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Klinik gözlem ve deneysel çalışmalardan artmış 
Göz içi basıncı (GİB)'nın oküler dokularda yapısal 
değişiklikler oluşturduğu bilinmektedir. Fakat glokomda 
oluşan patolojileri sadece GİB artışı ile açıklamak ol
dukça zordur. Normal Tansiyonlu Glokomda (NTG) 
oluşan patolojiler farklı cins ve kişilerde aynı GİB'nın 
farklı düzeyde hasar o luşturması , değişik ırklarda 
değişik insldansta glokom izlenmesi, aynı tür glokomun 
değişik ülkelerde farklı düzey ve ciddiyette seyretmesi 
glokomdaki basınç teorisi ile açıklamak zordur (1-3). 

1993 yılında Güney Afrika Oftalmoloji Grubu Cape 
Town toplantısında E.M.Van Buskirk glokomotöz optik 
nöropati gelişen pekçok olguda yüksek GİB'na rastlan
madığını bildirmiştir. Glokomda universal olarak kabul 
edilmiş normal ve yüksek GİB'nı ayıran sınır yoktur. 
GİB'na bağlı kalarak glokomu tanımlamak yanlıştır, yal
nız GİB'na bakarak yapılan glokom taramalarında glo-
komlu olguların ancak %50'si yakalanabilir. Vücuttaki 
yaygın atherosklerotik değişikliklere paralel olarak yaş 
ilerlerken GİB artışı ve glokomotöz optik nöropati artar. 

Glokomda oluşan patolojileri açıklamak için basınç 
teorisinin yetersizliği anlaşılınca vasküler teori gelişti
rilmiştir. Vasküler teori her geçen gün daha yaygın ola
rak kabul görmektedir. 

Vasküler teori; glokomda oküler kan akımı ile glo
kom bulguları arasındaki sıkı ilişkiyi açıklamaya çalışır. 
Yapılan çalışmalar hemodinamik faktörlerin glokomda 
önemli rol oynadığını göstermektedir. Kan basıncı (4) si-
iier perfüzyon basıncı (5), oftalmik arterdeki kan akımı 
hızlarındakl azalmalar (6), glokomlu olgulardaki artmış 
iskemik kalp hastalıkları (7) ve hemodinamik faktörler
den değişikliklere optik sinir başı hasarın eşlik etmesi 
(8) glokomda oküler kan akımının önemini ortaya koy
maktadır. Glokomlu olgularda sistemik hipertansiyon 
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normal populasyona göre daha fazla iken ilerleyici 
görme alanı kaybının olduğu glokomlularda da sistemik 
hipotansiyon prevalansı yüksektir (9-12). G lokomda 
oluşan hemodinamik ve vasküler değişiklikler uzun sür
eden beri bilinmektedir. 

Bjerrum 1889'da retinal hemorajilerin manifest glo
komun erken bulgusu olduğunu bildirmiştir. Glokomda 
venlerde endotelde değişiklikler olur. Küçük trombosit 
kümecikleri trombozlar oluşturur. Damarların lümeninde 
geçişi engelleyici değişiklikler olurken geçirgenliği art
makta sonuçta kanamalar olmaktadır. Glokomlu olgu
larda ve santral retinal ven tıkanıklığı olan olgularda re
tina yenlerinde yapılan morfolojik çalışmada endotel 
proliferasyona ve buna bağlı akım direncinde ilerleyici 
artış saptanmıştır. Vasküler değişikliklere bağlı kan akı
mının azalması nöral dokunun beslenmesini bozup glo
komda oluşan hasara zemin hazırlar. Glokomlu olgular
da görme alanı hasarı oluşmadan önce veya eş za 
manlı olarak splinter hemorajilere, optik sinir başı kana
malarına, retinal ven tıkanıklıklarına rastlanır. Genellikle 
bu vasküler bulgular görme alanı hasarından çok önce 
ortaya çıkar. Bu tip hemorajilerin ve vasküler değişikli
klerin glokomun erken evrelerinde olduğu gösterilmiştir 
(14). 

Retinal hemoraji bulguları ile erken glokom arasın
daki ilişki gösterilmesine rağmen hemoraji ile GİB ara
sındaki bağlantı kurulamamıştır. Dallby; Bengtsson 
(1981) ve Gloster (1981) ayrı ayrı olarak çalışmalarında 
NTG'Iİ olgularda hemoraji bulgularının daha fazla ol
duğunu göstermişlerdir. Seannsjo (1991) timolol-pilokar-
pin kullanılarak GİB düşürülen grubun GİB düşürül-
meyen gruba göre retinal hemoraji miktarı açısından 
farklı olmadığını fakat her iki grupta da retinal hemora-
jiye rastlandığını bildirmiştir. Yani vasküler değişiklikler 
GİB'na bağlı olarak gelişmemekte; direkt olarak olayın 
patogenezinde yer almaktadır. 

Kan akımı azalan nöral dokunun fonksiyonel bo
zukluğu ortaya çıkar. Bu fonksiyon bozukluğu başlan
gıçta total olarak geri dönüşümsüz değildir. Krakau is
kemik oküler dokular tarafından üretilen veya detektif 
damarlardan göz içine geçen bir mediatörün trabeküler 
ağda dışa akım rezistansını artırarak GİB artışına ne-
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den olduğunu ileri sürmüştür. Vasküler regülasyonu bo
zan faktör aynı zamanda aköz humörün drenajını zor
laştırdığı düşünülmektedir (15,16). 

Yukarıda da belirtildiği gibi vasküler teorinin glo
kom patofizyolojisinde ön plana çıkması ile glokomda 
oküler kan akımlarının önemi artmıştır. 

Oküler Kan Akımı ve 
Renkli Doppler Görüntüleme 
Günümüzde teknolojinin İlerlemesi ile çok çeşitli 

oetodlarla oküler kan akımları ölçülebilmektedir. Flore-
seln anjiografi, çift yönlü laser Doppler hızmetre (Bidi-
rectinal laser Doppler Velocimetry), Laser benek feno
meni (Lazer Speckle pfenomenon) gibi kan akımını 
saptamak için retinanın görüntülenmesi gereken teknik
lerde sonuçların güvenilirliği tartışmalıdır. Bu tekniklerde 
retinanın daha rahat görüntülenebilmesi için kullanılan 
sempatomimetik veya antikolinerjik etkili ilaçlar kan akı
mını etkilemektedir (17). 

Retinal damarların çapını kullanarak kan akımını 
ölçen tekniklerde yeterince güvenli değildir. Bu teknik
lerde refraksiyon kusurları, aksiyel uzunluk, keratome-
tre sonuçları gibi ölçümler sonucu etkileyebilir. Hataya 
sebep olabilecek bu faktörlerin ortadan kaldırılması için 
Utman (18,19) ve Bengetson (20)'un ortaya attığı dü
zeltici faktörlerin de geçerliliği tartışmalıdır (21). 

Mavi alan entoptik fenomeni (Blue Field Entoptik 
phenomena) ile yapılan maküler kapiller kan akımı öl
çümlerinde olgu korperasyonu ve görme keskinliği test 
sonucunu önemli ölçüde etkiler (17). 

Oküler pulsatil kan akımını ölçen teknikler geliştiril
miştir. Total oküler kan akımının pulsatil bölümünün öl
çülmesi için s istemik nabız basıncı ile GİB' ın da 
oluşan değişiminden yararlanılır (22,23). Bu teknikte 
GİB'ındaki değişimler tomografi yardımı ile ölçülür. Ka
davralar üzerinde yapılan GİB değişikliğinde oluşan 
göz küresinin hacmindeki değişimden hareketle ekstra-
polosyonda bulunulur. Myopi gibj sk lera sertl iğinin 
değiştiği durumlarda ekstrapolosyon yanlış sonuçlara 
neden olur (22,24). 

Pulsatil oküler kan akımını ölçen teknikler tahmini 
değerleri kullandıkları için güvenilirlikleri düşüktür. Ayrı
ca pulsatil kan akımını ölçen teknikler kan akımının 
nonpulsatil bölümünü ölçmezler. Pulsatil kan akımı ile 
toplam kan akımı arasındaki ilişki tam olarak bilinme
mektedir. 

Okula osilo dinomagrafi tekniği de emici skleral 
kaplardan faydalanır, invazif bir tekniktir. Pulsatil kan 
akımı ölçümünde yanlış sonuçla-a neden olabilen eks-
trapolasyonlar burada da kullanıldığı için bu tekniğin 
oküler kan akımını ölçme güvenil ir l iği de sınırlıdır 
(25,26). 

Renkli Doppler Görüntüleme (RDG) 

R D U ile her bir damardaki akım o damarın loka-
lize edilmesi ile ayrı olarak saptanabilir. Bu teknikte da

mar trasesinin yönünün bilinmesi önemlidir. Santral Re
tinal Arter (SRA) ve Oftalmik Arter (OA) de damar tra-
ses i ko layca saptanabi l i rken Poster ior Si l ier Arter 
(PSA)'lerde tortuasite ve küçük damar çapları ölçümleri 
zorlaştırır. Ölçüm yapan kişinin tecrübesinin artması ile 
ölçümler kolaylaşır. Non invazif ve çıplak gözle görüle
meyen damarların ölçümlerinin yapılabilmesi bu tekniğin 
üstünlüklerini artırır. 

Yapılan çalışmalarda OA tıkanıklıklarında Kısa 
PSA' lerde gözlenen inta venöz Floresein Anjiografi bul
guları ile R D G bulgularının bir birini desteklediği görül
müştür. Sonuçların tekrarlanabilirliği, güvenilirliği, diğer 
tetkiklerden daha yüksektir. 

Glokomlu olgularda hemodinamik değişikliklerin in
celenmesinde Doppler ultrasonografi ile her bir damar 
ayrı olarak incelenebilir. Pulsatil oküler kan akımını öl
çen yöntemler total oküler kan akımı hakkında bilgi ve
rirler, bu yüzden R D G daha üstündür (17). 

Renkli Doppler Görüntülemede 
Temel Prensipler 
Tıpta ultrason ilk kez 1942 yılında Dussik tarafın

dan beyin ventriküllerinin incelenmesi amacı ile kulla
nılmış fakat başarılı olunmamıştır. Ultrasonun oftalmolo
jide ilk kez kullanımı 1956 yılında Muntd ve Hughes ta
rafından gerçekleştirildi. Tıpta Renkli Doppler Görüntü
leme (RDG) 1979'dan sonra yoğun olarak uygulamaya 
girdi. 

R D G değişik anatomik bölgelerde uzun süredir 
kullanılmasına rağmen oftalmolojide kullanıma son yıl
larda girmiştir. Bunun nedeni FDA'nın (Food and Drug 
Administration) oftalmik ultrasonların gücünü 17 milli 
watts/cm 2 ile sınırlamasından kaynaklanmıştır. Memeli
lerde yapılan deneylerde 100 milliwatts/cm 2 güce sahip 
ultrasonların oküler dokularda herhangi bir zarar yap
madığı anlaşılınca FDA koyduğu sınırı değiştirmiştir. 
Böylece günümüzde kullanılan R D G aletleri 1989'dan 
sonra oftalmik amaçla yaygın ve güvenilir olarak kulla
nıma girmiştir, bir gözün incelenmesinde yaklaşık ola
rak 70 milliwatts/cm2'lik güç ortalama 30 saniye kadar 
uygulanır (27,28). 

B-mod görüntüleme ile Doppler spektral analizin 
aynı anda görüntülenmesi ile Duplex scanning elde 
edilir. Göz ve orbitadaki damar çapları çok küçük ol
duğu için klasik "Duplex scan" ile gösterilemez. Doppler 
spektrumlar, kesin lokalizasyon ve Doppler açısı bilin
meden yapılır. Damarların yerleşimini tam olarak sapta
mak için iki boyutlu akım bilgisi kırmızı ve mavi renkle 
kodlandırılmış ve gri skalalı yapı görüntüsü üzerine 
eklenmiştir. Yansıyan ultrason ışını, amplitüd, faz ve 
frekans yönlerinden analiz edilir. Amplitüd, gri skala 
görüntünün oluşumundaki kaba bilgiyi verir; faz hare
ketin varlığını ve yönünü belirtir; frekans ve frekans si
nyali de, Doppler hesaplamasıyla hızı gösterir (28). 

Orbital RDG'de proba doğru olan kan akımı kırmı
zı, probdan uzağa olan kan akımı ise mavi ile kodlandı-
rılmıştır. 
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Pulsed Doppler ile spektral analiz, renkli Doppler 
görüntü ile birlikte kullanıldığında, damar akımının ra
kamsal değerlendirilmesi mümkün olmaktadır. Proba 
doğru olan akım, X ekseni üzerinde, probtan uzaklaşan 
akım ise X ekseni altında gösterilmektedir. 

Diastolik, sistolik ve ortalama akım hızları, Pulsati-
lite İndeksi (Pİ) (Gosl ing), Rezist iv i te İndeksi (Rİ) 
(Pourcellot) hesaplanabilir; 

Pulsitalite İndeksi=(Maksimum sistolik hız-diastol 
sonu hız)/Ortalama hız 
Rezistivite İndeksi» (Maksimum sistolik hız-diastol 
sonu hız)/Maksimum sistolik hız 

Maksimum Sistolik hızı, ortalama akım hızı sistol-
dekl akım hacmi ile orantılı olduğu farz edilir. Burada 
vasküler stenozların akım hızını ve rezistansı akım hac
mini azalttığı unutulmamalıdır. Maksimum sistolik hız 
kalb siklusunun slstol fazındaki en yüksek hız olarak 
tanımlanır. Ortalama akım hızı ise sistol ve diastoldeki 
kan akım hızlarının ortalamasıdır. Diastolik hız Pİ ve 
Rİ ile ters orantılıdır. Rİ düşük resistanslı vasküler ya
taklar için uygundur (28). 

R D G ile glokom olguların daha doğru olarak de
ğerlendirilmesi için oküler kan akımlarının fizyolojisinin 
ve vasküler yapıların anatomisinin bilinmesi gereklidir. 

Normal Arteryel Anatomi 

Göz, retinal ve koroidal olmak üzere çift beslenme 
sistemine sahiptir. Bütün arterler oftalmik arterden kay
naklanır. 

Oftalmik Arter (OA): İnternal karotid arterin ilk da
lıdır. Orbitaya, optik kanaldan, optik sinirin inferio-late-
ralinden komşu olarak girer. Genellikle (%85), ekstra-
oküler kasların ve lakrimal bezin beslenmesinden so
rumlu olan lakrimal dalın ayrılmasından sonra optik si
niri üstten çaprazlayarak orbitanın medial duvarından 
öne doğru gelir. Optik sinirin nazalinde, terminal dalları
na ayrılır. R D G ile OA, orbitanın derininde izlenir. Göz 
addüksiyonda iken OA daha iyi incelenebilir. Oftalmik 
arterin dallarından birçoğu orbitanın arka 1/3'ünden çı 
kar ve öne doğru ilerler (29-31). 

Santral Retinal Arter (SRA): Oftalmik arterden ay
rıldıktan sonra, bulbusun yaklaşık 12 mm gerisindeh 
optik sinirin inferioruna girer, göze kadar optik sinir do
kusu içinde yer alır, 0.3 mm çapındadır. Santral retinal 
ven (SRV) ile yanyanadır (32). 

Posterior Sil iyer Arterler (PSA) ; 6-8 kısa ve 2 
uzun dallar içerir, gözün arkasından, optik sinir yanın
dan göze girerler. Kısa P S A koroidi besler. Uzun P S A -
'ler çap olarak biraz daha genişdir ve öne doğru gele
rek silier cismin kan akımını sağlar. Uzun ve kısa P S A -
'ler fundus flöresin anjiografideki koroidal dolumdan so
rumludur. En az bir nazal ve temporal kısa PSA, optik 
sinire komşu olarak bulbus posteriorunda, R D U ile 
gösterilebilir (32). 

Normal Venöz Anatomi 

Oftalmik venler, oftalmik arterin lateralinde, supe-
rior orbital fissürden geçerler, kavernöz sinüse direne 
olur. Superior ve inferior dallardan oluşur, yanak derin
liğinde pterygoid pleksus ile, kavernöz sinüs ile ve ka-
fa-yüz venleri ile ilişkilidir. Santral retinal ven optik sinir 
içerisinde santral retina arter ile beraber seyreder ve 
optik sinirin 0.5-1.0 cm'lik distalinde görülebilir. Vorteks 
venler göz küresinin arka kısmının akımından sorumlu
durlar. Bu dallar posterior silier arterlerin venöz akımını 
teşkil ederler (31). 

Retinal Dolaşım: Santral retinal arter, globun 12 
mm kadar arkasından optik sinire girer ve optik diskte
ki ana dalına ayrılır. Kapillerler retinanın hemen her ye
rinde, iki tabakalı olarak laminer tarzda bulunurken; 
Santral olarak kapiller ağ, 3-4 tabakalı olabilir ve s a 
dece periferde tek tabaka halinde bulunur. Radial peri-
papiller kapiller denilen kapillerlerin ayrı süperfisial (yü-
zeyel) tabakası, optik diskten genişler. Başlıca optik 
diskten genişleme yerleri de; glokomatöz skotomun 
şekline bağlı olarak, üst temporal ve alt temporaldir. 
Retinal sirkülasyon, retinanın 2/3 iç kısmını (fotoresep-
törleri içermez) besler. Optik sinir başının retinal sirkü
lasyon ile beslenen tek parçası, yüzeyel sinir lifi taba-
kasıdır. Santral retinal arter, lamına kribrozaya anterior 
otonomik innervasyonunu kaybeder. Retinal arteriel sir
külasyonda yüksek basınç farklarında otoregülasyon 
vardır (33). 

GİB artarken; belli seviyeye kadar, retinal ve op
tik sinir bası kan akımında azalma olmaz. Silier göv
dede ise, kan akımı değişikliği azdır. Koroidde ise, orta 
dereceli GİB artışları bile kan akımını azaltır. GİB'ında 
aşırı artışlar ise, bütün göz tabakalarında kan akımında 
azalmaya sebep olur. Vasküler endotel; diğer endoteller 
gibi, blokajı vazospazma yol açan B2 reseptörleri içerir. 

Koroidal Dolaşım: Koroidal sirkülasyon, kısa ve 
uzun posterior silier arterlerden meydana gelir. Oküler 
kan akımının %85'ini oluşturur ve otoregülasyonu ol
mayan zengin otonomik beslenmesi vardır. Böylece; 
retinal kan akımına benzemeyen, GİB dalgalanmaları
na duyarlılığı vardır. Buna karşı koroiddeki yüksek akım 
hızından dolayı; GİB orta derecede artmalar ve azal
malar, retina glukoz ve oksijen ihtiyacını göre ayarladığı 
için retinanın beslenmesini fazla etkilemez. 

Koroid, optik sinir başına özellikle prelaminer kıs
mına kanın tem in inden büyük oranda sorumludur. La
miner k ı s ım, k ısa poster ior silier arterler ve Zinn halka
sından beslenir. Optik sinir başının laminer ve prelami
ner kısımlarının, basınca bağlı hasara çok duyarlı olduğu 
düşünülür (33). 

Oküler Kan Akımının Doppler Özell ikleri 

Normal olarak arterlerin R D G ile incelenmesinde 
arterlerde kardiak siklusa bağlı olarak antegrad akım 
gözlenir. Periferik arterlerde ise akım üç-fazlıdır; ve sis
tol sırasında güçlü antegrad akım daha sonra sistol so-

169 



OFTALMOLOJİ • HAZİRAN 1995 • CİLT 4 • SAYI 2 

nunda kısa bir süre için ters döner ve geç diastolde 
tekrar antegrad akım halini alır. Bifürkasyon bölgele
rinde ters akım gözlenebilir. Stenotik damarlarda peak 
sistolik akım hızı artar ve damarın en dar olduğu yerde 
akım hızı en fazladır, Doppler spektrumu dardır. 

Normal venöz akımda ise sabit olarak antegrad 
akım mevcuttur ancak solunuma ve atrial pulsasyona 
bağlı dalgalanmalar olabilir. Venöz tıkanıklıklarda normal 
resplratuar değişim izlenmez. Kollaterallerln varlığı obs-
trükslyonu gösterir. 

Karotid arter sistemi içinde sistol ve diastol süre
since akım ileri doğrudur. Ancak ciddi aort yetmez
liğinde retrograd akım görülür. Göz etrafında Internal 
karotid dolaşım ile eksternal karotid dolaşım arasında 
anastomozu sağlayan birçok damar vardır. Bu kollateral 
damarlarda kan akımı internal karotidden eksternal ka-
rotide doğrudur. Supraorbital veya frontal dallar üzerine 
yerleştirilen Doppler probu ile dışa doğru olan bu akım 
gösterilebilir. Karotid arter stenozu olduğunda bu da-
marlardaki akım değişiklik gösterir ve akım bulbusa 
doğru yönelir. 

OA R D G İle incelendiğinde; OA'deki akım hızı ve 
dalga şekli internal karotid arterdekine benzerlik göste
rir; dik, maksimum sistolik hız, dikrotik çentik ve düşük 
diastolik akım hızı görülür. Oftalmik arterdeki sistolik, 
diastol-ortası ve dlastol-sonu hızlar yaşa bağlı olarak 
belirgin ölçüde azalır. İlerleyen yaş ile atherosklerozun 
artması sonucu maksimum sistolik hız/maksimum dias
tol sonu hız oranı ve artan sistolik/diastolik kan basıncı 
oranına bağlı olarak; vasküler direnç artar (34,35). 

S R A R D G ile incelendiğinde; spektral analizde, 
S R A X ekseni üzerinde, S R V ise altında gösterilir. 
S R A dalga formu, pulsatil arteryal akımı gösterir, dik 
sistolik tepe, dlstal vasküler yataktaki yüksek direnci 
gösterir, S R A ' d a sistolik hızda yavaş yükselme izlenir
ken, dikrotik çentik saptanmaz. S R V , küçük puisatilite 
gösteren devamlı bir dalga formu ile görülür. Genelde, 
eş zamanlı olarak gösterildikleri için, ortalama akım 
hızlarından daha çok, modları kaydedilebilir. Göziçl ba
sınç 80 mmHg'nın üzerine çıktığında Doppler etkisi or
tadan kalkar ve akım izlenemez (29,34,36). Doppler ile 
yapılan bir çalışmada ise retinal arterdeki sistolik/dias
tolik hız oranı normal kişilerde yaş ile artarken diabetik 
kişilerde değlşmemektedir (35). Santral retinal arter ve 
posterlor slller arterlerde, oftalmik arterdekine benzer 
puisatilite görülür ancak maksimum sistolik ve diastol 
sonu hız farklıdır. 

P S A R D G ile incelendiğinde; dalga formu S R A -
'dan daha az pulsatildir, bu retina ile karşılaştırıldığında 
koroiddeki düşük dirençten kaynaklanır. Uzun PSA' ler 
optik sinir yanında daha posteriorda görüntülenebilir. 
P S A Doppler spektrumu SRA'inkine çok benzer, sisto
lik hızda ani yükselme, dikrotik çentik ve düşük vaskü
ler rezistanslı damar yatağına bağlı olarak yüksek dias
tolik akım hızı saptanır (29). PSA'deki sistolik akım hızı 
ve diastol sonu akım hızı biraz daha yüksektir. Sadece 

hız ölçümü İle kısa ve uzun silier arterlerin ayırımı 
mümkün değildir. 

Oftalmik ven; normal orbitaların yaklaşık %90'ında 
R D G İle görüntülenebil ir. Spektral anal izde, düşük 
akımlı dalga formu izlenir. 

Günümüzde 7.5 mega Hertz' l ik problar kul la
nılmaktadır. 8.5; 10 MHz'lik probların geliştirilmesi ile 
retinal ve koroidal kan akımları ayrı ayrı incelenebile
cektir (27,29). 

Oküler hemodinami ölçümlerinde Rİ ve Pİ değer
lerinin patolojileri saptamada kan hacmi akım değerle
rinden daha güvenilir olduğu ortaya konmuştur. Bu 
akım hızları ve damar kesitinin alanını hesaplamada 
kullanılan tahmini yaklaşımlardan kaynaklanır (37). Glo-
komlu olgularda OA sistol sonu akım hızı, ortalama 
akım hızı, diastolik hız Rİ, değerleri tekrarlanabilirlik 
açısından karşılaştırıldığında tekrarlanabilirliğin Rİ'te en 
yüksek olduğu gösterilmiştir (38). 

R D G İnceleme Yöntemler i 

inceleme esnasında olgu, rahat bir şekilde sırtüs
tü yatar, gözleri gevşek olarak kapalı ve düz karşıya 
bakar durumdadır. Göz kapakları üzerine steril oftalmik 
metilselüloz sürülür. Artefaktı önlemek için, göz hareket 
etmemeli ve göze basınç uygulanmamalıdır. Uitrason 
ışını, damarlara paralel olmalıdır. Eğer, damara 90 de
rece açıda İse veya kan akımı yoksa, Doppler akım bil
gisi elde edi lemez ve sadece gri skala izlenir. G e 
nelde, azalmış akım, R D G ile örneklemenin yapıldığı 
noktanın proksimalinde kan akımının engellendiğini 
veya bu noktanın distalinde direncin arttığını gösterir. 
Diastol sırasında ölçülen kan akım hızı; kişi yatarken 
ölçüldüğünde otururken veya ayakta iken ölçüldüğünden 
daha yüksektir (30). 

Oküler Kan Akımlarında 
Otoregülasyon Mekanizması (ORM) 
insanlarda toplam oküler kan akımı yaklaşık 1 

ml/dk'dır. Toplam kan akımının %2-5 retinaya ulaşırken 
artan büyük bir kısmı koroide ulaşır. OA'deki kan ba
sıncının brakial arterdeki kan basıncının 2/3'ü olduğu 
bildirilmiştir. Oküler perfüzyon basıncında GİB'nında 
büyük önemi vardır. 

Oküler perfüzyon basıncı; 2/3 [DKB+1/3(SKB-DKB)]-GİB 
OPB: Oküler perfüzyon basıncı, 
SKB: Brakial sistolik kan basıncı, 
DKB: Brakial Diastolik kan basıncı, 
GİB: Göz içi basıncı 

Ortalama oküler pulsatil kan akımının 0.724 ml/dk 
olduğu bildirilmiştir. Retinal kan akımı ortalama 0.033 
ml/dk'dır. 

End-arterial sistemlerinin ortak özelliği retinal arte-
rial ve venüllerdekl akım birbirine yakındır. S R A ve 
SRV 'de pulsatil kan akımı vardır (17). Retinanın tempo-
ral kısmına nazal kısmından daha çok kan akımı vardır, 
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bunun temporal kısmın yüzey olarak daha geniş olması 
ve makulanın yüksek metabolik aktivitesine bağlamak 
mümkündür (17). 

Retinal arterioldeki akım hızları venüllerden daha 
hızlıdır. Retina hücrelerinin metabolik aktivitesine bağlı 
retinal kan akımını düzenleyen bir mekanizma vardır. 
Kan akımına karşı olan rezistans sabit değildir, doku ih
tiyacına göre dinamik olarak regüle edilmektedir. Regü-
lasyon mekanizmaları değişen koşullara rağmen oküler 
kan akımını sabit tutmaya çalışır (39). Bu mekanizma 
otoregülasyon mekanizması (ORM) olarak a-landırılır. 
ORM'de etkin faktörlerden biri de lokal metabolitlerdir. 
Lokal metabolitler oksijen, karbondioksit, pH düzeyleri 
vasıtası ile ORM'da etkili olurlar. Damarların duvarında 
bulunan kas hücreleri basınca duyarlı reseptörlerce 
uyarılarak transmural basınç sabit tutulmaya çalışılır; bu 
ORM'ın miyojenik komponentidir (40). ORM'ı oluşturan 
vazokonstriktör ve vazodilatatör mekanizmaların vaskü-
ler yapılar üstündeki etkileri birbirlerini dengeleme yo
lundadır ve mekanizmalardan birinin bozulması diğerleri 
tarafından kompanse edilmeye çalışılır. Örneğin vaskü-
ler endoteldeki nitrik oksit üretiminin azalması endoteli-
n'in de azaltılması ile dengelenmeye çalışılır. Fakat ba
zen herhangi bir nedenden dolayı kan basıncının 
düşmesi, kan akımının ciddi şekilde azalması OR'un 
etki sınırlarını aşacak boyutlarda olur ki bu durumda 
oküler kan akımı sabit düzeyde tutulamaz. Bazen de 
hastalık esnasında vücut ısı merkezinin kendini daha 
yüksek ısı lara hedef seçt iği gibi ORM'nın hedefi 
değişebilir. Değişik farmakolojik ajanların ORM'nın he
defini değiştirdiği bilinmektedir (41,42). O R M tüm vaskü-
ler yatak üzerindeki etkisini genelleştirmek yanlış olur. 
Örneğin Nicardipin (Ca kanal blokörü) optik sinir başı 
kanlanmasını artırır fakat retinal kan akımını artırmaz 
(43). O R M PSA'lerde, optik sinir başında, retinal arter
lerde farklı güçte ve farklı etkiye sahiptir (44). Anjioten-
sln II kan basıncını artırdığı halde optik sinir başını GİB 
artışına karşı daha duyarlı kılar (45). Ca kanal blokörle-
ri kan basıncını düşürdükleri halde optik sinir başı kan
lanmasını artırırlar (46). Oküler kan akımlarının otoregü-
lasyonu çok gelişmiştir. Vücudun diğer vasküler yapıları 
çeşitli nedenlerle tonusunu çok hızlı değiştirebilirken bu 
esnada oküler damarlar vazospazmdan etkilenmezler. 
Vazospazmın glokom etyo-patogenezinde rol aldığı bil
dirilmiştir (47). Primer Açık Açılı Glokom (PAAG), NTG 
ve Normal olgu gruplarında sıcak ve soğuğun neden ol
duğu vasküler değişiklikler el parmaklarında saptandığı 
halde, aynı anda yapılan OA R D G ile sıcak-soğuk uy
gulamasının OA'in refleks vazospazmdan etkilenmediği
ni göstermiştir. Bu sonuç her üç olgu grubu içinde ge
çerlidir. Oküler kan damarlarında yapılan çalışmada or
talama Arteriyel Kan Basıncı (AKB) 10 mmHg; GİB'nın 
3.3 mmHg değiştiği halde Pİ; kan perfüzyonun hızı, 
pulsasyon iletimi değişmemektedir (48). 

Norma l o lgu la rda okü ler kan akımı GİB 30 
mmHg'ya ulaşıncaya kadar normal sınırlarda kalırken 
glokomlu olgularda O R M GİB 25 mmHg'ya kadar okü
ler kan akımını normal sınırlarda tutabilir daha yüksek 
GİB'da glokomlu olgularda kan akımı azalır (49). 

Otonom Sinir Sisteminin (OOS) retinal dolaşımda
ki rolü tam olarak bilinmemektedir. Gözü besleyen da
marların ekstra oküler kısmında OSS'n in reseptörlerinin 
olduğu fakat intra oküler kısım da O S S reseptörlerinin 
olmadığı ileri sürülmüştür (50). Uveal dokuda O S S re
septörleri vardır. Sempatik sitimulasyon uveal kan akı
mını azaltırken, servikai sempatektomi artırır (51). Ko-
roidal dolaşımda oto regülasyon yoktur. Koriokapillaris, 
koroidal arteriol ve venülleri retinadan ve retinanın dü
zenleyici role sahip metabolitlerinden ayırır (50). 

Retinal dolaşımdaki karbondioksit ve oksijen par-
siyel basınçları O R M yardımı ile retinal kan akımı üze
rinde düzenleyici etkiye sahiptir. 

Oküler kan akımları postür değişikliklerinden etkile
nir. Ayakta yapılan ölçümlerde OA'deki perfüzyon ba
sıncı yatar pozisyondakinden 10 mmHg kadar azdır. 
Postüre bağlı olarak pulsatil kan akımında %27.5'e va
ran değişiklikler gözlenebilir. 

OPB'daki değişikliklere rağmen retinal kan akımı 
O R M sayesinde sabit tutulmaya çalışılır. Brakial arter 
slstolik kan basıncı 115 mmHg'ya ulaşana kadar O P B 
artmasına rağmen retinal kan akımı artmaz (52). Oküler 
perfüzyon basıncı (OPB) azaldığında koroidal kan akımı 
azalırken, retinal kan akımının aynı kaldığı bildirilmiştir 
(50). 

GİB'daki artış ön üvea, koroid ve retina kan 
akımlarını azaltır. GİB 10-34 mmHg sınırlarınfa iken 
O R M retinal kan akımını sabit tutar (53,54). 

Retinaya ulaşan ışık miktarına bağlı olarak retina! 
kan akımında regülasyon gözlenirken koroidal kan akı
mında değişiklik olmaz. 

Oküler Farmakoloj i ve Kan Akımları 

Oküler kan akımları slstemik ve lokal kullanılan 
ilaçlardan etkilenir. Tavşanlarda topikal fenilefrin hidro-
klorür, timolol melat ve betaksolol hidroklorür silier göv
dede vasokonstriksiyon yapar (55). Betaksolol hidro
klorür ve fenilefrin hidroklorüre 7 haftadan sonra tole
rans gelişir. Martin ve ve Rabineau monokromatik fun-
dus resimleri ile topikal timolol'ün insanlarda vasokons
triksiyon oluşturduğunu ileri sürdüler (56). 

R D G ile yapılan çalışmada timololün OA , S R A 
kan akım hızlarında değişiklik oluşturmadığı fakat rezistif 
indekste aza lmaya neden olduğu bildirilmiştir (57). 
Aproklonidinin periferik rezistansı azaltarak posterior si
lier dolaşımda sistol sonu kan akım hızında azalmaya 
neden olduğu RDG ile saptanmıştır (58). Karbonik An-
hidraz İnhibitörleri doku karbondioksit düzeyini artırarak 
v a z o v i l a t a s y o n a neden o lduğu ayr ıca GİB 'n ı da 
düşürerek OPB'nı ve oküler kan akımını artırdığı ileri 
sürülmüştür. Tek bir sigara içimi ile elde edilen nikotin 
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miktarının 1/3'ü bile normal ve glokomlu olgularda akut 
olarak oftalmlk arterde ortalama akım hızını artırdığı 
gösterilmiştir (17,59). 

Glokomda Oküler Kan Akımları 
SRA 'de kan akımını azaltan değişikliklerin glokoma 

özgü görme alanı defekti oluşturduğu saptanmıştır (64). 
Karotis arterlerin daha stenotik olduğu tarafta glokoma 
bağlı görme alanı defektinin diğer göze kıyasla daha 
fazla olduğu bilinmektedir (65,66). Oküler perfüzyon ba
sıncını ve kan akım hızını etkileyen en önemli faktörler 
A K B ve GİB'dır. Artmış GİB oküler perfüzyonu azaltır 
(67,68). Oküler perfüzyonun azaldığı tarafta dokular art
mış- GİB'nın oluşturduğu hasara daha duyarlı hale ge
lir. Artmış ortalama AKB'nın yüksek GİB'nın olumsuz 
etkilerine karşı koruyucu özelliği vardır. Drance yaptığı 
çalışmada; tek taraflı PAAG' lu olgularda oftalmodino-
mografi ile elde edilen orbital diastolik basınç değerin
den GİB'nın çıkartılması ile hesaplanan diastolik per
füzyon basıncının etkilenen tarafta aynı yaş grubundaki 
normal populasyona göre önemli ölçüde azaldığını gös
termiştir (69). Ayrıca düşük A K B ve kan akımını olum
suz etkileyen atherosklerozu olan olgularda oküler kan 
akımının azalması ile gözler glokomatöz hasara duyarlı 
hale gelir (70,71). Glokomda, düşük diastolik ortalama 
kan basıncı ilerleyici görme alanı kaybına neden olur 
(72). Geniş epidemiyolojik çalışmalarda da AKB/GİB 
oranının düşük olması ile görme alanı defektlerinin var
lığı arasındaki olumlu ilişki saptanmıştır (73). ilerleyici 
görme alanı defekti olan glokom olguları, stabil görme 
alanı defekti olan olgularla karşılaştırıldığında AKB/GİB 
oranının ilk grupta daha düşük olduğu görülmüştür 
(74). Drance görme alanı defekti açısından çok büyük 
asimetrisi olan glokom olgularında; OA diastolik kan 
basıncı/GİB oranının düşük olduğu tarafta glokomatöz 
hasarın daha büyük olduğunu göstermiştir (75-79). 

Bu bulgularla uyuşmayan ç a l ı ş m a sonuçları da 
vardır. Jampol ve Milier ciddi bilateral Karotis arter 
hastalığı olan 5 Oküler Hiper Tansiyon (OHT)'lu olguda 
3-12 yıllık takipte glokomatöz hasar saptayamamıştır. 
Bu çalışma incelendiğinde 5 olgudan 3'ünün hipertansif 
olduğu, diğerlerinin AKB'nın 180/80 mrnHg olduğu görü
lür. Bize göre; A K B değerleri oküler perfüzyonu artmış 
GİB'na karşı korumuştur. Yani ûnemli olan; oküler kan 
akımını sağlayan arterlerdeki atherosklerotik değişiklikler 
değil, oküler perfüzyondur. 

Bazı araştırmacılar vasküler değişikliklerin yanında 
kanın biyokimyasal ve fiziksel değişimine bağlı olarak 
kan hiperviskositesinon arttığında oküler kan akımını 
azaldığını ve bu faktörlerin de glokom gelişimi ve ilerle
mesinde etkili olduğunu göstermiştir (80,81). Turaçlı ve 
arkadaşları; P A A G ; OHT, NTG olgu gruplarında Rİ, Pİ 
değerleri ile yaş, cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulun
madığını bildirmiştir. Aynı çalışmada normal grupla 
karşılaştırınca glokomlu olgularda hemo-dinamik kriter
lerde azalma olduğunu gösterdiler (82). 

Zhon, hemodinamik kriterlere göre klinikte glokom 
tanı ve sınıflandırılmasının yapılabileceğini ileri sür
müştür. Ayrıca bu araştırmacı hidrodinamik basınç ile 
retinal perfüzyon basıncını elde etmiş GİB artışı ile 
oküler Kan akımının azalmasını ve kan hiperviskositesi-
nin, kardiovasküler hastalıkların glokom gelişimi üzerin
deki etkisini bildirmiştir (64). Özkaya ve arkadaşlarının 
1992'de 49 normal olgu üzerinde yaptıkları çalışmada: 
OA 34.7±7.5 cm/s sistolik, 12.7+3.6 cm/s diastolik, 
C R A 13.9±2.3 cm/s sistolik, 5.1+1.5 diastolik, C R V 
6.4+3.7 cm/s sistolik, 4.2±2.5 diastolik kan akım hızları 
tespit edilmiştir (83). R D G ile NTG'lu olgularda yapılan 
bir çalışmada OA stenozu, OA dal tıkanıklığı, S R A , 
KPSA' lerde çok azalmış akım hızı, artmış rezistans ve 
intra orbital oftalmik arter dalları ile superior oftalmik 
ven arasında arteriovenöz bağlantı gibi çeşitli patolojiler 
gözlenmiştir. Yaş ve cinsiyete göre kontrol grubu ile 
aynı özelliklere sahip N T G olgu grubunda azalmış 
R D G parametrelerinin etyolojisi tam olarak ortaya çı
kartılamamıştır. OA stenozu karotit arter stenozu. Aorta 
koarktasyonu renal arter stenozu gibi vasküler daral
mayı gösteren karakteristik R D G bulgusu verir (27). 
Superior Oftalmik Ven ve OA arasındaki bağlantı ante
rior optik sinirin kanlanmasını azaltır. PAAG' lu olgularda 
S R A , Kısa P S A kan akım hızlarının azaldığı saptan
mıştır. SRV' in optik sinire yakın kısmında dilatasyon ol
duğu gözlenmiştir (27). PAAG' lu olgularda trabekülekto-
mi sonrasında kan akım hızlarının arttığı rezistansın 
aza ld ığ ı ve bu durumun bir kaç ay devam ettiği gözlen
miştir. RDG ile PAAG' lu olgularda OA kan akım hızları
nın azaldığı bildirilmiştir. Trabekülektomi sonrası S R A , 
PSA'lerde kan akım hızlarında artma R D G ile saptan
mıştır (27). 

Sonuç olarak 

R D G ile standardize, tekrarlanabilir, karşı laştırabi
lir şekilde oküler kan akımlarını ve bunlardaki patolojik 
durumları kolayca saptamak mümkündür. 

R D G glokomda tanı, tedavi etkenliğinin değer
lendirilmesinde yeni antiglokomatöz ilaçların geliştiril
m e s i n d e , g lokom ce r rah i s i nde başar ın ın değer
lendirilmesinde kullanılabilir. Oküler hemodlnami ça
lışmalarında lokal ve sistemik bir çok hastalığın gözün 
vasküler yapılarını etkilediği unutulmamalıdır. Glokomda 
artmış GİB'nin hemodinamik faktörleri değiştirebileceği 
bilinmektedir. Hemodinamik değişkenlerin otoregülasyon 
mekanizmasının etkisi altında olduğu hatırlanmalıdır. 
Sistemik ve lokal olarak kullanılan ilaçların oküler kan 
akımı üzerindeki etkileri unutulmamalıdır. 
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