Glokom ve Renkli Doppler Goruntuleme
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Klinik gézlem ve deneysel calismalardan artmis
G6z igi basinci (GIB)'nin okiiler dokularda yapisal
degisiklikler olusturdugu bilinmektedir. Fakat glokomda
olusan patolojileri sadece GIB artisi ile agiklamak ol-
dukga zordur. Normal Tansiyonlu Glokomda (NTG)
olusan patolojiler farkli cins ve kisilerde ayni GIB'nin
farkli dizeyde hasar olusturmasi, degisik irklarda
degisik insldansta glokom izlenmesi, ayni tir glokomun
degisik Ulkelerde farkli diizey ve ciddiyette seyretmesi
glokomdaki basing teorisi ile agiklamak zordur (1-3).

1993 yilinda Guney Afrika Oftalmoloji Grubu Cape
Town toplantisinda E.M.Van Buskirk glokomotdz optik
néropati gelisen pekgok olguda yiiksek GiB'na rastlan-
madigint bildirmistir. Glokomda universal olarak kabul
edilmis normal ve ylksek GIiB'ni ayiran sinir yoktur.
GIiB'na bagh kalarak glokomu tanimlamak yanhstir, yal-
niz GiB'na bakarak yapilan glokom taramalarinda glo-
komlu olgularin ancak %50'si yakalanabilir. Vucuttaki
yaygin atherosklerotik degisikliklere paralel olarak yas
ilerlerken GIB artisi ve glokomotdéz optik néropati artar.

Glokomda olusan patolojileri agiklamak igin basing
teorisinin yetersizligi anlasilinca vaskiler teori gelisti-
rilmistir. Vaskdler teori her gegen giin daha yaygin ola-
rak kabul gérmektedir.

Vaskiler teori; glokomda okuler kan akimi ile glo-
kom bulgulari arasindaki siki iligkiyi agiklamaya cgalisir.
Yapilan c¢alismalar hemodinamik faktérlerin glokomda
onemli rol oynadigini géstermektedir. Kan basinci (4) si-
iier perfizyon basinci (5), oftalmik arterdeki kan akimi
hizlarindakl azalmalar (6), glokomlu olgulardaki artmis
iskemik kalp hastaliklari (7) ve hemodinamik faktorler-
den degisikliklere optik sinir basi hasarin eslik etmesi
(8) glokomda okiler kan akiminin énemini ortaya koy-
maktadir. Glokomlu olgularda sistemik hipertansiyon
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normal populasyona goére daha fazla iken ilerleyici
gérme alani kaybinin oldugu glokomlularda da sistemik
hipotansiyon prevalansi yuksektir (9-12). Glokomda
olusan hemodinamik ve vaskiler degisiklikler uzun sir-
eden beri bilinmektedir.

Bjerrum 1889'da retinal hemorajilerin manifest glo-
komun erken bulgusu oldugunu bildirmistir. Glokomda
venlerde endotelde degisiklikler olur. Kiglk trombosit
kumecikleri trombozlar olusturur. Damarlarin limeninde
gegisi engelleyici degisiklikler olurken gegirgenligi art-
makta sonugta kanamalar olmaktadir. Glokomlu olgu-
larda ve santral retinal ven tikanikligi olan olgularda re-
tina yenlerinde yapilan morfolojik ¢alismada endotel
proliferasyona ve buna bagli akim direncinde ilerleyici
artis saptanmistir. Vaskuler degisikliklere bagh kan aki-
minin azalmasi néral dokunun beslenmesini bozup glo-
komda olugsan hasara zemin hazirlar. Glokomlu olgular-
da gérme alani hasari olugsmadan 6nce veya es za-
manl olarak splinter hemorajilere, optik sinir basi kana-
malarina, retinal ven tikanikliklarina rastlanir. Genellikle
bu vaskiler bulgular gérme alani hasarindan ¢ok énce
ortaya c¢ikar. Bu tip hemorajilerin ve vaskiler degisikli-
klerin glokomun erken evrelerinde oldugu goésterilmistir
(14).

Retinal hemoraji bulgulari ile erken glokom arasin-
daki iliski goésterilmesine ragmen hemoraji ile GIB ara-
sindaki baglanti kurulamamistir. Dallby; Bengtsson
(1981) ve Gloster (1981) ayri ayri olarak ¢alismalarinda
NTG'll olgularda hemoraji bulgularinin daha fazla ol-
dugunu goéstermislerdir. Seannsjo (1991) timolol-pilokar-
pin kullanilarak GIB dusirilen grubun GIB disiril-
meyen gruba goére retinal hemoraji miktari agisindan
farkli olmadigini fakat her iki grupta da retinal hemora-
jiye rastlandigini bildirmistir. Yani vaskiler degisiklikler
GiB'na bagli olarak gelismemekte; direkt olarak olayin
patogenezinde yer almaktadir.

Kan akimi azalan néral dokunun fonksiyonel bo-
zuklugu ortaya c¢ikar. Bu fonksiyon bozuklugu baslan-
gicta total olarak geri dénisimsiz degildir. Krakau is-
kemik okiler dokular tarafindan Uretilen veya detektif
damarlardan goz igine gegen bir mediatérin trabekiler
agda disa akim rezistansini artirarak GIB artisina ne-
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den oldugunu ileri sirmustur. Vaskuler regllasyonu bo-
zan faktdér ayni zamanda akdéz humorin drenajini zor-
lastirdigi dastunulmektedir (15,16).

Yukarida da belirtildigi gibi vaskiler teorinin glo-
kom patofizyolojisinde 6n plana c¢ikmasi ile glokomda
okuler kan akimlarinin énemi artmistir.

Okiiller Kan Akimi ve
Renkli Doppler Goriuntiileme

Giinimiizde teknolojinin Ilerlemesi ile gok gesitli
oetodlarla okller kan akimlari olgllebilmektedir. Flore-
seln anjiografi, ¢ift yonli laser Doppler hizmetre (Bidi-
rectinal laser Doppler Velocimetry), Laser benek feno-
meni (Lazer Speckle pfenomenon) gibi kan akimini
saptamak icin retinanin gérintilenmesi gereken teknik-
lerde sonuglarin guvenilirligi tartismalidir. Bu tekniklerde
retinanin daha rahat goérintilenebilmesi igin kullanilan
sempatomimetik veya antikolinerjik etkili ilaglar kan aki-
mini etkilemektedir (17).

Retinal damarlarin c¢apini kullanarak kan akimini
olgen tekniklerde yeterince glvenli degildir. Bu teknik-
lerde refraksiyon kusurlari, aksiyel uzunluk, keratome-
tre sonuglari gibi dlgimler sonucu etkileyebilir. Hataya
sebep olabilecek bu faktdrlerin ortadan kaldirilmasi igin
Utman (18,19) ve Bengetson (20)'un ortaya attigi di-
zeltici faktorlerin de gecerliligi tartismalidir (21).

Mavi alan entoptik fenomeni (Blue Field Entoptik
phenomena) ile yapilan makiler kapiller kan akimi 6l-
¢imlerinde olgu korperasyonu ve gérme keskinligi test
sonucunu 6nemli 6lglide etkiler (17).

Okdler pulsatil kan akimini élgen teknikler gelistiril-
mistir. Total okuler kan akiminin pulsatil bélimunin 6l-
clilmesi icin sistemik nabiz basinci ile GIB'In da
olusan degisiminden vyararlanilir (22,23). Bu teknikte
GIiB'Indaki degisimler tomografi yardimi ile élgilir. Ka-
davralar iizerinde yapilan GIB degisikliginde olusan
g6z kuresinin hacmindeki degisimden hareketle ekstra-
polosyonda bulunulur. Myopi gibj sklera sertliginin
degdistigi durumlarda ekstrapolosyon yanlis sonuglara
neden olur (22,24).

Pulsatil okller kan akimini 6lgen teknikler tahmini
degerleri kullandiklari igin glvenilirlikleri disuktar. Ayri-
ca pulsatil kan akimini 6lgen teknikler kan akiminin
nonpulsatil béluminu 6élgmezler. Pulsatil kan akimi ile
toplam kan akimi arasindaki iligki tam olarak bilinme-
mektedir.

Okula osilo dinomagrafi teknigi de emici skleral
kaplardan faydalanir, invazif bir tekniktir. Pulsatil kan
akimi dlgiminde yanlis sonucgla-a neden olabilen eks-
trapolasyonlar burada da kullanildigr i¢in bu teknigin
okiuler kan akimini 6lgme gduvenilirligi de sinirhidir
(25,26).

Renkli Doppler Goériintileme (RDG)

RDU ile her bir damardaki akim o damarin loka-
lize edilmesi ile ayri olarak saptanabilir. Bu teknikte da-
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mar trasesinin yénunin bilinmesi 6nemlidir. Santral Re-
tinal Arter (SRA) ve Oftalmik Arter (OA) de damar tra-
sesi kolayca saptanabilirken Posterior Silier Arter
(PSA)'lerde tortuasite ve kuguk damar caplari élgumleri
zorlastirir. Olglim yapan kisinin tecriibesinin artmasi ile
olgimler kolaylasir. Non invazif ve c¢iplak gozle gorule-
meyen damarlarin dlgimlerinin yapilabilmesi bu teknigin
Gstunliklerini artirir.

Yapilan c¢alismalarda OA tikanikliklarinda Kisa
PSA'lerde gozlenen inta vendz Floresein Anjiografi bul-
gulari ile RDG bulgularinin bir birini destekledigi goérul-
mustlir. Sonuglarin tekrarlanabilirligi, guvenilirligi, diger
tetkiklerden daha yuksektir.

Glokomlu olgularda hemodinamik degisikliklerin in-
celenmesinde Doppler ultrasonografi ile her bir damar
ayri olarak incelenebilir. Pulsatil okller kan akimini 6l-
¢en ybntemler total okller kan akimi hakkinda bilgi ve-
rirler, bu yizden RDG daha Ustindur (17).

Renkli Doppler Goéruntiilemede
Temel Prensipler

Tipta ultrason ilk kez 1942 yilinda Dussik tarafin-
dan beyin ventriklllerinin incelenmesi amaci ile kulla-
nilmis fakat basarili olunmamistir. Ultrasonun oftalmolo-
jide ilk kez kullanimi 1956 yilinda Muntd ve Hughes ta-
rafindan gerceklestirildi. Tipta Renkli Doppler Géruntu-
leme (RDG) 1979'dan sonra yogun olarak uygulamaya
girdi.

RDG degisik anatomik bdlgelerde uzun suredir
kullanilmasina ragmen oftalmolojide kullanima son yil-
larda girmistir. Bunun nedeni FDA'nin (Food and Drug
Administration) oftalmik ultrasonlarin gucinu 17 milli
watts/cm® ile sinirlamasindan kaynaklanmigtir. Memeli-
lerde yapilan deneylerde 100 milliwatts/cm* glice sahip
ultrasonlarin okiller dokularda herhangi bir zarar yap-
madigi anlasilinca FDA koydugu siniri degistirmistir.
Boylece gunimizde kullanilan RDG aletleri 1989'dan
sonra oftalmik amacgla yaygin ve guvenilir olarak kulla-
nima girmigtir, bir gézun incelenmesinde yaklasik ola-
rak 70 milliwatts/cm”lik gu¢ ortalama 30 saniye kadar
uygulanir (27,28).

B-mod gorintileme ile Doppler spektral analizin
ayni anda goéruntilenmesi ile Duplex scanning elde
edilir. G6z ve orbitadaki damar g¢aplari ¢ok kiguk ol-
dugu icin klasik "Duplex scan" ile gdsterilemez. Doppler
spektrumlar, kesin lokalizasyon ve Doppler agisi bilin-
meden yapilir. Damarlarin yerlesimini tam olarak sapta-
mak icin iki boyutlu akim bilgisi kirmizi ve mavi renkle
kodlandirilmis ve gri skalali yapi géruntisi Uzerine
eklenmistir. Yansiyan ultrason isini, amplitid, faz ve
frekans yonlerinden analiz edilir. Amplitid, gri skala
goruntinin olusumundaki kaba bilgiyi verir; faz hare-
ketin varhdini ve yéninu belirtir; frekans ve frekans si-
nyali de, Doppler hesaplamasiyla hizi gdsterir (28).

Orbital RDG'de proba dogru olan kan akimi kirmi-
z1, probdan uzaga olan kan akimi ise mavi ile kodlandi-
rilmistir.



GLOKOM VE RENKLI DOPPLER GORUNTULEME

Pulsed Doppler ile spektral analiz, renkli Doppler
gorunti ile birlikte kullanildiginda, damar akiminin ra-
kamsal degerlendiriimesi mumkin olmaktadir. Proba
dogru olan akim, X ekseni Uzerinde, probtan uzaklasan
akim ise X ekseni altinda gdsterilmektedir.

Diastolik, sistolik ve ortalama akim hizlari, Pulsati-
lite Indeksi (Pi) (Gosling), Rezistivite indeksi (RI)
(Pourcellot) hesaplanabilir;

Pulsitalite Indeksi=(Maksimum sistolik hiz-diastol
sonu hiz)/Ortalama hiz

Rezistivite Indeksi» (Maksimum sistolik hiz-diastol
sonu hiz)/Maksimum sistolik hiz

Maksimum Sistolik hizi, ortalama akim hizi sistol-
dekl akim hacmi ile orantili oldugu farz edilir. Burada
vaskiiler stenozlarin akim hizini ve rezistansi akim hac-
mini azalttigr unutulmamalidir. Maksimum sistolik hiz
kalb siklusunun sistol fazindaki en ylksek hiz olarak
tanimlanir. Ortalama akim hizi ise sistol ve diastoldeki
kan akim hizlarinin ortalamasidir. Diastolik hiz Pi ve
Ri ile ters orantilidir. R diisiik resistansh vaskiiler ya-
taklar igin uygundur (28).

RDG ile glokom olgularin daha dogru olarak de-
gerlendirilmesi icin okuler kan akimlarinin fizyolojisinin
ve vaskuler yapilarin anatomisinin bilinmesi gereklidir.

Normal Arteryel Anatomi

Goz, retinal ve koroidal olmak lzere c¢ift beslenme
sistemine sahiptir. Butun arterler oftalmik arterden kay-
naklanir.

Oftalmik Arter (OA): Internal karotid arterin ilk da-
lidir. Orbitaya, optik kanaldan, optik sinirin inferio-late-
ralinden komsu olarak girer. Genellikle (%85), ekstra-
okuler kaslarin ve lakrimal bezin beslenmesinden so-
rumlu olan lakrimal dalin ayrilmasindan sonra optik si-
niri Ustten caprazlayarak orbitanin medial duvarindan
6ne dogru gelir. Optik sinirin nazalinde, terminal dallari-
na ayrilir. RDG ile OA, orbitanin derininde izlenir. Goz
addiksiyonda iken OA daha iyi incelenebilir. Oftalmik
arterin dallarindan birgodu orbitanin arka 1/3'Unden ¢i-
kar ve d6ne dogru ilerler (29-31).

Santral Retinal Arter (SRA): Oftalmik arterden ay-
rildiktan sonra, bulbusun yaklasik 12 mm gerisindeh
optik sinirin inferioruna girer, géze kadar optik sinir do-
kusu iginde yer alir, 0.3 mm c¢apindadir. Santral retinal
ven (SRV) ile yanyanadir (32).

Posterior Siliyer Arterler (PSA); 6-8 kisa ve 2
uzun dallar igerir, géziun arkasindan, optik sinir yanin-
dan go6ze girerler. Kisa PSA koroidi besler. Uzun PSA-
'ler cap olarak biraz daha genisdir ve 6ne dogru gele-
rek silier cismin kan akimini saglar. Uzun ve kisa PSA-
'ler fundus fléresin anjiografideki koroidal dolumdan so-
rumludur. En az bir nazal ve temporal kisa PSA, optik
sinire komsu olarak bulbus posteriorunda, RDU ile
gOsterilebilir (32).

Normal Vendéz Anatomi

Oftalmik venler, oftalmik arterin lateralinde, supe-
rior orbital fissirden gecerler, kaverndz sinuse direne
olur. Superior ve inferior dallardan olusur, yanak derin-
liginde pterygoid pleksus ile, kavernoéz sinls ile ve ka-
fa-ylz venleri ile iligkilidir. Santral retinal ven optik sinir
icerisinde santral retina arter ile beraber seyreder ve
optik sinirin 0.5-1.0 cm'lik distalinde gorulebilir. Vorteks
venler g6z kuresinin arka kisminin akimindan sorumlu-
durlar. Bu dallar posterior silier arterlerin vendéz akimini
teskil ederler (31).

Retinal Dolasim: Santral retinal arter, globun 12
mm kadar arkasindan optik sinire girer ve optik diskte-
ki ana dalina ayrilir. Kapillerler retinanin hemen her ye-
rinde, iki tabakali olarak laminer tarzda bulunurken;
Santral olarak kapiller ag, 3-4 tabakali olabilir ve sa-
dece periferde tek tabaka halinde bulunur. Radial peri-
papiller kapiller denilen kapillerlerin ayri superfisial (yu-
zeyel) tabakasi, optik diskten genisler. Baslica optik
diskten genisleme yerleri de; glokomatdéz skotomun
sekline bagh olarak, Ust temporal ve alt temporaldir.
Retinal sirkilasyon, retinanin 2/3 i¢ kismini (fotoresep-
torleri icermez) besler. Optik sinir basinin retinal sirki-
lasyon ile beslenen tek parcasi, yluzeyel sinir lifi taba-
kasidir. Santral retinal arter, lamina kribrozaya anterior
otonomik innervasyonunu kaybeder. Retinal arteriel sir-
kilasyonda ylksek basing farklarinda otoregulasyon
vardir (33).

GIB artarken; belli seviyeye kadar, retinal ve op-
tik sinir basi kan akiminda azalma olmaz. Silier gov-
dede ise, kan akimi degisikligi azdir. Koroidde ise, orta
dereceli GIiB artislari bile kan akimini azaltir. GiB'inda
asiri artiglar ise, bitun g6z tabakalarinda kan akiminda
azalmaya sebep olur. Vaskiler endotel; diger endoteller
gibi, blokaji vazospazma yol agan B2 reseptorleri igerir.

Koroidal Dolagim: Koroidal sirkulasyon, kisa ve
uzun posterior silier arterlerden meydana gelir. Okller
kan akiminin %85'ini olusturur ve otoregtilasyonu ol-
mayan zengin otonomik beslenmesi vardir. Bdylece;
retinal kan akimina benzemeyen, GIB dalgalanmalari-
na duyarhhg vardir. Buna kargi koroiddeki yuksek akim
hizindan dolayi; GIB orta derecede artmalar ve azal-
malar, retina glukoz ve oksijen ihtiyacini gére ayarladigi
icin retinanin beslenmesini fazla etkilemez.

Koroid, optik sinir basina 6zellikle prelaminer kis-
mina kanin temininden biylk oranda sorumludur. La-
miner kisim, kisa posterior silier arterler ve Zinn halka-
sindan beslenir. Optik sinir basinin laminer ve prelami-
ner kisimlarinin, basinca bagli hasara ¢ok duyarli oldugu
dasinalir (33).

Okiiler Kan Akiminin Doppler Ozellikleri

Normal olarak arterlerin RDG ile incelenmesinde
arterlerde kardiak siklusa bagli olarak antegrad akim
g6zlenir. Periferik arterlerde ise akim Ug-fazhdir; ve sis-
tol sirasinda gugli antegrad akim daha sonra sistol so-
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nunda kisa bir sure igin ters doner ve gec¢ diastolde
tekrar antegrad akim halini alir. Biflirkasyon bdlgele-
rinde ters akim goézlenebilir. Stenotik damarlarda peak
sistolik akim hizi artar ve damarin en dar oldugu yerde
akim hizi en fazladir, Doppler spektrumu dardir.

Normal vendéz akimda ise sabit olarak antegrad
akim mevcuttur ancak solunuma ve atrial pulsasyona
bagli dalgalanmalar olabilir. Vendz tikanikliklarda normal
resplratuar dedisim izlenmez. Kollaterallerln varligi obs-
trikslyonu gdsterir.

Karotid arter sistemi iginde sistol ve diastol slre-
since akim ileri dogrudur. Ancak ciddi aort yetmez-
liginde retrograd akim goérilir. Goéz etrafinda Internal
karotid dolasim ile eksternal karotid dolasim arasinda
anastomozu saglayan birgok damar vardir. Bu kollateral
damarlarda kan akimi internal karotidden eksternal ka-
rotide dogrudur. Supraorbital veya frontal dallar lzerine
yerlestirilen Doppler probu ile disa dogru olan bu akim
gOsterilebilir. Karotid arter stenozu oldugunda bu da-
marlardaki akim degisiklik gdsterir ve akim bulbusa
dogru ydnelir.

OA RDG Ile incelendiginde; OA'deki akim hizi ve
dalga sekli internal karotid arterdekine benzerlik goste-
rir; dik, maksimum sistolik hiz, dikrotik ¢entik ve dislk
diastolik akim hizi gérulir. Oftalmik arterdeki sistolik,
diastol-ortasi ve dlastol-sonu hizlar yasa bagli olarak
belirgin dlglide azalir. ilerleyen yas ile atherosklerozun
artmasi sonucu maksimum sistolik hiz/maksimum dias-
tol sonu hiz orani ve artan sistolik/diastolik kan basinci
oranina bagl olarak; vaskuler direnc¢ artar (34,35).

SRA RDG ile incelendiginde; spektral analizde,
SRA X ekseni Uzerinde, SRV ise altinda gdsterilir.
SRA dalga formu, pulsatil arteryal akimi gosterir, dik
sistolik tepe, dlstal vaskller yataktaki yuksek direnci
gOsterir, SRA'da sistolik hizda yavas yukselme izlenir-
ken, dikrotik ¢entik saptanmaz. SRV, klgik puisatilite
gbsteren devamli bir dalga formu ile goérulir. Genelde,
es zamanl olarak gdsterildikleri igin, ortalama akim
hizlarindan daha ¢ok, modlari kaydedilebilir. Gézigl ba-
sing 80 mmHg'nin Uzerine c¢iktiginda Doppler etkisi or-
tadan kalkar ve akim izlenemez (29,34,36). Doppler ile
yapilan bir galismada ise retinal arterdeki sistolik/dias-
tolik hiz orani normal kisilerde yas ile artarken diabetik
kisilerde deglsmemektedir (35). Santral retinal arter ve
posterlor slller arterlerde, oftalmik arterdekine benzer
puisatilite goérulir ancak maksimum sistolik ve diastol
sonu hiz farkhdir.

PSA RDG ile incelendiginde; dalga formu SRA-
'dan daha az pulsatildir, bu retina ile karsilastirildiginda
koroiddeki dusuk direngten kaynaklanir. Uzun PSA'ler
optik sinir yaninda daha posteriorda gorintllenebilir.
PSA Doppler spektrumu SRA'inkine ¢ok benzer, sisto-
lik hizda ani ylkselme, dikrotik ¢entik ve dusuk vaskl-
ler rezistansli damar yatagina bagh olarak yuksek dias-
tolik akim hizi saptanir (29). PSA'deki sistolik akim hizi
ve diastol sonu akim hizi biraz daha yuksektir. Sadece
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hiz élcimi lle kisa ve uzun silier arterlerin ayirimi
mimkin degildir.

Oftalmik ven; normal orbitalarin yaklasik %90'inda
RDG lle gériintiilenebilir. Spektral analizde, disik
akiml dalga formu izlenir.

Gunuimizde 7.5 mega Hertz'lik problar kulla-
nilmaktadir. 8.5; 10 MHZz'lik problarin gelistirilmesi ile
retinal ve koroidal kan akimlari ayri ayri incelenebile-
cektir (27,29).

Okiiler hemodinami &lgiimlerinde RI ve Pi deger-
lerinin patolojileri saptamada kan hacmi akim degerle-
rinden daha guvenilir oldugu ortaya konmustur. Bu
akim hizlari ve damar kesitinin alanini hesaplamada
kullanilan tahmini yaklasimlardan kaynaklanir (37). Glo-
komlu olgularda OA sistol sonu akim hizi, ortalama
akim hizi, diastolik hiz RI, degerleri tekrarlanabilirlik
acisindan karsilastirildiginda tekrarlanabilirligin Ri'te en
yuksek oldugu gosterilmistir (38).

RDG inceleme Yéntemleri

inceleme esnasinda olgu, rahat bir sekilde sirtis-
th yatar, goézleri gevsek olarak kapali ve duz karsiya
bakar durumdadir. G6z kapaklari Gzerine steril oftalmik
metilsellloz surdlir. Artefakti énlemek icin, g6z hareket
etmemeli ve go6ze basing uygulanmamalidir. Uitrason
1sin1, damarlara paralel olmahdir. Eger, damara 90 de-
rece agida ise veya kan akimi yoksa, Doppler akim bil-
gisi elde edilemez ve sadece gri skala izlenir. Ge-
nelde, azalmis akim, RDG ile drneklemenin yapildigi
noktanin proksimalinde kan akiminin engellendigini
veya bu noktanin distalinde direncin arttigini gdsterir.
Diastol sirasinda o6lgilen kan akim hizi; kisi yatarken
Olglldigunde otururken veya ayakta iken dlguldigunden
daha yuksektir (30).

Okiiler Kan Akimlarinda
Otoregiilasyon Mekanizmasi (ORM)

insanlarda toplam okiler kan akimi yaklasik 1
ml/dk'dir. Toplam kan akiminin %2-5 retinaya ulasirken
artan biylUk bir kismi koroide ulasir. OA'deki kan ba-
sincinin brakial arterdeki kan basincinin 2/3'G oldugu
bildirilmistir. Okliler perfiizyon basincinda GIiB'ninda
blyik 6nemi vardir.

Okiiler perfiizyon basinci; 2/3 [DKB+1/3(SKB-DKB)]-GIB
OPB: Okdler perfuzyon basinci,

SKB: Brakial sistolik kan basinci,

DKB: Brakial Diastolik kan basinci,

GIiB: Gbz i¢i basinci

Ortalama okiler pulsatil kan akiminin 0.724 ml/dk
oldugu bildirilmistir. Retinal kan akimi ortalama 0.033
ml/dk'dir.

End-arterial sistemlerinin ortak 6zelligi retinal arte-
rial ve venillerdekl akim birbirine yakindir. SRA ve
SRV'de pulsatil kan akimi vardir (17). Retinanin tempo-
ral kismina nazal kismindan daha ¢ok kan akimi vardir,
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bunun temporal kismin yuzey olarak daha genis olmasi
ve makulanin yiuksek metabolik aktivitesine baglamak
mimkindir (17).

Retinal arterioldeki akim hizlari venillerden daha
hizhdir. Retina hicrelerinin metabolik aktivitesine bagl
retinal kan akimini dizenleyen bir mekanizma vardir.
Kan akimina kargi olan rezistans sabit degildir, doku ih-
tiyacina goére dinamik olarak regule edilmektedir. Regu-
lasyon mekanizmalari degisen kosullara ragmen okdller
kan akimini sabit tutmaya calisir (39). Bu mekanizma
otoreglilasyon mekanizmasi (ORM) olarak a-landirilir.
ORM'de etkin faktorlerden biri de lokal metabolitlerdir.
Lokal metabolitler oksijen, karbondioksit, pH duzeyleri
vasitasl ile ORM'da etkili olurlar. Damarlarin duvarinda
bulunan kas hucreleri basinca duyarli reseptorlerce
uyarilarak transmural basing sabit tutulmaya c¢alisilir; bu
ORM'In miyojenik komponentidir (40). ORM'l olusturan
vazokonstriktér ve vazodilatatér mekanizmalarin vaskd-
ler yapilar ustundeki etkileri birbirlerini dengeleme yo-
lundadir ve mekanizmalardan birinin bozulmasi digerleri
tarafindan kompanse edilmeye calisilir. Ornegin vaskii-
ler endoteldeki nitrik oksit Gretiminin azalmasi endoteli-
n'in de azaltilmasi ile dengelenmeye calisilir. Fakat ba-
zen herhangi bir nedenden dolayr kan basincinin
dismesi, kan akiminin ciddi sekilde azalmasi OR'un
etki sinirlarint agsacak boyutlarda olur ki bu durumda
okuler kan akimi sabit duzeyde tutulamaz. Bazen de
hastalik esnasinda vicut 1si1 merkezinin kendini daha
yiksek 1silara hedef sectigi gibi ORM'nin hedefi
degisebilir. Degisik farmakolojik ajanlarin ORM'nin he-
defini degistirdigi bilinmektedir (41,42). ORM tim vaski-
ler yatak uUzerindeki etkisini genellestirmek yanlis olur.
Ornegin Nicardipin (Ca kanal blokérii) optik sinir basi
kanlanmasini artirir fakat retinal kan akimini artirmaz
(43). ORM PSA'lerde, optik sinir basinda, retinal arter-
lerde farkli gligte ve farkli etkiye sahiptir (44). Anjioten-
sin Il kan basincini artirdigi halde optik sinir basini GiB
artisina karsi daha duyarli kilar (45). Ca kanal blokorle-
ri kan basincini dasuardikleri halde optik sinir bagi kan-
lanmasini artirirlar (46). Okiler kan akimlarinin otoreg-
lasyonu gok geligsmistir. Vicudun diger vaskuler yapilari
cesitli nedenlerle tonusunu ¢ok hizli degistirebilirken bu
esnada okller damarlar vazospazmdan etkilenmezler.
Vazospazmin glokom etyo-patogenezinde rol aldidi bil-
dirilmistir (47). Primer Agik Acili Glokom (PAAG), NTG
ve Normal olgu gruplarinda sicak ve sogugun neden ol-
dugu vaskuler degisiklikler el parmaklarinda saptandigi
halde, ayni anda yapilan OA RDG ile sicak-soguk uy-
gulamasinin OA'in refleks vazospazmdan etkilenmedigi-
ni gostermistir. Bu sonug¢ her Ug¢ olgu grubu icinde ge-
cerlidir. Okuler kan damarlarinda yapilan galismada or-
talama Arteriyel Kan Basinci (AKB) 10 mmHg; GiB'nin
3.3 mmHg degistigi halde PI; kan perfiizyonun hizi,
pulsasyon iletimi degismemektedir (48).

Normal olgularda okiiler kan akimi GIB 30
mmHg'ya ulagincaya kadar normal sinirlarda kalirken
glokomlu olgularda ORM GIB 25 mmHg'ya kadar okii-
ler kan akimini normal sinirlarda tutabilir daha ylksek
GiB'da glokomlu olgularda kan akimi azalir (49).

Otonom Sinir Sisteminin (OOS) retinal dolasimda-
ki roli tam olarak bilinmemektedir. G6zUi besleyen da-
marlarin ekstra okiler kisminda OSS'nin reseptorlerinin
oldugu fakat intra okiiler kisim da OSS reseptorlerinin
olmadigi ileri surilmuistir (50). Uveal dokuda OSS re-
septorleri vardir. Sempatik sitimulasyon uveal kan aki-
mini azaltirken, servikai sempatektomi artirir (51). Ko-
roidal dolagsimda oto regulasyon yoktur. Koriokapillaris,
koroidal arteriol ve vendlleri retinadan ve retinanin du-
zenleyici role sahip metabolitlerinden ayirir (50).

Retinal dolagsimdaki karbondioksit ve oksijen par-
siyel basinglarit ORM yardimi ile retinal kan akimi lze-
rinde dizenleyici etkiye sahiptir.

Okuler kan akimlari postiir degisikliklerinden etkile-
nir. Ayakta yapilan o6lgimlerde OA'deki perfliizyon ba-
sincl yatar pozisyondakinden 10 mmHg kadar azdir.
Postire bagh olarak pulsatil kan akiminda %27.5'e va-
ran degisiklikler gézlenebilir.

OPB'daki degisikliklere ragmen retinal kan akimi
ORM sayesinde sabit tutulmaya calisilir. Brakial arter
slstolik kan basinci 115 mmHg'ya ulasana kadar OPB
artmasina ragmen retinal kan akimi artmaz (52). Okiler
perflizyon basinci (OPB) azaldiginda koroidal kan akimi
azalirken, retinal kan akiminin ayni kaldig1 bildirilmistir
(50).

GiB'daki artis 6n iivea, koroid ve retina kan
akimlarini azaltir. GIB 10-34 mmHg sinirlarinfa iken
ORM retinal kan akimini sabit tutar (53,54).

Retinaya ulasan 1sik miktarina bagli olarak retina!
kan akiminda regulasyon gdézlenirken koroidal kan aki-
minda degisiklik olmaz.

Okuler Farmakoloji ve Kan Akimlari

Okdller kan akimlari slstemik ve lokal kullanilan
ilaglardan etkilenir. Tavsanlarda topikal fenilefrin hidro-
klorir, timolol melat ve betaksolol hidroklorir silier gov-
dede vasokonstriksiyon yapar (55). Betaksolol hidro-
kloriir ve fenilefrin hidroklorliire 7 haftadan sonra tole-
rans gelisir. Martin ve ve Rabineau monokromatik fun-
dus resimleri ile topikal timolol'lin insanlarda vasokons-
triksiyon olusturdugunu ileri strduler (56).

RDG ile yapilan galismada timololin OA, SRA
kan akim hizlarinda degisiklik olusturmadig! fakat rezistif
indekste azalmaya neden oldugu bildirilmistir (57).
Aproklonidinin periferik rezistansi azaltarak posterior si-
lier dolagimda sistol sonu kan akim hizinda azalmaya
neden oldugu RDG ile saptanmistir (58). Karbonik An-
hidraz Inhibitérleri doku karbondioksit diizeyini artirarak
vazovilatasyona neden oldudu ayrica GiB'ni da
dislrerek OPB'ni ve okiler kan akimini artirdigi ileri
sUrblmustir. Tek bir sigara icimi ile elde edilen nikotin
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miktarinin 1/3'G bile normal ve glokomlu olgularda akut
olarak oftalmlk arterde ortalama akim hizini artirdig
gOsterilmistir (17,59).

Glokomda Okiiler Kan Akimlari

SRA'de kan akimini azaltan degisikliklerin glokoma
0zgl gorme alani defekti olusturdugu saptanmistir (64).
Karotis arterlerin daha stenotik oldugu tarafta glokoma
bagh goérme alani defektinin diger goéze kiyasla daha
fazla oldugu bilinmektedir (65,66). Okuler perfliizyon ba-
sincini ve kan akim hizini etkileyen en 6nemli faktorler
AKB ve GiB'dir. Artmis GIB okiiler perfiizyonu azaltir
(67,68). Okuler perflizyonun azaldigi tarafta dokular art-
mig- GiB'nin olusturdugu hasara daha duyarli hale ge-
lir. Artmis ortalama AKB'nin yiiksek GIB'nin olumsuz
etkilerine karsi koruyucu 6zelligi vardir. Drance yaptigi
calismada; tek tarafi PAAG'lu olgularda oftalmodino-
mografi ile elde edilen orbital diastolik basing degerin-
den GIB'nin gikartiimasi ile hesaplanan diastolik per-
fizyon basincinin etkilenen tarafta ayni yas grubundaki
normal populasyona gére dnemli 6lglide azaldigini gés-
termistir (69). Ayrica diusuk AKB ve kan akimini olum-
suz etkileyen atherosklerozu olan olgularda okuler kan
akiminin azalmasi ile g6zler glokomatéz hasara duyarli
hale gelir (70,71). Glokomda, disuk diastolik ortalama
kan basinci ilerleyici gérme alani kaybina neden olur
(72). Genis epidemiyolojik calismalarda da AKB/GIB
oraninin disik olmasi ile gérme alani defektlerinin var-
ligr arasindaki olumlu iligki saptanmistir (73). ilerleyici
gorme alani defekti olan glokom olgulari, stabil gérme
alani defekti olan olgularla karsilastirildiginda AKB/GIB
oraninin ilk grupta daha dusuk oldugu gérualmustar
(74). Drance gorme alani defekti agisindan c¢ok buyuk
asimetrisi olan glokom olgularinda; OA diastolik kan
basinci/GIB oraninin disiik oldugu tarafta glokomatéz
hasarin daha buyluk oldugunu gostermistir (75-79).

Bu bulgularla uyusmayan c¢aligsma sonuclari da
vardir. Jampol ve Milier ciddi bilateral Karotis arter
hastaligi olan 5 Okiler Hiper Tansiyon (OHT)'lu olguda
3-12 yillik takipte glokomatdéz hasar saptayamamistir.
Bu calisma incelendiginde 5 olgudan 3'Unin hipertansif
oldugu, digerlerinin AKB'nin 180/80 mrnHg oldugu gori-
lir. Bize gore; AKB degerleri okiler perfizyonu artmis
GiB'na kars! korumustur. Yani Gnemli olan; okiiler kan
akimini saglayan arterlerdeki atherosklerotik degisiklikler
degil, okller perfiizyondur.

Bazi arastirmacilar vaskiler degisikliklerin yaninda
kanin biyokimyasal ve fiziksel degisimine bagli olarak
kan hiperviskositesinon arttiginda okuler kan akimini
azaldigini ve bu faktorlerin de glokom gelisimi ve ilerle-
mesinde etkili oldugunu goéstermistir (80,81). Turaglh ve
arkadaslari; PAAG; OHT, NTG olgu gruplarinda Ri, Pi
degerleri ile yas, cinsiyet arasinda anlamli iligki bulun-
madigini bildirmistir. Ayni ¢alismada normal grupla
karsilastirinca glokomlu olgularda hemo-dinamik kriter-
lerde azalma oldugunu gosterdiler (82).
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Zhon, hemodinamik kriterlere gore klinikte glokom
tani ve siniflandirilmasinin yapilabilecegini ileri sir-
muastdr. Ayrica bu arastirmaci hidrodinamik basing ile
retinal perfiizyon basincini elde etmis GIB artisi ile
okller Kan akiminin azalmasini ve kan hiperviskositesi-
nin, kardiovaskuiler hastaliklarin glokom gelisimi Uzerin-
deki etkisini bildirmistir (64). Ozkaya ve arkadaslarinin
1992'de 49 normal olgu Uzerinde yaptiklari calismada:
OA 34.7+7.5 cm/s sistolik, 12.7+3.6 cm/s diastolik,
CRA 13.942.3 cm/s sistolik, 5.1+1.5 diastolik, CRV
6.4+3.7 cm/s sistolik, 4.2+2.5 diastolik kan akim hizlari
tespit edilmistir (83). RDG ile NTG'lu olgularda yapilan
bir gcalismada OA stenozu, OA dal tikaniklhigi, SRA,
KPSA'lerde ¢ok azalmis akim hizi, artmis rezistans ve
intra orbital oftalmik arter dallari ile superior oftalmik
ven arasinda arteriovendz baglanti gibi gesitli patolojiler
gozlenmistir. Yas ve cinsiyete gbére kontrol grubu ile
ayni oOzelliklere sahip NTG olgu grubunda azalmis
RDG parametrelerinin etyolojisi tam olarak ortaya ¢i-
kartilamamigtir. OA stenozu karotit arter stenozu. Aorta
koarktasyonu renal arter stenozu gibi vaskiler daral-
mayi gosteren karakteristik RDG bulgusu verir (27).
Superior Oftalmik Ven ve OA arasindaki baglanti ante-
rior optik sinirin kanlanmasini azaltir. PAAG'lu olgularda
SRA, Kisa PSA kan akim hizlarinin azaldigi saptan-
mistir. SRV'in optik sinire yakin kisminda dilatasyon ol-
dugu gozlenmistir (27). PAAG'lu olgularda trabekiilekto-
mi sonrasinda kan akim hizlarinin arttigi rezistansin
azaldig! ve bu durumun bir ka¢c ay devam ettigi gézlen-
mistir. RDG ile PAAG'lu olgularda OA kan akim hizlari-
nin azaldig bildirilmistir. Trabekilektomi sonrasi SRA,
PSA'lerde kan akim hizlarinda artma RDG ile saptan-
mistir (27).

Sonug olarak

RDG ile standardize, tekrarlanabilir, karsilastirabi-
lir sekilde okuler kan akimlarini ve bunlardaki patolojik
durumlari kolayca saptamak mumkundur.

RDG glokomda tani, tedavi etkenliginin deger-
lendirilmesinde yeni antiglokomatéz ilaclarin gelistiril-
mesinde, glokom cerrahisinde basarinin deger-
lendirilmesinde kullanilabilir. Okiler hemodlnami c¢a-
ligmalarinda lokal ve sistemik bir ¢gok hastaligin gézun
vaskuler yapilarini etkiledigi unutulmamalidir. Glokomda
artmis GiB'nin hemodinamik faktérleri degistirebilecegi
bilinmektedir. Hemodinamik degdiskenlerin otoregulasyon
mekanizmasinin etkisi altinda oldugu hatirlanmalidir.
Sistemik ve lokal olarak kullanilan ilaglarin okiler kan
akimi Gzerindeki etkileri unutulmamalidir.
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