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Summary

Amac : Hipertansif retinopatili (HTR) hastalarda, retrobulber
dolagimdaki hemodinamik degisikliklerin renkli Doppler
ultrasonografi (RDU) ile degerlendirilmesi.

Calismamin Yapildigr Yer: Ankara Numune Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, 3.Radyoloji ve 3.G6z Klinikleri.

Gereg¢ ve Yontem: Calismada hipertansif retinopatili 31 has-
tanin her iki goziine ve kontrol grubunu olusturan 21 sag-
liklt bireye g6z muayenesi yapildi. Fundus degisiklikleri
Scheie’s evrelendirmesine gore siniflandirildi. RDU y6n-
temi kullanilarak, santral retinal arter (SRA) ve oftalmik
arterin (OA) maksimum sistolik hiz (Vmaks), diastol so-
nu hiz (Vmin), ortalama hiz (Vort), rezisdivite indeksi
(RI) ve pulsatilite indeksi (PI) degerleri ile, santral retinal
venin (SRV) Vort degerleri dl¢iildii. Retinopati evreleri-
nin Doppler verileri, kendi aralarinda ve kontrol grubu ile
karsilastirildi.

Bulgular: Hipertansif retinopatiye ait degisiklikler 43 gozde hafit
evrede (Grade 1-2), 19 gozde siddetli evrede (Grade 3-4) idi.
Hafif ve siddetli evredeki olgularm OA akim hizlarinda,
kontrol grubu bireylerine gore artis saptanirken (p<0.05),
retinopati evreleri arasinda anlamli bir farklilik gozlenme-
mistir (>0.05). OA RI degerleri ise, her iki grupta kontrol
grubuna gore azalmis olmakla birlikte, sadece siddetli evre-
de anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). SRA Doppler ve-
rileri, retinopatili hastalarla, kontrol grubu arasinda anlamli
farklilik gdstermemis olup, evreler arasinda Vmin, RI ve PI
degerleri anlaml farklilik gdstermistir (p<0.05).

Sonu¢: Hipertansif retinopatili hastalarda, muskiiler arterler-
deki tonus artis1 ve duvar elastikiyetindeki azalma nede-
niyle, akim hizlarinda bir miktar artis gdzlenmekle birlik-
te, hemodinamik degisiklikleri yansitan Doppler bulgula-
11, retinopatinin siddeti ile paralelizm gostermemistir. Bu
da HTR’nin varlifini, siddetini saptamada ve sonuglarini
6ngormede RDU’nin alternatif bir yontem olamayacagini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler : Hipertansif retinopati,
Renkli Doppler Ultrasonografi,

Oftalmik arter, Santral retinal arter
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Objective: Evaluation of retrobulbar hemodynamic alterations
in patients with hypertensive retinopathy using color
Doppler ultrasonography (CDU).

Institution: Ankara Numune Research and Teaching Hospital,
3rd Radiology and 3rd Ophthalmology Clinics.

Materials and Methods: After a thorough ophthalmological
examination of both eyes of 31 hypertensive patients and
21 healthy controls, peak systolic (Vmax), end-diastolic
(Vmin), mean (Vmean) blood flow velocities, pulsatility
(PI) and resistivity (RI) indices of ophthalmic (OA),
central retinal (CRA) arteries and Vmean of central
retinal vein were measured using CDU.

Results: Simple HTR group included 43 eyes with either
Grade 1 or 2 findings and severe retinopathy group
included 19 eyes with either Grade 3 or 4 findings. OA
Vmax results of both groups were increased and OA RI
of the severe HTR group was decreased significantly
when compared with the control (p<0.05). CRA Vmin,
RI and PI results revealed significant difference between
retinopathy groups (p<0.05).

Conclusion: Although there is an increase in the blood flow
velocities to some extent in the eyes with HTR, the
results of CDU do not show correlation with the
retinopathy severity. This study may indicate that CDU
evaluation could not be an alternative method in
evaluating the presence and grade of HTR and in
estimating the probable consequences.

Key Words : Hypertensive retinopathy,
Color Doppler Ultrasonography,
Ophthalmic artery, Central retinal artery
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Hipertansiyon, bugiin tiim diinyada en énemli
saglik problemlerinden biri olup, uzun siire devam
ettiginde ve kontrol altina almmadiginda, vaskiiler
yapilara etkisi nedeni ile, bir¢ok organda degisik
derecelerde hasara yol agmaktadir (1-3).

Hipertansiyonda ortaya ¢ikan patolojik olayn,
en c¢ok kiigiik muskiiler arterleri etkilemesi,
hipertansif retinopati ile ilgili arastirmalar1 bu ar-
terlere odaklamistir. Retinal vaskiiler yatakta orta-
ya cikan degisikliklerin degerlendirilmesinde kul-
lanilan yontemlerin tiimii, retinal kan damarlarinin
direkt gozlenmesi temeline dayanip, hemodinami
hakkinda bilgi edinilemez (4). Oysa, hipertansi-
yonda retinal vaskiiler yatakdaki hemodinamik
degisikliklerin arastirilmasi, retinopati gelisiminin
anatomik sonuglar1 yaninda, hemodinamik sonug-
larinin da anlasilmasi i¢in gereklidir.

Hipertansiyonun, biiyiik ve orta biiyiiliikteki
damarlar  {izerinde yaptigi  morfolojik ve
hemodinamik degisikliklere iligkin, Pulse Wave
(PW) Doppler yontemi ile yapilmis ¢ok sayida
arastirma olmakla birlikte, retinal dolasim iizerin-
deki etkilerin arastirildigi sinirli sayida arastirmaya
rastlanmistir (5-9). Bu c¢alismada, RDU yo6ntemi
kullanilarak, hipertansiyonun retrobulber vaskiiler
yapilar ve hemodinami {izerine etkisi incelenmis,
retinopatinin siddeti ile, hemodinamik bulgular
arasindaki iliski aragtirilmistir. Buna goére, RDU
yonteminin hipertansif retinopatinin degerlendiril-
mesinde alternatif bir yontem olup olamayacag:
tartigilmigtir.

Gerec¢ ve Yontem

Calisma prospektif olarak gergeklestirilmis o-
lup, klinik olarak hipertansiyon ve hipertansif
retinopati tanis1 alan, vaskiiler sistemi etkileyen
herhangi bir sistemik yada oftalmolojik hastaligi
olmayan, 31 hastanin, 62 gozii RDU yontemi ile
incelenmistir. Ayrica bilateral karotis arterleri
aterom plag1 agisindan B-mod ultrasonografi ile de
degerlendirilmistir. Karotis arterlerinde ytiksekligi
2 mm’den fazla plak bulunan olgular ¢alismaya
alinmamistir. Ek olarak sistemik ya da oftalmolo-
jik hastaligi olmayan 22 bireyden kontrol grubu
olusturulmustur. G6z i¢i basinci yiiksek olan veya
glokom tedavisi goren hastalar, ¢aligma kapsamina
alinmamustir.
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Inceleme oncesi, hastalarin yasi, cinsiyeti, 6z-
gegmisleri, varolan veya gegirilmis sistemik hasta-
liginin olup olmadigi, hipertansiyon siiresi ve eger
antihipertansif kullaniyorsa, kullandig ilaglar kay-
dedildi. incelemeden en az 48 saat énce, kullandig
antihipertansif ilaglar ya da eger varsa vaskiiler
sistemi etkileyebilecek diger ilaglar kesildi. Tetkik
Oncesi tim hastalar, en az 30 dakika istirahat etti-
rildikten sonra, sistolik ve diyastolik kan basinglari
Olciildi. Sistolik kan basinct 140 mm Hg’nin,
diyastolik kan basinci ise 90 mm Hg’nin {izerinde
olanlar hipertansif kabul edildi.

Ayrica hastalarn tiimiine G6z Klinigi’'nde, ayn1
g0z hastaliklar1 uzmamn tarafindan, ayrintili fundus
muayenesi yapildi. Her hastanin fundus degisiklik-
leri, standart evrelendirme olarak kabul edilen,
Scheie’s Evrelendirmesine gore degerlendirilmis ve
hastalar bu degerlendirme dahilinde, 6nce 4 evreye
ayrilmistir.  Fundus  degisikligi  gOstermeyen
hipertansifler Evre 0, zor farkedilen arteriyel daral-
ma Evre 1, fokal diizensizliklerle birlikte arteriyel
daralma Evre 2, Evre 2’ye ilaveten retinal hemoraji
veya eksuda varligi Evre 3, Evre 3’e ilaveten papil
odemi Evre 4 olarak tanimlannustir (Tablo 1). Ista-
tistiksel degerlendirmede Evre 1 ve 2 hafif evre,
Evre 3 ve 4 siddetli evre olarak gruplandirilmustir.
Ayrica, her hastanin g6z i¢i basinci 6lglilmiis, gorme
keskinligi degerlendirilmistir. Hafif evredeki 43 goz
ile, siddetli evredeki 19 goéziin Doppler indeksleri
kendi aralarinda ve kontrol grubu ile istatistiksel
olarak karsilagtirilmigtir.

Tim olgular, Hitachi marka, EUB-555 model
renkli Doppler cihazinda, 7.5-5.0 MHz frekansinda
lineer transduser kullanilarak incelenmistir.

Hastalar sirtiistii yatar pozisyonda ve her iki
gbz kapali iken, gboz kapaklar1 tzerine steril
ultrason transmisyon jeli uygulanmustir. Her iki

Tablo 1. Modifiye Schei Evrelendirilmesi

Hipertansif Retinopati  G6zdibi Bulgular1

Evre 0 Degisiklik yok

Evre 1 Zor farkedilen arteriyel daralma

Evre 2 Fokal diizensizliklerle birlikte fokal daralma
Evre 3 Evre 2+retinal hemoraji ve/veya eksuda
Evre 4 Evre 3+papil 6demi

T Klin Oftalmoloji 2002, 11
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Tablo 2. Hasta gruplarinin evrelere gore dagilimi

Giilay GENCER ve Ark.

SAG GOZ SOL GOZ TOPLAM
Evre Say1 % Say1 % Say1 %
Hafif 1 6 19.4 6 19.4 12
Evre 2 15 48.4 16 51.6 31 50.0
Siddetli 3 7 22.6 6 19.4 13 20.9
Evre 4 3 9.7 3 9.7 6 9.7

g6z icin, Once renk modunda SRA, SRV ve
OA’nin anatomik lokalizasyonu saptanmustir. Daha
sonra Ornekleme araligi, her bir vaskiiler yapi
liimenine yerlestirilip, Doppler agis1 diizeltilip,
uygun Pulse tekrarlama frekansi (PRF) ve filtre
ayarlar1 kullanilarak, ayr1 ayr1 Doppler spektrumu
elde edilmistir. Alinan spektrum tizerinde Vmaks,
Vmin, Vort, PI ve RI degerleri hesaplanmustir.
Inceleme sirasinda orbita iizerine basing uygulan-
mamasina 6zen gosterilmistir.

Istatistiksel yontem olarak t-testi ve dagilimin
asimetrik oldugu gruplarda Mann-Whitney-U me-
todu kullanilmustir.

Bulgular

10 erkek, 21 kadindan olusan hasta grubunun
yas ortalamasi1 51.8 (£13.2), 10 erkek, 12 kadin-
dan olusan saglikli birey grubunun yas ortalamasi
46.8 (£14.4) olup, gruplar arasinda yas ortalamasi
acisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).
Ancak siddetli evredeki hastalarin yas ortalamasi
hafif evreye gore diisiikk bulunmustur (p<0.05).

Hipertansif retinopatili hastalarin fundus muaye-
nelerine gore evreleri sag gozde su sekilde siralan-
mustir: 6 goz Evre 1 (%19.4), 15 g6z Evre 2 (%48.4),
7 g6z Evre 3 (%22.6), 3 g6z Evre 4 (%9.7). Hastala-
rin sol gozlerindeki siralama ise, 6 goz Evre 1 (%
19.4), 16 gz Evre 2 (%51.6), 6 g6z Evre 3 (%19.4),
3 g6z Evre 4 (%9.7) olarak gruplandirilmistir. Buna
gore toplam 43 goz hafif evre, 19 goz ise siddetli
evre olarak kabul edilip, buna gore istatistiksel deger-
lendirme yapilmistir (Tablo 2).

RDU verilerine gore, kontrol grubuyla evreler
arasindaki ve evrelerin kendi aralarindaki istatis-
tiksel karsilastirma sonuglar1 Tablo 3’de verilmis-
tir. Hafif ve siddetli evredeki olgularin OA akim
hizlarinda, kontrol grubu bireylerine gore artig
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saptanirken, retinopati evreleri arasinda anlamli bir
farklilik gdzlenmemistir (p>0.05). OA RI degeri
ise, her iki grupta kontrol grubuna gore azalmis
olmakla birlikte, farklilik sadece siddetli evrede
anlamli bulunmustur (p<0.05). Evreler arasinda ise
farklilik gézlenmemistir (p>0.05). OA PI degerleri
hem kontrol grubuna gore, hem de evreler arasinda
anlamlt  degisiklik  gostermemigtir  (p>0.05).
SRA’ya ait akim hizlar1 ve Doppler indeksleri,
retinopatili hastalarla kontrol grubu arasinda an-
lamli farklilik gostermemis olup, evreler arasinda
Vmin artig, RI ve PI degerleri azalma yoniinde
anlamli farklilik gdstermistir (p<0.05). SRV’e ait
Doppler verilerinde kontrol grubuna gore ve evre-
ler arasinda anlamli fark gézlenmemistir (p>0.05).

Tartisma

Bugiine dek yapilan ¢alismalar, genellikle hi-
pertansiyonun, retinal vaskiiler yapilar {izerinde
olusturdugu anatomik degisikliklerin gbzlenmesine
dayanmakta olup, hemodinamik degisiklikleri gos-
teren kapsamli bir c¢aligmaya rastlanmamistir
(1,3,4,10). Hemodinamik degisiklikleri degerlen-
dirmeye yonelik olarak yapilan az sayida calisma-
da ise, “pulse wave velocity” teknigi uygulanmistir
(5-9, 11-14). Bu calismada ise, ozellikle kiiciik
capta ve B- mod ultrasonografi ile goriilemeyen
vaskdiler yapilar1 goriintiileyip, daha kolay ve gii-
venilir bir sekilde Doppler 6lglimii yapma olanagi
saglayan, RDU yontemi kullanilmistir (15, 16).
Calisma sonucunda, hipertansif retinopatili hastala-
rin her iki evresinde de, OA akim hizlarinda, kont-
rol grubu bireylerine gére anlamli artig saptanir-
ken, retinopati evreleri arasinda akim hizlan agi-
sindan anlamli bir farkliik gbzlenmemistir (p
>0.05). SRA akim hizlarinda da, kontrol grubuna
gore bir miktar artis izlenmekle birlikte, fark an-
lamli bulunmamistir (p>0.05). Hipertansiyonun,
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Tablo 3. Erken ve ileri evre hipertansif retinopatili olgularla, kontrol grubunda OA, SRA ve SRV’den elde
edilen spektral Doppler verileri ve istatistiki sonuglari

KONTROL HAFIF EVRE SIDDETLI EVRE Evreler
Ortalama+SD OrtalamatSD Ortalama+SD Arasi
Ortanca Ortanca P Degeri Ortanca P Degeri P Degeri

OA Vmaks 37.3245.73 45.87+16.67 0.007 42.42+6.97 0.016 0.81
38.00 42.70 41.80

OA Vmin 10.14+3.33 14.51+£8.64 0.018 13.82+£2.96 0.001 0.22
10.50 12.15 13.80

OA Vort 21.68+4.70 28.55%13.65 0.020 23.74%4.12 0.160 0.30
22.50 26.00 24.10

OARI 0.75+0.18 0.68+0.07 0.147 0.67+0.04 0.040 0.39
0.74 0.69 0.66

OA PI 1.29+0.46 1.18+£0.29 0.313 1.21£0.19 0.499 0.63
1.16 1.26 1.25

SRA Vmaks 10.00£2.35 11.0743.57 0.153 11.47£2.99 0.088 0.67
10.00 10.00 11.35

SRA Vmin 4.00£1.15 3.94+1.34 0.869 4.87£1.70 0.062 0.02
4.00 4.00 4.70

SRA Vort 6.41£1.99 6.8712.44 0.448 7.49+£2.26 0.117 0.21
6.00 6.00 7.65

SRA RI 0.60+0.07 0.64+0.07 0.055 0.57£0.07 0.287 0.004
0.60 0.65 0.56

SRA PI 0.96+0.27 1.04£0.19 0.144 0.90£0.20 0.478 0.007
0.87 1.02 0.82

SRV 5.20+1.42 5.11+£1.47 0.649 5.42+1.47 0.248 0.352
5.08 4.75 5.00

Normal dagilim gostrmeyen gruplarda non-parametrik test uygulandigindan ortanca degerleri de belirtilmistir.

biiyilk ve orta biiyiikliikteki arteriyel yapilarda
olusturdugu anatomik ve hemodinamik degisiklik-
lere yonelik yapilan g¢alismalar, hipertansiyonun
damar duvar -elastikiyetinde azalmaya, intima-
media kalmhginda ve akim hizlarinda artisa, li-
mende daralmaya yol a¢tigini, ateroskleroz gelisi-
mini ise hizlandirdigini gostermistir (3, 5, 8-12, 14,
17, 18). Bir baska c¢alismada ise, esansiyel hiper-
tansiyonun genis elastik arterlerin elastikiyetinde
azalmaya yol agtigi, fakat orta biylklikteki
muskiiler arterlerin elastikiyetini etkilemedigi,
buna karsin izole sistolik hipertansiyonun, belirti-
len tiim arterlerin elastikiyetini bozdugu belirtil-
mistir (13). Arter duvar elastikiyetinin dlciilmesi
¢ok gii¢ olmakla birlikte, bunu indirekt olarak &lg-
meye yarayan bazi yontemler vardir. Bunlardan
biri de ‘pulse wave velocity’ teknigidir (5, 12, 13).
Hipertansiflerde arter duvar elastikiyeti azaldikga,
akim hizlariin arttigi belirtilmektedir (5, 19, 20,
21). Ayrica; Akim= hiz x kesit alan1 olarak formii-
le edilebilir. Buna gore, vaskiiler yataktan gecen
akimin sabit tutulabilmesi igin, kesit alan1 daraldi-
ginda, daralmanin belli diizeyine kadar, sistolik ve
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diyastolik akim hizlarmin artmas1 gerekmektedir
(10). Bir ¢ok ¢alisma, belli miktarda kan akiminin
saglanabilmesi i¢in, perfiizyon basmct ve
intraokiiler basingdaki degisikliklere cevap olarak
retinal vaskiiler kas toniisiiniin degistigini goster-
mistir. Retinopatinin  vazokonstruktif fazinda,
sistemik kan basincindaki keskin yiikseklik, reti-
nadaki muskiiler arterlerin vaskiiler tonuslarim
uyarir ve prekapiller arterlerde liimen ¢apinda da-
ralma izlenir (1). Bu daralma geri donebilir olup,
otoregiilasyon mekanizmalar1 yeterli kan akiminin
saglanmasi i¢in, vaskiiler direnci degistiren dnlem-
ler almaktadir. Ge¢ donemde ise, otoregiilasyon
mekanizmalar yetersiz kalmakta, arterlerde skle-
roz meydana gelerek, liimendeki daralma geri
doniilemez hale gelmektedir. Sonugda, hipertansif
retinopati olarak adlandirilan, bir dizi retina, koroid
ve optik sinir degisiklikleri ortaya ¢ikmaktadir (1,
10). Calismamizda OA akim hizlarindaki artisin,
belirtilen myojenik stimiilasyon ve buna bagh
elastisitedeki azalmanin sonucu oldugu disiiniil-
miistiir. Retinopatili hastalarin SRA akim hizlarin-
da kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli

T Klin Oftalmoloji 2002, 11
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olamayan hafif bir artisin, oftalmik arterden az
miktarlarda ve akimin farkli siireclerinde olmasi,
degisik nedenlere bagli olabilir. Bunlardan biri,
SRA’nin prekapiller ve kapiller yataga daha yakin
olmasi ve distalindeki, retinopatiye bagli kapiller
ve prekapiller arterioler diizeydeki morfolojik de-
gisikliklerden daha fazla etkilenmesidir. Bir yan-
dan hipertansiyonun vaskiiler yapilar iizerinde
daha 6nce belirtilen etkileri sonucunda akim hizla-
11 artarken, diger yandan retinopati nedeniyle geli-
sen distal vaskiiler degisiklikler kan akimi 6niinde
dirence ve akim hizlarinda azalmaya neden olacak-
tir. Bu da hipertansiyona bagli akim hizindaki artisi
bir miktar azaltacaktir.

OA RI degerleri kontrol grubuna gore hafif dii-
siis gostermekle birlikte, farklilik siddetli evrede
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Evreler arasinda ise fark saptanmamustir (p>0.05).
Ayrica ileri evre retinopatide, SRA Vmin’de, erken
donem retinopatiye gore, anlamli artis (p<0.05)
bunun sonucunda RI ve PI degerlerinde anlamli
azalma goriilmiistiir (p<0.05). Kan akimina olan
direng, Poiseuille’s yasas1 geregince direkt olarak,
kanin viskositesi ve damarin uzunlugu ile dogru,
damar ¢apmin 4. kuvveti ile ters orantilidir. Bu ne-
denle direng, okiiler arterlerdeki hipertansif degisik-
likler ve kan akimu tizerindeki otoregiilasyon meka-
nizmalarindan etkilenir (10). Caligmamizda SRA
akim hizlarindaki artig, diastolik komponentde ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmustur. Oysa, 6zellikle
ileri evre retinopatide otoregiilasyon mekanizmalari
yetersiz oldugundan, distaldeki arterioler ve kapiller
yatakta retinopatiye sekonder gelisen patolojik degi-
simlerin, Vmin’de azalmaya, RI ve PI degerlerinde
artisga neden olmasi beklenmektedir. Aksi yonde
elde edilen bulgular, hastalarin yas ortalamasimin
kismen diisiik olmasi ve yasa bagli olarak da gelisen
sklerozun kismen daha hafif diizeyde kalmasina,
ileri evrede eksudasyon fazinda, damar duvarinda
defekt gelismesine, damar limeninden
ekstravazasyon olusmasina, bunun da sklerotik ve
daralmus arteriyel yapilarin, SRA 6niinde olusturdu-
gu direnci bir miktar azaltmasina bagh olabilir. OA
RI degerinin siddetli evrede kontrol grubuna gore
anlamli olarak diismesi de kapiller diizeydeki
ckstravazasyon ve distale daha fazla arteriyel kan
akimi saglanmas1 icin OA’de ortaya ¢ikan
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vazodilatasyona bagli olabilir. Ayrica yapilan bir
calismada, iskeminin sistolik ve diyastolik akim
hizlarinda belirgin yiikselmeye neden oldugu, olgu-
larin kan basincindaki degisikliklerin de maksimum
sistolik voliim ve akim voliimii ile pozitif yonde
korelasyon gosterdigi, RI’in ise kan basmcindaki
artigdan etkilenmedigi gosterilmistir (14).
Steigerwalt ve ark., antihipertansif tedavi al-
mayan 12 hasta ile 10 kontrol grubu bireyde, SRA
ve posterior siliyer arter (PSA) akim hizlarin 6l¢-
miis, verileri antihipertansif tedavi sonras1 Doppler
verileri ile karsilastirilmiglardir. Sonucta, tedavi
oncesi SRA ve PSA akim hizlarinda anlaml azal-
ma oldugunu, tedavi sonrasinda ise akim hizlarinda
normale yakin artma oldugunu, ancak bunun kont-
rol grubundaki hastalarin seviyesine ulasmadigini
belirtmislerdir.  Hizlardaki azalmanin orbital
vaskiiler yapilardaki vazospazma sekonder oldugu
belirtilmistir  (6). Baska bir c¢alismada ise,
hipertansif ve karotis plakli hastalarda, retinal kan
akimi dupleks Doppler kullanilarak
degerlendirilmistir. Maksimum sistolik akim
hizlar1 yalmizca karotis plagi olan hastalarda,
kontrol grubuna gore 6nemli dl¢lide diisiik iken,
hipertansif ve karotis plagi olan hastalarda her iki
gruba gore daha da diigiik bulunmustur. Sonucta
hipertansiyonun retinal kan akiminda azalmaya
neden oldugu bildirilmistir (8). Bu bulgular, bizim
calismamizdaki sonuglarla ve diger arastirmacila-
rin bulgulan ile geliskilidir (7,11,14). Her iki ca-
lismada da hastalara gozdibi degerlendirmesi ya-
pilmamis olup, retinopati varligi ve siddeti belir-
sizdir. Tk calismada secilen hastalarin retinal ve
koroidal arterlerinde, tikanmaya yakin derecede
siddetli bir daralma s6z konusu olabilir. Liimendeki
daralma bir diizeye kadar akim hizlarinda artisa
neden olurken, ileri derecede daraldiginda ya da
distalde tam tikaniklik gelistiginde akim hizlarmda
azalmaya yol agmaktadir. Ikinci galismada da hiper-
tansiyon ve ateroskleroz bir arada oldugu igin distal
arterlerdeki daralma daha siddetli, otoregiilasyon
mekanizmalar1 daha yetersiz olabilir. Karotis arter
sistemindeki plaklara ek olarak oftalmik arterlerde
de benzer plaklarin bulunma olasilig1 yiiksekdir. Bu
plaklar liimeni daraltarak distale giden kan akimim
azaltabilmektedir. Hipertansiyon da eklendiginde
damar duvar elastikiyetindeki azalma daha belirgin
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olacagindan otoregiilasyon mekanizmalar1 yetersiz
kalacaktir. Bu acidan karotis plagi olmayan
hipertansiflerle, belirgin ateroskleroz gelismis hasta-
larda farkli bulgular elde edilebilir. Calismamiza
karotis arterlerinde yiiksekligi 2 mm’nin {izerinde
plak bulunan hastalar sonuglar1 farkli yonden etkile-
yecegi i¢in katilmamuistir.

Bu calismalara zit olarak, Grunwald ve ark’min
yaptiklar1 caligmada ise, bir boliimii hipertansif
primer agik agili glokomlu hastalarda optik sinir kan
akimi laser Doppler yontemi ile incelenmistir.
Sonugda, optik sinir kan akiminin, sistemik hipertan-
siyonu olmayan glokomlu hastalarda, sistemik hiper-
tansiyonlu hastalardan daha fazla azalma gosterdigi,
bdylece hipertansiyonun akim hizlarinda artisa neden
olarak, glokomlu hastalarda optik sinir kan akimina
katkida bulundugu diisiiniilmiistiir (7). Bu ¢alisma da
hipertansiyonun akim hizlarinda bir miktar artisa
neden oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Yapilan degisik calismalarda arter duvarindaki
hipertansiyona bagli degisikliklerin farkli damar-
larda birbirine zit degisiklikler gosterebilecegi
belirtilmektedir (1, 13). Benzer sekilde,
otoregiilasyon mekanizmalar1 da farkli damarlar
da, farkli diizeylerde etkili olabilmektedir.

Sonug olarak, hipertansif retinopatiye bagl
hemodinamik degisikliklerin degerlendirilmesinde
RDU, damar liimenini dogru olarak belirleme ve
istenilen diizeyde hemodinamik bilgiler elde etme-
de alternatifsizdir. Bunun yaninda, ucuz, kolay
tekrarlanabilir ve noninvaziv bir yontem olmasi,
Oonemli avantajlaridir. Yontemin en 6nemli deza-
vantaji retinal, koroidal ve optik sinir dolagimi
diizeyindeki ince vaskiiler yapilar1 direkt olarak
gosterememesidir. Bulgularimiz, hipertansif reti-
nopatideki hemodinamik degisiklikleri yansitan
Doppler bulgularinin klinigin siddeti ile paralelizm
gostermedigini  ortaya koymustur. Bu da
retinopatinin ~ siddetini  belirlemede ve olas1
komplikasyonlar1 6ngérmede, RDU’nun alternatif
bir yontem olamayacagini gostermektedir.
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