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Ozet

Amag. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olgularinin okiiler kan akim hizlarini dl¢iip
okiiler hemodinaminin etkilenip etkilenmedigini saptamaktir. Yontem. 2009-2010 yillar1 arasinda
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) kriterlerine gére degerlendirilerek
20’er kisilik 4 gruba ayrilan KOAH tanili 80 hasta ve rastgele segilen 63 saglikli birey olmak {izere
toplam 143 olgunun Renkli doppler ultrasonografi (RDUS) teknigi ile santral retinal arter (SRA)
ve oftalmik arter (OA) pik sistolik hizlar1 (PSH), end diastolik hizlar1 (EDH), rezistif indeksleri
(R) ve santral retinal ven (SRV) akim hizlart &lgiildii. Bulgular. SRA ve OA PSH ve Ri
degerlerinde gruplarda anlamli yiikseklikler saptanirken (p<0,05) EDH degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli yiikseklik saptanmadi (p>0,05). SRV akim hizlarinda anlamli bir bi¢imde yiikseklik
saptand1 (p<0,05). Sonug¢. SRA ve OA’ya ait olan PSH ve Ri parametrelerindeki degisikliklere;
KOAH’ta meydana gelen hipoksi sonucu olusan sistemik enflamasyonun ve lokal metabolitlerin
retinanin otoregililasyon mekanizmasini bozarak sebep oldugunu disiinmekteyiz. SRV akim
hizindaki artigi, okiiler kan akimindaki artiga bagli olarak oftalmik vene donen akim miktarinin
artmasina ve KOAH’ta mevcut olan yiiksek santral vendz basinca baglamaktayiz.

Anahtar sozciikler: Renkli Doppler ultrasonografi, okiiler kan akimi, kronik obstriiktif akciger
hastalig

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.
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Giris

Geri doniligiimii tam olmayan, zararl gaz ve partikiillere 6zelliklede sigara dumanina karsi
olusan enflamatuar bir siire¢ sonucu gelisen ilerleyici hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir hastalik olan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) iilkemizin 6nemli
bir halk sagligi sorunudur [1, 2]. Renkli doppler ultrasonografi (RDUS); hemodinamik
degisikliklerin degerlendirilmesinde noninvaziv olmasi, kisa siirmesi, herhangi bir ilag
gerektirmeyip hastay1 rahatsiz etmemesi, giivenilir ve sonuglarinin tekrarlanabilir olmasi
acisindan 6nemli bir tetkiktir [3, 4]. RDUS ile glokom, arteryel ve vendz okliziv gbz
hastaliklari, karotiko-kavernoz fistiil, hipertansif ve diyabetik goz patolojileri, okiiler ve
orbital timdrler, Behget vaskiiliti, temporal arterit, karotit arter stenozu ve okiiler iskemik
sendromda anormal okiiler bulgularin tespit edildigi ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir
[5-7]. Biz de c¢alismamizda KOAH olgularinda okiiler hemodinaminin etkilenip
etkilenmedigini saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem

Calismamiz Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’nca onaylandi.
Goglis Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda solunum fonksiyon testleri (SFT) ¢alisilip GOLD
kriterlerine gore degerlendirilerek 20’er kisilik 4 gruba ayrilan KOAH tanili 80 hasta ve
63 saglikli birey olmak iizere toplam 143 olgu calisma kapsamina alindi. Calismaya
alman tiim olgular altta yatan herhangi bagka bir sistemik hastalik olup olmama riskine
karsin, teker teker kan basinci 6l¢limiine, kan kimyasi profiline, ndrolojik ve oftalmik
muayeneye tabii tutuldular. Brakiyal arterden yapilan kan basinct Olglimii tim
degerlendiriciler i¢in Doppler uygulamasindan hemen once yapildi. Okiiler kan akimini
ve vaskiiler direnci etkileyebilecek; polisitemi, temporal arterit, diyabet, sistemik vaskiiler
hastaliklar1 olanlar, oral olarak kalsiyum kanal blokdrleri gibi antihipertansif ilag
kullananlar ve intra okiiler basing (IOB) >21 mmHg olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
Ayrica RDUS’de yaniltic1 olabilecek lens ya da vitrdz opasite gdsterenler de caligmaya
almmadi. Tim olgularin her iki go6ziiniin SRA, SRV ve OA’lar1 renkli Doppler
Ultrasonografi cihazi (General Electric LOGIQ 9, USA) ile ve lineer transdiiser
kullanilarak incelendi. Bu inceleme sirasinda SRA ve OA’nin PSH, EDH, Ri degerleri ve
SRV’nin akim hiz1 dlgiildii.

Bulgular

KOAH grubundaki 80 olgunun 52’si (%65) erkek, 28’1 (%35) kadin; kontrol grubundaki
63 olgunun 33’1 (%52,4) erkek, 30°u (%47,6) kadin idi. KOAH grubundaki olgularin
yaslariin ortalamasi 61,22 + 8,73; kontrol grubundaki olgularin yaglarinin ortalamasi
59,82 + 9,87 idi. SRA ve OA-PSH ortalamalari yoniinden kontrol ve hasta grubu
karsilagtirildiginda Evre 1, 2 ve 3 KOAH grubunda SRA, evre 1, 2, 3 ve 4 KOAH
gruplarinda OA-PSH ortalamalar1 anlaml sekilde yiiksekti (p<0,05). SRA PSH’1 Kontrol
ve evre 4 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0,05). SRA ve
OA-EDH ortalamalar1 yoniinden kontrol ve KOAH grubu karsilastirildiginda KOAH
gruplarinda yiikseklik olmasina karsin gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p>0,05). SRA ve OA-RI ortalamalari yoniinden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda KOAH grubu Ri ortalamalari anlaml sekilde yiiksek oldugu goriildii
(p<0,05) (Tablol, 2) SRV ortalama hizlar1 yoninden kontrol ve KOAH grubu
karsilastirildiginda SRV ortalama hizlar1 tiim gruplarda anlamli sekilde yiiksek bulundu
(p<0,05) (Tablo 3).
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Tablo 1. KOAH ve kontrol grubundaki tiim olgularin sag ve sol goz Doppler indeksleri.

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Kontrol  Sonug¢

TS TS T+S T+S TS
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 290+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: Sag santral retinal arter pik sistolik hizi, R-SRA-EDH: Sag santral retinal arter
enddiastolik hizi, R-SRA-RI: Sag santral retinal arter rezistif indeksi; L-SRA-PSH: Sol santral retinal
arter pik sistolik hiz1, L-SRA-EDH: Sol santral retinal arter enddiastolik hizi, L-SRA-RI: Sol santral
retinal arter rezistif indeksi.

Tablo 2. KOAH ve kontrol grubundaki olgularda sag ve sol goz Doppler indeksleri.

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Kontrol Sonug
T+£S I+£S I£S I+£S I+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: Sag oftalmik arter pik sistolik hizi, R-OA-EDH: Sag oftalmik arter enddiastolik hizi, R-
OA-RI: Sag oftalmik arter rezistif indeksi; L-OA-PSH: Sol oftalmik arter pik sistolik hizi, L-OA-
EDH: Sol oftalmik arter enddiastolik hizi, L-OA-RI: Sol oftalmik arter rezistif indeksi

Tablo 3. Sag ve sol goz SRV akim hizlari.

Evrel Evre2 Evre3 Evre4d Kontrol  Sonug¢

JL+£S TI+£S I£S I£S I+£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 7,3542,23 6,85+1,98 6,20+1,39 4,35+1,75 3,42+2,54 F:19,21;P: 0,001
R-SRV: Sag santral retinal ven, L-SRV: Sol santral retinal ven.

Tartisma

KOAH'da periferal hava yolu obstriikksiyonu, parankimal destriiksiyon ve pulmoner
vaskiiler anormallikler 6nce sistemik hipoksiye ve ardindan hiperkapniye neden olarak
akcigerlerin gaz degisim kapasitesini azaltir [8, 9]. Meydana gelen kronik hipoksi ve
hiperkapninin okiiler arterler lizerindeki etkilerini ele alan caligmalara da literatiirde
rastlamaktayiz [10, 11]. Akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun yanisira,
mekanizmast kesin olmamakla birlikte sistemik bir enflamasyon gelistigi de
gosterilmistir. Kalp ve damarlar gibi degisik ekstrapulmoner organlar iizerinde de
sistemik enflamasyonun etkileri vardir. KOAH’ta akciger damarlarindaki degisiklikler,
damar duvar kalinlagmasi ile karakterizedir. Endotelyal disfonksiyon, intimal kalinlagsma,
mediyal hipertrofi ve adventisyal enflamasyon meydana gelmektedir. Periferik
damarlarda da pulmoner damarlardakine benzer bigimde aterom plaklari, trombotik
lezyonlar, intima, media ve adventisyada degisiklikler meydana gelmektedir [12-20].

Calismamizda SRA’nin ve OA’nin PSH’lar1 hasta grubunda yiiksekti. Ozer ve ark. [10]
45 KOAH’l1 olgu ile yaptiklari ¢galigmada Evre 1 KOAH’l1 grupta SRA ve OA PSH’inda
anlamli degisiklik saptamazken OA’de Evre 2 ve 3 KOAH gruplarinda ¢alismamizla
benzer olarak anlamli yiiksek bulmuslardir. Evre 4 KOAH’l1 hastalar1 degisken ve ¢ok
kaynaklt olabilecegi ve c¢alismanin gidisatini degistirecegi diisiiniilerek ¢aligma
kapsamina almamiglardir. Calismamizda Evre 4 hasta grubunda istatistiksel anlamli fark
bulunmamasint bu sebebe baglayabiliriz. Ayni zamanda Evre 4 hastalarin uyum
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problemlerinin bulunmasi ve sirtiistii yatar pozisyonda toleranslarinin daha az olmasi
nedeniyle 6l¢iim hatalarinin olabilecegi olas1 nedenler arasindadir. Celik ve ark. KOAH’I1
60 olgu ile yaptiklart benzer bir caligmada ileri evre KOAH grubunda okiiler
hemodinamide belirgin degisiklikler bulmuslardir [11].

Akut hipoksi pulmoner vazokonstriiksiyona neden olurken, kronik hipoksi vaskiiler
yatakta yeniden yapilanmaya yol acar. Bu wvaskiiller yeniden yapilanma retinay1
hipoksiden kurtarmak i¢in meydana gelmis bir savunma mekanizmasi olabilir [21, 22].
KOAH’l1 olgularimizdaki vazospazmi azaltma mekanizmasi, artmig parsiyel CO,
diizeyinin vazodilator etkisiyle agiklanabilir. Relatif oksijen agiginin metabolik talebi
kargilamak i¢in kan akim hizimi artirarak kompansatuvar sistemi provoke ettigi akla
oldukca yatkindir. KOAH’I1 olgularimizdaki artmis PSH degerlerinin nedeni muhtemelen
bu diizenleyici mekanizmadir. Ote yandan, hipoksemiye sekonder gelisen hiperkapni
sonucu bolgesel kan damarlarinda vazodilatasyon ve bunun sunucu kan akimi hizinda
artigina neden olabilecegi gosterilmistir [23-28]. Albayrak ve ark. [29] 29 KOAH’l1 hasta
ile yaptiklar1 ¢calismada KOAH grubunda bilateral internal serebral arter ve vertebral arter
PSH’larinda ve total beyin kan akim voliimiinde anlamli 6l¢iide artig tespit etmisler ve bu
arisa KOAH’ta meydana gelen sistemik vazokonstrilksiyonun neden oldugunu
diisinmiislerdir. Beyin ve bobrek gibi kan akiminin otoregiilasyon mekanizmasiyla
dengelendigi organlara ilaveten retina ve optik sinir bas1 kan akimi da otoregiilasyon
mekanizmasiyla dengede tutulmaya caligilmaktadir. Otoregiilasyon mekanizmasi belirli
smirlar igerisindeki perflizyon basmeci degisikliklerinde kan akimmi sabit tutmayi
amaglar. Yani otoregiilasyon mekanizmasi perfiizyon basincindaki degisikliklere karsi
saglikli bir damarin normal bir cevabidir. Otoregiilasyon artan yas ve sistemik
hastaliklarda bozulur [30].

Calismamizda SRA ve OA EDH degerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna gore
yiiksek oldugunu bulduk. Ozer ve ark. [10] 45 KOAH’l1 olgu ile yaptiklar calismada
SRA ve OA EDH degerlerinde ¢alisma ve kontrol gruplari arasinda ¢alismamizla benzer
sekilde anlamli bir farklilik saptamamislardir. EDH, damar capindaki %50°den az stenoz
durumlarinda diastol siiresince basin¢ gradyani olmamasi nedeniyle genellikle normal
kalir. Bu nedenle RDUS incelemede EDH nadir kullanilan bir parametre olup 6zellikle
cok ileri diizeydeki darliklarda iyi bir belirleyicidir [31].

Calismamizda SRA ve OA Ri degerlerini her iki gozde KOAH grubunda kontrol grubuna
gdre anlamli olarak yiiksek oldugunu gozlemledik. Ozer ve ark. [10] 45 KOAH’l1 olgu ile
yaptiklar1 galismada SRA ve OA’in Ri degerlerinde Evre 2 ve Evre 3 gruplarinda
calismamizla benzer sekilde anlamli artig saptamiglar ve bunun sistemik vasospazm
sonucu okiiler damarlardaki diren¢ artisina baglamislardir. KOAH’da fibrinojen
diizeyinde artma, fibrin yikiminda azalma, epitelyal hasar ve trombosit aktivasyonunda
artma seklinde sistemik enflamatuvar reaksiyonu indiikleyen bir mekanizma sonucu
olusan vaskiiler endotelyal hasar, ET-1 saliimi i¢in 6énemli bir stimulustur ve siklikla
akciger hastaliklartyla seyreden pulmoner yataktaki artmig vazokonstriiksiyona katkida
bulunur. Literatiire bakildiginda; KOAH hastalarinda plazma ve idrarda artmis ET-1
konsantrasyonlar1 gosterilmistir. Plazma seviyesindeki bu ET-1 artist KOAH’I1 hastalarda
okiiler arter rezistansini artirarak vazospazma yol agtigi bilinmektedir [16, 32].
Calismamizdaki SRA ve OA RI degerlerindeki artis1 sistemik vasospazm sonucu okiiler
arterlerin rezistansinin artmasina baglamaktayiz.

Calismamizda her iki gézde SRV hizlarinin hasta grubunda kontrol grubuna gore artig
gosterdigini bulduk. Bunu okiiler kan akiminin artisina sekonder vendz doniisiin
artmasma bagladik [28, 29]. Ayni zamanda SRV akim hizindaki artisin KOAH’taki
yiiksek santral vendz basincin sonucu olabilecegini diisiinmekteyiz [33].
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olarak; KOAH’da meydana gelen kronik hipoksi, sistemik enflamasyon ve lokal

mediatorlerin  etkisiyle pulmoner damarlarda gelisen vaskiiler endotelyal hasarin
benzerinin okiiler damarlarda da meydana gelebilecegini diisiinmekteyiz [10, 28].
Calismamizda elde ettigimiz SRA ve OA parametrelerindeki degisiklikler tim KOAH
evrelerinde izlenmekte ve okiiler otoregiilasyon mekanizmasinin bozuldugu diislincesini
kuvvetlendirmektedir. Bundan dolay1 KOAH’l1 hastalarda okiiler RDUS incelemenin
daha genis popiilasyonlarla yapilacak caligmalar ile desteklenerek daha fazla bilgi
edinilebilecegi diigiiniilmektedir.
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