; 48-56.

American Academy of Ophthalmology. Basic and Clinical Science
Course 1990-1991. Section 4, Retino and Vitreus; 13-14.

Kanski JJ. Clinical Ophthalmology Butterworth-Heinemann Ltd, London
1994; Chapter 11.

. McGregor E, Isles CG, Jag JL, Lever AF, Murray GD. Retinal changes in
malignant hypertension B M J 1986, 25; 233-234.

Rath EZ, Frank RN, Shin DH, Kim C Risk factors for retinal vein
occlusions. A case-control study. Ophthalmology 1992, 99; 509-514,




Ijb son PM, Kubicki AJ, Taylor KG, Kritzinger EE. Medical conditions
X on. Br J Ophthalmol 1985,

nderlying recurience O

. 493-496

f retinal vein occlusi

Ros MA, Marorgal LE, Urom M. Bronch tetinal artery obstruction a

—view of 201 eyes. Ann Ophthalmo} 1989, 21(3); 103-107.
nes WL, Austin JK, Weinstein ES, Steel SR.

Bruno A, Russell PW, Jo
1 cholesterol emboli. Stroke 1992,

Concomitons of asymptomatic retina

23: 900-902.

Hzhak R, Caspi E.

'Schreyer P, Tzodok J, Sherman DJ, Herman A, Bar-
In J Gynecol

Fluorescein angiography in hypertensive pregnancies.
Obsstet 1991, 34(2); 127-132.

Servais GE, Virdi PS. Fundus lesions in malignant

;0. Hayreh SS,
roidopaty. Ophthalmology 1986,

hypertension (VI). Hypertensive ch
93; 1383-1400.

E, Bilgin LK. Oftalmolojide renkli Doppler

. Altug M, Sarigoniil
zel Oftalmoloji Sayisi, 1997, 24-32.

ultzasonografi. Hipokrat O

Levine RA. Orbital ultrasonography. Radiol Clin North Am, 1987, 25;

447-469.

" Lich WE, Cohen SM, Merton DA, et al. Color Doppler imaging of the eye
and orbit, technique and normal vascular anatomy. Aich Ophthalmol,

1991, 109; 527-531.

WE, Flaharity PM. Color Doppler

~ Sergott RC, Aburn NS, Trible IR, Lieb
Results in Glaucoma. Survey of

Imaging; Methodology and Preliminary
Ophthalmology, 1994, 38; 65-70.

Morrison B, Drance SM. Reproducibility of
phthalmic

 Rojanopopgpun P,
transcranial Doppler ultrason and examinations of the o

arter flow velocity. Br J Ophthalmol, 1994, 77, 22-23.

i B S




M. Yiicel C, Atilla S, Isik S. Okiilor ve.

sdemir H, Aytekin G, Vural
Imesinde US'nin yeri Tanisal ~ ve -

i;ﬁital patolojilerin degeilendiri
srisimsel Radyoloji, 1994.1; 31-36.
p, Vellet AD, Levin M. Lin DTL, Collyer RT. Sonography of the".

Munk
' R, 1991,157; 1079-1086.

eye- Al
w in the catotid artery and

Tbne S, Hashimoto T Estimation of blood flo
intraosbital oph pler ultrasonography.

| thalmic artery by color pulse Dop

Acta Ophthalmol, 1992, 204; 62-65.
-:Ozdemir H, Given D. Renkli Doppler g0z ultrasonografisi. MN
‘Oftalmoloji, 1994, 4; 383-391.

P, Helmke K, Chumbley LC. Dopplet

Guthoff RE, Berger RW, Winkler
and central retinal vessels. Azich

“ultrasongraphy of the ophthalmic
_Ophthalmol, 1991, 109; 532-536.

| Lieb WE. Color Doppler ultrasnography of the eye and orbit. Curr Opin

~ Ophthalmol 1993, 411; 68-752.

K. Yasa Bagh Makiiler

ydin KC, Aksu G, Karaali
Haziran

2. Duranoglo Y, Apa
kli Doppler Goriintileme. MIV Oftalmoloji,

Dejenerasyonda Ren
1997, Cilt 4, Say1 4; 257-261.

SH, Brucler AJ, Petrig BL. Laser Doppler

_ Grunwald JE, Riva CE, Sinclair
ulation in diabetes mellitus. Arch

velocimetry study of retinal sirc
Ophthalmol 1986, 104; 994-996.

PM, Sertoff RC, et al. Colot Doppler imaging of

. Ho AC, Lieb WE, Flahorty
1992, 99; 1453-1462.

the ocular ischemic syndiome Ophthalmology,

PN, Wells PNT, eds.

" Burns PN. Hemodynamics. In: Taylor KIW, Buins,
New York

Clinical Application of Doppler Ultrasound. Raven Press,
1995; 33-53 (ch.3).,

EG, Benna CP, Stephan HS. Retinal Blood Flow
o an Acute Increasc in Blood Pressure.

1986, 27; 722-726.

 Fane R, Charles ER, Juan
Autoregulation in Response t
Investigative Ophthalmology,




.'_-BJ, Fhahorty PM, Sergott RC, et al. Color Doppler imaging of

4 flow in central retinal vein occlusion. Ophthalmology,

1357-1361.

Color Doppler imaging : Methodology and

Sergot et al.
thalmol 1994, 38; 65-

results in glaucoma. Survey of Oph

, Grunwald J, Sinclair S, Petrig B. Blood velocity and volumetric

flow sate in human retinal vessels. Invest Ophthalmol, Vis Sci, 1985,

26, 1124-1132.

t P, Alm A. Retinal and choroidal contribution to retinal

'-Tlﬁl'nquis
' Acta Physiol Scand, 1979, 106;

metabolism in vivo : a study in pigs.




