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Özet 

Amaç. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olgularının oküler kan akım hızlarını ölçüp 

oküler hemodinaminin etkilenip etkilenmediğini saptamaktır. Yöntem. 2009-2010 yılları arasında 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) kriterlerine göre değerlendirilerek 

20’er kişilik 4 gruba ayrılan KOAH tanılı 80 hasta ve rastgele seçilen 63 sağlıklı birey olmak üzere 

toplam 143 olgunun Renkli doppler ultrasonografi (RDUS) tekniği ile santral retinal arter (SRA) 

ve oftalmik arter (OA) pik sistolik hızları (PSH), end diastolik hızları (EDH), rezistif indeksleri 

(Rİ) ve santral retinal ven (SRV) akım hızları ölçüldü. Bulgular. SRA ve OA PSH ve Rİ 

değerlerinde gruplarda anlamlı yükseklikler saptanırken (p<0,05) EDH değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı yükseklik saptanmadı (p>0,05). SRV akım hızlarında anlamlı bir biçimde yükseklik 

saptandı (p<0,05). Sonuç. SRA ve OA’ya ait olan PSH ve Rİ parametrelerindeki değişikliklere; 

KOAH’ta meydana gelen hipoksi sonucu oluşan sistemik enflamasyonun ve lokal metabolitlerin 

retinanın otoregülasyon mekanizmasını bozarak sebep olduğunu düşünmekteyiz. SRV akım 

hızındaki artışı, oküler kan akımındaki artışa bağlı olarak oftalmik vene dönen akım miktarının 

artmasına ve KOAH’ta mevcut olan yüksek santral venöz basınca bağlamaktayız.  

Anahtar sözcükler: Renkli Doppler ultrasonografi, oküler kan akımı, kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı  

 

Abstract 

Aim. The aim of this study is to investigate ocular hemodynamic affects of COPD, measuring 

ocular blood flow with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD). Method. Between 2009 

and 2010 years, total of 80 patients with COPD staged by the Global Initiative for Chronic 

Obstructive Lung Disease (GOLD) criteria into four groups were enrolled in our study. Each group 

included 20 patients. Total of 63 healthy people selected randomly were accepted as control group. 

Peak systolic velocity (PSV), end diastolic velocity (EDV) and resistive index (RI) were calculated 

in the central retinal artery (CRA) and the ophthalmic artery (OA) respectively. The flow velocity 

of central retinal vein (CRV) was also measured. All of measurements were obtained for patients 

and control groups. Results. PSV and RI values of CRA and OA were significantly higher in the 

patient groups (p<0.05). But there was no statistically significance in EDV values (p>0.05). 

Furthermore significant increase of CRV measurements was detected (p<0.05). Conclusion. We 

thought that the changes of PSV and RI parameter in CRA and OA depend on hypoxia with COPD 

causes systemic and local inflammatory metabolites due to distortion of retinal auto regulatory 

mechanism. The elevation increase CRV is attributed to amount of blood return to the ophthalmic 

vein by means of ocular blood flow increase, and to the increased central venous blood pressure 

related to COPD. 

Keywords: Color Doppler ultrasonography, ocular blood flow, chronic obstructive pulmonary 

disease 
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Giriş 
Geri dönüşümü tam olmayan, zararlı gaz ve partiküllere özelliklede sigara dumanına karşı 

oluşan enflamatuar bir süreç sonucu gelişen ilerleyici hava akımı kısıtlanması ile 

karakterize bir hastalık olan kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ülkemizin önemli 

bir halk sağlığı sorunudur [1, 2]. Renkli doppler ultrasonografi (RDUS); hemodinamik 

değişikliklerin değerlendirilmesinde noninvaziv olması, kısa sürmesi, herhangi bir ilaç 

gerektirmeyip hastayı rahatsız etmemesi, güvenilir ve sonuçlarının tekrarlanabilir olması 

açısından önemli bir tetkiktir [3, 4]. RDUS ile glokom, arteryel ve venöz oklüziv göz 

hastalıkları, karotiko-kavernöz fistül, hipertansif ve diyabetik göz patolojileri, oküler ve 

orbital tümörler, Behçet vasküliti, temporal arterit, karotit arter stenozu ve oküler iskemik 

sendromda anormal oküler bulguların tespit edildiği çok sayıda çalışma bulunmaktadır 

[5-7]. Biz de çalışmamızda KOAH olgularında oküler hemodinaminin etkilenip 

etkilenmediğini saptamayı amaçladık. 

Gereç ve yöntem 
Çalışmamız Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu’nca onaylandı. 

Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda solunum fonksiyon testleri (SFT) çalışılıp GOLD 

kriterlerine göre değerlendirilerek 20’er kişilik 4 gruba ayrılan KOAH tanılı 80 hasta ve 

63 sağlıklı birey olmak üzere toplam 143 olgu çalışma kapsamına alındı. Çalışmaya 

alınan tüm olgular altta yatan herhangi başka bir sistemik hastalık olup olmama riskine 

karşın, teker teker kan basıncı ölçümüne, kan kimyası profiline, nörolojik ve oftalmik 

muayeneye tabii tutuldular. Brakiyal arterden yapılan kan basıncı ölçümü tüm 

değerlendiriciler için Doppler uygulamasından hemen önce yapıldı. Oküler kan akımını 

ve vasküler direnci etkileyebilecek; polisitemi, temporal arterit, diyabet, sistemik vasküler 

hastalıkları olanlar, oral olarak kalsiyum kanal blokörleri gibi antihipertansif ilaç 

kullananlar ve intra oküler basınç (İOB) >21 mmHg olanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

Ayrıca RDUS’de yanıltıcı olabilecek lens ya da vitröz opasite gösterenler de çalışmaya 

alınmadı. Tüm olguların her iki gözünün SRA, SRV ve OA’ları renkli Doppler 

Ultrasonografi cihazı (General Electric LOGIQ 9, USA) ile ve lineer transdüser 

kullanılarak incelendi. Bu inceleme sırasında SRA ve OA’nın PSH, EDH, Rİ değerleri ve 

SRV’nin akım hızı ölçüldü. 

Bulgular 
KOAH grubundaki 80 olgunun 52’si (%65) erkek, 28’i (%35) kadın; kontrol grubundaki 

63 olgunun 33’ü (%52,4) erkek, 30’u (%47,6) kadın idi. KOAH grubundaki olguların 

yaşlarının ortalaması 61,22 ± 8,73; kontrol grubundaki olguların yaşlarının ortalaması 

59,82 ± 9,87 idi. SRA ve OA-PSH ortalamaları yönünden kontrol ve hasta grubu 

karşılaştırıldığında Evre 1, 2 ve 3 KOAH grubunda SRA, evre 1, 2, 3 ve 4 KOAH 

gruplarında OA-PSH ortalamaları anlamlı şekilde yüksekti (p<0,05). SRA PSH’ı Kontrol 

ve evre 4 grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p>0,05). SRA ve 

OA-EDH ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu karşılaştırıldığında KOAH 

gruplarında yükseklik olmasına karşın gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız 

bulundu (p>0,05). SRA ve OA-Rİ ortalamaları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında KOAH grubu Rİ ortalamaları anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü 

(p<0,05) (Tablo1, 2) SRV ortalama hızları yönünden kontrol ve KOAH grubu 

karşılaştırıldığında SRV ortalama hızları tüm gruplarda anlamlı şekilde yüksek bulundu 

(p<0,05) (Tablo 3). 
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Tablo 1. KOAH ve kontrol grubundaki tüm olguların sağ ve sol göz Doppler indeksleri. 

 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Kontrol Sonuç 

±S ±S ±S ±S ±S 

R-SRA-PSH 12,85±2,77 12,95±3,74 13,45±5,25 11,25±4,68 7,75±5,99 F: 8,58; P: 0,001 

R-SRA-EDH 2,90±1,11 3,40±2,34 3,60±2,23 3,85±2,32 3,27±2,86 F: 0,43; P: 0,781 

R-SRA-RI 0,77±0,07 0,73±0,11 0,72±0,11 0,66±0,09 0,59±0,13 F: 13,28; P: 0,001 

L-SRA-PSH 14,70±6,16 12,65±4,64 12,55±3,61 11,05±3,37 8,11±6,61 F: 7,10; P: 0,001 

L-SRA-EDH 2,75±0,85 3,00±1,77 3,30±1,26 3,60±2,23 3,03±2,87 F: 0,19; P: 0,944 

L-SRA-RI 0,78±0,08 0,73±0,07 0,73±0,08 0,71±0,09 0,63±0,12 F: 11,03; P: 0,001 

R-SRA-PSH: Sağ santral retinal arter pik sistolik hızı, R-SRA-EDH: Sağ santral retinal arter 

enddiastolik hızı, R-SRA-RI: Sağ santral retinal arter rezistif indeksi; L-SRA-PSH: Sol santral retinal 

arter pik sistolik hızı, L-SRA-EDH: Sol santral retinal arter enddiastolik hızı, L-SRA-RI: Sol santral 

retinal arter rezistif indeksi. 

 

Tablo 2. KOAH ve kontrol grubundaki olgularda sağ ve sol göz Doppler indeksleri. 

 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Kontrol Sonuç 

±S ±S ±S ±S ±S 

R-OA-PSH 28,00±9,34 33,90±18,73 31,15±12,81 36,80±12,38 18,48±16,09 F: 8,87; P: 0,001 

R-OA-EDH 7,45±3,10 8,80±5,67 7,50±4,01 7,50±4,01 5,66±5,28 F: 2,80; P: 0,057 

R-OA-RI 0,73±0,08 0,74±0,06 0,75±0,08 0,76±0,06 0,68±0,13 F: 3,69; P: 0,007 

L-OA-PSH 29,90±15,72 28,05±15,33 29,65±8,86 33,65±11,85 17,0±14,01 F: 8,95; P: 0,001 

L-OA-EDH 8,40±4,35 6,60±3,03 7,05±3,18 9,95±4,04 5,51±5,15 F: 2,54; P: 0,052 

L-OA-RI 0,71±0,09 0,74±0,11 0,75±0,12 0,70±0,09 0,66±0,10 F: 3,50; P: 0,009 

R-OA-PSH: Sağ oftalmik arter pik sistolik hızı, R-OA-EDH: Sağ oftalmik arter enddiastolik hızı, R-

OA-RI: Sağ oftalmik arter rezistif indeksi; L-OA-PSH: Sol oftalmik arter pik sistolik hızı, L-OA-

EDH: Sol oftalmik arter enddiastolik hızı, L-OA-RI: Sol oftalmik arter rezistif indeksi 

 

Tablo 3. Sağ ve sol göz SRV akım hızları. 

 Evre1 Evre2 Evre3 Evre4 Kontrol Sonuç 

±S ±S ±S ±S ±S 

R-SRV 8,15±4,63 7,05±1,73 6,85±3,55 5,50±1,96 3,39±2,56 F: 14,55; P: 0,001 

L-SRV 7,35±2,23 6,85±1,98 6,20±1,39 4,35±1,75 3,42±2,54 F: 19,21; P: 0,001 

R-SRV: Sağ santral retinal ven, L-SRV: Sol santral retinal ven. 

 

Tartışma 

KOAH'da periferal hava yolu obstrüksiyonu, parankimal destrüksiyon ve pulmoner 

vasküler anormallikler önce sistemik hipoksiye ve ardından hiperkapniye neden olarak 

akciğerlerin gaz değişim kapasitesini azaltır [8, 9]. Meydana gelen kronik hipoksi ve 

hiperkapninin oküler arterler üzerindeki etkilerini ele alan çalışmalara da literatürde 

rastlamaktayız [10, 11]. Akciğerler ve hava yollarındaki enflamasyonun yanısıra, 

mekanizması kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon geliştiği de 

gösterilmiştir. Kalp ve damarlar gibi değişik ekstrapulmoner organlar üzerinde de 

sistemik enflamasyonun etkileri vardır.KOAH’ta akciğer damarlarındaki değişiklikler, 

damar duvar kalınlaşması ile karakterizedir. Endotelyal disfonksiyon, intimal kalınlaşma, 

mediyal hipertrofi ve adventisyal enflamasyon meydana gelmektedir. Periferik 

damarlarda da pulmoner damarlardakine benzer biçimde aterom plakları, trombotik 

lezyonlar, intima, media ve adventisyada değişiklikler meydana gelmektedir [12-20]. 

Çalışmamızda SRA’nın ve OA’nın PSH’ları hasta grubunda yüksekti. Özer ve ark. [10] 

45 KOAH’lı olgu ile yaptıkları çalışmada Evre 1 KOAH’lı grupta SRA ve OA PSH’ında 

anlamlı değişiklik saptamazken OA’de Evre 2 ve 3 KOAH gruplarında çalışmamızla 

benzer olarak anlamlı yüksek bulmuşlardır. Evre 4 KOAH’lı hastaları değişken ve çok 

kaynaklı olabileceği ve çalışmanın gidişatını değiştireceği düşünülerek çalışma 

kapsamına almamışlardır. Çalışmamızda Evre 4 hasta grubunda istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamasını bu sebebe bağlayabiliriz. Aynı zamanda Evre 4 hastaların uyum 
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problemlerinin bulunması ve sırtüstü yatar pozisyonda toleranslarının daha az olması 

nedeniyle ölçüm hatalarının olabileceği olası nedenler arasındadır. Çelik ve ark. KOAH’lı 

60 olgu ile yaptıkları benzer bir çalışmada ileri evre KOAH grubunda oküler 

hemodinamide belirgin değişiklikler bulmuşlardır [11]. 

Akut hipoksi pulmoner vazokonstrüksiyona neden olurken, kronik hipoksi vasküler 

yatakta yeniden yapılanmaya yol açar. Bu vasküler yeniden yapılanma retinayı 

hipoksiden kurtarmak için meydana gelmiş bir savunma mekanizması olabilir [21, 22]. 

KOAH’lı olgularımızdaki vazospazmı azaltma mekanizması, artmış parsiyel CO2 

düzeyinin vazodilatör etkisiyle açıklanabilir. Relatif oksijen açığının metabolik talebi 

karşılamak için kan akım hızını artırarak kompansatuvar sistemi provoke ettiği akla 

oldukça yatkındır. KOAH’lı olgularımızdaki artmış PSH değerlerinin nedeni muhtemelen 

bu düzenleyici mekanizmadır. Öte yandan, hipoksemiye sekonder gelişen hiperkapni 

sonucu bölgesel kan damarlarında vazodilatasyon ve bunun sunucu kan akımı hızında 

artışına neden olabileceği gösterilmiştir [23-28]. Albayrak ve ark. [29] 29 KOAH’lı hasta 

ile yaptıkları çalışmada KOAH grubunda bilateral internal serebral arter ve vertebral arter 

PSH’larında ve total beyin kan akım volümünde anlamlı ölçüde artış tespit etmişler ve bu 

artışa KOAH’ta meydana gelen sistemik vazokonstrüksiyonun neden olduğunu 

düşünmüşlerdir. Beyin ve böbrek gibi kan akımının otoregülasyon mekanizmasıyla 

dengelendiği organlara ilaveten retina ve optik sinir başı kan akımı da otoregülasyon 

mekanizmasıyla dengede tutulmaya çalışılmaktadır. Otoregülasyon mekanizması belirli 

sınırlar içerisindeki perfüzyon basıncı değişikliklerinde kan akımını sabit tutmayı 

amaçlar. Yani otoregülasyon mekanizması perfüzyon basıncındaki değişikliklere karşı 

sağlıklı bir damarın normal bir cevabıdır. Otoregülasyon artan yaş ve sistemik 

hastalıklarda bozulur [30]. 

Çalışmamızda SRA ve OA EDH değerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna göre 

yüksek olduğunu bulduk. Özer ve ark. [10] 45 KOAH’lı olgu ile yaptıkları çalışmada 

SRA ve OA EDH değerlerinde çalışma ve kontrol grupları arasında çalışmamızla benzer 

şekilde anlamlı bir farklılık saptamamışlardır. EDH, damar çapındaki %50’den az stenoz 

durumlarında diastol süresince basınç gradyanı olmaması nedeniyle genellikle normal 

kalır. Bu nedenle RDUS incelemede EDH nadir kullanılan bir parametre olup özellikle 

çok ileri düzeydeki darlıklarda iyi bir belirleyicidir [31]. 

Çalışmamızda SRA ve OA Rİ değerlerini her iki gözde KOAH grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek olduğunu gözlemledik. Özer ve ark. [10] 45 KOAH’lı olgu ile 

yaptıkları çalışmada SRA ve OA’in Rİ değerlerinde Evre 2 ve Evre 3 gruplarında 

çalışmamızla benzer şekilde anlamlı artış saptamışlar ve bunun sistemik vasospazm 

sonucu oküler damarlardaki direnç artışına bağlamışlardır. KOAH’da fibrinojen 

düzeyinde artma, fibrin yıkımında azalma, epitelyal hasar ve trombosit aktivasyonunda 

artma şeklinde sistemik enflamatuvar reaksiyonu indükleyen bir mekanizma sonucu 

oluşan vasküler endotelyal hasar, ET-1 salınımı için önemli bir stimulustur ve sıklıkla 

akciğer hastalıklarıyla seyreden pulmoner yataktaki artmış vazokonstrüksiyona katkıda 

bulunur. Literatüre bakıldığında; KOAH hastalarında plazma ve idrarda artmış ET-1 

konsantrasyonları gösterilmiştir. Plazma seviyesindeki bu ET-1 artışı KOAH’lı hastalarda 

oküler arter rezistansını artırarak vazospazma yol açtığı bilinmektedir [16, 32]. 

Çalışmamızdaki SRA ve OA Rİ değerlerindeki artışı sistemik vasospazm sonucu oküler 

arterlerin rezistansının artmasına bağlamaktayız. 

Çalışmamızda her iki gözde SRV hızlarının hasta grubunda kontrol grubuna göre artış 

gösterdiğini bulduk. Bunu oküler kan akımının artışına sekonder venöz dönüşün 

artmasına bağladık [28, 29]. Aynı zamanda SRV akım hızındaki artışın KOAH’taki 

yüksek santral venöz basıncın sonucu olabileceğini düşünmekteyiz [33]. 
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Sonuç olarak; KOAH’da meydana gelen kronik hipoksi, sistemik enflamasyon ve lokal 

mediatörlerin etkisiyle pulmoner damarlarda gelişen vasküler endotelyal hasarın 

benzerinin oküler damarlarda da meydana gelebileceğini düşünmekteyiz [10, 28]. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz SRA ve OA parametrelerindeki değişiklikler tüm KOAH 

evrelerinde izlenmekte ve oküler otoregülasyon mekanizmasının bozulduğu düşüncesini 

kuvvetlendirmektedir. Bundan dolayı KOAH’lı hastalarda oküler RDUS incelemenin 

daha geniş popülasyonlarla yapılacak çalışmalar ile desteklenerek daha fazla bilgi 

edinilebileceği düşünülmektedir. 
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