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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus genetik veya cevresel etkenler nedeniyle insulin
éékrééS}Onun yokluguna, eksiklijine veya etkisizligine bagh olarak gelisen
i'—jgi;;:."e:'rg'liSemi ile karakterize bir grup hastaliktir. Diabetdeki kronik hiperglisemi
uzun sirelt hasar, disfonksiyon ve degisik organlarda yetmezlikle baglantili
olarak dzellikle géz, sinir sistemi, kalp ve kan damarlarnini etkilemektedir.
b':iabet yarathdr bu klinik komplikasyonlar ile emosyonel ve sosyal etkilegimi
ve tedavi istegi olan hasta ve vyakimlarinin psikolojisini énemli diglide
: _.-ét.ki"léyebilmekte ve énemli bir is glict kaybi yaratmaktadir (1).

Diabet nedeni ile gbzde olugsan komplikasyonlar hastalk tipine,
3:__.':sC.|'.'resine ve kontrolsuzlugune badh olarak artar, Goz klresinde diabet
_;;'ha'stahgr ile etkilenen bélumlerin baginda retina gelmektedir. Ayrica kirma
i;-:'ku"suru ve lens kesiflikleri ortaya c¢tkar. Trabeki{lum etkilenir ve ekstraokuler
kastarda fonksiyon degisiklikleri ofabilir (2). Toplumda diabetik retinopatiy'e
“bagh korluk orani, diabete bagh katarakt hastaligindan sonra ikinci siradadir
3).

3 Diabetin 6nemli komplikasyoniarindan biri olan ‘diabetik retinopati' 20~
84 yas arasinda calisan niffusta korlik nedenlerinin en basinda gelmekiedir.
~ Bundan dolay diabetik retinopati, géz hekimlerinin yodun bir sekilde izerinde
calistigl konuiardan biri olmaya devam etmektedir.

Bundan 30 yil 6nce dnlenemez, kismen tedavi edilemez bir hastalik
ofarak tanimlanan diabetik retinopati, erken tani yontemleri ve laser
teknolojisindeki gelismelerin katkisi ile bugiin artik 6nlenebilir ve tedavi
edilebilir kdriuk nedenleri arasindadir,

Gelismis toplumlarda hem diabet gérulme oranlannin giderek artmasi,
hem de* modemn tedavi yontemleri ile diabetlilerin yasam surelerinin
uzatiimasi diabetik retinopati gortlme sikligini arfiran en dnemli faktérlerdir.
Bunun yani sira, diabetli hastalar cocuk sahibi olacak kadar yagadiklari igin,
kalitsal olarak diabet genine sahip olan gocuklarin sayisi da artmaktadir.
Sismanlik gittikce yayginlasmakta ve beraberinde diabet olasiligi olan

Kisilerin sayisi artmaktadtr (4 - 8).
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f“D:ﬁ.nyada her yil yakiasik diabete bagh 40000 yeni kériuk vakasi
dilmektedir ABD'de ortalama émur 74 yas kabul edildijinden yasa
l': :rhakuiar dejenerasyondan sonra ikinci en sik legal kérlik nedenidir
/012 14) ABD'de her yii 5800 -8000 yeni diabet vakas: bildiriimektedir.
"Amertka da 12-15 milyon kadar diabet hastasi oldugu tahmin ediimekie ve
bunlarin sadece yanst hastaliginin farkindadir Bu hastalarin 915.000'inde
(%
5buEundugu bildiriimistir.

- Yillik prevaiansi 1980-1987 yillari arasinda 27 6/1000 olup, Afrika ve

%15 8) - retinopati, 320.000'inde (%4.6} proliferatif diabetik retinopatinin

'-A.rh‘e'r:kalllarda ve kadinlarda daha fazla godrilmektedir; insidanst yilda
1600.0007dir (1),

o Ulkemizde ortalama émru 67 yas olarak kabul edildigine gére, diabetik
tih.opatinin gorilme sikh@mnin yasa bagl makular dejenerasyondan fazla
-_-_oi_&ug“;u tahmin edilebilir. Dunya genelinde diabetin, resmi olarak
:'fabiumlarln en az %3’'Unu etkiledigi bildiriimistir. ABD'de yapiian
-'E;a'ligmalarda bu oranin son yillarda giderek artti§l ve %6'ya kadar ¢iktid
‘.gc'isterilmigtir‘. Bu populasyonun ortalama %25'inde herhangi bir seviyede
-diabetik retinopati oldugu bilinse de son zamanlarda diabetik retinopati oranin
%40’ lara ulastigl da gosterilmistir. Ulkemizde 4-5 milyon arasi diabetik hasta
::.""'oldugu ve 2 milyon Kiginin de diabetik retinopati hastasi oldugu tahmin
_ edilmektedir (3-7).

Goruntileme ydnetemleri kullanilarak yapillan gdz muayenelerinin
erken tani ve tedavi ile kériigun dnlenmesinde yararh oldudu gdsterilmistir
1991'de diabetin goéruntileme ve tedavisi igin 100 milyon dolardan fazla
yatinm yaptimasi 47 000 koérlugu dnlemistir. Komplikasyonlarin tedavisi igin
ayrilan para 600 milyon dolardan fazladir. Géruldugu tzere diabeti énlemeye
Odenen para, sekellerini tedavi etmek icin ayrilan paradan daha ucuza mal
oimaktadir (1),

Fundus floresein anjiografi (FFA) diabetik retinopatinin tanisi,
evrelendirilmesi ve izlenmesinde énemli bir yéntemdir.

Renkli  Doppler Ultrasonografi  (RDU), orbital patolojilerdeki
hemodinamik degisimlerin degerlendiriimesinde son vyillarda kullanima

girmistir.

1]



_'f_'ﬁ_;'_-';'ajR?'nin fonksiyonel ozelliklerinin objektif  metodiarla
f&éééfléhdiritmesinde Elektroretinografi (ERG), Elektrookllografi (EOG) ve
Gérsel Uyariimis Potansiyeller (VEP), &zellikle erken teshis ve tedavide
onem arz etmektedir
Diabet tanisi konuluncaya kadar gegen zaman peryodunda bile
diabétik retinopati gelisebilmektedir. Teshisten sonraki bes yil iginde bltln
:'Héé'falann sadece %5’inde. nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) gelisir ve
:icgj"r'd.liferatif diabetik retinopati (PDR) orani &nemsizdir. Hastaligin erken
devresinde gozle gorulecek bulgular saptanamadiginda bile, yukardaki
. yontemlerie snemli bilgiler edinebiliriz |
o Prolifeliferatif diabetik retinopati tedavisinde argon laser ile panretinal
fotokoagtlasyon uygutanmasi sonucunda neovaskiler alanda solma, inaktif
devreye gegme ve yeni damarlarda azalma saglanir. Fakat var olan fibrozis
o degismez ve devam ederek retinal ftraksiyona neden olabilir. Vitreus
kanamalarn retinanin laser tedavisi ile dnlenebilir Bu nedenlerden dolayi
giniimuzde Panretinal Fotokoagulasyon (PRF) irrevesibl dedisikiikier
olmadan, yuksek riskli hastalarda en kisa zamanda uygulanmasi gereken bir
tedavi olarak benimsenmistir (8).

Calismamizda, proliferatif diabetik retinopatide olugan goérsel algilama,
okiller kan akimi dedisikliklerini ve laser fotokoagulasyon tedavisinin bu

degisikliklere etkisini inceleyerek tedavinin yararlarini saptamaya ¢alistik.
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2. GENEL BIiLGILER

' 2.1. Diabetes Mellitus

. Diabette otoimmun harabiyet sonucu pankreasda beta hiicrelerinin
'hélé:én ile instlin yetersizligi ve insuline direng gelismektedir. Insulin
.gékfesyonunda yetersizlik ve/veya insiilin hareketindeki eksiklik bir veya
.dé.ﬁ'a fazla kompleks yol ile hormonal olarak insilinde azalmaya neden
f"Ilt:j!..r'ri.aktad|r.‘ Hastalidin baslangic bulgusu mikroanjiopatidir ve diger
.;l;d.zuklukiar daha sonra ortaya cikmaktadir. Klinik triadi; politri, polidipsi ve
b'c.ilifaji olmakia birlikte, kilo kaybi, gérme bulanikhg!, bliyume bozukiugu,
.é.nfeksiyona yatkinlik géruiebiimektedir (1).
. Diabet hastalarinda komplikasyonlara yol acan etkenin kronik
hiperglisemi olduu saniimaktadir. Kronik hiperlisemi sonucunda baz
'Biyokimyasal, fonksiyonel ve organ degisiklikleri ortaya cikmaktadir.
.Biyokimyasal degisiklikler, polyol yolunun isletilmesi, glikasyon/oksidasyon,
protein kinaz C aktivasyonu, gen ekspresyonunda degisim seklinde
"dzetle_nebi]ir
" Fonksiyonel degisiklikler: Sinir iletimi bozulmasi, glomerul filtrasyonun
‘degismesi, kapiller sizma, biylme faktorlerinde artma, lipoprotein
metabolizmasinda degismedir.
. Organ degisiklileri: Akson yapisinda bozulma, glomerui yapisinda
-:"bozulma, matriks degisimi, intimal proliferasyon, endotelde degisiklikler
- seklinde siralanabilir

Bu dedisikliklerin klinige yansimasi ise, anjiopati, retinopati, nefropati,
noropati, deri degisikiileri, enfeksiyona egilim ve ateroskleroz seklinde
* kendini gésterir (5).
| Uzun stren hiperglisemi sonucu retinada aldoz rediikiaz enzim yolu
(sorbital yolu) ve proteinlerin nonenzimatik glukozilasyonu gibi metabolik
anomaliler ortaya c¢ikar. Doku proteinlerinin  glikolizasyonu ve diger
makrbmolekullerin, poliol bilesiklerin asiri uretiimesi kronik hiperglisemideki

doku harabiyetinin temel mekanizmalarindan birini olusturur.



o 2.1.1. Teshis

" 4979'da Ulusal Diabet Veri Grubu tarafindan yayinlanan siniflandirma
;' \}é-'.-'-'tam kriterleri  1995'de  Amerika Diabet Birligi tarafindan yeniden

-'.'d'egérlendirilerek bazi degdisiklikler yapiimistir. Siniflandirma kriterlerinde
yapilan degisiklikler:

0 1- insuline Bagimii Diabet (IDDM) ve instilinden Bagimsiz Diabetes
_."(.NIDDM) terimleri cikariimigtir

' 2-Tip 1 ve Tip 2 Diabet terimleri degistirimemistir.

Tip1 Diabet insulin sekresyonundaki eksikliktir. Pankreasta ada
".hUcreIerinin harabiyeti ile ketoasidoza egilimli tipidir Gunumuizde otoimmun
oldugu dusunulse de, etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ada hucreleri,
Glutamik asit dekarboksilaz (GAD), insulin antikoru-1 (IA-1), 1A-2, veya
""':.insijiine antikor olarak disiUnililse de baz tiplerinde otoimmunite varligi
- tanimlanamamakta ve bunlarada idiopatik denmektedir. Sekonder olarak
= geligtiginde tip 1 olarak degerlendiriimemektedir (kistik fibrozis gibi).

Tip 2, Diabetin  ¢ogunlugunu olusturmaktadir, Sonucgta insllin
sekresyonunda defekt ile insiline rezistans vardir.

Yeni tani kriterleri de sunlardir:

Diabetes Mellitus ile ilgili dnceki kriterleri biraz modifiye ediimistir.
Ornegin kan sekeri 200 mg/dl (11.1 mmol/l) lUzerinde ise dogrulamak icin
sonraki gunlerde:

1-  Aclik kan sekerinin (FPG) 126 mg/dl (7.0 mmol/i) Uzerinde olmasi,
2- Oral Glukoz Tolerans Testinin (OGTT) yemekten 2 saat sonra 200mg/di
{11.1 mmol/l} Uzerinde oimasi,
3- Semptomlara neden olan kan sekerinin 200 mg/dl (11.1mmol/l) altinda
olmasi diabetin teshisini dogrular.
Arastirma Komitesinin belirledigi tUm degerler normal olsa bile, diabet
kriterlerineﬁuymayan fakat degerleri yiksek olan bir ara grup tanimlianmistir,
Bunlar FPG 110-126 mg/dl arasinda olan, OGTT 140 mg/dl (7 8 mmol/)-200

mg/dl (11.1 mmol/l) arasinda bulunan olgulardir (1).




Diabetik retinopati

. éﬁ.k' :.:réti nopati tip 1 ve tip 2'nin spesifik komplikasyonudur Diabetin

. diabetin tipi ve hastalidin kontrolu retinopatinin gelismesi ve

ag ia'g:r.ﬁ_asin'da en onemli faktérlerdir. Kan sekeri regule olan hastalarda

tik retinopati ge ortaya cikar Normalde hastaligin ilk 5-10 senesinde
a.-_ﬁﬁlg'ularl yoktur. Erken baslayan ve tip 1 6zeliik tagiyan hastalarda

_étmob'a’"ﬁ'daha agirdir ve bu hastalarda retinopati iskemik zellikler gosterir.
;:fy'm;k Tip 1 diabetiklerin yaklasik hepsinde, tip2 diabetiklerin ise
nda diabetik retinopati gortlmektedir Diabetik retinopatinin bastangic

'e::p:'fé:)g'resyonunu gosteren bir cok epidemiyolojik calisma vardir. Wisconsin

abetik Retinopati Epidemiyolojik Galisma Grubunun (WESDR) 2366 kisiyi
geren géhi§ populasyon tabanh calismasi ézellikie 6nemlidir. Bu calismada
"aétal'érl, 30 yas o6ncesi diabet teshisi alan genc grup ve 30 yas sonrasi
::é:{j.teghisi alan yash grup oimak lzere dnce ikiye, sonra yasll. grubu da

endi arasinda insulin alan ve almayan olarak ikiye aytrmislardir (1),

Gé'ng grupta 2 yildan daha az slrede diabeti olan hastalarda diabetik

é_t:i'n:dpati insidansi %0 iken, 15 yii ve Uzeri olanlarda %98’e ¢ikmaktadir.
f(.é§l| grupta 2 yildan daha az olanlarda diabetik retinopati insidansi %0,
5 snlltk Diabetes Meliitus olanlarda %25, 20 yil ve {zerinde olanlarda
656'dir

..'_Gerag grupta makular ddem ilk 10 yilda goérulmesi nadirken, 20 yil ve
uzerinde %21'dir

. Proliferatif diabetik retinopati riski, insulin alanlarda %20, insulin
-fafl.h*!ayanlarda %4 olarak bulunmustur.

 Legal korluk 4 yilik Diabetii hastalarin yasli grubunda %3 iken, geng
astalarda %15'dir

~ San Antonio Saghk Calisma Grubu calismalarinda non-Hispanic'lere

'-'Q_ﬁre Meksika - Amerika'll hastalarda Tip2 Diabetes Mellitus insidansini (ic
'-kf_at fazla, son dénem diabetik bobrek hastali§ini alti kattan fazla, siddetli
diabetik retinopati (siddetli NPDR, PDR) insidansini iki kattan fazla olarak
bulmuslardir (1)

Sonug olarak; retinopati puberteden 6nce de olusabilir, ancak, 12-13

_Y_3$tan once proliferatif retinopati tespit edilemememistir. Puberteden énce
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ayan:d"yabette puberte ¢adinda retinopati gelisim hizi artar. En hizh

etinopat h_tumall oldukga dusuktur (7).

:1“3': Ri.sk faktorleri

Met‘abbl'ik kontrol: Diabetik retinopatinin ortaya cikisi ve prognozunu

yen. sistemik faktérler iginde en 6nemlisi diabetin metabolik kontrolidur.
'Gze.liiklé haftanin iki glinil ve giinde 4 kez yapilan dlglimler (sabah aclik,
bah-:._tokluk, 6glen tokluk ve aksam tokiuk kan sekeri ) ve HbA1c Sicumlert
;-kah_:':f.ekeri yakindan takip edilmelidir. Tokluk kan sekeri %70-140 mg/dl
eya 3 ayda bir yapilacak olan HbA1c 7mg/dPden az olmalidir

_:'-Diab'etin tipi, stresi ve _hasta_yasi: 30 yasindan once tani konulmug

iabétik'lerde retinopatinin seyri daha siddetli ve retinopati insidansi daha

ve hamilelik; Diabetik retinopatinin  ortaya cikigt ve

_prp_g'fééyonunun ¢ok hizlandi§ durumlardir,

“Hipertansiyon: Son yillarda ézellikle Tip 2 Diabette diastolik kan basinci
{]ksé;k[iginih bir risk faktorii oldugu kabul edilmektedir.

;':'_'G'enetik predispozisyon: Human Leucocyte Antigen (HLA) -D 3/0, 4/0,
X/X genotiplerinde diabetik retinopati daha sik gérulmektedir. Ozellikle Tip 1
diabet HLA gruplanyla iligki gésterir.

""_"Hiperlipoproteinemi, Uremi, sigara ve oral kontraseptifler diabetik

etinopatinin gelismesi ve ilerlemesinde rol oynayan diger risk faktorleridir (2).
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biébet retinopatisinde etyopatogenez

G”“néél ti‘bagmmda, diabetik retinopati hiperglisemi ya da insfin

izl éonucu ortaya (;,ikan, retinadaki kapilierlerin, venullerin ve

' :-"::'ff.'}"[k' degisimlerden biri, retina kapiller perisit dejenerasyonudur. Elektron
kf.d.:s:kbpisinde hiicre nekrozu, PAS boyalarla nukleus boyanmasinda defekt
-'-'héfﬁ'otoksilen eozin boyanmasinda nikleer eozinofili tespit edilir. Perisit
_;ayb.l?ﬁ-"sonucu mikroanevrizmalar meydana ¢ikar. Bunun sebebi ya
ralummal basincin artmasi ya da perisit kaybi ile birlikte endotel Ustiindeki
nhibe' edici etkinin kalkmasidir.

= - Basal membran kalinlagmast, perivaskiler retikulin artisi ile ofur
Bazen basal membran kalinlagsmasi laminin artisina da bagli olabilir. Kalinlik
.'artt.ikga proteoglikan icerigi azalir; bu da elektriksel bariyerin bozulmasi ve
spnugta permeabilite artsina yol acar. Deneysel gal:gmalarda diabetin kan-
retana bariyerini bozdugu gb6steriimis olmakla beraber, Kunha-Vaz ve
afkédagan ile daha sonra Waltman ve ekibinin gelistirdikleri vitreus

Iotbmetrisi calismalan, bu konuya klinik olarak da aciklik getirmistir (13-15).

normal
"_'gostermtglerdlr (8,11,12).

konsantrasyonunu kisilere orania %50 daha fazla oldugunu
_ Interfotoreseptor ve Mulier hicre baglantilan tabakasinda endotel
-f"__ha'r'abiyeti sonucu vaskiler sizinti nedeniyle eksuda birikir. Fotoreseptér
- tabakasinda lipid birikimi prognozu olumsuz etkiler ve retina komplikasyonlari

Tﬁéydana gelir.

\’fs't'reus florometri yc'jntemi ile intravendz floresein kagagl miktarl(nglml)_
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Mtkrové‘skﬂ!er tikanma:
ap ller basal membran kalinlagmasi

_ap_ll'lef'endotel hiicre harabiyeti ve proliferasyonu

Trombosit agreasyonunda artma

.Erltrésit oksijen tasinmasinda azalma temel nedenlerdir.

Bu dégisiklikler ve diabette kan viskozitesindeki arima sonucu ‘fokal
raréf,.ﬁal._kapiller tikanikliklar meydana gelir.

_'Aﬁéiyoler hyalinozis; arteriyol duvarda hyalen kalinlagsmasi, yaslanma
.Ipé'ﬁansiyon bulgusu olup ve diabette de gérulur Duz kas lifleri fibréz
ile- yer degigtirir ve endotelde hiicre permeabilitesi artig ile ilgilidir

erminal retinal arteriyolierde, liimende daraima sonra da mural kalinlasma,

villerde tikanma ve kan akiminin engelienmesine katkida bulunur (7-15)
.'F’rekapiiier arteriyollerde okliizyona bagh olarak da akut iskemi
éydana gelir ve atilmis pamuk géruniimlu eksudalar orfaya ¢ikar. Retina
-_h_er_'ﬁodinamigi diabetik retinopatinin gelismesinde 6nemli dlgude sorumiudur.
S n YI!Iarda, eritrosit ve frombositierde tespit edilen degdisikliklerin kapilierlerin
oklﬂzyonunda rol oynadiklan bildiriimistir (13,14,16,17)

__ ~ Venillierde dilatasyon ve tortliozite degisimleri fonksiyonel degisimin
sonucudur (7)
Proliferatif diabetik retinopatide meydana gelen neovaskiiler yapilar
képiller yatadin vendz yakasindan kaynaklanir. i¢ limitan membrani delerek
.3. preretinal aralida yayilir Retinal perflizyonun bozulmasi, genig hipoksik
~alanlarin olusumu ve anjiojenik stimulasyon ile bagiantili olarak gelisir Bu
gelisen immatiir vaskuler yapilardan sizinti ve mikroskopik hemoraji geligir,
Bu vaskuller yapilardan daha sonra fibroz bir doku ortaya ¢ikarbilir veya
spontan regresyon gézlenir (7).

Kapiller veya prekapilier endotel hiicresi, diabetik retinadaki
degisikkiklerden sorumlu hedef gibi gézukmektedir. Endotel hicresi, bébrekte
oldugu gibi kan dolagimi ile direk temas halindedir. Gitikoz transportu igin
insulin gereksinmesi yoktur. Ancak yiksek gliikoz konsantrasyonu ile yogun
temastadir. Aldoz rediktaz seker metabolizmasinin polyo!l yolunu idare eden
iki enzimden biridir. Aldoz rediktoz glukoz ve galaktozu seker alkolieri,

sorbitol ve galakiitole gevirir. Diger bir enzim sorbitol hidrogenez sorbitolu

"



ve dulsitole donusturur. Diabetiklerde bu enzimi ihtiva eden ve glukoz
___ak,'m; ;gm insuline gereksinim duymayan dokularda aldoz rediktaz
.:.kswonlan yuksek seviyededir. Polyoller hiicre iginde birikirler ve osmotik
éngenln bozulmas! ile endotel hucrelerinde harabiyete neden olurlar
|zyolo;lk glikoz konsantrasyonu, tek katli hucre biyumesine yol acarken,
"sek (diabetik) konsantrasyonlar hicrenin asin blyimesi ve debris
;k_,_mme sebep olmustur (15-18)

:"_: Pubertede diabetik retinopati riskinin artmasi, proliferatif retinopati
;patOQenezinde blyime hormonlarinin rolunt dusundurmektedir. Proliferatif
_etiﬁ'opatili Tip 1 diabetlilerde insuline benzer blytime faktsru (IGF) yiksek
_sevyede buiunmustur (11},

Bitin bu degigiklikler sonucunda kapillerlerin okliizyonu ile retinada

_lbéslenemeyen iskemik adaciklar olusur. Netice ‘retina hipoksisidir’. Hipoksiye
dokunun cevabr ki turli olabilir.  Birincisi beslenemeyen bsigeleri
kanlandirabilmek amaci ile normaide mevcut olmayan arteriyol ve venl aras;
§ant damarlar, kollateraller gelisir. Bu retina hemodinamiginin anormal
;g.é_lig,mesine yol agarken yine hipoksik retinadan acgiga ciktigi dustinilen yeni
damar olugumunu uyarici madde, hipoksik retinay! kanlandirabilmek amac;
:'{Ie neovaskt’alarizasyonu baglatir. Boylece proliferatif devreye gecilir (13,17).
Anjiogenesi glglu bir gekilde uyaran faktdrierden birisi heparin baglayan
fibroblast growth faktérdur. Folkman ve Klagsburn anjioenes kontroliinii kan
koagﬂlasyon kontroliine benzetmislerdir. Glase ve arkadaslan invitro
calismalarinda vaskiler endotelyal buylme faktori (VEGF)ynun varligini
ve proliferatif diabetik retinopatili gozierde normalden fazla oldugunu

gostermiglerdir (1)
2.1.5. Klinik siniflandirma

Esken Tedavi Diabetik Retinopati Calisma Grubu (ETDRS)ye gore
diabetik retinopatinin siniflandiriimasi $éyledir (7):
1-Nonproliferatif DR;

A-Hafif-orta nonproliferatif diabetik retinopati (Zemin DR)

B-Orta- agir nonproliferatif diabetik retinopati (preproliferatif DR)



af __ﬁ -"O'rt.a nonproliferatif diabetik retinopati (Zemin diabetik

inopati(ZDR)); Erken dénem degisikiikieridir. Bu denemde:

_ Mikroanevrizmalar

:"l.’\"éiina ici kanamalar; 4'den daha az kadranda hafif-orta derecede
 Sert eksudalar

o Makula 6demi

- Fovea avaskiler zon anormallikleri gozlenir.

ilk belirti kapiller tkanma  bélgeleri nedeniyle gelisen
--"nﬁikroanevrizmalard|r. Kapilier duvarda perisit kaybi  sonucu olusan
ééy:fllklardan kdken alir Mikroanevrizma, kapiller ya da vendullerin yirtiimasi

‘sonucu retina i¢i kanamalar meydana gelir. Sert eksudalar, dis pleksiform

t‘ébakalarda yigihr ve serum lipoproteinlerinden olusur. Makula ddemi ise;
nonproliferatif retinopatide gérme azalmasinin en sik nedenidir ve i¢c kan-
" retina bariyerinin fonksiyon bozuklugu sonucu meydana gelir.

'-Orta-aéir nonproliferatif diabetik retinopati{Preproliferatif DR):

Daha ge¢ dénem degisikliklerdir. Yaygin arteriyoler tikanma, atilmig
pamuk gorunumli eksuda, nokta-yama kanama(4 kadranda retina igi
kanamalar), ventz boncuklanma ve retinadaki mikrovaskiiler anomaliler
(IRMA) baglanig nonproliferatif retinopatiyi olustururiar. Prepoliferatif
retinopati kendi arasinda IRMA ve vendz boncuklanmanin yayginhigina bagh
olarak bastangig, orta ve agir preproilferatif DR olarak tig grupta incelenir:
-Orta derecede preproliferafif retinopati; Asagidakilerden birinin varliginda
stz konusudur:

« Dort kadranda siddetli retina i¢i kanama
« Iki kadranda vendz boncuklanma
e Bir kadranda orta — adir IRMA

- Agir preproliferatif retinopati;Yukardakilerden ikisinin varliginda belirlenir.



otiféréﬁf Diabetik Retinopati (PDR)

| 'isk.te neovaskulanzasyon (NVD)

éétiﬁéhln diger alanlarinda neovaskularizasyon (NVE)

reretinal kanama
Vitreus kanamas!

"fféks’iyonel retina dekolmani

fis ve / veya 6n kamara acgisinda neovaskularizasyon

_dégigimierin etkisiyle birtakim komplikasyonlar ortaya cikabilir Yeni
amarlarin kanamas! nedeniyle persistan vitreus hemorajileri meydana

Genis vitreoretinal adhezyon alanlar uzerindeki fibrovaskuler

embf'rféhlarln ilerleyici  kontraksiyoniari nedeniyle traksiyonel retina
imani meydana gelmektedir. Diabetik traksiyonel retina dekolmanlari
makulayi etkilemeksizin aylar boyunca lokalize kalabilmektedirier. Zaman
an vitreoretinal traksiyon retinamin iki tabakaya ayriimasina sebep
oiabiimektedlr (retinosikizis). Bazi godzlerde, fibrovaskuler adhezyon alanlar

.'lndek| traksiyon bir retina yirtigr ofusturabilir,. Bu durum ofugtugunda

trakswonel retina dekolmaninin karakteristik ozelli§gi olan konkav sekil,
e_gmetOJen retina dekolmanina ait tipik gérunim olan konveks biilioz sekle
6_"ri'[j'§t‘|r” Aynismis hyaloidin arka kenarn {izerinde ortaya cikabilen opak
""e:rhbranlar, ust temporal arkuatlardan uzanarak makufanin tzerini 6rtebilir.

o Belirli bir stre sonra sénmus goz evresi (burnt-out stage) gelisebilir.
u evre, fibrovaskiler proliferasyon iginde fibréz komponentte artis ve
-_.vés"kl'.'lier komponontte azalisla karakterizedir. Béylece kan damarlan giderek
'__b_él;fijzyon disl bir hale gecerler ve bu asamadan itibaren proliferasyon
| Q_I.'Ug,maz.‘ s

| : Proliferatif diabetik retinopatili gbzlerde hayli yaygin olarak gézlenen
&'-_b:r diger patoloji, iris veya 6n kamara acgisinda meydana gelebilen
"',neovaskular:zasyonlar ve bunun sonucunda ortaya cikabilen neovaskiler
“glokomdur (6,12,16,18). Diabetik retinopatinin gérmeyi tehdit eden ciddi




_rohferatlf diabetik retmopatiye geg|§ riski

nedenle kontrolsiiz diabetiklerde glisemi

§épllmal|d1r.

- Baslangi¢ preproliferatif DR

Siddetli preproliferatif DR veya
Erken PDR.................. ... ...
Yuksek riskli PDR ve

! DR yok veya minimal retinopati.......................

Anlamli diabetik makula 6demi ... ... . ..

|s|zveya yetersiz yapiimig laser tedavilerinden sonra ortaya ¢ikabilir.
NPDR’ in PDR’ye gegisindeki risk oranlan:
A Héﬁf? Bu evrede NPDR hastalarimin bir yil icinde % 5; bes yil iginde %

vardir.

h stanin diabet hakkinda bilinglendiriimesidir.

diabetik retinopati bulgularinda arimaya neden olacagi bildiriimistir.
bir sekilde

konfrolli dikkatli

Amerikan Akademi bu konuda style bir izleme 6nermektedir (7):

Yilda bir kez

" DR ve makula 6demiyok ... ... . ......6—12ayda bir

- Baglangi¢ preproliferatif DR
Erken makula 6demi..................... .....4 —6 ayda bir
Orta siddette preproliferatif DR.... .........3 -4 ayda bir
Hamilelik +DRP. ... ... ..... ..............Her trimestrde

Tedavi dusunulmeli

... Tedavi sart

I!kaéy'oﬁlar| (ileri diabetik gdz hastaligi) laser tedavisi gérmeyen

~ha§féilkiarih tedavisi (hipertansiyon, kalp, bébrek, hiperlipidemi ve dider

aStéllkIar, her turlt enfeksiyonlar), fiziksel aktivite, dlzenli yasam ve

Kontrolsiiz diabetiklerde, sonradan yapilan siki metabelik kontroitin,
Bu



2 L,‘.-;ser Tedavisi

un .sureh diabeti olan hastalarda, dzellikle kapillerde olmak {izere,

m|kroswku!asyondak| tikanmalar sonucu, genel bir retinal iskemi
.':skemlk retinadan, geligsen vazoproliferatif fakidrier retina ve iriste
skulanzasyonlara neden olacaktir. Retinal neovaskilarizasyonliar

dllmez]erse, vitreus kanamalarn ve traksiyonei retina dekolman

.tmazdlr
r fotokoagulasyon tedavisinin amaci yeni damarlarda envolusyon

allerlne dénug) olusturmak ve vitreus hemorajilerin niks etmesini

tir. Panretinal fotokoalulasyon (PRF) ile neovaskuler alanlarda solma

p‘at[d'é:'-:i'naktif devreye gecme ve yeni damarlarda azalma saglanir By
kanizmasinin nasil oldugu tam olarak bilinmemekle beraber, iskemik
a_'l’l_h :.:\;c.jli"jmﬂnde ve diffuze olabilen vazostimuian maddelerin miktarinin
.'i.'é'geimekte'dir.‘ PRF ile azalmig perflizyon ve kan akimi arasindaki
ss sdenge kurulmaya caligilir (8). PRF’nin miktart proliferatif diabetik
"étihi_'h-giddetine baghdir. Baslangi¢ tedavisinde bir veya daha fazla
ta;.-f;_a:é:r'nar arki etrafindan baglayarak periferik retinayt da kapsayacak
de 525000-3000 yanik daginik {arzda yerlestirilir. Tek seansta tamamlanan
._'é_ha ¢ok komplikasyon riski tasimaktadir. Bir seanstaki

: gij!asyon miktart hastanin agn ve konsantrasyonunu sirdirebilme

abiliyetine baglidir.
-A'r'g'é'n laser, fotokoagtiilasyon icin kullanilmaktadir, Periferik alan igin
esil mévi argon kullantlirken, makula tedavisi icin yesil argon kullaniimas:

Dye -argon optik ortamlan kesif olan hastalarda daha etkin

amh'r'. Fotokoagulasyon erken diabetik retlnopatl devresinde kicuk

'ntllarm kapatllmaSI icin basgan ile kullanilabiimektedir Iskemik diabetik
nopat:mn baglangicinda sonugclar basarihdir. Yeni damarlarin olugumlarin;
dan kaldmlmas: bu tedavi ile mumkindur. Ancak son evre diabetik
e nq_p_attSI olanlarda her zaman laser fotokoagilasyon sonuc vermez ve by

éla_rda gorme kayb! devam eder.



.__-..Proliferatif diabetik retinopati tamisi konduktan sonra Diabetik
' PDR'de risk fakidrieri

fefi:h'i")bati variigint gosteren 3 degisik klinik gérunim olabilir.

Orta ve agir derecede disk neovaskularizasyonu. Beraberinde vitreus veya

retina 6nl hemoraji olabilir veya olmayabilir

‘heovaskiilarizasyonu,

_ orta veya agir retina neovaskilarizasyonu (yanm disk ¢apindan genig) ve
: :";b:éraberinde retina 6nl veya vitreus hemorajisi,

L Bu klinik bulguiarin varlig, acil folokoagtilasyon tedavisini gerektirir,

On segment neovaskiilarizasyonu, rubeozis iridis de diger bir acil PRF

tedavi endikasyonudur (1,6,9,20)

~ Ppanretinal fotokoaguilasyon teknigi:

Hastalarin cogdunda topikal anesiezi yeterli olmaktadir.

2'_:;-_-S'pot buyUkIugl hani tur kontak lensin kullantidigina gére degisiklik gosterir.
Goldmann lensi kullanthyorsa spot bilyukluglu 500 mikrona ayarlanirken,
béﬁfundoskopik lens ile birlikte lensin blyltme olusturmasi sebebiyle ayni
bﬁyﬂklugi]n 200-300 mikron arasinda tutulmasi yerinde olacaktir. Yanik
rﬁ't‘]ddeti 0,1-0,5 sn arasinda aletin gucll ise hafif bir yénlk olusiuracak siddete
_ayarlanir.

3

"_::_-S'Ira kavis olusturacak sekilde temporal bdlgeye yerlestirilir. Bu isiem foveanin

1

Baslanictaki yaniklar makuia merkezinden yaklasik 2 disk ¢ap! uzaklikta, 2

f;_'korunm'aSI icin bir tr goriinti bariyeri meydana getirir,
;_‘:_4—Ardmdan diskin nasalindeki bolgeye birer spot mesafesi arayla laser
spotiar uygulanir. Gerek goéruldigu takdirde aletin gicti hafif yodunlukta gri-

- beyaz bir yanik olusturuluncaya kadar 50 mW aralikiarla artirilir

(4

-Temposal vaskuler arkadlar disinda kalan bélge ve ardindan makula
- temporalindeki bolge ve bdylece &n kisimianda mumkin oldugunca icine

- alacak sekilde butun alan tedavi edilir (9)



2 3. Doppler Ultrasonografi

-.-Reﬁk[i Doppler Ultrasonografi  (RDU) dokuiarin  perfuzyon ve
mbdi'héhiigindeki degisiklikleri gdsteren non-invaziv, ucuz, tekrarlanabilir,
bngéﬁérma ngeniIebili_r yaygin goriintileme teknididir. RDU'nun oftalmik
Jllanimi 198070 yillann  sonunda baslamis olup, bir ok patolojide
ygulanmaktadir (19).

. RDU ile orbitanin goéruntintulenmesi c¢esitli  tipte anomalilerin
_:=_de§e"rlendirilmesinde umit vericidir. 1988 yilinda Cannig ve Restori, 1989
'."'uﬂlnda Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda Erickson ve arkadaglar Doppler ve
'Renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda ¢alismalarnini yayinlamiglardir
©(20-23).

| Bu calismalarda, nommal olgularda orbital vaskiler yapilar
goruntiilenmis, ayrlcé karotiko-kaverndz fistul, orbital varis, orbital
- arteriovenéz malformasyon, superior oftalmik ven trombozu ve avaskiler
orbital kitleler gibi patolojilerde RDUnin taniya olan katkisi tanimlanmistir.
Normal olgularda orbital vaskiler yapilara ait akim hizlaninin Sleuldagu ilk
galigmalar ise 1991°de vaymlanmistir (24,25). Daha sonra, gesitli orbita
patolojilerin RDU ozelliklerini tanimlayan calismalarin yani sira, oktler
tutulumu da olan sistemik hastaliklarda orbital kan akimlarini inceleyen ¢ok

sayida ¢calisma bildirilmistir.
2,3.1. Renkli doppler ultrasonografide akimin degerlendirilmesi

Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip,damara belli
bir aciyla génderilen ultrason demetinin frekansinin, akimin yénune ve hizina
gore degismesini saptamaktir. Goénderilen ses demetinin frekansindaki

degisim Doppler esitligi ile gdsterilir;

% Fd=2FoV Cos 6 /c
Fd:Doppler frekans kaymasi (degismesi)
Fo:Transdlser frekansi
V :Akimin (eritrositlerin) hizi
0 :Ses demetinin acisi
c:Sesin dokudaki h1zi(1540 cm / sn)



~esitlikte bilinmeyen tek degisken V, yani akim hizidir Diger
“snceden bilindiginden, Doppler frekans kaymasi, akimin hizi ile
egr:l.l orantilidir. Hizi belirlemede énemii bir etken de ses demetinin agtsi
0 dir. Frekans kaymasi, aginin kosinusu ile orantili oldugundan, dar
a-;déndaha yiksektir. 90 derecenin kosinlist sifir oldugundan, ses demeti

1a dik iken Doppler sinyali alinmaz. Aginin 30 dereceden az olmasi sesin

bslumunin damar duvarindan yansimasina, 60 dereceden blytk

é’srﬁda sélcumdeki hatalarin belirginlesmesine neden olur. Bu nedenie hiz
4} urken aci 30-60 derece arasinda tutulur.

| :"Doppler esitliginde de goruldudu gibi, frekans kaymasi, transdiserin
='kél:181 ile dogru orantilidir. Bu iki deger arasinda kabaca 1/1000 gibi bir
rantl mevcuttur ve pratikte frekans kaymasi 0.2-15 KHz sinirlarinda olup
\san kulaginin isitebilecedi degerlerdedir. Frekans kaymasi, ses olarak
__Ieriebilecegi gibi grafik seklinde de yazdirilabilir ve spekfral inceleme
g k adlandinhr. Renkli Doppler incelemede ise akim, kirmizi veya mavi
fe kodlanmig olarak gérintillenir. Transdisere dogru clan akim, kirmizi,
t'r;ané}duserlerden uzaklagsan akim da mavi renkte kodlanir. Bu kodlama,

kiki yapan arastirmacinin tercihine gére tam tersi de olabilir (19,26-28).

~ 2.3.2. Doppler inceleme yontemleri

1-Surekli Dalga (Continuous Wave, CW) Doppler: Probda ses dalgasi

l'-'l'l_'e.ten ve yanslyan ekolar saptayan iki transduser vardir. Ses daigasi
_i{és'intisizdir‘. Bu nedenle yéniemin aksiyel ¢dziinurlugl yoktur Bu nedenle
S’I:h.:yalin hangi deriniikten geldigi saptanamaz. Saptanan frekans degisikiigi
es seklinde dinlenir. Akim hizi, pulsatilitesi ve turbilans: hakkinda bilgi
:ai'l_'nlr Kulak en duyarll ses ayiricisi oldugundan yontemin tani degeri
‘Uksektir. Bu nedenle en gelismis renkli Doppler cihazinda bile hoparlorier
"Sulunmaktgdlr.

: 2-Spektral Doppler: Doppler bilgiler, puls seklinde gonderilen ses

_' ‘_'f_f___emetlerinden elde edilir Pratikte B-mod ultrasonografi ile kombine edilerek
'K_E_l”anlhr ve dupleks Doppler yéntemi adini alir Frekans kaymasi, hiz-zaman
9rafigi geklinde yazdiniir inceleme temelde bir zamansal gézimleme

.temporal rezollsyon) teknigidir




3-Renkii Doppler: Elde edilen akim bilgisi, akimin transdisere goére
yonis ve hizina uygun renklendirilip B-mod gérintuterin icine yerlestirilir Akim
. hakkinda kalitatif bilgi verir. Bu nedenle pratikte genelde dubleks Doppler ile
birlikte kullaniir. Renkli Doppler goriintuleri de aslinda bir spekiral
goruntilemedir. Ancak degerter renk tonu veya farkli renk kullanimi ile
gosterilir. Hiz, rengin tonu ile gésterilir. Agik ve parlak tonfar hizh, koyu tonlar
yavas akimi gosterir. Yon ise farkli renk kodlamast ile gosterilir

Doppler US'nin kantitatif verileri akimin hizi ve yéniidtr. Akim hizinin
saptanmasi Doppler US'nin ana islevidir ve Doppler esitliginden kolay ve
dogru sekilde hesaplanir.

Yar kantitatif Doppler US verileri impedansin degerlendiriimesi
amaciyla yaplian hesaplamalardir. Impedans, akima karg: tiim etkenlerden
kaynaklanan direnc¢ierin toplamidir. Pratikte, yarn kantitatif ydntemlerle
degerlendirilir. Bunun igin bazi indeksler gelistiriimistir. Bu indekslerde agl
duzeltmeye veya damar capi olgUmine gerek yokiur. Pratkte en sik
kullanilan indeksler sunlardir:

» Pik sistolik hiz (PSH) / end-diastolik hiz (EDH)
» Rezistif indeks(RI): PSH-EDH/PSH
o Pulsatilite indeksi(PIl). PSH-EDH/ Ortalama hiz

Bunlardan PSH/EDH, genellikle gebelikte uteroplasental akim
degerlendiriimesinde  kullanilir  Rezistif indekste ise payda sifir
olamayacagindan, daha duyarli olacag! éne suriiimustur ve renal transplant
dederlendirilmesi, renal arter stenozu saptanmas! gibi durumlarda kullanilir
Pulsatilite indeksinin de obstetrik, abdominal ve periferal arteryel

 incelemelerde uygulamalarn bulunmaktadir (29-32)

2.4, Vaskiiler Anatomi

e
2.4.1. Arteriyel anatomi

Oftalmik arter (OA) : Optik kiazmanin her iki yaninda internal karotid
arterden orjin alir, optik kanaldan gecerek orbitaya girmekiedir. Optik
kanaldan gecerken optik sinirin inferolateral boélumu ile temas halindedir

Daha sonra optik siniri  caprazlayarak superior-anteriorda uzanim




=kte'd.i.r.-‘ Oftaimik arterin baslica dallan orbitay: beslemektedir. Santral
ve lakrimal arter gibi pek g¢ok dalt bulunmaktadir ve bu dallar
/1 b’e_slémektedirler (20,23)

antral retinal arter (SRA): Optik foramen distalinde optik sinire
’e_ktédi'ﬁ ve gdzin retina tabakasinda sonlanmaktadir Oftalmik arterden
kt n sonra optik sinirin inferioruna, globun yaklagik 12 mm gerisinden
éé‘ée-kadar optik sinir dokusu iginde yer alir. Santral retinal ven ile yan
"d|r.'_l(.32).‘

Posterior siliyer arterler (PSA) : Kisa ve uzun dallar bulunmaktadir

osterior siliyer arterler genellikle alti-sekiz adet iken, genellikle iki adet

_:pééterior siliyer arter bulunmaktadir. Kisa dallar koroidi beslerken, uzun

isi ve siliyer cismi besler Uzun olan daha genis caphdir. En az bir
as :é temporal kisa PSA optik sinire komsu olarak glob arkasinda
Ie_net:fii'i.ir.‘ Hem kisa hem de uzun posterior siliyer damarlar anjiografik
bid'éi boyanmadan sorumludurlar. Géz kiresinin posteriorunda kolaylikla

goruntiilenirler (32).

2.4.2. Vendz anatomi

Oftalmik venler: Superior orbital fisstirden gecerken oftalmik arterin

ateralinde yer alir ve kaverndz sinuse drene olur. Superior ve inferior dallari

dir. Pterygoid pleksus, kaverndz sinls, yliziin ve kafatasinin venleri ile
1rlé'§mektedir" Normal orbitalarin yaklasik %90’ inda gorintiulenebilmektedir
25,34).

. Santral retinal venler {SRV) : Optik sinirin igerisinde santral retinal

rter ile birlikte uzanim géstermektedir. Superior dalin gérintulenmesi kolay,

nferior dalin gérintulenmesi zordur (25).

| Orbital vaskiiler yapilann renkli Doppler ultrasonografik
zellikleri:

Vasktiier yapilar renkli Doppler teknidi ile incelenirken dikkat ediimesi
:.ereken bazi noktalar bulunmaktadir. Oncelikle kazanim (gain) ayarlannin
diistk hizlardaki akimian saptayabilecek kadar azaltilmast gerekmektedir.

' BU Ozeliikie SRA ve PSA ler incelenirken dnemlidir Oftalmik arterde biraz




iksek gain ayarlar kullanilabilir. Genellikle spektrum elde edebilmek
tciik 6rnekleme araligi olan 0.2x0.2mm segilir

Oftaimik arter orbitanin derininde ve optik sinirin temporalinde izlenir.
eyri, olgular arasinda onemli degisiklikler gosterebilir. Akim paterni
al karotid artere benzer. Maksimum sistolik hizda ani yukselis vardir ve

‘dikrotik g¢entik izlenir Oftaimik arter incelenirken, hastadan,

enkle kodlanir. SRV ise vendz karakteril ve devamli akim paternine
ahipti ve mauvi renkle kodianir,

Posterlor siliyer arterlerin akim paternleri santral retinal artere henzer,
'I:("s_i.stolik ve diastolik akim hizlan geneide biraz daha yiuksektir. Optik
rin: hemen yaninda ve géz kiresine yakin lokalizasyonunda izlenirler.
-:O'rbitanln sUperior ve nasal kesiminde vorteks venlerinin drene oldugu

Uperior oftalmik ven izlenebilir. Akimi devamli vendz paterndedir (20-22,24).

‘Renkli

gulamalari

Doppler ultrasonografinin  orbital patolojilerdeki

~ Gesitli orbital patolojilerde gerek tani, gerekse de tedavinin etkinligini
akip acisindan orbital kan akiminin belilenmesi gerekmektedir. Gunumuzde
Ierleyen teknolopnm katkilar ile birlikte orbital kan akimlan cok cesitli
yo temlerle incelenebilmektedir FFA, ¢ift yonli laser doppler velosimetri
'bib:l'i'rectional laser doppler velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle
_Phe_nomenon) mavi alan stimulasyon teknidi bunlara Ornektir Bu
ntemlerde kan akiminin saptanmas! i¢in retinanin goéruntulenmesi

_:_erekmektedlr Ayrica sempatomimetik veya antikolinerjik etkili ilaglar
;_U_ygulan[r‘

Bunlarda kan akimini etkileyebilir. Bu nedenlerle sonuglarin
-gﬂVenir[igini tartismal oldugu bildirilmigtir (25).



_ RDU, orbital patolojilerde hemodinamik degisimieri
aégerlendirilmesinde son yillarda kullanima girmis olan bir ydntemdir Diger
yontemlere olan Ustunlikleri su sekilde stralanabilir: Uyguiama kolayligt, hizli,
basit ve noninvazif olmasi, iyonizan radyasyon kullamimamasi, ucuzlugu ve
‘kontrast madde enjeksiyonuna ihtiyag duyulmamasi. Ancak uygulama
Rﬁ]ayh@ olsa da degerlendirmeyi yapan arastirmacinin belli bir deneyime
'__:';ahip olmast gereklidir

Gunumizde kullanilan cihazlar ile orbital US ve RDU incelemeieri

.'_jié('jvenle yapilabilmektedir (25).
2.4.3. Renkli Doppler US’nin taniya katki sagladigi orbital patolojiier

e Arteriovendz malformasyonlarda kitle igindeki vaskllariteye ait akim
bilgileri elde edilir (20).

‘e Orbital varislerde Doppler US incelemede valsalva manevrast ile
_ vendeki dilatasyon ve retrograd akimin izlenmesi tanida yardimeidir (33),

__ ._ + Retina ve koroid dekolmaninda gri skala US bulgularinin yanisira dekole
membranlarda Doppler incelemede kanlanma saptanmasi 6nemli bir
bulgudur (34).

o Orbital damarlarin kendilerine ait patolojilerde de Doppler US inceleme
katki sadlar. Santral retinal arter okilzyonunda akim hizinda belirgin
azalma mevcuttur (35) Vendz oklizyonlarda da santral retinal ven
hizinda belirgin azalma veya kaybolma saptamr (33) Superior oftalmik
ven trombozunda ise normal ven izlenmez ve vendz karakterli cok sayida
kollateral izlenir (36). Karotiko-kavenoéz fistillerde ise geniglemis stiperior
oftalmik ven icinde ters yonde ve arteriyel karakierde akim saptanir,

ayrnca 6demli gbz kapaginin vaskiilaritesinde de artig vardir {(37).




__._|5k'emik sendromda, bir tarafta internal karotid sistemde
yon vardir ve oftalmik arterde akimin azaimas, kaybolmasi veya
ine donmesi ile santral retinal arter akim hizinda azalma veya

y_s.oihie_a:‘;.gibi bulgular saptanir (38).

r ve intraorbital tUmérierin bir kisminda da vaskiler &zelliklerin
@_g_er_len'dirilmesinde Doppler US incelemeden yararlanilabilir.  Bu,
ilikle melanomlar igin gecerlidir ve tuméral olmayan lezyonlarin

a.y,_r|ﬁ?;_fﬁ'da yardimci olabilir (39).
pU ite- hemodinamik degisikliklerin arastinldigi okuler bozukiuklarin bir
_a_‘nes'i"-'de glokomdur. Artmis gbz i¢i basinci okiiler perfuzyonu azaltir.
mer acik agili giokomlu olgularda SRA ve PSA akimlarinda azalma
saptanmistir (36,40).

Dfébette de proliferatif diabetik retinopatili olgularda SRA ve OA
hiZIarlnda anlamli azalma oldugu bildirilmistir. Akim hizinin azalmasinin,
rtmis vaskiiler dirence bagh oldugu 6ne suréilmustur (41).

:Behget hastaliginda da orbital RDU ile yapilan c¢alismalarda, okuler
I_:itlﬁtuiumu ofan olgularda SRA hizlarinda azalma ve rezistif indekslerde
_-'artma saptanmigtir PSA’lerde ise benzer bulgular izlenmediginden,
- PSA'lerin hastalifin ge¢ dénemlerinde etkilendigi sonucuna varimistir
- (42).

Bazi cerrahi girisimlerden sonra okliler dolasimda meydana gelen
hemodinamik degisikliklerin RDU ile incelendigi ¢alismalar mevcuttur

- Ornegin retina dekolmani tedavisinde uygulanan skileral ¢okertme iglemi
sonrasli SRA hizlarinda anlaml azalma oldugu, OA’de ise bu bulgunun
saptanmadig! bildirilmistir (34). Primer acgik acih glokom tedavisinde
uygulanan trabekllektomi sonrasi SRA ve PSA akim hizlarinin artarak

rezigtanslarin azaldigs bildirilmistir (36).

2
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re 'Uyanlmlg Potensiyeller [ Visual Evoked Potentials (VEP) ]

Elekt_ébfizyolojik testlerden biri olan VEP, oksipital korteksin gorsel
rerdigi fizyolojik ozel bir yanittir, Stimulus 6zellikleri lezyonun

:espit etmede ve gorsel sistemin hangi kisminda oldugunu

mada dnemlidir.

VE'CF’ (Visuali Evoked Cortical Potentials) ve VER (Visuall Evoked

o e) VEP ile es anlamda kullanilan terimlerdir. Ancak 1982 Haziran

VEP, gérsel uyaranlara karsi beynin sinirlanmig bir béigesinde olusan
.yi yansitmaktadir. Bu kiictk amplitudly yanit, spontan EEG aktivitesi
é kaybolur. 10.000 defa blyutimesine ragmen, sacl deriden kaydediien
otensiyeller cok kuguktir. Bu nedenle, EEG aletleri ile VEP'in gérunur ve
edilir duruma getirilmesi ¢ok gugtir. VEP’lerin géruniir hale getiriimesi
gm amplifikatér yaminda bilgisayar da kullanilmaktadir. Bu, sinyallin
ﬁarazitierden stizilmesi icin gereklidir. VEP degerlendiriimesi i¢in kullanilan
nodern bilgisayarlarin cogunda VEP egrisinin analog sekii sayisal olarak
oplanir ve bilyolojik ortalamasi alinir. Kullanilan bilgisayariar, VEP yanitlarini
"'iéman birimi icinde toplarken, EEG'in parazit dizeyini dustrir ve kaydedilen

dalgada gorilmesini onler (43,44).
2.5.1. VEP kaydinda kullanilan geregler

1-Elektrodlar: Klinik uygulamada en c¢ok Ag/AgCl disk elektrodlar
kullaniimaktadir. Elektrodiar yerlestirimeden dnce o bolgede deri alkol iie
temizlenir, yag ve o6lu dokudan arindinlir. Elektrodiar igine 6zel iletici
kremler konup deriye yapistirilir Elektrod yerlestiriimesinde Uluslararasi
Elek§roensefalografi ve Klinik Norofizyoloji Dernekleri Federasyonunca
Gnerilen standart deri 10-20 elektrod yerlestirme sistemine gére akiif
elekirod protuberansiya oksipitalis eksternanin (inion) 2 ¢cm yukarisina
(Oz), referans elektrod nasionun 12 cm yukarisina (Fz), toprak elektrod

tse alina (Fpz) yerlestirilir



_::'('émpliﬁkatbr): Elektrodlar arasi potansiyeller amplifikator

an belli oranda buyUtilur ve cevaplar bilgisayar ekraninda

psterilir.

Kayit.sistemi (X-ARMD plotter): Osiloskop ekranindan direk izlenebilir ya
d:é_’bi'lisayara bag!i kayit sistemleri ile kaydedilebilir.

Uyéri'(jl sistem ( pattern veya flag).

VEP elde etmek i¢in kullanilan uyaranlar ¢ok ¢esitlidir. Bunlar:

: a-Isikh uyaran,

b-Sekilli uyaran olmak tzere iki ana grupta toplanabilir.

'3f.':f:'.‘ “Isikl uyaran olarak, flas uyanm sik kullaniir. Kortekste makulanin
'teﬁﬁ"si!inin genis olmasi nedeni ile flag stimulus, periferik retinadan c¢ok,
makdiler alandan cevap dogurur (45).

: Sekilli uyaran olarak kullantlan stimuluslar; dama tahtasi, pencere
::_:kafesi ve cizgilerden olusan c¢izgi ve koseleri kapsayan uyaranlardir.
‘Bunlardan tercih edilen situmulus, dama tahtasi seklinde olanidir. Burada asil
sekil sabit kalirken aydinlatmada degisiklikler yapilir. Ornegin siyah ve beyaz
kareler birbirleri ile yer degistirir ya da model seklin géruniup kaybolmasi
sagdlanir. Yani siyah kareler beyazlastirilir, beyazlar ise siyahlastirihr (pattern
reversal) (46).

Flas stimulus ile elde edilen VEP yanitlar normal kisiler arasinda
oldugu gibi aymi kisinin degisik zamaniarda kayitlanan &rneklerinde de
farkiiliklar gosterebilmesi ve klinik iezyonu saptamadaki duyarliidin az olmasi
nedeni ile kullantmi sinirhidir.

Has VEP'de yalnizca retina ve gérme korteksi arasinda iletim blogu
olup oimadigi arastirihyor ise, infantlarda, hastanin teste koopere olamadigi
durumlarda ya da gérmesi zayIf olan hastalarda tercih edifir

Pattern VEP, gorme keskinligi ile ilgili oldugundan gdérmeyi sagdlayan
ndéronlarin fonksiyonel durumunu incelemek igin objektif bir Slgli olarak

kullanilabilir.  Optik refraksiyon fakiérieri dazeltiidikten sonra koopere



a g"ﬁ\;énilir bir yontemdir. Goérsel sistemdeki lezyonlarl tespitinde en

yéntemdir Sekilli uyaranlanin yanitian, foveal kaynakii olup, retinal

AL r‘l -_V.EF.’_Z kaybina sebep olabilir (47).
'yafén gésterme sekilleri:

-MonOKUIer,

- Dikoptik olabilir, |
_Mbnok‘L‘ller uyarimda, bir g6z igik gegirmeyecek sekilde kapatilir. Diger

_ Dikoptik uyarim, her iki gézin uygun retina noktalarinin benzer
c_lzrﬁ.ayan uyarimla ayni anda ya da uygun olmayan noktalarin ayn: uyaranla
_éféamanll uyarfimasidir.

VEP’lerin uygulama ve degerlendiriimesinde Uluslararasi Nérofizyoloji
~ederasyonu (IFCN)nun odnerdigi standartlar uygulanir. Belirli sayida
stimulus olguya sunulur. Serebral yanit ampliifiye edilir Bilgisayarda
;-d_btaiamasn alinir, osiloskop ekraninda gdsterilir

: Sékil Degigimi Dama tahtasi VEP (PR-VEP) ardisik olusan dalga
__"fOrmIarlnl icerir. Dalga formlar sirasi ile pozitif ve negatif gsekilde dizilir Pozitif
‘dalganin pik latansi ms olarak P harfi ile gdsterilir. Negatif dalganin pik
“latansi ms olarak N harfi ile gésterilir. Nérofizyolojide izoelekirik Cizginin
 altindaki pozitif dalga, usil ise negatif dalga olarak belirtilir. Buna gére VEP
trasesinde sira ile P50-P100-N75-N145 dalgalari bulunur. VEP morfolojisinde
dominant dalga P100°dur (49,52).

>
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Sekil 2.1. Normal VEP.

'2.5.2. VEP’in genel ézellikleri

Kiinikte dogru VEP yaniti elde etmek icin 128 veya 256 uyarana
'éri_ cevabin ortalamasi alinmahdir. Sekilli uyaran kullanildiginda normai
EP cevabinin alinmasi i¢in gerekli fakiorler sunlardir:

"1— Retina lizerine dlsen hayalin niteligi,

.'2- Gangliyon hicreleri de dahil olmak uzere optik sinirden oksipital
ko_rfékse kadar lateral genikulat hiicreleri ve optik radyasyon fibrilleri de dahil
_olmak iizere iletim hizinin normal olmast,

| 3- Kortikal gérme merkezi ve bunun yuksek merkezlerle baglantisinin
hofmal olmasi,
4 Hastanin teste gosterdigi dikkatin yeterli oimasi.

VER verilerinin de@erlendiriimesi, asagidaki dalga ozellikleri g6z

1- Amplitud,
2- Latans,
3- Dalganin morfolojisi,

4- ki g6z arasindaki VEP’lerin simetrik veya asimetrik olusu (48)



/Ep. amplitudi gérme keskinligi ile ilgili oldugundan, géme keskinligini
altan olaylardan etkilenir. (Ornegdin; pupilla genigligi, kirma kusuruy,
_ﬁa:,.._ 6 pasiteleri, retina hastaliklari, optik sinir patolojileri gibi). Amplitiidi
fo,'ums'uz'yande etkileyen diger bir fakiérde uyaran ekranina fiksasyonun
f olmasidir (drnegin; nistagmus). Bu nedenle test sirasinda uygulayici
e tk hastanin bakislarini kontrol etmelidir.
Eﬁ;in degeriendiriimesinde P100 dalgasinin latans| hassas ve guvenilir
bir lgimdur. Demyelinizan hastaliklar P100 dalga seklinde degisiklik

ki g6z arasinda VEPlerin latans ve amplitid farklih§: hastalikiari
-yorum!amada kullanilabilir. iki gozde P100 dalgasinin latansiar
arasindaki fark 8-10 ms'den fazla ise bu anlamiidir. Ornegin; optik nevrit
atadi geciren hastanin P100 iatansi normal sinirlara dénmis olsa bile,

:."'-'saglam g6z ile karsilastirildiginda hala farkli oldugu gérilir (49,50).

VEP dalgasinin degerlendiriimesinde su kriterler géz éniinde tutulmalidir:
P100’Un latansi, normal ortalama degderin standart sapmasindan 2-2 5 kat
fazla ise (115-118),

Iki g6z arasi latans farki, latansin farkinin ortalamasi + standart sapmanin
2.5 katindan fazla ise,

P100 /N145 amplitud orani 3 mikrovolt altinda veya 16 mikrovolt tizerinde
ise,

20-80 yas arasinda iki géz arasinda latans farki 8 ms'nin Gzerinde, 60

yasin ustlnde 10 ms’nin Uzerinde ise VEP patolojiktir (50).
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3. VEP’i etkileyen teknik faktorler

mé' inite azaltlmasinda P100 latansinin yakiasik 15 ms'e kadar

| gostermiglerdir (48).
.i({ontrast:
-ffsi'yah -beyaz kareler arasindaki kontrast derecesindeki azalma, P100
fan.é_t_hd'a uzamaya ve amplitidde azalmaya neden olur,

Bg_qu_
Renkli paternlerin kullaniimasi ile siyah-beyaz karelerin kullaniimasi
arasinda farkh bulgular eide edilmistir.
Gorsel Agl:
f. Paternin boyuna ve kisinin ekrana uzakhgina baghdir. Her bir karenin
”béyutu (sekli, blyluklugl) gorsel agl terimiyle anlatilir,

Kisiye bagl faktérler:

Yas; yeni doganlarin VEP ‘leri erigkinierden farklidir. Yedi aylik bir
pfémati.‘irede 200-300 msn’lik VEP latansi ve oksipital negatif dalgadan

_:(_')I'Ugan bir pik kaydedilmistir. Neonatal tipte genellikle negatif dalganin takip
ettigi 160 msn latansli pozitif bir dalga bulunur. Latanslar geneliikie ilk 3 ayda
: Iilsallr.‘_ Ikinci, Uciincii yila dogru eriskin tipte latans ortaya cikar.

l_ _ Amplitiidler dogumun ilk saatleri ve gunlerinde kiicuk olup, sonra hizli
bir sekilde artar. 5-6 yasinda tepe degerine ulasir. 14 yasta ikinci tepe
-~ gozlenir, 16 yasinda sabitlesir.

Go6rme Keskinligi:

Patern ve flas VEP ile yapilan calismalarda gérme keskinligi ve VEP
amplitidu arasinda yakin bir iliski oldugu gésteriimistir. Gérme keskiniigi
azald?kga VEP amplitudti azalir,

VEP amplitudu dikkat ile artar, dalginiik ile duser.



éfrak"s"i@ kusuru:
-He:h'i'.latan& hem amplitudi etkiler,

yd 'hla reketleri:

eié:r!i calismalar mevcut degildir. istemli nistamus P100 latansinda
aya ‘neden olur.

um"bu teknik faktorler VEPI etkileyen ancak patolojik olmayan
r!'élfdi'rf. (49,50)

2.5.4. Patofizyoloji

I!k :kez 1969’da Regan ve Heron ani dedisen dama tahtasi patern ile

‘iki g6z arasinda latans farkinin 9 msn’in Gzerinde olmasi optik sinir
l’-j’lu.i"hu.nu gosterir. Bilateral latansin uzamasi optik kiazmadaki ya da her iki
_ptik-sinirdeki' lezyonu gésterir.

~Gorme alani fensin 6zelli§i nedeni ile retinaya ters ¢evrilmis bigimde
‘a_l_?l’_t'alamr‘. Bu nedenle gérme alanin sag yarisi retinanin sol yarisina projekte
Lateral alanda genikulat cisme, oradan da ylksek organize olmus
_ksiﬁital kortekse gider. Bir gézun sol gérme yari alani sag oksipital kortekse,
1-a'yh_i-: gbziin sad vyan alami sol oksipital kortekse gider. Optik sinir ﬁbrﬂleri
izama Uzerinde iki yol takip eder. Temporal alandan gelenler (nasal retina)
'kén'trolateral, nasal yari alandan gelenler (temporal retina) ipsilateral oksipital
Ri)rtekse gider. P100 hem striat hem prestriat alanlardan primer aktivasyonta
_Qﬁaya ¢ikanlir  Yapilan aragtirmalar sadece primer aktivasyonlé degil,
fé:f_amokortikal yolla da olusturuldugu éne surilmistur.

" Monokiiler VEP'de projeksiyonlar bir gézden her iki oksipital kortekse
gittigi icin tam alan stimulasyonu ile P100 latans anormalligi goruimeyebilir
Ancak lateral elektrodlaria yari alan calismasi ile P100 anormaligi tespit

edilebilir Tam alan uyanmi ile eger bir gézde anormallik saptanirsa lezyon



olasi].hkla kiazma Onundedir. Bu lezyon giokom, retina
nerasyénlar:, optik sinir kompresyonuna ait olabilir

ksonal kayip latans degisikligi olmaksizin amplitid degisikligine
en c.SIIu'r. Kompresif lezyonlar segmental demiyelinizasyona ve aksonal
:_p"" ké_:r'l"i.i:'m[ ile latans ve amplitid degisikiiine neden olur. iskemik
jonlar. - aksonal kayba neden olur. Retinal iskemi P100 latansini

eden amplitudde dismeye neden olur (48,50).
255 Oftaimolojide VEP’in klinik uygulanmasi

| 1 -infant gérme sistemi geligmesini takip etmede,
_ '2.-Refraksiyon kusurunun tanisi ve dizeltiimesinde,
- 3- Ambliopide,
" 4-Renk keorluklerinde,
5-Opasiteleri olan hastalarda gérme fonksiyonun belirlenmesinde,

6-Optik sinir ve kiazmaya olabilecek hasan gdéstermesi yéniinden

‘operasyonda,
~ 7-Glokom ve glokomun neden oldugu gérme alani defektlerinin tanisi
ve fakiplerinde,

8-Retina (6zellikie makula) ve optik sinir patolojilerinin  ayiric
tanisinda,
9- Optik sinir hastaliklannda,

10-Posttravmatik subjektif gérme sikayetlerinde,

11-On gérme yoltarina kompresyonunda.



3. GEREGC VE YONTEM

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Goz Hastallkllan
i m Dalinda 2001-2003 yiltar arasinda 12 normal olgunun 24 gézii ve

;_'diabetik hastanin 16 gozu uzerinde yaptimistir. Normal kontrol grubu,
mak bir hastah@ butunmayan ve g6z yénunden tamamen saglikl
'$iiér'd'en olugmaktaydi. 12 diyabetli hastanin proliferatif diabetik retinopati
bulgulart vardi. Tum olgular galisma hakkinda sozel (informal) olarak
lgilendirildiler.
-;'_-:T[‘Jm olgulara rutin oftalmolojik muayene yapiid.. Duzeltilmis gbrme
askinligi olctimu, biyomikroskopi, non-kontak tonometri, +90 D lens iie
jrjb_kt‘ller indirek oftalmoskopik muayene yaptidi.
| Kontro! grubunu olusturan 12 olgu, yaslan 24-60 arasinda [ yas
} alamasi 44.83 (+ 3.63) ], gérme keskinlikleri tam, bilateral géz ici basinglar
TO) 21 mmHg altinda olan, renk gérmeleri dogal olan, herhangi bir sistemik,
c}k{iler ve nérolojik hastalidl oimayan, 7’si erkek, 5’i kadin saglikh kisilerdi.

~ FFA sonucunda proliferatif diabetik retinopatisi belirlenen 12 olgunun
_'_6_'9621'.‘1 calismaya dahil edildi Yaslan 24-68 yas arasi dedisen [ yas
rtalamasi 43 90 (+ 4.8) | 6’s1 erkek, 6'si kadin olan hastalarin 5% insulin, 7'si
ral antidiabetik kullanmaktaydi. Diabetli hastalarda hipertansiyon gibi
_'herhangi bir sistemik hastalik olmamasina ve yine vaskiiler sistemi
etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanmiyor olmasina dikkat edilidi.
' Diabetik hastalarda gérme keskinligini 0.1 - 0.9 arasinda degisiyordu
TO 21 mmHg'nin altinda olanlar calismaya alindr. 5 hastada renk gérme
_bozukiuk.larl saptanirken, diger 7 hastada renk gérme dogal idi.
| Retina patolojileri direkt - indirekt oftalmoskopi ve FFA ile PDR
-_ 'Saptanﬁén diabetik hastalar ile secilmis normal olgularda RDU ile orbital kan

akimlari, VEP ile optik sinir ileti hiz! digmleri yapildi.



-__F_A_:ig:in Topcon fundus kamera cihazi kullanildi. %10 fenilefrin, %1
rhid uygulanarak pupil dilatasyonu saglanan proliferatif diabetik
ot opatﬂl .olgularda, direkt renkli fundus fotografi alindiktan sonra
kubital venden 5 cc %10 floresein solusyonu hizli bir sekilde verildi ve
ilf:rési ile fundus goruntileri fotografland:,

Doppler inceleme igin Toshiba 55A-270 A Renkli Doppler cihazi

"|!_d_1;_ RDU tetkiki tlim olgularda gunun ayni saatlerinde yapildi. Tetkikier,
é_upin pozisyonunda ve gozler kapall iken, gbz kapaklarina transmisyon
.._u_yémanarak yapildi. Tetkiki yapan aragtirmact olgunun hangi gruptan
dugunu bilmemekteydi.‘ Doppler cihazinda 7.5 mHz'lik lineer prob kulanild.

kﬁler yapilar 6nce RDU incelemede goruntulendi ve izlenebilen en

p;o_kéimal ve diastal kesimlerine gore traseleri saptanarak érnekleme aralid
:'Iestirildi ve Doppler acisi mumkin oldugunca 30-60 derece arasinda
. _ulmaya caligtidi. Her iki orbitada SRA, Oftalmik arter ile iki Nasal posterior
siliyer arter ve Temporal posterior siliyer arterlerden pik-sistolik ve end-
di_astolik akim hizlarl (cm/ sn), rezisitivite indeksi (Ri) ve pulsatilite indeksi
(PI) slgumleri yapiidi. SRV'den ise yalnizca akim hizi Slguldu. Sekil 3.1°de bir
6!gunun Doppler US gérulmekiedir.
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Sekil 3.1. Proliferatif diabetik retinopatili bir olgunun Doppler US’i

Sekil degisimli (PR) gorsel uyarnimis potensiyel (VEP) kayitlar, klinik
norofizyoloji laboratuvarinda, Nihon Kohden MEM-4104 cihazi kullanilarak
karaniik bir odada yapildi. Calismaya alinan hastalarda gérme keskinlikleri
olculerek refraksiyon kusuru varsa duzeltildi. PR-VEP kayitlarinda sagh kafa
derisinde 10 mm capinda standart Ag/AgCl disk elektrodlan kullanildi. Bu
elektrodlar uluslararasi “10-20” sistemine uygun olarak, aktif elekirod inion’'un
2 cm ustline (Oz) referans elektrod nasion’un 12 cm ustune (Fz), toprak
elektrod ise alina (Fpz) yerlestirildi. Elektrodlar yerlestiriimeden &nce derti
alkol ile iyice temizlenerek yagd ve 6lu deri dokusundan arindinildi. Elektrodlar
icine &zel iletici krem konup, koltodyon ile deriye yapistinidi ve elektrodlarin
kayit sUrgsince sabit kaimasina dikkat edildi. Elektrod impedanslan 5 KQ'in
altinda futuldu. PR-VEP stimulasyonun'da 31 ekran TV gdstericisinde
olusturulan 2X2 cm boyutlu siyah beyaz “dama“ kareleri kullaniidi. Bir goz
kapatihp, diger géz ekranin tam ortasindaki beyaz kareye tespit ettirilerek
monokuler uyanm yapiidi. Pattern VEP her olguda pupil-ekran mesafesi 128

cm ofarak uygulandi. TV géstericisinin parlakitk ayan maksimuma getiriterek,

)
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atér':r; juminans! sabit tutuldu Siyah-beyaz patern kontrasti %100, patern
e me frekans! 1 Hz idi. Amplifikator alt frekans limiti 1, Ust frekans limiti
00 Hz olarak ayarlandi ve 300 msn’lik analiz calisildi, duyarhik 20
ikrovolt/birim idi. Frekans limitieri ve analiz zamani kayitlar suresince ayni
_iu]du_ Her iki gdz icin 100 yanitin ortalamasi alindi. PR-VEP N75, P100,
._.145 dalgasinin latans! ile amplitud olarak N75-P100 ve P100-N145
;:-:h.jbiitudlerin ortalamasi ahlindi. Sekil 32'de PDR’li bir olgunun VEP

srulmektedir.

Sekil 3.2. PDR’li bir olgunun VEP'i,

Laser Aesculap Meditec MDS-10 Tunable Dye Laser aleti ile FFA'da
proliferafif DRP bulgulan tespit edilen hastalara uygulandi. Her seansda 500
sut atilarak 1 hafta arayla 4 seansda 2000 suta tamamlandi. Hastalara, birer
hafta arayla 500 sut superiotemporale, 500 sut inferionasale, 500 sut iie
temporal yan tamalanmasi ve 500 sut nasal yan tamamlanmasi §ek|inde

2000 sutluk laser tedavi protokolu uyguland:. iki gézinde de PDR bulgular
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4. BULGULAR

Pattem VEP calismasindan elde edilen N75, P100, N145 latans

degerleri Sekil 4 1'de gosterilmistir.

150
1 Kontrol
‘g Laserden 1 hf once
=~ 100- _ E=H Laserden 1 hf sonra
= Laserden 1 ay sonra
® § EE | aserden 6 ay sonra
o 504 i
11| [
> 7
o-L Zil! KRl 4
N75 P100 N145

Sekil 4.1. Pattern VEP caligmasindan elde edilen N75, P100, N145 jatans

degerleri

Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan
karstlastirmada, gerek laser dncesi, gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden
sonraki VEP latans dederleri arasinda anlamlilik saptanamadi.

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baslamadan
onceki latans dederleri ile laser tedavisi sonrasindaki grup ici

kargilastirmalarda da VEP latanslarinda bir anlamlilik saptanamadt



_pP100, N145-P100 amplitud degerleri Sekil 4.2'de

1 Kontrol
T Laserden 1 hf once
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
. . M |_aserden 6 ay sonra

&% *

E“‘-&‘

,.

N75-P100 145-P100

__Pé.t't'e.rn VEP N75-P100, N145-P100 amplitid verileri(® istatikse!
trol grubuna gore anlamll degerleri gosterir)

ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan

frol. grubu
gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden

da, gerek laser oncesi,

haf_té, 1 ay, 6 ay sonraKi VEP amplitid karsilastirmasinda anlamii

Prol_lfefétif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baslamadan
bl'ittjd degerleri ile laser tedavisi sonrasindaki grup ici

VEP amplitudlerinde anlamh olarak azalma

LI
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Doppler USG ile elde edilen oftaimik artere (OA) ait degerler Sek.il'
:4_3’de verilmistir.

L " TKontrol

E- )
@ Laserden 1 hf 6nce
g Laserden 1 hf sonra
. Laserden 1 ay sonra
g M | z2serden 6 ay sonra
=
o
o
(]
I
0 HH 2
Sistolik Diastolik

1 Kontfrol

Laserden 1 hf once
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
I L aserden 6 ay sonra

L Oftalmik Arter

Sekil 4.3. OA’e ait Doppler US verileri (a laser tedavisinden énceki ve
sonraki degerler arasi istatistiksel anlamhlgi gosterir)

* Kontrol grubu ile laser éncesi PDR'li hastalanin  karsiiastirmasinda
OA'in EDH , Pl ve RI degerleri arasinda anlamlilik mevcuttu. EDH  kontrol
grubunda daha yuksek iken, Pl ve RI proliferatif diabetik hastalarda daha
yuksek bulundu.
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Konfrol grubu ile laser tedavisi sonrasi 1 hafta, 1 ay, 6 ay sonraki
_ "Ié"r;'. argilastirmasinda OA’ de PSH, EDH'da azaima ve Ri, P'de artma
;nd __ anlamlilik saptanmustir

PDR’li olgularda laser tedavisi 6ncesi ve sonrasi yapilan grup ici
a-;g;iagﬁrmada, laser tedavisinden 1 ay sonraki OA PSH anlamli bir azalma
pt ndi, 8 ay sonraki Doppler oigiminde OA PSH ve EDH'da azalmig

nlamiilik vard,
'SRA'e ait Doppler US verileri Sekil 4.4'de gésterilmistir

L1 Kontrol
1 Laserden 1 hf 6nce
3 Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
I | aserden 6 ay sonra

¥

Sistolik Diastolik

Santral Retinal Arter

1 Kontrol

Laserden 1 hf donce
Laserden 1 hf sonra
= Laserden 1 ay sonra
I |_aserden 6 ay sonra

Santral Retinal Arter

Sekil 4.4. SRA’e ait Doppler US verileri



-_Kontrol grubu ile karsilagtiridiginda PDR'li grupta laser tedavisinden

: SRA ‘EDH’da anlaml bir azalma vardl. Laser tedavisinden sonraki 1
' "ay 6. ayda PDR'li grupta SRA PSH ve EDH'te anlamli bir azaima

Prollferatlf diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baglamadan
degerler ile laser tedavisi sonrasindaki degerler arasindaki grup igi

§t:rmalarda SRA PSH'da laserden 1 ay ve 6 ay sonra azalma seklinde

niamllhk saptanmistir
_ Temporal posterior siliyer arterde élgulen parametrelerin gruplara gére

-_ag_u!’u'ml Sekil 4 5'de veriimistir.

407 m—

_ ontrol
' Laserden 1 hf dnce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra

304 /5

-

20+ I | aserden 1 ay sonra
10- N
N i
JLINEE ] M |}
Sistolik Diastolik

Temporal Posterior Siliyer Arter

1 Kontrol

Laserden 1 hf énce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
B | aserden 1 ay sonra

770000

Rl

Temporal Posterior Siliyer Arter,/,//’J

Sekil 4.5 TPSA’e ait Doppler US verileri.

L
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'aﬁﬁé’crelerde anlamiilik tespit edilemedi
"._'Proiiferatif hastalarda grup ici karsilagtirmada laser tedavisinden 6 ay

"fé::"TPSA’de PSH EDH'da azalma ve Pi‘de artma seklinde bir anlamiilik

kontrol grubu ile karsllastirilidiginda laser ncesi ve sonrasinda tum

5 {

0 N

= 10 N

B \

g N

SN
0 Sistolik
_'I‘_‘

W7zzzz0um

Il

Diasfolik

Nasal Posterior Siliyer Arter

Pi

RI

Nasal Posterior Siliyer Arter

T Kontrol

Laserden 1 hf dnce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
W | aserden 6 ay sonra

an

[ Kontrol

ST Laserden 1 hf dnce
Laserden 1 hf sonra
B Laserden 1 ay sonra
I | aserden 6 ay sonra

Sekil 4.6. NPSA’e ait Doppler US verileri
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Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan

fg;;lagt{rmada laser tedavisinden énce NPSA'in PI’ sinde, tedaviden 1 hafta

Kontrol L1hfonce L1 hfsonra L 1aysonra L6aysonra

Santral Retinal Ven

Sekil 4.7. SRV'in Doppler US verileri

Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan
kargilagtirmada, gerek laser dncesi, gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden,
1 hafta ve 1 ay sonrasinda SRV kan akiminda anlamli bir artig vardi,

| Prasliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baslamadan
onceki ile laser tedavisi sonrasindaki grup i¢i karsilagtirmalarda da 6 ay

sonra SRV'deki akim hizinda azaima seklinde anlamlilik vardi.



5. TARTISMA

noninvaziv, basit, yecuz v
' e

a kolay uyguianabilir,
otansiyeller (VEP) iie Renkii

gorsel uyarlimig p
oigularia prollferatlf diabetik retinopati
I

ahs;,mamlzd
nablllr yontemler olarak

: kullamlarak normal ©
iletimi ile okule
etinal laser fotokoagiilasyon tedavisinin by

armda-*-'optik sinir r ve orbital kan akimiarindaki

kienn incelenmesi ve panr

nin arastinimasi amaclanmistir
integrasyonunu dege”endlrdlgmden

arastirma metodu olarak kulianima
rafindan 1934'de kullaniimigtir

1ere etkisi
EP noral yollarin fonksiyonel
ik hastalarda noninvaziv  bir

-VEP- ilk kez Adrian ve Matthews ia
zan hastahkiarnn, optik norit, iskemik optik

Muitipl- skleroz ve diger demyelini
n hastabklarn tanisinda yarahdir

pa __glbl direk optik siniri ilgilendire
oftaimolojik boz
den daha cok periferik sinir tutulumu

n varligl da tammlanmistir (51),

yani sira  gesitli ukluklann  arastinimasinda

\imaktadir. Diabette, optik sinir
_ Son zamanlarda santral néropatini
Di'ébetik hastalarda yaptian cahgmalarda VEP latans  degisikligi
%9-67 oraninda degismektedir. Diabetiklerdeki

calismalarda optik sinirde hem aksonal dejenerasyon, hem de

_ en “hasta oranlarl

egmental demyelinizasyon oldugu gosterilimistir (52)-

Anastasi M. ve arkadaslan DR’ si olmayan Tip 1 DM'lu 50 hastada
_yaptlkiarl caltsmada VEP fatansini anlamh ve uzun bulmuslar ve bu
{ ecikmenin diabetin suresi ile baglantih oldugunu tespit etmislerdir. Bu
ir baska sonug da kan glikoz seviyeleri ve

'ré§‘_c_lrh13da elde edilen bi
p sonuglar arasinda baglant oimayisidir

_bA1'(?"nin iyi ve kotil kontrolii ite VE
 VEP«ile gosterilen santral sinif sistemi ileti yavaslamas: hiicresel
enzimatik ~ degisimlere  veya  baslangi

membran  seviyesindeki
bilir. Bunu destekieyecek membran duzeyinde

myelinizasyona baglh ola
a miyelin kihfinda sorbitol depolanmasina

- degigiklikler gozlemlenm:gtxr Ancak bu degisikliklerin satojenik
anlasihmis degildir (54).

__“_Z*fn'tere bagh patolojik bioklar vey

._amzmalarl heniiz tam olarak



Gjotteberg 1974; Simonsen, 1975; Porciatti ve Von Berger, 1983
Arden ve ark., 1986; Bresnik and Palta, 1987, Coupland, 1987; Trick ve ark ;
- 1988;Boschi ve ark ,1989; Falsini ve ark. 1991; Ghirlanda ve ark. 1991; Parisi
Cyve ark. 1994: Parisi ve ark. 1985; Uccilio ve ark 1983: Collier ve
 Mitchell, 1985; Comi ve ark.,1987;Martinella ve ark, 1987; Algan ve
ark.,1989; Pozzessere ve ark , 1989; Lanting ve ark.,1991; Martinelli ve ark.,
1991; Sartucci ve ark., 1993; Ziegler ve ark. 1993 de diabetik hastalarda
olusan, retinopatik degisikiikieri elekirofizyolojik testlerle dederlendirmislerdir
(55,56).

Yalikaya ve arkadaslar diabetik 25 hastada pattern VEP bulgularin
aragtirmiglardir.  Diabetik retinopati ya da herhangi bir géz hastalg
olmamasina dikkat edilen bu hastalarda P100 ve N140 latanslannda uzama,
N90-N140 pikleri arasinda latans uzamasi izienmistir. Uzun sUreli diabetik
hastalarda VEP anormallidi daha yuksek bulunmustur (51).

Marinea ve arkadasglarl retinopatisiz diabetik hastalarda yaptikiar
cahsmada P100 latansinda anlamli derecede uzama oldugunu bulmuslardir
(67). Puvanendran ve arkadaslan da retinopatisiz diabetik hastalarda
yaptiklari calismalarinda VEP’lerde latansin uzadigini ve amplitiddin
dustuguni saptamisiardir (58).

Butun bu calismalardan sonra, basit ve duyarli bir metod olan VEP
Slcumlerinin diabetik hastalarda santral optik yollarda erken de§isikliklerin
saptanmasinda yarali oldugu gdsteriimistir (59)

Collier ve arkadasiarinin 1985'de yaptiklan bir ¢calismada, yastan 20-
35 arasinda oian instiline bagimh 22 hastada VEP degisiklikleri ve kontrast
duyariik arastinimistir. Aragtirma retinopatisiz olan 5 hasta, zemin diabetik
retinopatili 11 hasta ve proliferatif diabetik refinopatili 6 hastay:
kapsamaktayd: Retinopatisiz olan hasta grubunda 1 hastada, zemin
diabatik retinopatili olan grupta 5 hastada ve proliferatif diabetik retinopatili
olan tim hastalarda latanslarda uzama saptamislardir. Proliferatif diabetik
retinopati ve anormal VEP arasinda kuvvetli bir korelasyon belirlenmigtir.
Yazarlara gore, gangliyon hiicrelerinde ve sinir lifi tabakasinda néronal

dejenerasyon, diabetik refinopatinin erken degisikliklerinden birisidir ve

Ad



k retinopatili bu hastalarda néronal ve vaskuler hasar daha yaygindir

“Tosun ve arkadaglarinin 15 retinopatisiz  diabetik hasta, 15 zemin
abetik retinopatili hasta grubunda yaptiklari bir ¢alismada, retinopatisiz
rubtakl pattern VEP'in degismedidini gostermigler. ZDR'li hastalarda da
: amlt bir latans uzamasi ve amplitidde azalma saptanmamistir. Ancak
é_-f'degigiklikleri retinopati derecesi ile dogru orantii olup, retinopati
e;ledikge VEP'deki patolojik degigikiiklerin artiigi sonucuna varilmistir (61),

| 3 ézalp ve arkadaglart 21 ZDR'li hastada yaptikian bir calismada
attern VEP ve ERG bulgularini aragtirmiglar ve VEP de P100 latansinda
eci:k'-:me ve amplitud dusukiudu saptamistardir (62).

Biz de calismamizda, kontrol grubu ile PDRY hastalar
arsil'agtlrlidlgmda' VEP amplitudierinde anlamli bir azalma oldugunu
ésferdik.. Ancak VEP latanslarinda gézlenen uzama anlamiiik tagimiyordu.
Bu:durum daha &nceki yayinlarnin aksine diyabette VEP ampilitidlerinin,
_.Ia'fénslanna gore daha erken etkilendidi izlenimini vermistir,

PDR'li  hastalarda laser ftedavisinin VEP lzerine etkisini
_'aragtird!gsm;zda da VEP ampilitiidlerinde gerek kontrol grubuna gerekse
tedavi dncesinde PDR’li gruba gére yine anlamli bir azalma saptadik
Latanslarda ise anlamlilk yoktu. Bu bulgular, laser fotokoagutasyon
tedavisinin uygun yapildig! takdirde retina dis katlarini etkiledigi, gangliyon
-:'hi]creleri ve sinir lifieri tabakasini etkilemeyecegdi seklindeki arastirmalarla
‘uyumiu bulundu.

| Cesitli orbital patolojilerde gerek tani, gerekse de tedavinin etkinligini
"takip acisindan orbital ve okiler kan akiminin belirlenmesi gerekmektedir
‘Guniimiizde ilerleyen teknolojinin katkilan ile birlikte orbital ve okller kan
akimlar ¢ok cesitli yontemlerle incelenebilmektedir: Fundus floresein
anjiografi, cift yonli laser doppler velosimetri (bidirectional laser doppler
velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle phenomenon), mavi alan
stimulasyon teknidi bunlara &mektir. Bu yontemierde kan akiminin
saptanmasi icin retinanin gdruntilenmesi gerekmekiedir (23). Laser
velocimetri ile retinanin total kan akimi éigulebilmekte, ancak optik sinir

basinda arter ve venlerin akim hizlan dlgtlememektedir. RDU ise daha



| _:'derm penetrasyona izin vererek retrobulber damarlara ait daha detéyh biigsler
" elde edebilmemizi saglamaktadir (63).

_ RDU, orbital patolojilerde hemodinamik degigimié%i'_' :
~degerlendirimesinde son yillarda kullanima girmis olan bir yontemdir Diger -
yontemlere olan ustunlikleri su sekilde siralanabilir: Uygulama kolayhig:, hizl,
basit ve noninvaziv olmasi, iyonizan radyasyon kullaniimamasi, ucuzlugu ve
kontrast madde enjeksiyonuna ihtiyag duyulmamasi Ancak uygulama
kolaylhgi olsa da, degerlendirmeyi yapan arastirmacinin belii bir deneyimine

sahip oimas! gereklidir._

RDU gunumuzde, arteriovendz malformasyonlar, diabetik retinopati,
glokom, santral ven tikaniklikiar, santral arter tikanikliklari, anterior iskemik
optik néropati, superior oftalmik ven trombozu, karotikokavernoz fistill, karotis
patoiojileri gibi okuler ve orbital patolojilerde hemodinamik degisimleri
beliriemek icin sik olarak kullaniimaya basianmistir. Doppler acisinin gézden
gdze ve aynl gbozde yapilan ki ayn O&icume ait sonucglar de§iskenlik
gostermektedir. Bu degigkeniik akim hizi ve transdlserden ¢ikan ultrason
demetinin kanin akim yonlyle yaptigt agiya dogrudan baghdir. Agiya bagh
olarak ayni arterin akim hizinin degisik &lglilmesi standardize ¢aligmayi
engellemektedir. Bu nedenle akim degeriendirmelerinde hiz yerine direng
indeksleri kullaniimaktadir. Ri orbita arteleri icin daha giivenilirken Pl kismen
givenilir sonuglar vermektedir.

Diabetik retinopatide patoiojik mekanizmalar metabolik, endokrin ve
hemodinamik olmak {zere (¢ ana gruba aynlarak incelenebilir, blyuk
olasilikla retina dolasim bozuklugu, dokulara oksijenin dizensiz dagiimina
neden olmaktadir Yaratilan iskemi nedeniyle anjiogenez mekanizmasi
uyarlimakta, bu da diabetik retinopatiye ve dolayisiyla gérme kaybina neden
olabilir. Normal gozlerde dokunun hiperoksiye cevabi vazokonstriksiyon tken
diabe*tik gozlerde benzer otoregilasyon cevabinin olmadifini gosteren pek
cok calisma vardir ZDR veya preproliferatif diabetik retinopatili hastalarda
retinal kan akiminin arttidi bildiriimistir (64,65).

Vaskiiler endeotel tarafindan lokal olarak yapilan vasokonstrikidrier
peptin ve endotelin (ET) dir. Ug farkh endotelin (ET-1, ET-2, ET-3) ve iki farkl

endotelin reseptéru (ET-A ve ET-B)vardir. Kan-retina bariyerini gecemez ve
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akimt {zerine dierk etkisi yoktur ET-1 re’nnada bu]unan_ E‘_rwA..
um-han ET-Byi de uyanr Retinal kan akimindaki artig endotelyal hucre -
sarlna zemin hazirlar. Endotelyal hucreler tarafindan yapitan endotelin-1,

ksek kan glukoz duzeylerinde azalir. Ayrica perisitler {izerinde bulunan.

en'dotehn reseptorleride perisitlerin harap olmasiyla birlikte yok olurlar, Bu
denle diabetik retinopatili hastalarda kan akimi artmisg olur.
.' Laser Doppler velosimetri ile &iglilen insan retina kan akim degeri 35-

pllmln 'dir. Retinanin dig tabakas! ve fotoreseptorier koroidden beslenirler

Fotdreseptorlerde oksijen basinci isikta 20 mmHg'ya ¢ikarken, karanlkta
's;_ﬁra dusmektedir. Retinanin oksijen ihtiyacinin %60 ve glukoz ihtiyacinin
2%.7'.5 koroidal kan akimi tarafindan saglanmaktadir (6,65).

- Uveada oldudu gibi retina kan damarlanda vasoaktif sinirlerden
Santral retinal arterdeki sempatik sinifler vyainizca lamina
kf_iﬁ'rozaya kadardir. Stres gibi sempatik akiivitenin ani artisi ile birlikte kan
bé’émm yukselir. Santral retinal arterdeki yukselis ekstraokuler alana kadar

OIé'n kisminda olurken, kapiller yatakta bu yikselis gérulmez. Ancak fraijil

Koriokapillariste direncin dusuk oimasi nedeniyle, oftalmik arterden
gelen kanin gogu koroide yénlenir (65,66).

Tamaki ve arkadaglannin yapt§: c¢alismada EDH ve PSH yasla
-aln!amll derecede azaldigi Ri'nin degismedigi goriimustur. Retinopatisi olan
__\_I_e olmayan diabetik hastalarda sistemik kan basinci veye intraokiler
-"l-bésmgta degisikler olmaksizin kontrol grubuna gére anlaml derecede Ri’nin
“yuksek oldugu saptanmistir. Diabetik hastalarda koroidal vaskiiler rezistansta
;:ﬁ'_'é_rtma veya oftalmik arter capinda azalma oldu§unu bu nedenie okuler kan
:;'akimlnln@zaldlgi bildirilmistir (67).

Dayanir ve arkadaglarinin yaptig: laser sonrasi okiiler hemodinami
:E':<}ah§masmda 8'i proliferatif, 3't preproliferatif diabetik retinopatii 11 gézun
':_"santral retinal arter ve posteriyor siliyer arter dolasiminin  Gzellikleri
'aragtlrnm@tlr.‘ Laser oncesi, 2000 sut argon laser tedavisinden hemen sonra

've 3 hafta sonra olmak Uzere ucer kez PSH , EDH, Pi ve Ri slgiilerek
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yapilan aragstirmada SRA ol¢umlerinde, PSH laser &ncesi ve laserden 3
hafta sonraki de@erieri arasinda belirgin olarak azalma belirlenmistir
(p<0.05). Laserden hemen sonra ve laserden 3 hafta sonra alinan

dlcumierde de anlamliya yakin bir azalma goézlenmistir (p=0 05) Santral

retinal arter ve posteriyor siliyer arterlerin dider olcumierinde belirgin fark

bulunamamigtir (68).

Diabet nedeniyle olusan hemodinamik bozukluklar sonucunda retinada
iskemi ortaya ¢ikmaktadir. Laser tedavisi sonucunda iskemik dokularin
volumundeki azalma, retinanin oksijen ihtiyacinin azlamasina ve
vasostimulan maddelerin azalmasi sonucunda neovaskiller yapilarin yok
olmasina neden olmaktadir. Bu ve benzer calismalarda gésterilmek istenen
durum laser fotokoagiilasyon sonrasinda azalan retina oksijen ihtiyacina
paralel olarak retina kan akiminin da azalmasidir (68,69,70).

Caligmamizda kontrol grubu ile mukayese edildiginde OA ve SRA kan
akimiarinin PDR’li hastalarda laser tedavisi 6ncesinde nispeten azalmasina
karsin tedaviden sonra belirgin azalma gésterdigini belirledik. Bu da PRF
tedavisinin retinanin oksijen ihtivacint azalthgini ileri sliren calismalarla
uyumlu bulunmustur. Arastirmamizda OA, Pl ve RI parametrelerinde gerek
PDR’li hastalarla kontrol grubu, gerekse de laser tedavisi sonrasi ile kontrol
grubu arasinda anlamli bir istatistiksel artis belilenmesi de daha &nce
belirtilen akim azalmasi bulgular ile uyumiu idi, ancak ayni farkiidr SRA’e ait
indeks parametrelerinde (P, RI) izleyemedik.

Akim degerlerimizin laser tedavisini izleyen ilk haftadan itibaren
degistidini, ancak degisiklikierin 1 aydan sonraki degerlerde daha stabil hale
geldigini gdzledik.

Daha onceki ¢alismalarda da kan akim hizinin kontrol grubuna gére
daha yavasg oldudu gosterilmistir (70,71) Kan akiminin azalmast, arfer
gapinin artmasi ve fveya vaskiler direncin artmasi ile dodru orantilidir (72)
Ayrica endotel hiicre fonksiyonun bozulmasi ve kan retina bariyerinin yikimi
ile kan akim hizinin daha da kétulestigi bilinmektedir (73)

PRF sonrasinda kan akim oraninin azaldi§i gosterilmistir (66)
Fotokoaglilasyon nedeni ile epitel ve fotoresep'térierin hasari ile oksijen

ihtiyaci azalmaktadir Dolayistyle birim retina bagina dugen birim oksijen
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miktan artmaktadir. Artan pO2 ise retina damarlarinda Vasokonstriksiyoha \'}e
dolayisiyle kan akiminin azalmasina neden olmaktadir. Ayrica kigik kan
damarlarin  haraplanmasi ile vaskiler rezistansta artista kan akimin
azaltmaktadir. Bu direng gok kuguktur, zira doppler ile bu rezistans artig)
gésteri[ememektedir (64,74).

Arastirmamizda, koroidal kan akim goéstergeleri olarak inceledigimiz
TPSA ve NPSA'den elde ettigimiz RDU verileri PDR’li hastalarla kontrol
grubu arasinda dnemli bir fark géstermezken, PDR’li hastalarda PRF &ncesi
ve sonrasi arasinda TPSA ve NPSA'de anlaml bir akim azalmasi izlenmistir,
Bu arterlerdeki akim hizinin stabilite géstermeyen sonuglart, arterlerin
pelirlenmesindeki ultrasonografik inceleme zorluklarindan kaynaklanmis
olabilir.

Lek'in bir calismasinda, VEP latans: ile OA kan akimi hizi arasinda
korelasyon olmadigi ileri surtimustur. Bizim calismamizda da ayni gorisi
destekler ozeliiktedir (75).

Sonug olarak; PRF sonrasinda retinanin hemodinamigi, metabolizmasi
ve yapisi degismektedir. Yeterince etkili olabiimek igin 2000 sutluk laser
tedavisi onerilebilir Doppler US ile hemodinamik degisiklilerin izlenmesi,
yapilan fotokoagulasyonun yeterli olup olmadigi konusunda bize degerli
bilgiler verebilir. Standartlar iyi belirlendigi  takdirde o&zellkle de
fotokoagtlasyon sonucu neovaskularizasyonu gerilemeyen hastalarin

takibinde faydali olabilir.
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6. OZET

Bu caligmada, gorsel uyariimig potansiyeller (VEP) ve Renkii DOppler S
US kullanilarak, normal olgularla proliferatif diabetik retinopatili hastalarda
optik sinir iletimleri ve okuler ve orbital kan akimlarindaki degisikiikler
incelenmis ve panretinal fotokoagulasyon tedavisinin bu degisikliklere etkjsi
arastinimistir,

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar
Anabilim Dalinda 2001-2003 vyillar arasinda izlenen 12 normal olgunun 24
gozit ile 12 proliferatif diabetik retinopatisi olan hastanin 16 g6zi
incelenmistir. Tum olgulara rutin oftalmolojik muayeneye ek olarak VEP ve
RDU vyapilmig, PDR’si olan hastalarda ayrica FFA uygulanmistir. PDRli
hastalara FFA'yl takiben PRF'u yapiimis, tedavi sonrasinda da 1.hafta, 1 ay
ve 6.ayda VEP ve RDU kayitlar tekrarlanmistir.

VEP bulgulan incelendiginde, daha énceki yayinlarin aksine, PDRIli
hastalarda VEP ampiltidlerinin normal kontrollere oranla, latanslardan daha
erken ve daha anlaml etkilendidi gézlenmistir PDR’li hastalarda PRF
tedavisinden sonra yine VEP ampiltiidlerinde tedavi éncesi degerlere gore
anlamh bir azalma saptanmis, latanslaninda &nemli bir degisiklik
g6zlenmemigtir. Bu bulgular da uygun yapildigi taktirde PRF tedavisinin
retina gangliyon hucreleri ile sinir lifleri katinda énemli bir hasar olusturmadidi
seklindeki aragtirmalarla uyumlu bulunmustur.

Cahsmamizda, kontrol grubu ile kargtlanstirildiginda oftalmik arter ve
santral retinal arter kan akimlarinin PDR’Mi hastalarda laser tedavisi
dncesinde nispeten azalmasina Karsin tedaviden sonra belirgin azalma
g&sterdigi belirlenmistir. Bu da PRF tedavisinin retinanin oksijen ihtiyacini
azalttigini ileri suren c¢alismalaria uyumiu bulunmustur. Akim hizlar, laser
tedavisini izleyen illk haftadan itibaren azalmakta, ancak bu azalma 1. aydan
sonra daha stabil hale gelmektedir,

Arastirmamizda koroidal kan akim gostergeleri olarak inceledigimiz

temporal ve nasal posterior siliyer arter verilerinde bazi farklar izlememize
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karsin bunlarin degiskenlik gdstermesi, bu arterlerin incelenmesindeki
ultrasonografik gugluklere baglanmisgtir.

Sonug olarak, gerek PDR’'li hastalarda gerekse de bu hastalara
uygulanan PRF tedavisi sonrasinda; retinanin hemodinamigi, metabolizmasi
ve anatomik vyapisi degismektedir. 2000 sutluk bir laser tedavisi
neovaskularizasyonlar geriletmek igin genellikie yeterlidir Doppler US ile
hemodinamik degisimlerin izlenmesi, yapilan PRF tedavisinin etkinligi

hakkinda; standartlari iyi belirlendigi taktirde, degerli bilgiter verebilir
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