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DIiYABETiK RETINOPATI EVRELERINiN VE PANRETINAL
FOTOKOAGULASYON TEDAV iSiNiN OKULER PULS AMPL iTUDU VE
GOz iCi BASINCI UZERINE ETKIiSI

OZET

Amagc: Bu calsmada diyabetik retinopati evrelerinin ve panretifisiokoagilasyon
tedavisinin koroidal perfiizyona ve g6z ici basiac(@iB) etkisi olup olmadiinin
Dinamik Konttr Tonometre (DKT) kullanilarak gerlendiriimesi amaclanrtir.

Gerecg ve yontem Calsmaya yalari 40 ile 75 arasinda ggen toplam 186 hastanin
342 g6z dahil edilngtir. Calisma gruplari, yalniz diyabetes mellitusu (DM) olab61
hastanin 183 goziu, DM ile birlikte hipertansiyoiT§ olan 40 hastanin 80 gozu ve
salikli 40 hastanin 79 go6zinden ehaktaydi. Butun gozlerin gorme keskili
biyomikroskopik 6n segment ve fundus muayenesitrabkornea kalinfi ve DKT ile
okuler puls amplitidii (OPA) vei8 élcumleri yapildi. Cagmada yalniz DM'si olan
hastalar diyabetik retinopatinin evresine gore Gbgr ayrildi: Diyabetik retinopatisi
olmayanlar grup 1, nonproliferatif diyabetik retpagisi olanlar grup 2, proliferatif
diyabetik retinopatisi olanlar grup 3. GruplarirP®ve GB deserleri kontrol grubuyla
ve birbiriyle kasilastirildi.

Calismanin ikinci basan@anda, DM ile birlikte HT’si olan hastalarin OPA \@iB
degerleri kontrol grubuyla karlastinildi. Ayrica ¢ok ciddi nonproliferatif diyabetik
retinopatili (NPDR) ve/veya proliferatif diyabetiktinopatili (PDR) hastalara panretinal
fotokoagulasyon tedavisi uygulanarak hastalarirerlaimcesi ve lazer sonrasi 1.saat,

1.ay, 3.ay OPA ve iB deserleri kagilastirildi.

Bulgular: DM’li hastalar ve kontrol grubu arasinda OPA gee bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (©81) GB deseri gruplar arasinda
anlaml bulundu (p<0.001). Bitin gruplarda OPA @& deserleri arasinda pozitif
korelasyon izlendi (sirasiyla p=0.054, p<0.001, .36 ve p=0.006). DM ile birlikte
HT’si olan hastalarin OPA ve I8 deserleri kontrol grubundan yiiksek ve istatistiksel

olarak anlamli bulundu (sirasiyla p=0.008, p<0.00BRanretinal fotokoagllasyon
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yapilan hastalarin lazer oncesi ile lazer sonraBAQre GB deserleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (sirasiyd<0.001, p=0.002).

Sonuc¢: DM’li bireylerde OPA dgerinde sglikli bireylere gére anlamh farklilik
olmamstir. DM ile birlikte HT'nin varliginda OPA ve @ deserleri s&likl

bireylerden yuksek ve istatistiksel olarak anlanfdulundu. Ayrica panretinal
fotokoagulasyon sonrasi OPA'da azalma izlenirkeiB @ezerinde erken donemde

artislar oldusu goralmigtar.

Anahtar kelimeler: Pascal dinamik kontlr tonometre, okiler puls aindli, g6z ici

basinci, diyabetik retinopati, hipertansiyon, artpeer fotokoagilasyon



THE EFFECT OF DIABETIC RETINOPATHY PHASES AND PANRE TINAL
PHOTOCOAGULATION TREATMENT ON OCULAR PULSE AMPLITUD E
AND INTRAOCULAR PRESSURE

ABSTRACT

Purpose: The purpose of this study is to evaluate the eféécdiabetic retinopathy
(DRP) phases and panretinal photocoagulation tesattran choroidal perfusion and
intraocular pressure (IOP) using Dynamic Contoundroeter (DCT).

Material and method: Three hundred fourty two eyes of 186 patientsvben the
ages of 40-75 years were included in the studydysgmoups consisted of 183 eyes of
218 patients with diabetes mellitus (DM), 80 eykdWpatients with hypertension (HT)
and DM, and 79 eyes of 40 healthy controls. Thaulte of visual acuity tests,
biomicroscopic anterior segment and fundus exanoingt central corneal thickness,
ocular pulse amplitude (OPA) and IOP values usd@j of all eyes were obtained.
Patients with DM were divided into 3 groups depeagdon the diabetic retinopathy
(DRP) phase (Group 1: no DRP; Group 2: NonproltteeaDRP (NPDR); Group 3:
Proliferative DRP (PDR)) and their OPA and I0Puesl compared with the control
group (Group 4) and with each other.

On the second step of the study, OPA and IOP valtifse patients with HT and DM
were compared with the control group. Also, in @ats with severe NPDR and/or PDR,
pre and post laser (1st hour, 1st month and 3rdtmpddPA and IOP values were

compared.

Findings: No statistically significant difference was foubdtween the patients with
DM and the control group in terms of OPA valuesQ®51), but IOP values between
the groups were statistically significant (p<0.Q0Edr the groups 1, 2, 3 and 4, p
values were 0.054, <0.001, 0.336 and 0.006, respéct Positive correlation was
observed between the OPA and IOP values of allpgio@PA and IOP values of the
patients with HT and DM were significantly highbah the control group (respectively;

p=0.008, p<0.001). Statistically significant di#ece was found between the pre and



post laser OPA and IOP values of the patients wheived panretinal photocoagulation

(respectively p<0.001).

Conclusion: There was no significant difference between OPRAies of the patients
with DM and healthy individuals. For the patientshADM and HT together, OPA and
IOP values were significantly higher than healthgividuals. Also, a decrease was
observed in OPA after panretinal photocoagulatibort,IOP value increased at the early

stage.

Key words: Pascal dynamic contour tonometer, ocular pulseliardp, intraocular

pressure, diabetic retinopathy, hypertension, atgeer photocoagulation
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), insulin hormonunun yogly yetersizigi veya dokulardaki
etkisinin azalmasi sonucu ortaya c¢ikan kronik rgpsemiye bgli karbonhidrat,
protein ve y& metabolizmasinda bozukluk, kapiller membrangigklikleri ve
hizlanmg ateroskleroz ile seyreden kronik, progresif bistaaiktir (1). insanlarin ygam
surelerinin uzamasi, fiziksel aktivitelerinin azalen ve obezitenin artmasi ile DM

insidansi ve prevalansinda ciddi anlamda atmustur (2).

DM’nin mikrovaskuler komplikasyonlarindan biri oladiyabetik retinopati (DRP),
guinimuizde 20-75 yaarasindaki gorme kayiplarina yol acan en énendenkerinden
biridir. Diyabetik retinopati, proliferatif olmayamliyabetik retinopati (NPDR) ve
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olmak Uzeseniflandiriimaktadi(3,4). DRP’nin
erken saptanmasi ve lazer fotokoagulasyon (FK)zdenaninda tedavisi diyabetik
retinopatinin kendisini engellememesingmeen, korlige yol acan komplikasyonlarini
azaltmaktadir. Lazer fotokoagulasyon tedavisi ilgabetik makiler 6deme Pl orta
derecede gbrme kaybi insidansi %50—-60 ve PDR’yé baldi gérme kaybi insidansi
%60 azaltilabilin5).

Diyabete bgli mikroanjiopatinin klinik olarak en 6nemli etkisietina ve koroid

Uzerinedir. Diyabetin patogenezi, 6zellikle de @kidlolgima olan etkileri tam olarak

aydinlatilamanstir. Diyabette gortlen dojeam bozukluklari retina damar yaain kan

akimina kag1 olan direncinin artmasi ile ortaya cik@). Ayrica diyabette gangliyon

hicreleri ve i¢ niUkleer tabaka hicrelerinin apopiozrken doénemlerde bile

hizlanmstir. Glokom hastafii da progressif retinal gangliyon hticre olimu, akkaybi
1



ve optik sinir bar ekskavasyonunda gglame ile karakterize bir optik néropatidir).
Glokomda en 6nemli risk faktorii g6z ici basinci(@iB) yukseklgidir. Goz ici basinci
himor akdziun g6z kiresinde meydana gdirdasinctir. Yapilan caimalarda,
GIB'nin tedavi ile digurilmesinin glokom ilerlemesini yagattigi ortaya konmgtur
(8,9. Diyabet ve glokomun apoptozisde ayni hiicre oNwmlunu kullandiklari ve

birbirlerinin etkilerini artirdgl yoninde hipotezler vard{t0).

Dinamik kontur tonometre (DKT), oftalmolojik uygutealar icin geltiriimis dijital,
dcunci nesil ve kontakt bir tonometredirl). DKT, olcimlerini kardiyak sikluslari
takip ederek, surekli bicimde yapmaktadrstol ve diyastol sirasinda goze gelen kan
akimlari arasindaki fark okuler puls amplitidi (QPd#larak adlandirilir ve DKT,
devaml 6lgiim yapabilmesi sayesinde herdB‘@ hem de OPA'yi olcebilmektedir
(12). OPA koroidal perfizyonun indirekt gostergeside kalp atimi siresince olan
pulsatil okuler kan akimi hakkinda bilgi ve(it3,14. Okuler kan akiminda azalma
hipoksiye ve néral hiicre 6lumine neden olabfigwen glokom ve optik néropatide
oldugu gibi dolgim problemlerini tetikleyebilir(15). Vaskiler gn bozulmasiyla
baslayan patofizyolojik siurecte optik disk de etkilbrimektedir (16). OPA deseri
glokom ve yiksek miyopi gibi okiler nedenlerdeniletkmekle birlikte ya, cinsiyet,
hormonal durum (menapoz gibi) ile diabetes mellies hipertansiyon gibi sistemik
faktorlerden de etkilenebilmektedit7).

Bu calsmada 6ncelikle diyabetle diyabetik retinopati egrelin (diyabetik retinopatisi
olmayan, NPDR ve PDR) koroidal perfizyona ve g0k hesincina etkisi olup
olmadginin DKT kullanilarak sglikh bireylerle kasilastirilmasi amaclanngtir.

Ikinci amac olarak da panretinal argon lazer fotgkibl@syon tedavisi uygulanan
olgularda lazer 6ncesi ve sonrasinda (1.saat,ved&y ay) yine DKT kullanilarak lazer
tedavisinin  koroidal perfizyon ve g0z i¢i basincizefine olan etkisinin

degerlendirilmesi planlanmngtir.



2. GENEL BILGILER

DIABETES MELL iTUS

Diabetes mellitus (DM); pankreas beta hicrelerindsigilanan endojen insulin
hormonunun yoklgu, tGretimindeki yetersizlik veya dokularda direrglignesine bgli
olarak etkisinin azalmasi sonucu geh, karbonhidrat, ya ve protein
metabolizmalarinda hiperglisemi, dislipidemi, gikoi gibi bozukluklarla karakterize
bir kronik multisistemik metabolizma hasgatir (18). Tum diyabet vakalarinin %80-
90’1 Tip 2 DM’den (insuline bamli olmayan diabetes mellitus), %10-20'si ise Tip
DM’den (insuline bgmli diabetes mellitus) ofur. Tarkiye Diyabet Epidemiyoloiji
Projesi cagmasi (TURDEP), tlkemizde 20 ydizerinde diyabet prevalansinin % 7.2
oldugunu, yani bir bgka deysle Ulkemizde 2.5 milyon civarinda DM hastasi
bulundw@gunu ortaya koymgiur (19).

Diabetes Mellitus’un Klinik Siniflandirmasi (WHO siniflandirmasi)
1. Tip | DM (insuline b&h DM)

2. Tip Il DM (insiline bgh olmayan DM)

3. Gestasyonel diyabet

4. Diger tip (ikincil) diyabetler



» Pankreas beta hicrelerinin yikimina neden olarahlalsir
» Periferik instlin direncine neden olan hastaliklar

+ llaca bali diyabet

» Malnutrisyonel diyabet (J tipi diyabet)

* Maturity Onset Diabetes of the Young (Genclerinslen balangicl
diyabeti)20)

Diabetes Mellitus Komplikasyonlari
Diyabet hastalarinin erken dlimlerinden ve morbitin sorumludur.
Akut Komplikasyonlari

1

Diyabetik ketoasidoz

2

Nonketotik hiperosmolar koma

3

Hipoglisemik koma

4- Laktik asidoz

Kronik komplikasyonlari

1- Mikrovaskiler komplikasyonlar: DRP, nefropatigrapati (periferik simetrik

polindropati, otonom ndropatiler, monondropatiler)

2- Makrovaskuler komplikasyonlar: Koroner arter hhgta serebrovaskiler hastalik,

periferik arter hastatl, diyabetik ayak ve enfeksiyonlézl).



DIYABET IK RETINOPATI
Diyabetik Retinopati Epidemiyolojisi

Diyabetin mikrovaskuler komplikasyonu olan DRP gl Ulkelerde, 20-74yaslari
arasindaki kilerde gelgen korluklerin en dnemli nedenidi22). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu’'nun yayinlggi58 tlkeden bildirilen 1989 yili ve sonrasinda ipggnmpg

en az 100 olguyu kapsayan gnamalarda retinopati prevalansi klinik temelli
calsmalarda 9%210.8-60; popilasyon temelli galalarda ise %214.5-70 arasinda
degisiklikler gostermektedir. Ayni oranlar tip 2 diyabet%10.6-65.4 ve %210.1-55
arasindaki bir yelpazede yer almaktg@@).

Winconsin Epidemiyoloji cagmasinda da (Winconsin Epidemiologic Study of Diabet
Retinopathy, WESDR) diyabetik retinopati sgklidiyabet tanisi 30 yan altinda
konulan ve diyabet suresi 5 yilldan az olanlarda %&&n, diyabet siuresi 15 yil ve
Ustiindekilerde %97.5'di(24). Ayni oranlar diyabet tanisi 30 yae Ustiinde konan
diyabetiklerde %28.8 ve %77.8 olarak saptatim(25).

Diyabetik Retinopati icin Risk Faktorleri
1. Diyabetin siresi

2. Diyabetin tlru ve ya

3. Diyabetin metabolik kontrolu

4. Hipertansiyon

5. Gebelik

6. Diyabetik nefropati

7. Dislipidemi ve obezite

8. Anemi

9. Sigara

10. Alkol



11 Puberte
12. Irk
1. Diyabetin Siresi

Diyabetin stresi DRP gglmi icin en dnemli faktordirOtuz ygindan 6nce diyabet
tanisi konan hastalarda 10 yil icinde DRP sgedi insidansi % 50 iken, bu oran 30 vyil
Uzerinde %90’a yukselmektedir. Diyabetin ortayagrdan itibaren 5 yil icerisinde ve
puberte dncesinde DRP gahi son derece nadir olmakla birlikte, instlinegbali
olmayan diyabetiklerin yakigk %5’inin ilk muayenelerinde DRP go6zlenebilir.
Diyabetin silresi makulopatiden daha cok proliférdtastalik gelimi igin risk
faktorudur(26).

2. Diyabetin Turd ve Ya

Tip 1 DM'li hastalarda PDR, tip 2 DM’li hastalardse diyabetik makiler 6dem (DMO)
gelisme siklgl daha yuksektif27).

3. Diyabetinyi Metabolik Kontrolii

Metabolik durumun kontroll, diyabetin mikrovaskilevmplikasyonlarindan DRP'yi
Onlemesede ortaya csgkni geciktirmektedir. Glisemik kontroliin en 6nerglistergesi
HbAlc duzeyidir. Normal de&er %4-6 arasindadir. Diyabet kontroli ve
komplikasyonlari ¢cagmasi (DCCT); Tip 1 diyabetlilerde gan insulin tedavisi (giinde
Uc veya daha fazla insulin injeksiyonu) ve kan glukdiizeylerinin yakin takibi
yapilarak iyi glisemik kontrol gganan grupla, konvansiyonel insulin tedavisi (ginde
bir veya iki insulin injeksiyonu) ve kan glukoz dijzerinin yakin takibi yapilarak
kontrol saglanan grup, glisemik kontrol acisindan ¢«kstirilmis ve HbAlc y@un
tedavide %7.2 iken konvansiyonel tedavide ortal&®1 bulunmstur. Bu da ygun
tedavi ile daha iyi bir glisemik kontrol gandgini gostermektedir. Her %10'luk HbAlc
disUst calsma balangicinda DRP’si olmayanlarda DRP gele riskini %39, DRP
ilerleme riskini %43, cama balangicinda DRP’si olanlarda ciddi derecede NPDR
gelisme riskini %26 azaltgini gostermitir. Sonuc¢ olarak ygun insilin tedavisi ile
DRP gelgiminin azaldgl veya DRP’nin ilerlemesinin yaydigl gosterilmstir (28,29.



4. Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) hem tip 1, hem de tip 2 diyabastalari acisindan @gansiz, dnemli
bir risk faktoriidir. DRP progresyonunda ilerlememnen DMO insidansinda artmanin,
yiiksek diyastolik basingla ilgisi olgu bilinmektedir. Ozellikle HT’nin kontrol altinda
olmamasinin, DRP’nin hizli ilerlegive PDR gekimi ile ili skisi oldugu gosterilmstir.
Onerilen kan basinci diizeyi 130/85 mmHg'nin alt(,28,30.

5. Gebelik

Belirleyici faktorler hamilelik 6ncesi DRP’nirgiddeti, hamilelik doneminde kotu
diyabet kontrolt, hamilelin erken donemindeki y¥mn giri diyabetik kontrol,
preeklamsi ve sivi imbalansi galiesidir. Progresyon riski ilk trimesterdeki DRP’nin
siddeti ile iliskilidir. Belirgin DRP varlginda takip aralari riske gore belirlenir ve ayda
bir olarak ayarlanabilir. Hamilelik sonrasinda dgtik makiler 6dem spontan olarak
diuzelebilecginden, ge¢ hamilelik doneminde makiler 6demsgsk tedavisiz olarak
takip edilebilir(26).

6. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, DRP’nin ilerlemesini hizlananlmektedir. Yuiksek kan Ure
nitrojeni (BUN), kan kreatinini ve proteiniri DRRM bir 6ngdricusuddr.
Mikroalbumindrisi olan hastalar DRP gghi acisindan risk altindadir. Benzgkilde
DRP’si olan hastalarin %35’inde yiksek BUN, kangti@ni ve proteiniri saptangtir
(4,28,3).

7. Dislipidemi ve Obezite

Hiperlipidemi DRP igin risk faktoradir. Erken TeddYiyabetik Retinopati Cagmasi
(ETDRS) ve Winconsin Diyabetik Retinopati Gatasi’'nda (WESDR) instlin kullanan
DM’li hastalarda kolesterol dizeyindeki artle sert eksudanin siginda ve DRP’nin
ciddiyetinde ary gosterilmgtir (32). Bazi calgmalarda oral statinlerin (Atorvastatin),
dislipidemili tip 2 DM’li hastalarda sert ekstudalare klinik anlamh makila édemini
(KAMO) azaltici etkileri gosterilngtir  (33). HMG-CoA redilktaz inhibitori

simvastatinin DRP’nin ilerlemesini yaglattigi gosterilmgtir (34).



8. Anemi

Anemisi olan diyabetli hastalarda, diyabetik repat, nefropati ve kardiyovaskiler

hastalgin olumsuz sonuclarina yonelik risk argtm (35)
9. Sigara

Bazi calgsmalar sigara kullananlarda sigaranin retinopatkimis artiran etkisinin
istatistiksel olarak dnemli diizeyde ofglunu savunurken, bazilar ise sigara retinopati

ili skisinin ¢cok kesin olmaghni bildirmistir (36,37).
10. Alkol

DRP’de etkisiz bulunurken, Howard ve arkglda giinde Uc¢ kadehten fazla alkol
tuketiminin DRP riskini artirdyini bildirmislerdir (38) .

11.Puberte

IGF (insulin-like growth factor) yukselgi erken DRP’ye neden olur.

12.1rk

Siyah irk, Amerika yerlileri ve Latin Amerika’lilda DRP prevalansi yuksektir.
Diyabetik Retinopati Etyopatogenezi

DRP, retinadaki prekapiller arteriyoller, kapillerl ve vendlleri etkileyen bir
mikroanjiyopatidir. Bununla birlikte daha blylk dararin tutuldgu da gorulebilir.
Retinopatide, hem mikrovaskiler oklizyona, hem dansya bg&li bulgular yer
almaktadir. DRP’ye ilkin patolojik degisimlerin ortaya ¢ikmasinda rol oynayanshea
patolojik biyokimyasal mekanizmalar non-enzimatilikkgzilasyon, oksidatif stres ve

sorbitol yolu baliklar altinda aciklanmaktad{B9).
Non-enzimatik Glikozilasyon

Uzun sdreli hiperglisemide glukoz, proteinlere kamgl bakimdan nonenzimatik olarak
yapsir ve bozulmaya dayanikli bir takim maddelerin gatagcikmasina yol acar.

Ketamin ve amodori trlnleri adini vegdniz proteinler, bir dizi reaksiyonagtayarak
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ileri glikozilasyon uruinlerinin iGU) ortaya cikmasina neden olur. Parcalanmaya
direncliiGU bazal membranda albiimin ve 1gG birikimine nediemlar. Non-enzimatik
glikozilasyon hipergliseminin yiksekine ve devam siresine d@a olarak gelgen

yava bir reaksiyondur.
Oksidatif Stres

Bu teoriye gore oksidatif stres sonucu ortaya ¢aenbest radikaller, proteinlerin capraz
baglantilarini etkiler ve farkh aminoasit kalintilarn ortaya ¢ikmasina neden olur.
Proteinlerin non-enzimatik glikozilasyonlari, argmserbest radikal hassasiyeti ile
birlesince protein davraglarinda farkhliklar olgur. Sonugta kanigekilli elemanlarinin

aglutinasyon ve agregasyonlarindasarieydana gelir.
Sorbitol Yolu

Vicutta glukoz, aldoz rediktaz enzimi ile sorbitaderbitol ise sorbitol dehidrogenaz
yardimiyla fruktoza domgiir. Glukoz sorbitole donirken nikotinamid adenin difosfat
hidrojen (NADPH) kullanilir. Fazla glukoz vaginda NADPH fazla tuketilir ve
myoinositol ile sorbitol ortaya cikar. NADPH'Insiai tiketimi ve sorbitol birikimi,
sorbitol dehidrogenazi etkisizlaerek slemin ikinci kismini bloke eder ve fruktoza
doniim engellenir. Bunun sonucunda sorbitol daha dar &g kisir bir dongu ortaya
ctkar. Bu kisir donguniin sonucundariasorbitol ve myoinositol birikimi ve NADPH

tuketimi sonucu yaygin vaskiler disfonksiyon meyalgelir(39).
Diyabetik Retinopatide Siniflandirma

DRP icin gunimuzde kabul edilen siniflandirma MgeifAirlie House siniflamasini
temel alan ve stereoskopik fundus fgflarinin evrelenmesiyle gercekiigilen
ETDRS grubunun yaght siniflamadir. Bu siniflama  klinik  DRP’nin
evrelendiriimesinde altin standart olarak kabuliedcTDRS’ye gére DRP, NPDR ve
PDR olarak iki ana gruba ayrilgtir (40).

A. Nonproliferatif Diyabetik Retinopati

NPDR’ deki bulgular retinada sinirhdir. Retina damgecirgeniii sonucu olgan
degisimlere ve damar tikaniigh sonucu olgan hipoksik, iskemik dgsimlere bali
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bulgular izlenir. Diyabete kg mikroanjiyopatide bazal membran kaligi@asi ve

kapiller duvarda perisit kaybi goralir. Sonucta radnevrizmalar olgur (40,41).
a) Hafif NPDR: En az bir mikroanevrizma
b) Orta NPDR: Sert ve yumgak eksudalar, mikrohemorajiler, ven6z boncuklanmala
c) Siddetli NPDR: Asagida belirtilen ¢ kriterden herhangi birisi meveutt
* Retinanin dort kadraninda da hemoraji ve mikevazma olgumu
« iki veya daha fazla kadranda vendz boncuklanmguoiu
« En az bir kadrandatraretinal mikrovaskiler anomalileiRMA) olusumu

d) Cok siddetli NPDR: ¢’ de tanimlanan kriterlerden herhangi ikisi velapsi

mevcuttur(42).

Evrelenen lezyonlar

Mikroanevrizma (MA)

Diyabetik retinopatide oftalmoskopik olarak ilk pésedilen dgisikliklerdir. Retina
kapiller ttkanma boélgelerinde, hidrostatik basimgsave perisit hiicre kaybi sonucu
retina kapillerlerinden gelir. Yuzeysel ve derin retina kapillerler sistemindetta
koroid dolgiminda bile ortaya c¢ikabilirler. Genelde makila penalinde kiguk (12—
125 um capinda), yuvarlak, duzgin kenarli, merldezinik reflesi bulunan noktalar
seklinde goze carparlar. Fundus floresein anjiognadie (FFA) MA’lar hiperfloresans

gOsterirken, kanamalar ise hipofloresan olarak Igof4,25,37,38)
intraretinal kanama

Intraretinal kanama, prekapiller arteriyollerin ya drendllerin yirtilmasi sonucu
meydana gelir. BI pleksiform ve i¢ nukleer tabakada kapillerin veni kaynakh
yuvarlak, benek, nokta, leke (dot, blggklinde kanama gorulirken, yuzeysel sinir lifi
tabakasinda ise yuzeyel prekapiller arteriyol k&lingsi mum aleviseklinde kanama
gorultr. Hemorajiler FFA'da hipofloresans godstebiyna kagilik mikroanevrizmalar

ise hiperfloresandir. Alti hafta ile 4 ay icindenkidiginden, iz birakmadan kaybolurlar.
10



Cevrelerine basing yaparak néron hasarina yol kgabi Buyik hemorajiler ise
fibrotik skar olyumuna neden olabilirlgd,28,43,44.

Resim 1.Mikroanevrizmalar, intraretinal hemorajiler, sekistidalar ve FFA gorinimu
Diyabetik makula 6demi

Diyabetik makulopati (foveal 6dem, eksudalar, lmRediyabetik hastalardaki (6zellikle
tip 2 DM’lilerde) gorme azfinin en 6nemli sebebidir. Diffiz retinal 6demgya
kapiller sizintiya, fokal 0Odem ise mikroanevriznmdien ve dilate kapiller
segmentlerdeki sizintiya gedir. Sivi balangicta dy pleksiform tabakada ve i¢ nukleer
tabakada birikir, zamanla i¢ pleksiform tabakayisuar lifi tabakalarini da kapsar ve
tum retina tabakalari 6demlenir. Sivinin foveaygrdalerlemesine b#i olarak fovea
kistoid form alir (KMO). FFA'da retinal kapillerdékizintiya bl olarak ge¢ dénemde
diffiz hiperflorasans gosterir (KMO vaginda cicek paternieklindedir). OCT'de
retinal kalinlama izlenir. Eger mevcutsa kistoid pategeklindedir. OCT ayni zamanda

tedaviye cevabin gerlendiriimesinde faydalidir.

» Fokal makulopati: Kapillerlerin dilate segmentlerinden ve mikroanewralardan

sizinti ile karakterizedir.
» Diffiz makullopati: : Yaygin ddem vardi ile karakterizedir.

« Iskemik makiilopati: Kapiller kapanma sonucu retinal non perfiizyon \eernsi
gelisir. Buyuk leke seklinde kanamalar, birden fazla pamuk atimi eksardaé
IRMA ile karakterizedir.
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Klinik anlamli makila 6demi (KAMO):

* Fovea merkezinden 500 pm mesafe icindeki retdeari,

» Fovea merkezinden 500 um mesafe icindeki settdgkge iligkili retinal kalinlggma

(retina kalinlamasi 500 pm’nin dinda da olabilir),

» Herhangi bir kismi fovea merkezine bir disk cajam (1500 um) daha az mesafede

yer alan, bir disk alani boyutunda (1500 um) vegiaadgeni retina 6demi (26).

Resim 2.Diyabetik makula 6demi ve FFA gorinuimu

Sert ekstida

Normal retina ile ddemli retina arasinda kronikdbize retina ddemi sonucu ghn
sarimsi beyaz, muma benzeyen, keskin kenarli kdlepbkzitlerdir. En sik arka kutupta
halka veya kiimeeklinde gorulirleric pleksiform tabaka ve i¢ nikleer tabaka arasinda
lipoprotein ve lipid yukli makrofajlardan alurlar. Merkezinde sizdiran bir MA olup
cevresinde halkaeklinde sert eksiida birikmesi ile sirsine retinopdtisur. FFA'da

koroid floresansini maskelediklerinden hipofloregaaikurler(43).
Atilmis pamuk goérinumli eksiida (Cotton Wool Spotlari)

Prekapiller arteriyollerdeki tikanmaya dba sinir lifi tabakasinda iskemi sonucu
meydana gelir. Aksoplazmik akimin kesilmesi sonwaksoplazmik staz ve sinir
liflerinde sisme, sinir fibrillerinde kucuk infarktlar ohwr. Yuvarlak oval goriinimde,
sinirlari keskin olmayan, sinir liflerine paraleéneimli, beyaz pamuksu gérinimde
lezyonlardir. FFA’da atiingi pamuk gorinimli ekstdalar kapiller perfiizyonun

olmadgini gosterir ve cevrelerini MA’lar cevrel¢43).
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Resim 3.Mikrohemorajiler, yumgak eksidalar ve FFA gorinimu

Venodz Boncuklanma

Yavas hareket eden retina deleminin énemli bir bulgusudur. Ven duvarinda
incelmeyle birlikte goérulen fokal vendz dilatasy@anlaridir. PDR riskini 4 kat
artirirlar (43).

Intraretinal mikrovaskiler anomaliler ( IRMA)

IRMA, retinal arteriollerle veniiller arasindaki ait@entz shuntlardir. Bu yiizden bu
kapiller yatak bypass edilgiicin, siklikla kapiller hipoperfiizyon alanlarinyaninda
gozlenir. Ana kan damarlarini ¢caprazlamayan atteraden venillere uzanan dizensiz
belirgin kirmizi intraretinal cizgilerdir. FFA’ daizinti olmaksizin kapiller tikaniklik

alanlarinin yaninda fokal hiperflorasans goster{d8,44.
B. Proliferatif Diyabetik Retinopati

PDR komponentleri, optik diskte veya retinaninskaa herhangi bir yerinde
neovaskiilarizasyon, preretinal hemoraji, vitreus hemoraji (MH), fibroz doku

proliferasyondur. PDR’de disk Uzerinde yeni damawar(NVD) gelsmeden o6nce
retinanin dortte birinden fazlasinin perfizyo dkalmasi gerekmektedir. Cok ciddi
NPDR’si olan g6zlerin %50’si 1 yil icinde PDR’yesiler (43).

a) Erken PDR: Disk uzerinde neovaskularizasyon (NVD) veya r@tim herhangi bir

yerde neovaskularizasyon (NVE) mevcuttur.

b) Yiksek riskli PDR: Asagida belirtilen Ug¢ kriterden herhangi birisi meveutt
13



* NVD'’ nin 1/3-1/2 optik disk alani veya daha fadlanda olmasi
* NVD’ ye vitreus i¢i veya preretinal hemorajirggslik etmesi

* NVE’ nin 1/2 optik disk veya daha fazla alandapoberaberinde vitreus i¢i veya

preretinal hemoraji olmasi (42).

Evrelenen lezyonlar

Neovaskularizasyon (NV)

Neovaskularizasyon PDR’nin @eca belirtecidir. Retina kapillerinin tikanikgina bali
olarak i¢ retina katlarinin iskemisi sonucunda ggeliCogunlukla iskemik retina
alanlarinin kenarindaki buyik venullerin endotddatealarinin proliferasyonu sonucu
gelisir. NV internal limitan membrandaki (ILM) defektiden gecerek retina ile
posterior hyaloid arasindaki gokta ilerler. NVD, optik sinir bg tzerinde veya 1 disk
cap! mesafe icindeki neovaskularizasyonlar igiakulan bir terimdir. Eer 1 disk capi

mesafeden daha uzakta neovaskularizasyon varsat®iiid kullanilir.

FFA’da hem NVD hem de NVE vitreusa floresein sizd#,43.

Resim 4.0ptik disk tizerinde NV (NVD), retinanin herhaigi yerinde NV (NVE)
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Kanama

Preretinal, vitreusta veya beraber olabilir. Vigelnemorajilerinin resorbsiyonu
genellikle daha ygun bir kanama sebebiyle gtugundan preretinal hemorajilere gore
daha uzun surer. Bazi gozlerde kan arka vitre yiideykompakt bir yapi okturabilir
(ochre memran). Hastalara gy fiziksel aktivite, yuksek tansiyon, hipoglisewe
direkt okiler travmanin kanamaya sebep olabfedenusunda bilgi verilmelidir.
Yogun vitreus hemorajisi vaginda kanamanin retina dekolmani ileskisi olup

olmadgini degerlendirmek icin ultrasonografiden faydalan(i6).
Traksiyonel Retina Dekolmani (TRD)

DM’li hastalarda retina yir#i olusmasi nedeniyle (regmatojen) ve traksiyon nedeniyle
(traksiyonel) retina dekolmani galabilir. Geng vitreoretinal yapuklik alanlan
uzerindeki fibrovaskuler membranlarin ilerleyicirkoaksiyonu sonucu TRD meydana
gelir. Proliferasyonun artmasiyla fibrovaskiler kweks diskten, Ozellikle temporal
yone d@ru arkadlar boyunca ilerleyerek diski, Ust ve akaalar birlatirir. Eger bu
fibrovaskuler kitle buzilirse ve en gergin vitraoral yapsikliklar disk Gstiinde ise

makaula diske dgru cekilir ve makula dekolmani gsli (43,49.
Diyabetik Retinopati Tedavisi

1) Sistemik faktorlerin kontroli

2) Protein Kinaz C-beta inhibitorleri

3) Vitrektomi

4) VEGEF inhibitorleri

5) Lazer Fotokoagilasyonu

1. Sistemik faktorlerin kontroll

a) Glisemik kontrol

Diyabet kontroli ve komplikasyonlari ¢gahasi sonuclarina gore §on tedavi ile

glisemi kontroll, konvansiyonel tedaviye gére dabgarili olup, retinopati sik@ini ve
15



siddetini olumlu yonde etkilemektedir (16). ¥on tedavi uygulanan grupta diyabetik
makula 6demi (DMO) gelime riski bu cakma sonuclarina gére % 29 oraninda, KAMO
gelisme riski de % 23 oraninda azagtm. Her % 10luk HbAlc dgistinin
retinopatinin ilerleme riskini % 35-40 oraninda léizg belirtilmistir (45).

b) Kan Basinci Kontrolu

Hipertansiyon, DR progresyonunda ve DMO insidansiads ile iliskilidir. Sistolik
hipertansiyon tip | ve Il diyabetlilerde makula @deiskini 3-5 kat artirirken, diastolik

hipertansiyon varfiinda yalnizca tip | diyabetlilerde 3 kat risk arbildirilmistir (45).
c) Hiperlipidemi Kontroli

ETDRS’ye gore, total kolesterol seviyesi 240 mgidlerinde olan hastalarda sert
eksuda gorulme olastl, 200 mg/dI'nin altinda olan hastalara gore iki #aha fazladir
(46).

2. Protein Kinaz C-betainhibitorleri

Diabetik hastalarda mikrovaskiler komplikasyonlazaltacak protein kinase-C beta
inhibitdérd Ruboxistaurinin (LY333531), retina karkimindaki anomaliler, NV gibi
vaskiler komplikasyonlari 6nlegisaptanmytir (47).

3. Vitrektomi

Vitre ici hemorajiler, traksiyonel dekolmanlar véti& progresif PDR tedavisi igin
vitrektomi cerrahisinin etkili oldgu gdsterilmgtir. Lazer FK'ye yanit vermeyen bazi
gozlerde gérme kaybinin nedeni vitreden kaynakldaaajansiyel traksiyonel kuvvetler
olabilir. Tanjansiyel vitreomakuler traksiyon, prakuler hyaloidal membranin
kontraksiyonundan kaynaklanabilir ve retina damartia artmy permeabiliteye ya da

retinal dekolmana neden olabi(#8).
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4. VEGF inhibitorleri
a) Kortikosteroidler

Prostoglandinlerin Uretildi arssidonik asit yolunu inhibe ederek makila 6demi
tedavisinde uzun yillar kullanilmaktadir. Bu ajankkemiye kagi gelisen inflamatuar
cevabi azaltmasinin yanisira, kalsiyum kanal blokajuyla da 6demin ¢odzilmesine
yardimci olur (49). Intravitreal steroidler vaskiler endoteliyal blyunfiektor
inhibisyonu, antiinflamatuar etki ve endotel hierelin siki bglantilarini iyilestirme

yoluyla makula 6demi tzerine olumlu etkilerini gé&shektedirler(50).
Gunumuzde bu amacla kullanilan steroidler:
- Triamsinolon asetonid En cok kullanilan steroidal ajandir.

- Flusinolon asetonid Etki stiresi 1000 gine kadar devam eden yaainimli
implantlarseklindedir(51).

- Deksametazon Deksametazon (florometilprednizolon) antiinflaoer etki giict en
yuksek sentetik bir glukokortikoiddir. Sodyum fosfasteri suda daha iyi ¢ozindr.
Intravenoz, intramuskuler injeksiyon, oftalmik damka pomadseklinde kullanilabilir.
profilinin daha dgik olmasi 6nemli bir avantajd(62,53. Etki suresinin kisa olmasi
nedeniyle intravitreal uygulamalar icin ygvaalinimli implant formunda Uretilgtir
(Prosurdex-Oculex Dogp4).

Intravitreal steroid enjeksiyonunun yan etkileri:

GO0z ici basincinda agtiEn sik gorulen komplikasyondur.

Katarakt

Psodohipopiyon; Ozellikle intravitreal triamsinol@mjeksiyonu uygulamalarinda

afak ve pstdofak gozlerde ilacin 6n kamaraya sizstasicu goralir.

Endoftalmi(55,56.
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b) Anti-VEGF Ajanlar

Pegaptanib sodyum, vaskuiler endotelyal buyimeifakti (VEGF) balayan 28 baz
uzunlysunda oligonukleotid yapida bir aptamerdir (22). Bgzumab, insan anti-VEGF
monoklonal antikorudur ve metastatik kolorektal s@rherin tedavisinde FDA
tarafindan onaylanmiilk antianjiojenik ajandir. Bevacizumab teorik @k VEGFR-1
ve VEGFR-2 reseptdrlerinin ikisini de inhibe ed&anibizumab, bevacizumab’dan
daha kucuk molekilgrliklidir. Bu nedenle daha kiguk antikor fragmaninetinanin
tum tabakalarindan penetre olmasi ve tedavi potelsin daha fazla olmasi gibi
avantajlari  mevcuttur (57). Bu ajanlar DMO’nun tedavisinde ve NV’lerin

geriletiimesinde cerrahi dncesinde kullaniimaktadir

5. Lazer Fotokoagulasyonu

FK oftalmolojide 6nemli tedavi seceneklerinden diiti Gunumizde kullanilan
geleneksel lazer surekli dalga argon lazeridir. Wggan sire genellikle 100-200
ms’dir. Argon lazer yakkak 488-515 nanometre (nm) arasi dalga boyunda kolher
mavi—ysail 1sik sacar. gin huzmesi % 70 mavi ve % 30sjleisiktan meydana gelmi
olup, bir filtre ilavesiyle timuyle yd 1sik haline dongttrtlebilmektedir. Lazer
uygulamasi sonrasi, uygulanan alanda termal 1samucu olarak Kkirli-beyaz yanik
lezyonlari olgur. Gri lezyonlar bgarili FK’'nin bir gostergesidir. Lazer FK sonrasi
histolojik olarak, primer absorbsiyon alanindamatpigment epiteli (RPE) harabiyeti ve
ndroretinanin i¢ ve diretina tabakalarinda geri d&iinsiiz hasar gslr. Bu da grid
lazer gibi uygulamalardan sonra makulanin hasamgér ile lazer skotomlarina ve
gorme keskinginde azalmalara sebep olabil{58-61). DRP’de FK'nin yararini
aciklayan teorilerden biri oksijen tuketen fotoqgéelerin harabiyeti, gier teori de yeni
RPE ve bilyime faktorii tretiminin dengelenmesidividtedavisinde ikinci teorinin
etkili oldugu disunulmektedir.(62). Bircok calsma RPE htcrelerinin NV inhibitorleri
ureterek NV olgumunun engellenmesinde rol aldiklarini gostetimi(63). Panretinal
FK sonrasi vitreusda buyume faktorlerinde anladlmalar saptanrtir (64).

PDR tedavisinde en yaygin olarak kullanilan lazewiryssil argon lazeridir. NV'nin
lokalizasyonu dunda c¢api, ygunlugu, retina tstindeki NV’lerin retina ylizeyinden
kabarik olup olmagh tedavi sonucunu etkileyecek bulgulardir. Retindzeyine

yapsik, fazla geni olmayan NV’ler FK tedavisine, vitreusa ga kabarmg yogun
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NV’lere gore daha iyi cevap verirler. Tedavi sonugetkileyecek ikinci faktdr mevcut
fibrozisin yogsunlugudur. FK tedavisi fibrovaskiler dokularin sadeceskider
komponentinin gerilemesini glar. Fibréz doku kalicidir ve bu da traksiyonelimat

dekolmani gelime potansiyelinin kalici olmasi demekud#).

Panretinal FK tedavisi bir veya daha ¢ok seansilayk 1500-2000 lazer yagnin
arka kutuptan bdayarak perifere dgru yerlstiriimesiyle gercgeklgtirilir. Cogunlukla
topikal anestezi yeterli olur. Retrobulber veyailpgber anesteziye seyrek olarak
gereksinim duyulur. Tedavi sirasinda uzun silyenirlgrin  bulund@gu bdlgede
hassasiyet olabilir. Bu nedenle bu bélgelerin tésiade daha kicik spot capl ve daha
disUk enerji uygulanabilir. Tedaviye arka kutupta miakin merkezinden yukarsasi

ve temporale dgru iki disk capi, nazal kadranda ise optik diskEd0 pum mesafe
birakilarak bganmalidir.ilk seansla makilanin temporali sinirlandiriidikéamra alt
kadranin tedavisinin yapilmasi, olasi vitreus hajsirriski géz éntine alinarak tercih
edilmelidir. Tedavi sirasinda ana retina arterkerifloroz dokulara, koryoretinal nedbe
dokularinin Ustiine, goudan lazer tedavisi uygulamadan kaginiimalidirnré@nal
tedavinin tamamlanmasindan en erken 6-8 hafta sgpapaan kontrolde, NV’lerin
devam ediyor olmasi ek tedavi gerektirirgbi endikasyonlari, retinopatinin ilerlemesi,
yeni disk NV’sinin, yeni rubeozisin, yeni preretin&eya vitreus hemorajisinin
gorulmesidir. NV’nin gerilemesi Bohayalet damarlarin vagh, venodz dilatasyonun
azalmasi, retina hemorajilerinin absorbsiyonu vekaogiskin hafif solmasi ile antair.

Olgularin ¢gunda bu duraklama evresi kalici(4d).

Resim 5.Panretinal lazer skarlari ve FFA gorinimu
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Makulopatide lazer tedavileri
Fokal Lazer Tedavisi

Makula santralinden 500-3000 um mesafedeki mikrodzmalar (izerine veya eksida
kiimelerinin merkezindeki mikrovaskuler lezyonlatimerine uygulanir. Spot ¢api 50-
100 pm, sure 0.05-0.1 sn, guc¢ ise mikroanevrizrdaldrafif solukluk olgturacak

sekilde ayarlanmalidi{26).
Grid Lazer Tedavisi

Maktla merkezine 500 mikron mesafedeki ve optilk desnporal kenarina 500 mikron
uzakhktaki diffiz retinal kalinlgma alanlarina lazer uygulanir. Spot ¢api 100 mikron
uygulama sdresi 0.1 sn, cok hafif yanik spluacaksekilde yapilir. Yaklaik %70 g6z
stabil gorme keskingine ulgir. %15 olguda ise zamanla ilerleme olur. Odemin
rezolisyonu yakkak olarak 4 ay gerektirdinden tekrar tedavi icin bu sure beklenmeli,
erken tekrar tedavi yapiimamalidir. Grid lazer F#&mplikasyonlari ise retinal skar
gelisimi, metamorfopsi, parasantral skotom, foveal ykmkmakula 6édeminde agtve
koroid NV’leridir (26).

Lazer Fotokoagulasyonu komplikasyonlari
Panretinal fotokoagulasyon yaparkgnkomplikasyonlarla karlasmamiz mumkandar:

» Kornea, iris ya da lens yaniklar: Yuksek gugte, uzun sureli, kuguk spotlar

kullanildiginda kornea veya lenste ilerleyici olmayan gri lzegpasiteler gorulebilir

(69).

e GOz ici basincinin yikselmesi Sut sayisi 500'den fazla olan panretinal
fotokoagulasyon uygulamalarindan sonra hafif g6z igasinci artyla
karsilasiimasi mumkuanduir. Ygun fotokoagulasyon sonrasi siliyer cisngismesi ve
koroid dekolmani 6n kamara agisinin daralmasingbzeici basincinin artmasina
neden olabilif(66-68.

» Refraksiyon kusuru: Silyoretinal dekolman ve silyer cisimde 6dem ilegige bir

miyopi ortaya ¢ikabili(44).
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Makula ddeminde artis: Makuler kan akimi aginin ve lazer sonucu meydana
gelen inflamasyonun bu 6deme neden giddisinilmektedir. Bu nedenle ya
panretinal fotokoagilasyondan 6nce hastaya grmkéztgtlasyonu yapilmal ya da
intravitreal triamsinolon veya anti VEGF ilagc uygomalidir. Panretinal FK
uygulanan hastalar tedavi sonucu gérmelerinin bktan azalabilecg sdylenerek

uyariimalidir(69).

Epitel erozyonu Epitelin bazal membrana tutunmasi zayif glducin diyabetli
hastalarda lazer tedavisi sirasinda kontakt lers# lepitel defektleri ortaya
cikabilir (70).

internal oftalmopleji: Suprakoroid bglukta parasempatik sinirlerin zedelenmesi
sonucu Adie pupillasina benzer goérinim ve ¢ diygptvaran akomodasyon

gucligu ile birlikte afferent pupilla defekti (Marcus-Guipupillasi) ortaya ¢ikabilir

(69,7D.

Karanlik adaptasyon bozulmasi
Eksudatif retina dekolmani: RPE ve koryokapiller disfonksiyonu sonucusoiu
Agri: Suprakoroid bguktan gecen silyer sinirlerin koagulasyonu ileagd cikar.

Koroid, retina alti ve vitreus ici hemoraji: Koroid hemorajisi genelde, ki¢uk-spot
ve yuksek gic kullanilginda ortaya cikar. Koroid veya retina alti hemaoiaji
vitreusa gegmesi veya retingidNV’nin kanamasiyla vitreus i¢i hemoraji meydana
gelir. Bazen kicuk spot veya yuksek gucte retinenataduvarina agiyapilirsa

hemoraji gorulebilir.

Epiretinal membranlar: Gerek panretinal, gerekse uygun teknikle makulaya

yapilan lazer uygulamalarindan sonra, makula tstimece membranlar geébilir.

Gorme alani daralmasi: Makulaya uygulanan fokal /grid lazer tedavisi sahtr
gorme alaninda daralmaya neden olur. PanretinalléikK’'sonra, biyuk objelerle
yapilan muayenede ksenon tedavisiyle % 25, argeer ide % 5 oraninda periferik
alan kaybi bildiriimektedir. Bu konuda dikkat edési gereken 6zellikler, eski lazer

skarlari Gsttine tedavi yapmamak ve cogwmolazer tedavisi uygulamamaktir.
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* Renkli gormede bozulma
« Istemeden olgan fovea yaniklari

» Koroidal neovaskilarizasyon: Yiksek enerji dgerleri ile ve kigik spot capi ile
(50 mikron) ile lazer tedavisi Bruch membraninddlagdara yol acabilir. Bruch
membraninda ki catlak koroidal neovaskiler membodwgumu ile sonuclanir
(72,73.

 Optik disk hasari: Panretinal fotokoagulasyon sirasinda optik disgek

yaklasiimamali ve spotlarla arasinda kendisi kadatulobirakilmalidir.

* Yetersiz tedavi Diabetik Retinopati Cajma Grubu dizgin olarak yegteilmis
500 um capinda spotlarla en az 1200-1500 yaniklaggwasini dnermektedir.

» Retina alti fibrozis: Siddetli uzun sureli ve kronik DMO’ 1ii olgularindaala sik

gorulmektedir.

GOZUN VASKULER ANATOM isi
Arteriyel Sistem

Goz, retinal ve koroidal olmak Uzere cift beslensigemine sahiptir. Bltin arterler,

internal karotid arterin dah olan oftalmik artendeaynaklanirlar.

Oftalmik Arter: Internal karotid arterin ilk dali olup supraklinodrpasindan ayrilr,
orbitaya optik kanaldan optik sinirin alt vesahdan kongu olarak girer. Orbital kavitede
kisa bir stire optik sinirin lateralinde seyredeah@ sonra mediale dénerek, optik siniri

caprazlar. Orbitanin i¢ duvarindan oneoyonelir ve burada terminal dallara ayrilir.
Bu major dallardan dnemlilegunlardir:

Santral Retinal Arter Oftalmik arterin ilk ve en kucik dalidir. Capi36),4 mm’dir.
Oftalmik arterden ayrildiktan sonra dura kilififolgun 10-15 mm gerisinden deler ve
optik sinir icine girer. Optik sinirin ortasindardgeal retinal ven ile beraber seyrederek

retinaya gelir. Optik diskte her biri retinanin kidranini besleyen dort ana dala ayrilir.
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Retinanin 2/3 i¢ kismini ve optik sinirgoain yizeysel sinir tabakasini besler. Retinanin

periferi avaskulerdir.

Posterior Silier Arterler Uzun ve kisa dallardan alur. Uzun arka silier arter genellikle
iki tanedir ve oftalmik arterden optik siniri cagladgl yerde ayrilir. Optik sinirle
beraber ilerler, sklerayl medial ve lateralde delegdze girer. Sklera ile koroid arasinda
silier cisme ilerler, st ve alt dallarina ayrl®n silier arterlerle anastomoz yaparak

irisin major arteriyel halkasini gdtururlar. Arka silier arterler koroidi beslerler.

Kisa arka silier arterler genellikle 6—-8 adettiftalmik arterden optik siniri caprazlag

yerde ayrilir. 10-20 dala ayrildiktan sonra optikrke beraber seyreder. Sklerayi optik
sinirin giris yerinin etrafinda deler ve ekvatora kadar kordesler. Burada uzun arka
silier arterlerin rekirren dallari, irisin majorteniyel halkasinin dallari ve 6n silier

arterler ile anastomoz yapar.

Lakrimal Arter: Oftalmik arterden, optik sinir lateralinde ayrilLakrimal gland, g6z
kapaklari, g0z kiresi ve kaslari besleyen dallgrdia

Supraorbital Arter. Oftalmik arterden d#sik lokalizasyonlarda cikabilir. One g
seyrederek supraorbital centikten gozi terk eddistey6z kapa, alin ile kafa derisini

besler.

Supratroklear Arter Oftalmik arterin terminal dalidir. Ust oblik kasitrokleasi
Uzerinden gecer, orbital septumu delerek orbitayk der ve alin Uzerinde yukari

dogru seyreder.
VenoOz Sistem

Orbitanin venleri kivrimhidir ve serbestce birbiije anastomoz yaparlar, valvleri
yoktur. Orbita, superior ve inferior oftalmik venlaracilgiyla kavern6z sinise drene

olur.

Superior oftalmik ven Supraorbital venin bir dali ve fasiyal venin hkdalinin
birlesmesiyle olgur. Orbital y& dokusu icinde ilerlerken bircok dal alir. Santretinal

ven ile birlair ve orbita apeksi yakininda siklikla inferior afhik veni, ayrica iki vena
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sindse drene olur.

Inferior oftalmik vert Orbitanin medial ve inferior kismindaki vendz mektan kdken
alir. Arkaya dgru uzanirken iki dala ayrilir. Dallardan biri, ptels pterigoideusa gri
ise kafa bgluguna girerek kaverntz sinisesbbr.

Santral retinal ven G6z kiresinin 10 mm gerisinde sinirden ayrilirtek gerisinde
dura ve araknoid kilifi delerek cikar. Direkt olarkaverndz sinlise veya superior
oftalmik vene dokudlur. Santral retinal ven daimaesior oftalmik ven ile ikkidedir
(74-7).

OKULER KAN AKIMI

Okdler kan akimi yakkak 1 mi/dk’dir. Bu kan akiminin % 2-5'i retinayalka kismi
koroide da&ilir. Oftalmik arterdeki kan basinci, brakial adeki kan basincinin
2/3'udur. Gozun perfizyon basinci ise bugelelen azdir, bunun nedeni de 10-21
mmHg arasinda g@esebilen goz ici basincid(i78). Okuler perfiizyon basingu sekilde

formule edilmitir.

Ortalama OPB = 2/3 [DKB+1/3 (SKB-DKB) ]1B
OPB: Okdler perfiizyon basinci

DKB: Diastolik kan basinci (brakiyal)

SKB: Sistolik kan basinci(brakiyal)

GIB: G6z ici basinci

Go6zUn kan akimi pulsatildir ve g6z ici basingidiliklerinden etkilenir. Ortalama

okuler pulsatil kan akimi 0.724 ml/dk’d(78). insanda retinal kan akimi ortalama
0.033 ml/dk’dir. Retinanin temporal kismindaki kakimi nazal kismindan daha
fazladir. Bunu temporal kismin daha gealmasina ve makilanin yiksek metabolik

aktivitesine bglamak mimkundi¢78-80.
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Retinal arteriyollerde kan akimi santralde sabitliholup, perifere dgru giderek
gengleyen bir patern izlenmektedir. Bu da end artergistemlerin ortak 6zefii olan
retinal arteriyol ve venillerde akim hizlarinintdiime eit olmasi iliskisini gosterir.

Kan akim hem santral arter hem de vende pulsafid@ij7g.

Intraokuler retinal arteriyol caplarinin veniillerdeéaha kiiciik olmasina ga olarak
arteriyollerdeki akim hizi venullerden fazladit8). Doku ihtiyacina gére kan akimi
dinamik olarak regule edilmektedir. Retina huaneie yiksek metabolik aktivitesine
bagli olarak retinal kan akimini diizenleyen bir mekam vardir. Kan akimina kar
olan direng sabit d@ldir. Regulasyon mekanizmalari glgken kaullara r&men okuler

kan akimini sabit tutmaya ¢gh, buna otoregulasyon mekanizmasi d€¢n#,81,82.

Retinal kan akimi otoregllasyonunda miyojenik fdktt lokal oksijen ve
karbondioksit, pH ile metabolitler rol oynar gortektedir. Yine otoregilasyonda lokal

olarak salinan transmitterlerin de rol almasi alag81,82.

Okdiler kan akiminin % 85’ini koroidal dalan olwturur. Koroiddeki arter ve
arteriyoller koryokapillaris tarafindan retinadaryriir. Bu diizenleme sayesinde
retinanin metabolitleri koroidal vaskuler direnokcaz etkiler(78,81). Koroidal dolaim
otonomik innervasyon yoninden zengin olmasiramen otoregilasyonu yoktur. Bu
nedenle retinadan farkli olarak, g6z ici basinckndialgalanmalara duyarlidir. Ancak
koroiddeki yuksek akim hizindan dolayr g6z ici bamdaki orta derecedeki
degisikliklerden retina beslenmesi etkilenmez. Okuler nkaakimi  postir
degisikliklerinden de etkilenir. Oftalmik arterdeki pédyon basinci ayakta yapilan
Olcimlerde, yatar pozisyondakinden 10 mmHg dahara@bz i¢i basincinin artmasi;
on Uvea, koroid ve retinada kan akimi azalmasinaagar. Retinal kan akimi, 30-34
mmHg g0z ici basincina dek otoregule edilebilir.cAk bu noktadan sonra kan akimi
azalmaya bgar (77,79.

PASKAL D INAMIK KONTUR TONOMETRE

Dinamik Kontir Tonometre (DKT) (Pascal tonometeryissMicrotechnology AG,
Port, Isvicre) oftalmolojik uygulamalar icin gstirilmis Gcunci kgak, dijital, kontakt
tonometredir. Kornea ile temas eden ancak aplamaggpmayan bir cihazdir. DKT ile

GIB olcum yontemine “direkt transkorneal metot “ 1aderilir. Bu cihaz sayesinde
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pulsati GB dogrudan ve dinamik olarak olgilebilmektedir. DKT, aphsyon
tonometrelerinde hata kayfiaolan korneal biyomekanik 6zelliklerden etkilenraegk
sekilde tasarlanmgtir. Cihaz elektronik ve mekanik aksami bulunan ve bkwoskoba
baglanabilen bir ana Uniteden ghaaktadir. Bu ana unite 6lcim gilerinin Gzerinde
okunabildgi bir likid kristal ekran, kontrol dgmesi ve Ust kisminda DKT ucunun
takildigi yuva olan bir kaldira¢ koldan aleaktadir. Bu kolun 6ne ve arkayagto
hafif esneme 6zefli vardir. Bu hareket 6zefii DKT ucunun hastanin gbziine temas
ettigi anda yaklatk 1 grlik kari guc olyturarak 6lgim yapmasina imkan vermektedir.
Bu mikropressoér tum sistemi kontrol etmektedir ‘deeedilen verilerin sonuclarini
hesaplamaktad(dl).

DKT’nin temel calgma prensibi, kapali bir siviya uygulanan basinkatin duvarlari
da dahil olmak tzere kapal bir sistemin her pangaaynisekilde aktarilacgni ifade
eden Pascal prensibidir. DKT’nin ucu korneaygdiginde 6n kamaradaki akdz basinci
korneanin tim yuzeyinesie dagilir ve korneanin hem arka hem DKT'ye bakan
yuzundeki basing, Pascal prensibincgtlenmis olur. Tonometre ucunun ortasina
gomull bir sensor bu basinci kayde(®8). GIB'i dlcerken ekstra bir giic uygulamak
zorunda kalinmamasi ve basinca duyarklipm korneada daha agkil bozukligu

yapmasi nedeniyle iB olagana daha yakin olculur.

Resim 6.DKT’nin 1.2 mm’lik basing sensoru
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DKT'nin kullanimi

Cihaz biomikroskoba monte edilerek ucuna sterilf kihkilir ve kilifin uygunlgu
kontrol edilir. DKT ucu taiyici yuvaya yerlgtirilir. Kontrol digmesi saat yoninde 10
derece cevrildiinde ekranin ikinci satirinda ‘recording’ yaziskan. Olcim yapmaya
hazir olan cihaz korneanin tepesinerdoyakliatirilir. Topikal anestezi altinda hasta
gozunu birkac defa kirptiktan sonra DKT’nin ucu rkea tepesine dokundurulur. Cihaz
kornea Uzerine sabit ve kiguk bir ‘F’ kuvveti ilguldusu zaman, capi 'd’ olan sirkiler
bir alanda kornea ile temas eder. Cihazin silikdiecunda 10.5 mm capli konkav
yuzey, 7 mm capli temas ylzeyi ve 1.7 mm captaopeektrik basing sensori yer
almaktadir. DKT’nin kurvatir yaricapi kornea kurmayaricapindan buyuktir. Boylece
Olcim esnasinda konturlar tam olarak temas eddwareanin her iki yiizeyinde basing
dengelenir. Tonometre ucunun icine ygtidmis olan basing sensoéri ilel® dlgulur
(11,84. Uc santralize oldgu zaman temas alani koyu, sirkuler ggkil alir ve cihazdan
duzenli, surekli artip azalagekilde sinyal sesi gelir. Bu seslerden 5 ile 7 adet
sayildiktan sonra cihaz gozden cekiliilBG OPA ve yapilan 6lcime ait kalite ghgi
(Q) ekrandan okunur. OPA, DKT tarafindaniBGile birlikte Olcilen bir dger
parametredir ve pulsatil iB'in en yiksek (sistolik) ve en diik (diastolik) dgerler
arasindaki farkidir. DKT ile yapilan 6lcimin kaditecinaz tarafindan 1-5 arasinda
skorlanmaktadir. Q=1; optimum dl¢ciim, Q=2-3; kakdilabilir dlciim, Q=4-5; glvenilir
olmayan ve tekrarlanmasi gereken ol¢im olaraklandfriimstir (84,85.

Dinamik kontur tonometresi ile yapilan hata nedenle
1. Steril kilifin uygursekilde takilmamasi

2. Duz kornea

3. DKT ucunun korneaya santralize edilmemesi

4. Disuk hasta kooperasyonu, kisa dlcim zamani wéilkdiDPA'ya (<1mmHg) ba
olarak kotu kalite deeri

5. Gozyal film tabakasinin az olmasi yapilan dlcimin hatédrak yiksek olmasina,
fazlaligl ise diguk olmasina neden olmaktadirl).
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Resim 8. Paskal Dinamik Kontur Tonometresi

A: DKT ‘nin sensor kolu, B: Elektronik gorintt ekma C: Kalibrasyon dgmesi, D: Sensoér ucu, F:

Kablosuz yazici
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OKULER PULS AMPL iTUDU (OPA)

Sistolik ve diyastolik g6z ici basinci farkina OR¥enir. OPA koroidal perfizyonun
indirekt gostergesidir ve kalp atimi suresince ghamsatil oktler kan akimi hakkinda
bilgi verir (13,14. Okuler kan akiminda azalma hipoksiye ve noralré@i@imine
neden olabileggnden glokom ve optik noropati gibi delan problemlerini
tetikleyebilir. Literatirde bugine kadar ideal OBRA kac¢ oldgu, hangi risk
faktorlerinin OPA’y1 azaltip artirgh tam olarak aciklanamastir. OPA deeri, sa&likli
gozlerde 1.5-3 mmHg arasindadir. Daha elastik ladanda, yiksek okuler perflizyonu
ve yluksek sistemik kan basinci olanlarda daha yikdabilir (10 mmHg'a kadar
deserler gorulebilmektedir). Azalmiperfizyonda OPA deri 1.5 mmHg'in altina
inebilmektedir. OPA yg cinsiyet, glokom ve miyopi gibi okiler fakttéride diyabetes
mellitus ve hipertansiyon gibi sistemik hastaliki@n etkilenmektedir(86). OPA
azalmasi, koroidal kan akimi ile birlikte okllemkakiminin da azalmasini gosterebilir
(84).

OPA’nin gun ici varyasyonlarini tespit etmek am&xi1$8 sdlikl gbz tzerinde yapilan
bir calsmada, tim gozler hem Goldmann aplanasyon tonoméB&d) hem de DKT
ile dezerlendirilmis ve GIB’leri ile OPA deserleri 6lgulmigtir. Bu amagla hastalarin
sabah 9, gleden sonra 1 ve 4’te Olcimleri yapiktm. Bu hastalarin yave sistemik
durumlari da incelenngtir. GIB deserleri arasinda her iki yontemle de herhangi ik fa
bulunmamgtir. GAT ile ortalama 15.2 mmHg olarak saptananrig<DKT ile ortalama
16.8 mmHg olculmgtir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli ¢cikmamm OPA
degerlerine bakildiinda gunidn farkli saatlerinde yapilan olgimler keadhlarinda
istatistiksel olarak farkli olmayip, ortalama OPAgdri 2.2 bulunmgtur. Bu sonucla,
OPA deseri ile ilgili 6lcumlerin, gundn istenen saatindeapylabilecgi yorumu

yapilmstir (87).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calsmaya Erciyes Universitesi Etik Kurulu'nun 05.08.20trihli ve 2010-88 sayili
onay! alindiktan sonra dandi. Calgma Eylul 2010 ile Eylal 2012 tarihleri arasinda
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibestaaesi Goz Hastaliklari Anabilim
Dali g6z poliklinginde prospektif olarak gercekteildi. Batin hastalara ¢camanin
amag¢ ve prosedurt anlatilarak gada Helsinki deklarasyonu prensiplerine uygun

olarak yuratuldu. Ayrica hastalardan aydinlatghomay formu alindi.

Calsmaya yalari 40-75 arasinda @dsen toplam 186 hastanin 342 go6zi dahil
edilmistir. Hastalar, yalniz DM’si olan 49'u erkek 57‘saétin 106 hastanin 183 g6z,
DM ile birlikte HT ‘si olan 19'u erkek 21'i kadin@thastanin 80 gozu vegkli 20'si
erkek 20’si kadin 40 hastanin 79 gozunderrohktaydi.

DM'si velveya HT'si olan hastalarda bu hastalikiam tanisi daha 6nce Erciyes
Universitesi Endokrinoloji ve/veya Kardiyoloji batilerince konulmsi olup en az bir
antidiyabetik ve/veya antihipertansif ila¢c kullanea bgka sistemik hastail olmayan
hastalardan okuruldu. Kontrol grubu ise refraksiyon kusurusidda g6z hastal
olmayan ve diyabet, hipertansiyon veyaKaaherhangi bir sistemik hasgliolmayan

saslikh bireylerden olgturuldu.
Calsmada:

Yalniz DM'si olan hastalar diyabetik retinopatingwresine gére 3 gruba ayrildi: DRP
olmayanlar 1.grup, NPDR olanlar 2. grup ve PDR lalaB. grup. Bu hastalarin OPA

ve GIB deserleri kontrol grubuyla karlastirild.
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DM ile birlikte HT’si olan hastalarin OPA veiB8 deserleri kontrol grubunun OPA ve
GIB dezerleriyle kasilastirldi.

Yalniz DM’si olan hasta grubundan c¢ok ciddi NPD&weya PDR'si olan 30 hastanin
52 go6zine panretinal argon lazer fotokoagulasydavisi uygulandi. Hastalarin lazer
oncesi ve lazer sonrasi 1.saat, 1.ay, 3. ay OPBiBedezerleri kagilastirildi.

Calismaya alinmama kriterleri:

» Kooperasyonu gii¢ hastalar

* Okdler travma gegirenler

» Okduler ylzey hastall olanlar

» Herhangi bir okuler cerrahi gecirenler

« Ug dioptriden fazla miyopi ya da hipermetropi il@ibptriden fazla astigmatizmasi

olanlar
» Sistemik steroid kullanim éykusu olanlar
* Antiglokomat6z kullananlar ve

» Koroidal perfiizyonu etkileyebilecek diyabet ve hipasiyon dginda baka bir

sistemik hastaf olanlar.

Tam olgularin Snellenseli ile gérme keskinlikleri saptanip kirma kusurlardarda
diizeltme yapildiktan sonra diizeltiiveén iyi gorme keskingi (DEIGK) belirlendi ve
biomikroskobik (Haag-Streit, Bern, Switzerland) @&egment muayenesi yapildi.
Refraksiyon dgerleri otorefraktometre (Nidek OPD- Scan Ark 100@@&pan) ile
olculdi. Tum gozlerde sirayla Goldmann Aplanasy@ndmetresi (GAT) ile @B,
Paskal DKT (SMT Swiss Microtechnology AG ) ilei&ve OPA 6lgumii, ultrasonik
pakimetre cihazi (Nidek UP 1000 modeli ) ile SKKi@h( yapildi. Olgimler éncesinde
goze lokal anestezi amaciyla topikal proparacafdea{ne, Alcon, Ttrkiye) damlatildi.

Ayrica hastalardan HbAlc diuzeyini iceren kan tatgienerek sonug kaydedildi.
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DKT ile 6lgim esnasinda hastalardan oturur pozidgonki gozlerini agik tutmalart,
sakin birsekilde nefes almalari ve belli bir noktaya bakmiaistendi. Her gézden 3 kez
Olcim yapildi. Tonometre ucu korneaya hafifcgdieldi ve dogru pozisyon ve uygun
kontlir sglandgini ve Olcim alindiini gosteren ses duyulduktan sonra 5-10 saniye
boyunca tonometre ucu kornea Uizerinde tutuldu. Bahaa LCD ekrandani® deseri,
OPA deeri ve dlcimin kalitesini gosteren Qgeéei okundu. Q dgeri 3 ve 3'Un
altinda olan 3 o6lcimin ortalamasi alindi. DKT ilapyan tim olcimler ayni i
tarafindan uygulandi. DKT ol¢cimlerinde hastalarsargjyeni korumak icin tonometre

ucunda aletin orijinal lateks kilifi kullanildi.

Her ne kadar DKT'nin SKK’'dan etkilenmegliiddia edilsede c¢ajma gruplarindaki
SKK’lar 6lculerek normal sinirlarda olan gézlerigalaya alindi. SKK’ lar ultrasonik
pakimetre ile hasta oturur pozisyonda skgat daru bakarken pupillalar dilate
edilmeden, pupilla ortasindan pakimetre probu kayaedik yerlgtirilerek uygulandi.
Merkezi korneada standart sapmasiB veya daha az olan 3 Olcim yapilarak

ortalamalari alinip SKK olarak kaydedildi.

Pupillalar % 1 tropikamidle dilate edilerek 90 diolk asferik lens (Volk Optical Inc,
USA ) ile g6z dibi muayeneleri yapildi. Fundus meragsinde DRP saptanan hastalara
retina biriminde Zeiss FF450 model fundus kamee RFA cekildi. FFA oOncesi
olgularin pupillalari % 0.5 tropikamid (Tropamid 04, Bilim Ilac) ve % 2.5 fenilefrin
(Mydfrin % 2.5, Alcon) damla ile dilate edildi. Yeti pupilla dilatasyonu ggandiktan
sonra kirmizidan yoksun fundus fgtaflari ¢ekildi. Antekibital venden % 10'luk 5 ml
floresein soliisyonunun (Florescite % 10, Alcon)e&tg edilmesinin ardindan, 5-25
saniyeler arasinda, yakl& birer saniyelik araliklarla FFA fogpaflari cekildi.

Enjeksiyon sonrasi 5-10 dk arasinda ge¢ donengrafiari alindi.

Fundus muayenesi ile birlikte FFA sonugclari dgettendirilerek DM'li hastalar DRP
‘si olmayan, NPDR ve PDR olmak Uzere 3 gruba ayri#drica gagidaki kriterleri

taslyan hastalara panretinal fotokoagulasyon tedgasilandi.
- Ciddi veya cok ciddi nonproliferatif olgular,

- Neovaskilerizasyonlari aktif olan gozler,
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- Optik diskte 1/3'den kiguk neovasktlarizasyotanalgular,
- Retinopatisi hizli ilerleyen hastalar,
Fotokoagulasyon Ydntemi

Panretinal FK tedavisi ETDRS protokoliine uygun akabl4 nm dalga boylu Zeiss
marka 532S model mavi-yieargon lazer cihaziyla yapildi. Uygulama sirasiopikal
anestezi ile Goldmann G¢ aynali ve Volk Superqué@ fensleri kullanildi. Spot
blyukligti 300 veya 500 um, sire 0.2 sn, gic¢ 200-300 mWirata ve spot sayisl
1500-2000 arasinda olacsékilde, mavi-ysil dalga boyunda lazer tedavisi uygulandi.
Fokal veya grid lazer i¢cin 50-100 pm spot ¢api 06 inW gi¢ kullanilarak 0.1 sn sire

ile uygulama yapildi ve uygulama sirasinda VolkaAgantralis lensi kullanildi.

FK' ye basli makula ddemini artirmamak icin 6nce makula vekider ark boélgesine
lazer uygulandi. Daha sonraki seanslarda perifénaya FK uygulandi. Seanslar
arasinda en az bir hafta sure olmasina dikkat ieddd5 seansta tamamlandi. Her
seansta 600 spot sayisinglrmamasina 6zen gosterildi. Bekilde yapilan FK ile

makula ddeminin ve g@er komplikasyonlarin en aza indirilmesi amaclandi.
Istatistiksel Analizler

Hastalarin istatistiksel analizi SPSS for Windowsgpaminda (SPSS for Windows
software, version 20.0, SPSS Inc, Chicago, IL) Igapi Ortalamalarin
karsilastirllmasinda Mann-Whitney U testi ve Friedman tektillanildi. Coklu
karsilastirmalarda iki yonli varyans analizi ANOVA Post Hdesti kullanildi.
Parametreler arasindakigkinin ve varsa igkinin yonindn ve gucindn incelenmesinde
Pearson ve Spearman korelasyon analizleri kullari#dD,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Butiin istatistiksel analizler Erciye®niversitesi Tip Fakultesi

Biyoistatistik Anabilim Dali dargmanlginda yapilmgtir.
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4. BULGULAR

Calismada oncelikle yalniz DM’si olan hastalar 3 grubyauldi ve kontrol grubu ile
karsilastirildi. Buna gore:

e Grup 1: DRP’si olmayan DM’li 40 hastanin 72 gozu

e Grup 2: NPDR'si olan DM‘li 40 hastanin 69 gozu

e Grup 3: PDR'si olan DM’li 26 hastanin 42 g6zu

e Grup 4: DM'li olmayan sglikli 40 hastanin 79 gbézinden giuruldu.

Calisma kapsamindaki DM’li hastalarin tedavisi, sade@ antidiyabetik kullananlar
(OAD), sadece insulin kullananlar ve her ikisiniirlikte kullanimi seklindeydi.
Biomikroskopik muayenede hastalarin en fazla géadékleer skleroz ve/veya kortikal

kesafeti bulunmaktaydi.

Gruplar arasinda cinsiyet bakimindan istatistikéslak anlaml fark bulunmadi
(p=0.983) (Tablo 1).

34



Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri

Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup 4 | Toplam p
Hasta sayisin 40 40 26 40 146 -
GO0z sayis, n 72 69 42 79 262 -
Cinsiyet, n (E/K) | 19/21 19/21 11/15 20/20 69/77 0.983

E: erkek, K: kadin

Hastalarin ya ortalamasi grup 1'de 55.33%£7.62, grup 2'de 55.72&8 grup 3'de
58.05+6.90 ve grup 4’te 53.05+5.36 idi. sydakimindan gruplar kendi aralarinda
kargilastirildiginda anlamh fark izlendi (p=0.003). Bu fark sadepep 4 ve grup 3
arasinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.008blo 2).

Tablo 2. Gruplarin ya ortalamalari ve SD

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam p

Yas, yil
(ort+SD)

55.33+7.62| 55.72+8.56 58.05+6.90 53.05+5/36 55.1837 0.003

Anova test

DM’li gruplarin ortalama DM suresi; grup 1'de 8.2218 yil, grup 2’de 12.03+6.75 yil,
grup 3'de 12.95+6.04 yil olup, genel ortalama is®&0%Z7.23 yildi. DM siresi
bakimindan grup 1; grup2 ve grup 3'ten istatistikearak anlamlisekilde kisa
bulunurken (sirasiyla; p<0.001 ve p=0.001); grupe2grup 3 arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark bulunmadi (p=0.999).

Gruplarin ortalama HbAlc derlerine bakildiinda grup 1'de %7.04+1.57, grup 2'de
%8.17+1.65, grup 3'de %9.12+2.16 ve grup 4'de %4029 idi. Grup 4; grup 1, grup
2 ve grup 3 ile karlastirildiginda istatistik agcidan anlamlh fark vardi (sirasyl
p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). Grup 1 ile grup 2gvep 3 arasinda da istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p<0.001, p<0.001) (TaB)o
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Tablo 3. Gruplarin DM suresi ve HbAlc ortalamalari ve SD

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 | Toplam p

DM siiresi,
8.2245.18| 12.03+6.75| 12.95+6.04 0 7.50+7.23] <0.001
yil(ort£SD.)

HbAlc,
7.04+1.57| 8.17+£1.65| 9.12+2.1§ 4.92+0.39.03+2.13| <0.001
%(ort+SD)

Anova test, DM: diabetes mellitus,

Gruplarin ortalama DESK deserlerine bakildii zaman; grup 1'de 0.92+0.12, grup
2’'de 0.75+0.26, grup 3’te 0.40+0.33 ve grup 4'18820,33 idi. Butln gruplar arasinda

istatistiksel agidan kuvvetli anlamli fark ofglug6zlendi (p<0.001) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin DEGK ortalamalari ve SD

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam p

DEIGK,
Snellen 0.92+0.12| 0.75+0.26| 0.40+0.33| 0.98+0,33| 0.81+0.28| <0.001

(ort£SD)

Anova test, DIEGK: diizeltilmi en iyi gérme keskingi

Gruplarin ortalama SKK gerine bakildgl zaman; grup 1 ‘de 539.96+31.5, grup 2 ‘de
536.48+36.9, grup 3'de 529+36.03 ve grup 4 ‘de 83230.7 idi. Gruplar arasinda
SKK dezeri bakimindan istatistiksel olarak anlaml farkeremedi (p=0.480) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin SKK ortalamalari ve SD

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam p

SKK,
(ort) 539.96+31.5 536.48+36.9 529+36.03| 532.33+30.7 535.00+33.5 0.480
pum (or

Anova test, SKK: santral kornea kalgh
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DM’li hastalardan olsan gruplar birlgtirildiklerinde (grup 1, 2, ve 3) DKT ile dl¢ulen
ortalama OPA dgeri 2.66+1.08 mmHg, ortalamalB dezeri 18.15+2.51 mmHg olarak
hesaplandi. DM’li hastalar, grup 4 (kontrol gruble) karilastirildiginda DRP evresi
g0z onune alinmaginda, OPA dgeri DM'li grupta kontrol grubuna gore yuksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli gieli (p=0.171). DKT ile olcilen B
degeri kontrol grubuna gore yiksek ve istatistiksalrak anlamhydi (p<0.001).

Grup 1, 2, 3 ve 4 kendi aralarinda OPA iB@ezerleri bakimindan kadastirildiginda
gruplar arasinda OPA geri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkumumazken
(p=0.051) DKT ile oélculen @B deseri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0.001). DKT ile élciilen GB deseri gruplar icinde Anova Post Hoc test ile
karsilastirildiginda; grup 2 ile grup 4 arasinda (p<0.001) ve @uje grup 4 arasinda
(p=0.002) istatistiksel olarak anlamli fark varkgmp 1 ile grup 4 arasinda (p=0.221)
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (tablo

Tablo 6. Gruplar arasinda OPA velB deserlerinin kasilastiriimasi

Y p

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
P P P P degeril | degeri2

OPA mmHg

) 2.45+0.78 | 2.78+1.16f 2.81+1.32 2.44+0.790.171 0.051
(DKT ile)
GIB mmHg

) 17.45+1.88| 18.38+2.29 19.0+3.37 16.78+2/340.001 | <0.001
(DKT ile)

OPA: okiiler pulse amplitiid, i8: g6z ici basinci, DKT: dinamik kontiir tonometre

*P degeri-1: DM’li hastalardan olyan gruplar birlestirilip (grup 1, 2, ve 3) grup 4 ile
karsilastinldi. (Mann-Whitney U testi)

*P degeri-2: Gruplar (grup 1, grup 2, grup 3 ve grup &endi aralarinda
degerlendirildi. (Anova test)
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DM’li hastalar (grupl, 2 ve 3) kendi aralarinda ORA GB deserleri agisindan
karsilastirildi. OPA dgerinin gruplar arasinda anlamsiz gidugoriliurken (p=0.208),
DKT ile 6lgulen GB deserleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark gldgoraldi
(p=0.004). DKT ile olgllen @ deseri gruplar icinde Anova Post Hoc test ile
karsilastirildiginda; grup 1 ile grup 2 arasinda (p=0.026) ve druje grup 3 arasinda
(p=0.022) anlamh fark varken grup 2 ile grup 3sanda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0.543) (Tablo 7).

Tablo 7. DM’li gruplar arasinda OPA ve B dezerlerinin kasilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
OPA mmHg
_ 2.45+0.78 2.78+1.16 2.81+1.32 0.208
(DKT ile)
GIB mmHg
_ 17.45+1.88 18.38+2.29 19.0+3.37 0.004
(DKT ile)

Anova test, OPA: okiiler pulse amplitiidiB3 g6z ici basinci, DKT: dinamik kontir tonometre
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Grafik 1. Gruplarin Okiler Puls Amplitid deri ortalamalari
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Grafik 2. Gruplarin DKT ile dlglilen @ deseri ortalamalari

Gruplar arasinda DKT ile olgiilen OPA vdBadeserleri arasindaki korelasyon Pearson
korelasyon testi ile derlendirildi. Grup 1, grup 2, grup 3 ve grup 4 ig@masiyla;
r:0.228 p=0.054, r:0.401 p<0.001, r:0.152 p=0.386:0.308 p=0.006. Butun gruplarda
OPA ve GB deserleri arasinda pozitif korelasyon izlenirken, salgrup 2 ve grup
4’de bu korelasyonun istatistiksel olarak anlandugu gozlendi.

Butun gruplar birlgtirildi ginde (grup 1, grup 2, grup 3 ve grup 4) olgulariRAile
GIB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pézirelasyon izlendi (r: 0.299
p<0.001) (Tablo 8).
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Tablo 8. Gruplar arasinda OPA velB deseri ortalamalari ve korelasyon oranlari

Gruplar GIB (ort+SD)
OPA (ortxSD) _ R p
(DKT ile)

Grup 1 2.45+0.78 17.45+1.88 0.228 0.054
Grup 2 2.78+1.16 18.38+2.29 0.401 <0.001
Grup 3 2.81+1.32 19.0+3.37 0.152 0.336
Grup 4 2.44%0.79 16.78+2.34 0.308 0.006
Toplam 2.45+0.78 17.45+1.88 0.299 <0.001

Pearson korelasyon testi. r; korelasyon katsayisi

Calsma kapsamindaki DM’li hastalar kendi aralarinda HbAdeeri <6.5 ve
HbA1c>6.5 olarak iki gruba ayrildi. HbAlc dizeyi.56olanlarda HbAlc dizeyi
<6.5 olan (diyabeti regile olan gozler) hastalareegOPA dgeri disuk olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli didi (p=0.708). DKT ile dlclilen @ degeri
yuksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamézildi (sirasiyla, p=0.156) (Tablo
9).

Tablo 9. Yalniz DM'si olan hastalarda HbAlc gerine gore OPA ve B

Olcimlerinin kagilastiriimasi

HbA1lc (%)
<6.5 >6.5 .
p deseri
OPA mmHg 2.75+1.35 2.63+0.97 0.708
GIB mmHg (DKT) 17.62+1.85 18.34+2.69 0.156

Mann Whitney-U Test, OPA: okiiler puls amplitidB3g6z ici basinci,

DKT: dinamik kontiir tonometre,

Calisma kapsamindaki yalniz DM ‘si olan hastalar DM siirg10 yil ve DM suresi
>10 olarak iki ayri gruba ayrildi. DM siireslO yil olan grupta DM siresi > 10 yil

olan gruba gore OPA deri yiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak lamsiz
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(p=0.778) ve (B deseri de dger gruba gore diiik olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamsiz kabul edildi (sirasiyla p=0.2079K[® 10).

Tablo 10.DM siiresine gore OPA velB 6lciimlerinin kagilastiriimasi

DM sturesi (yil) p dgeri
<10 >10
OPA mmHg 2.72+1.17 2.56+0.93 0.778
GIB mmHg (DKT ile) 18.02+2.54 18.35+2.47 0.207

Mann Whitney-U Test, OPA: okiiler puls amplitidB3g6z ici basinci,

DKT: dinamik kontiir tonometre,

Calismada ikinci basamak olarak DM ile birlikte HT siapl hastalar kontrol grubuyla
karsilastirildi. Calismaya DM ile birlikte HT’si olan 19'u erkek, 21'i klan 40 hastanin
80 gbzu ve gdikl 20'si erkek, 20’si kadin 40 hastanin 79 géainmstir. Hastalar
arasinda yg cinsiyet ve SKK acisindan istatistiksel olarakaarl fark gortlmenmtir.
DEIGK bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark @anistir (Tablo 11).

Tablo 11. DM+HT grubu ve kontrol grubunun demografik 6zdbik

DM+HT grubu Kontrol grubu p
Hasta sayisl, n 40 40 -
GOz sayisl, n 80 79 -
Cinsiyet, n (E/K) 19/21 20/20 0.583
Yas, yil (ort+SD) 51.06+4.43 53.05+5.36 0.08
SKK, pum (ort+SD) 530+28.3 532+30.7 0.764
DEIGK (ort+SD) 0.76+0.30 0.98+0.33 <0.001

E: erkek, K: kadin, DM: diabetes mellitDEIGK: diizeltiimis en iyi gérme keskingi,

SKK: santral kornea kalirg

DM ile birlikte HT'si olan hastalarin OPA ve I8 deserleri kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, DM ile birlikte HT'si olan hastalarin OPA @iB deserleri kontrol
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grubuna gore yuksekti ve istatistiksel olarak déamh bulundu (p=0.008, p<0.001)
(Tablo 12).

Tablo 12. DM ile birlikte HT'si olan hastalar ve kontrol grubun ortalama OPA ve

GIB dezerleri
DM+HT Kontrol Grubu )
P deeri
OPA mmHg 2.81+0.98 2.4420.79 0.008
GIB mmHg (DKT ile) | 1891+3.31 16.78+2.34 <0.001

Mann Whitney-U Test, OPA: okiler puls amplitiidB5g6z ici basinci,

DKT: dinamik kontiir tonometre

Calismanin Uc¢lncl basaada, cok ciddi NPDR ve/veya PDR grubunda olup
panretinal argon lazer fotokoagulasyon tedavisilgaphastalarin lazer dncesi ve lazer
sonrasi OPA ve B’leri karsilastirildi. Cok ciddi NPDR evresinde 21 g6z ve PDR
evresinde 31 goz olmak uzere toplam 30 hastangbzfAne panretinal argon lazer FK
tedavisi yapildi. Bu hastalarin lazer 6ncesi, lssmiras| 1. saat, lazer sonrasi 1. ay ve
lazer sonrasi 3. aRKT ile OPA ve GB o6lciim dgerleri kasilastirildi ve olgtimler
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark izle(arasiyla p<0.001, p=0.002).

Buna gore OPA dgri agisindan olgimler kendi aralarindaskagtirildiginda; lazer
oncesi ile lazer sonrasi 1l.saat (p=0.004), lazeedinle lazer sonrasi 1. ay (p<0.001),
lazer 6ncesi ile lazer sonrasi 3.ay (p<0.001),rlaparasi 1.saat ile lazer sonrasi 3.ay
(p=0.002), lazer sonrasi l.ay ile lazer sonrasy 3@=0.001) olctimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (Tablo)13

DKT ile olctlen GB deserleri agisindan Slcumler kendi aralarindasKkagtirildiginda;
lazer 6ncesi ile lazer sonrasi 3.ay (p=0.001),rlaparas! 1.saat ile lazer sonrasi 3.ay
(p=0.001) ve lazer sonrasi l.ay ile lazer sonrasy $=0.004) arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklar izlendi (Tablo 13).
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Tablo 13. Panretinal fotokoagulasyon tedavisi 6ncesi veaanfl. saat, 1. ay ve 3.ay)

OPA ve GB’lerin karsilastirmalari

Lazer
Lazer Lazer _
Lazer 6nces|  sonrasi p deseri
sonrasl 1.ay sonrasi 3.ay
1. saat
OPAMMHY | 2 77+1.13 | 2.50+0.92| 2.35+0.67  2.52+3.10 <0.001
GIB mmHg |
, 18.87+2.97| 19.47+2.97 18.80+3.29 17.60+3.53 0.002
(DKT ile)

Friedman test, OPA: okiiler puls amplitidB&go6z ici basinci, DKT: dinamik kontiir tonometre,
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5. TARTISMA

Diabetes mellitusun medikal tedavisindeki ilerleamesonucu, diyabetik hastalarin
yasam surelerinin uzamasina gha olarak diyabetik retinopatinin ortaya gyki
kacinilmaz olmstur (88). Gelismis Ulkelerde diyabetik retinopati halen 6nemli bir
okuler morbidite ve korlik nedenidi{89). Diyabette gdrulen dojan bozukluklari
retina damar yafanin kan akimina kar olan direncinin artmasi ile ortaya cikes).
Retina, diyabetik vaskuler patoloji tarafindan kthen major dokulardan birid{89).
Diyabetik hastalarin gmnda kan damarlarinda karakteristik bulgularsmiasinin yani
sira kan yapisinda da ggklikler olusmaktadir. Bu bozukluklar sonucu da kan akim

hizinda dgisiklikler ortaya ¢ikmaktadir.

OPA sistolik ve diyastolik @ arasindaki farktir ve géze gelen kan akiminirsyaasi
olarak kabul edilir. Ayni zamanda koroid perflizyoon da dolayli bir él¢cttidi90).
Okdller kan akiminin % 2-5'i retinaya kalan kismrdide dagilir. Gézin kan akimi

pulsatildir ve g6z ici basing dsikliklerinden etkilenir(78,80.

Bu calsmada diyabetin okiler kan akimina olan etkisini stanmak ve GB
desisikliklerini tespit etmek amaciyla diyabetik hastala OPA ve GB olcumleri
degerlendirildi. Ayrica HT varlginin ve panretinal FK tedavisinin OPA velBs
degerlerinde dgisiklik yapip yapmadii da calgildi.

Literatirde bugline kadar ideal OPA'nin ka¢ @auhangi risk faktorlerinin OPA'’yi
azaltip artirdil heniiz tam olarak aciklanamaim (83). OPA degeri, sglikl gozlerde
1,5-3 mmHg arasindadir. Daha elastik kornealardé&sek okuler perfizyonu ve
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yuksek sistemik kan basinci olanlarda daha yuk$sklo (10 mmHg’a kadar dgerler
gorulebilmektedir). Bazi kaynaklarda OPA'nin,sya&insiyet, glokom ve miyopi gibi
okuler faktorlerden, diyabetes mellitus ve hipesigon gibi sistemik hastaliklardan
etkilendigi belirtimektedir (84,86). OPA azalmasi, koroidkhn akimi ile birlikte,

okuler kan akiminin da azalmasini gosterebilir.

Langham s@likli insanlarda okuler akim analizatorii pnémotordra ile OPA dgerini
1.5£0.11 mmHg olarak saptagnir (91). Daha yeni okiler akim analizatori
pnomotonometrelerde ise OPA ggei 2.2+0.8 ve 3.0+1.2 mmHg arasinda tespit
edilmistir  (92,93. Alimgil ve ark.’nin 17 sglhikh bireyde Langham’in
pnomotonometresi ile yaptiklari gahada OPA’y1 2.6£0.7 mmHg olarak saptalandir
(94). OPA olcumune yonelik DKT ile yapilan ilk ¢gna Hoffmann ve ark. tarafindan
yapilmstir ve s&likli insanlarda ortalama OPA geri 3.08+0.92 mmHg olarak tespit
edilmistir ve literatiirdeki en yuksek ger Hoffmann ve ark. ‘na aittif95). Ozcetin ve
ark. ise yalar1 50 ve 75 arasinda gigen 17 sglikli bireyde DKT ile OPA dgerini
2.8£0.8 mmHg olarak tespit etgterdir (96).

Bizim calsmamizda yglarn 40 ve 75 arasinda gigen 40 salikh bireyin 79 gbzinde
yapilan élgcimlerde OPA deri ortalamasi 2.44+0.79 mmHg olarak saptastimi

Diyabetik hastalarda @emis okller kan akimi diabetik retinopatinin gehi ve
progresyonuna katkida bulunabilmektedi(97). Yapilan klinik calgmalar
diyabetiklerdeki okuler hemodinamik gleikliklerin olduk¢ca kompleks oldgunu
gostermgtir. Genellikle Kklinik olarak saptanabilen retindipen baglangicindan 6nce
diyabetin erken evrelerinde retinal kan akimindalraa saptanmgtir (6,89,99.
Retinopati ilerlemesiyle kan akim hizinda agozlenir (99,10Q0. Bazi yayinlar ise
retinopatinin ilerlemesiyle kan akim hizindaki amahin devam eftini, artis

olmadgini ileri sirmektedi{101).

Schmidt ve ark. Tip 1 diyabetli hastalarda OPAseteni incelemgler ve diyabetik
hastalari 3 evreye ayirghar: DRP olmayan, background diyabetik retinopaé v
proliferatif diyabetik retinopati olmak Uzere. ORIgerini kendi aralarinda ve gakl
bireylerden olgan kontrol grubuyla kadastirmigslar ve OPAnin diyabetik
retinopatinin varigina ve evresine bakilmaksizin diyabetik hastaladgasmedigini
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bulmulardir. Calgmalarinda diyabetik retinopatinin ileri evrelerindg&hi koroidin
fonksiyonel batunlginin dgismedigini gostermglerdir (102. Tilton ve ark. da
yaptiklari bir cagmada retinal ve koroidal vaskiler yataetkileyen mekanizmalarin
benzer olmasina kan erken diyabetik retinopatinin en 6nemli bulgusan perisit
kaybinin koroid kapilerlerinde gethedigini gozlemslerdir (103).

Geyer ve ark.’nin diyabetli hastalarda y#ptcalsmada pndmotonometre ile OPA
degeri, diyabetik retinopatinin erken donemlerindemal sinirlarin altinda seyrederken
preproliferatif ve proliferatif diyabetik retinopde normal seviyelerde seyretmektedir.
Bununla birlikte Langham ve ark. diyabette koroi#tah akimini argdgirmis ve OPA
‘nin diyabetik retinopatinin @rhgiyla birlikte ditagina ifade etngtir (104).
Goruldigu Uzere literatirde diyabet ve OPA arasindakgkiiliolduk¢a farklilik

gostermektedir ve bu konuda kesinlik yoktur.

Bizim calsmamizda da diyabetik hastalarin géziinde OPA olciidgerlendirilmistir.
Diyabetik retinopatisi olmayan diyabetik hastala®®A deeri NPDR’li ve PDR’li
hastalardan diik olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamsiamk bulunmstur. Bu
sonu¢ istatistiksel olarak anlamsiz olmakla bidikGeyer ve ark.’nin camasini
destekler gibi gérinmektedir. Diyabetik hastaldDRA deteri DRP evresi gbz 6nline
alinmadan g#ikli bireylerle kaslilastirildiginda ise DM’li hastalarda OPA geri
yuksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlanulunmamgtir. Ayrica diyabetik
retinopatinin her bir evresi kontrol grubu ile &édastirildiginda yine OPA dgerleri
kontrol grubuna gore yiksek olmakla birlikte istéikisel olarak anlamli fark

bulunmamgtir.

Bizim calsmamiz, diyabetin OPA g¢eri Uzerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi
olmadgini gbstermektedir. Bu sonu¢ diyabetin koriokapikésteme etki etmegii ile

ilgili calismalari da desteklemektedir.

Calsmamizda diyabetin IB (zerindeki dgisikliklerini tespit etmek amaciyla
hastalarda DKT ile @ olcumleri alinmg ve kontrol grubuyla karastiriimistir.
Bircok aratirmaci diyabetik retinopatili hastalardaiBs desisikliklerinin oldugunu
savunmaktadir. Klein ve ark. ‘nin gahasinda diyabetik hastalarii®lerinin saglikli
bireylerin @B’lerinden daha yiiksek olgu belirtiimektedir (105. Arora ve ark.
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Schiotz tonometresi kullanarak diyabetik hastalarelaglikl bireylerde g0z ici basing
OlcimU yapmglar, ayrica tahmini skleral rijidite ve tahminimdr ak6z dya akimini
hesaplangiardir. Sonug olarak retinopatisi olmayan diyabétastalarin @8 degerini
saglikh bireylerin GIB’lerinden yiiksek bulmglardir. Hastalarin skleral rijidite gerleri
arasinda anlamli fark izlenmezken himor ak@a dkim dgerleri retinopatisi olmayan
diyabetik hastalarda azalgnive anlaml fark oldgu izlenmitir. GIB yiikseklginin
retinopatisi olmayan diyabetik hastalarda hiimdizalsa akiminin azalmasina ga
olabilecgi kanisina varmglardir (106). G6z ici basinct hUmér akézin gz kiresinde
meydana getirgii basingtir ve @B’nin tedavi ile digurilmesi sonucu glokom ilerlemesi
yavglamaktadir (8,9). Calmalarin c¢g@unda diyabetik populasyonda glokom
prevalansinin ayni ytaki sa&likli bireylerden fazla oldgu belirtiimektedir. Diyabet ve
glokom arasindaki patofizyolojik #ki tam olarak ortaya konamagtir. Olasi teori her
iki hastalik arasinda genetik ortaklik bulugdgeklindedir(88).

Bizim calsmamizda da diyabetik retinopatinin her bir evresi@iB olcumleri alinmg,
hastalar kendi aralarinda ve kontrol grubuylsiagtiriimistir. DM’li hastalar (grupl, 2
ve 3) kendi aralarinda i8 degerleri acisindan kaiastirildiginda gruplar arasinda
anlamli fark oldgu goruldi. Grup 1'in @ deseri grup 2 ve grup 3'den dilk ve
istatistiksel olarak anlamli bulunurken grup 2'@iB deseri grup 3'den dgiik olmakla
birlikte  istatistiksel olarak anlaml @idi. Calismamizda diyabetik retinopati
agirlastikca GiB’nin daha da arttig1 gdzlenmektedir. DM'li hastalar(grup 1, grup 2 ve
grup 3) ile grup 4 (kontrol grubu) kalastirildiginda DRP evresi g6z 0Onlne
alinmadginda DKT ile olcilen @B degerleri kontrol grubuna gore yiksek ve
istatistiksel olarak anlamhydi. Bu sonuclar litéra ile uyumludur. Diyabet
mikrovaskiler komplikasyonlari sonucu kan damanteu dgisiklikler yaparak normal

himor akoz dia akimini engelleyip g6z i¢i basincindasarsebep olabilir.

Calsmamizda DM'li hastalarda DM'ye ilaveten HT vainin OPA ve (B degeri
Uzerindeki etkileri de cahlmistir. Literatirde sistemik hipertansiyonun okilemka
akimini etkiledii ve GIB ile arasinda pozitif ifki oldugu rapor edilmgtir. Yazarlara
gore vyiksek kan basinci siliyer arter basinciniiraagk hiamor akdzun
ultrafiltrasyonunu artirmakta ve béylecéBzartmaktadi(107-11).
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Hipertansiyon, buttn dlimlerin %6'sindan sorumlugeidiinyadaki dordiinct mortalite
risk faktorii olarak saptangtir. Inatci patolojik arteriyel basing yiikselmesi ve Itota
periferik diren¢ artmasinin s6z konusu @dthipertansiyon, beyin, kalp, bobrekler ve
retinada vaskuler lezyonlara yol acar. Sistemik kasincinin yikselmesi muhtemelen
otoregulasyonla idare edilen retinal arteriollerdem fokal hem de jeneralize
daralmalara yol acar. Sistemik hipertansiyon diyitbeetinopatinin ilerlemesini
hizlandirir ve retinal arteriyel ve vendz oklizyoskini arttirir (112). Esgin ve ark.
calismalarinda okuler kan akimi tonografi ile koroidallse okuler kan akimini
Olcmisler, hipertansif olmayan diyabetiklerde pulsatil okilen akiminin kontrol
grubuna gore anlamh olarak dik olduzunu buna kain hipertansif diyabetik
olgulardaki pulsatil okuler kan akimi ile kontraiupu arasinda anlamli fark olmgd
saptamglardir. Boylece hipertansiyonun vaginin diyabetik olgularda koroid kan
akimini arttirdgl sonucuna varnglardir (86). Karadg ve ark. yapt calismada tedavi
ile kontrol altinda olan HT’li hastalarda OPA véBzdeserlerine bakilmgtir. Calsmada
GIB degerleri arasinda fark bulunmazken OPAgegeri HT grubunda daha yiiksek
olarak Olculmigtir. Bu durum sistemik hipertansiyonlu hastalarirorokdal
perfizyonunun ve okuler kan akimlarinin normal yleeden daha fazla olgunu
gostermektedif113).

Bizim calsmamizda DM ile birlikte HT'si olan hastalar kontrogrubuyla
karsilastiriimistir. Buna gore DM ile birlikte HT'si olan hastalarDKT ile élgtilen OPA
ve GB deserleri kontrol grubuna gore yiksek ve istatistiksgharak anlamliydi.
Hipertansiyon okuler kan akimi parametrelerini letfgn vaskuiler bir patoloji olarak
gorulmektedir ve bu ¢almanin sonucunda da HT'nin OPA geini arttirdg

gorulmistar. Sonug literattr ile uyumlu bulunrtur.

Sistolle birlikte okiler kan hacmindeki a1 GIB'in verdigi yanit gozin elastik
ozelliklerine b&lidir. Kaufmann ve ark. DKT ile 6lglilen OPA vdBarasinda pozitif
korelasyon saptaglardir (83). Yuksek GB'yle birlikte, skleral duvar gerilimi artmakta
ve goOze sistolde gelen kan hacmi zaten stres albtah gz kiresi duvarlarinda elastik
genileme yapmaktan ziyadeiBde belirgin bir arty olusturmaktadir. Bu durum, OPA
ile GIB arasinda saptanan pozitif korelasyonu aciklaiyadil4). Calsmamizda biitiin

gruplarda (grup 1, grup 2, grup 3 ve grup 4) ORAGIB deserleri arasinda pozitif
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korelasyon izlenmektedir yani OPA arttikcéBGle artmaktadir ancak bu korelasyonun

sadece grup 2 ve grup 4'de istatistiksel olarakmahl oldysu gozlenmektedir.

Diabetik retinopatideargon lazer fotokoagulasyonu ile retinanin makuigindaki
alanlarinin perfiizyonu azaltilarak retinal kan akarasindaki hassas denge kurulmaya
calisiimaktadir. Bircok argtirmaci panretinal fotokoagulasyonun (PRF) retikah
akimini azalt@ini buna kagilik retinal vaskiler yagan oksijen yararlanimini artirgini
bildirmektedir (115). Panretinal fotokoagulasyonuskemik retinayr tahrip edip,
metabolik ihtiyaclarl azaltarak @am kalan retinaya daha fazla oksijergladigl ve
sonugta vazoproliferatif faktorlerin salinimini etigdigi ¢cogu argtirmaci tarafindan
kabul edilmektedir. Ayni zamanda yluksek metabokkviteye sahip fotoreseptdrlerin
tahrip edilmesi ile koriokapilleristen i¢ retinahltakalara daha fazla oksijen geci
sagladigl, retinal kan akiminin azaltiimasi ile birlikteootgllatuar mekanizmalarin
devreye qirdii dusinulmektedir. Birgcok cajmada panretinal fotokoagulasyonun
retinal kan akimini azalin tespit edilmgtir (115,116. Bunun sebebi olarak da
panretinal fotokoagulasyon ile koriokapiller danaamh oblitere olmasi gosterilgtir.
Buna kagin buydk koroidal damarlar fotokoagtlasyondan etkahemektedir
(117,118. Lieb ve ark’nin cabmasinda da panretinal fotokoagulasyonu takiben kan
akimi azalmasinin panretinal FK ‘nun terapotik stki i¢c kat retinanin
oksijenasyonunu arttirarak ve zamanla vasodilatagyagyeriye donmesini gkayarak
gosterdgi dustintlmektedin(119).

Yulek ve ark.’nin yapfii calsmada proliferatif retinopatili hastalarda panretina
fotokoagiilasyondan 15 dakika sonrdBGve OPA dgisiklikleri incelenmitir. Bu
calismada fotokoagiilasyon tedavisi 6ncesinde GAT ilélély GB deseri ve tedaviden
sonra Olglilen @ arasinda istatistiksel olarak anlaml fark izlemitir. Fakat tedavi
oncesi DKT ile dlclilen OPA ve I8 dezerlerinin her ikisi de tedavi sonrasinda oélgilen
OPA ve GB deserlerinden anlamiekilde daha az bulunngtur (120).

Calsmamizda ciddi NPDR ve PDR’si olan 30 hastaya paraetFK tedavisi
uygulanmgtir. Tedavi 6ncesi ve sonrasinda 1. saat, 1.ay.ay BKT ile OPA ve (B
degerleri odlculmigtir. OPA dgerleri kendi aralarinda kgfastirildiginda; lazer 6ncesi
OPA deserleri lazer sonrasi 1.saat, 1.ay ve 3.a8ederine gore yuksek ve istatistiksel

olarak anlamli bulundu. Ayrica lazer sonrasi 3.GyA deeri lazer sonrasi 1. saat
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OPA deerinden yuksek ve istatistiksel olarak anlamli ager sonrasi 3.ay Olcim
degeri lazer sonrasi l.ay olcimui ggeinden yiksek ve istatistiksel olarak anlaml

izlendi.

DKT ile olgllen GB deserleri agisindan élcumler kendi aralarindaskagtirildiginda;
lazer Oncesi ile lazer sonrasi 3.ay, lazer soritasat ile lazer sonrasi 3.ay ve lazer

sonrasi 1.ay ile lazer sonrasi 3.ay arasindagskatel olarak anlamli farklar izlendi.

Buna gore panretinal fotokoagilasyon tedavisi sarokiler kan akiminin lazer dncesi
doneme gore azalglive lazer sonrasi erken donemdB@in yukseldii gorilmistir.

Lazer sonrasi 0Ozellikle erken donemde OPAgetimdeki azalma panretinal
fotokoagulasyon ile koriokapiller damarlarin ohigeolmasi ile aciklanabilir. Lazer
sonras! erken donemiBteki artis ise silier cisim dolayisi ile 6n segment ve olasil

trabekdler doku enflamasyonunastzmabilir.

Sonug olarak c¢aimamiz, diyabetin OPA ¢eri Uzerinde etkisi olmagini

gostermektedir. Bu sonug¢ diyabetin koriokapillestasme etki etmegi ile ilgili

calismalari da desteklemektedir. Hipertansiyon okilen kakimi parametrelerini
diyabetten daha c¢ok etkileyen vaskiler bir patotdgirak gorilmektedir. Diyabet ve
hipertansiyon gibi sistemik hastaliklardaiB5 deserlerinde artlar olabilmektedir.
Ayrica panretinal fotokoagulasyon sonrasi da okiden akimi ve g6z ici basing
degisiklikleri izlenmektedir. Bu konularda yapilacak dakapsamli ¢cajmalara gerek

oldugu kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

Diyabetik retinopatinin patogenezinde okuler kannmakdesisikliklerinin 6énemli rol
oynayabilecgi fikrinin ortaya cikmasi sonucu okiler hemodinamilesisiklikleri
aydinlatmaya yonelik farkli tekniklerin kullanifgl cok sayida caima yapilimgtir.
OPA, kalp atimi siuresince pulsatil okuler kan akinakkinda bilgi vermesi nedeniyle
son zamanlarda tzerinde durulan bir parametr&lircalsmada diyabetin okller kan
akimina olan etkilerini belirlemek ve diyabetik tedarda GB desisikliklerini tespit
etmek amaciyla okuler kan akiminin indirekt gostergolan OPA ve ayni zamanda

GIB 6lgiimleri alinmgtir,
Calismadan cikan sonuclagdyle 6zetleyebiliriz:

« DM'li hastalar sglikli bireyler ile kasllastirildiginda DRP evresi gbz onine
alinmadginda OPA dgerleri sa&likli bireylerden yiksek olmakla birlikte

istatistiksel olarak anlamsizdi.

* NPDR’li ve PDR’li hastalarda OPA deri diabetik retinopatisi olmayan hastalara

gore yuksek olmakla birlikte istatistiksel olaradamsizdi.

* DRP olmayan, NPDR ve PDR olmak tzere her bir griy\@ezerleri bakimindan
salikhl bireylerle kasllastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

izlenmedi.
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+ DRP olmayan, NPDR ve PDR olmak (izere her bir grii® serleri bakimindan
saglikh bireylerle kasilastirildiginda, NPDR ve PDR’nin B deserlerinin salikli
bireylerden yliksek ve istatistiksel olarak anlaohtiugu goraldu.

« DM'li hastalar sglikli bireyler ile kasilastirildiginda DRP evresi gbz onine
alinmadginda GB degerleri s&likli bireylere gore yiksek ve istatistiksel olarak

anlamliydi.

+ DM ile birlikte HT'si olan hastalarda OPA velB dezerleri sglikli bireylere gore

yuksek ve istatistiksel olarak anlamliydi.

» Panretinal argon lazer fotokoagilasyon tedavisilgapdiyabetik hastalarda lazer
oncesi OPA dgeri lazer sonrasl 1.saat, 1.ay ve 3.ayederine gore yuksek ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

» Lazer sonrasi 3. ay OPA ghkri lazer sonrasi 1. saat ve lazer sonrasi 1R& O

degerinden yuksek ve istatistiksel olarak anlamli ioalw.

« Lazer 6ncesi @B dezeri lazer sonrasi 3.ayIB deserinden yiiksek ve istatistiksel
olarak anlamli, lazer sonrasi 1.sadBGlezeri lazer sonrasi 3.ayiB deserinden
yiksek ve istatistiksel olarak anlamli ve lazemrasi 1.ay @B degeri lazer sonrasi
3.ay AB deserinden yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli ipialu.

Sonu¢ olarak hipertansiyon okiler kan akimi paresteini diyabetten daha c¢ok
etkileyen vaskuiler bir patoloji olarak gortulmektedDiyabet ve hipertansiyon gibi
sistemik hastaliklarda I8 deserlerinde arglar olabilmektedir. Ayrica panretinal
fotokoagulasyon sonrasi da okiler kan akimi ve ggiz basing dgisiklikleri

izlenmektedir. Bu hastalarin takiplerinde DKT illgiiden OPA ve @B pratik ve yararli

birer veri olarak kullanilabilir.
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Dr. Seda Duygu SABUR’aait “Diyabetik Retinopati Evrelerinin ve Panretinal
Fotokoagiilasyon Tedavisinin Okiiler Puls Amplitiidii v Go6zici Basinci Uzerine
Etkisi” adli ¢alsma, jurimiz tarafindanGoz Hastaliklari Anabilim Dali'nda Tipta
Uzmanlik Tezi olarak kabul edilstir.
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