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1. GiRi$ VE AMAC 

Diabetes Mellitus genetik veya gevresel etkenler nedeniyle insulin 

sekresyonun yokluguna, eksikligine veya etkisizligine bagll olarak geli~en 

hiperglisemi ile karakterize bir grup hastallktlr. Diabetdeki kronik hiperglisemi 

uzun si.lreli hasar, disfonksiyon ve degi~ik organlarda yetmezlikle baglantlll 

olarak ozellikle goz, sinir sistemi, kalp ve kan damarlannl etkilemektedir .. 

Diabet yarattlgl bu klinik komplikasyonlan ile emosyonel ve sosyal etkile~imi 

ve tedavi istegi olan hasta ve yakmlannm psikolojisini onemli olgude 

etkileyebilmekte ve onemli bir i~ gUcU kaybl yaratmaktadlr (1) 

Diabet nedeni ile gozde olu~an komplikasyonlar hastallk tipine, 

sOresine ve kontrolsuzlUgOne bagll olarak artar. Goz kuresinde diabet 

hastallgl ile etkilenen bolOmlerin ba~mda retina gelmektedir. Aynca klrma 

kusuru ve lens kesiflikleri ortaya glkar Trabekulum etkilenir ve ekstraokuler 

kaslarda fonksiyon degi~iklikleri olabilir (2). Toplumda diabetik retinopatiye 

bag II korluk oram, diabete bagll katarakt hastallglndan sonra ikinci slradadlr 

(3) .. 

Diabetin onemli komplikasyonlanndan biri olan 'diabetik retinopati' 20-

64 ya~ arasmda gall~an nufusta korluk nedenlerinin en ba~lnda gelmektedir .. 

Bundan dolaYI diabetik retinopati, goz hekimlerinin yogun bir ~ekilde Ozerinde 

gall~tlgl konulardan biri olmaya devam etmektedir 

Bundan 30 YII once onlenemez, klsmen tedavi edilemez bir hastallk 

olarak tanlmlanan diabetik retinopati, erken tanl yontemleri ve laser 

teknolojisindeki geli~melerin katklsl ile bugun artlk onlenebilir ve tedavi 

edilebilir korlUk nedenleri arasmdadlr. 

Geli~mi~ toplumlarda hem diabet gorulme oranlannm giderek artmasl, 

hem de>!!· modern tedavi yontemleri ile diabetlilerin ya~am surelerinin 

uzatlimasl diabetik retinopati gorulme slkllglnl artlran en onemli fakt5rlerdir .. 

Bunun yanl Slra, diabetli hastalar gocuk sahibi olacak kadar ya~adlklan igin, 

kahtsal olarak diabet genine sahip olan gocuklann saYlsl da artmaktadlr .. 

$i~manhk gittikge yaygmla~makta ve beraberinde diabet olaslilgl olan 

ki~ilerin saYlsl artmaktadlr (4 - 6) 
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oonyada her yli yakla~lk diabete bagli 40.000 yeni kbrluk vakasl 

kaydedilmektedir ABO'de ortalama bmur 74 ya~ kabul edildiginden ya~a 

bag Ii makular dejenerasyondan sonra ikinci en slk legal kbrluk nedenidir 

(%12-14) ABO'de her YII 5800 -8000 yeni diabet vakasl bildirilmektedir 

Amerika'da 12-15 milyon kadar diabet hastasl oldugu tahmin edilmekte ve 

bunlann sadece yansl hastaligmm farklndadlr Bu hastalann 915.000'inde 

(%15.8) retinopati, 320 OOO'inde (%4.6) proliferatif diabetik retinopatinin 

bulundugu bildirilmi~tir 

Yllilk prevalansl 1980-1987 Yilian arasmda 27.6/1000 olup, Afrika ve 

Amerikalilarda ve kadmlarda daha fazla gbrOlmektedir; insidansl Yllda 

600 OOO'dir (1). 

Olkemizde ortalama bmru 67 ya~ olarak kabul edildigine gbre, diabetik 

retinopatinin gbrulme slkllgmm ya~a bagli makular dejenerasyondan fazla 

oldugu tahmin edilebilir. OOnya genelinde diabetin, resmi olarak 

toplumlann en az %3'unu etkiledigi bildirilmi~tir ABO'de yapllan 

c;:ali~malarda bu oranm son ylilarda giderek arttlgl ve %6'ya kadar C;:lkligl 

gbsterilmi~tir. Bu populasyonun ortalama %25'inde herhangi bir seviyede 

diabetik retinopati oldugu bilinse de son zamanlarda diabetik retinopati oramn 

%40'lara ula~tlgl da gbsterilmi~tir. Ulkemizde 4-5 milyon arasl diabetik hasta 

oldugu ve 2 milyon ki~inin de diabetik retinopati hastasl oldugu tahmin 

edilmektedir (3-7). 

GbrOntuleme ybnetemleri kullanllarak yapllan goz muayenelerinin 

erken tanl ve tedavi ile kbrlugun bnlenmesinde yararli oldugu gosterilmi~tir. 

1991 'de diabetin gbruntUieme ve tedavisi ic;:in 100 milyon dolardan fazla 

yatlnm yapllmasl 47.000 korlugu onlemi~tir Komplikasyonlann tedavisi ic;:in 

aynlan para 600 milyon dolardan fazladlL GbruldOgu uzere diabeti bnlemeye 

bdenen para, sekellerini tedavi etmek ic;:in aynlan paradan daha ucuza mal 

olmakt~lr (1) 

Fundus floresein anjiografi (FFA) diabetik retinopatinin tanlsl, 

evrelendirilmesi ve izlenmesinde bnemli bir yontemdir 

Renkli Ooppler Ultrasonografi (ROU), orbital patolojilerdeki 

hemodinamik degi~imlerin degerlendirilmesinde son ylilarda kullanlma 

girmi~tir 
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DR'nin fonksiyonel ozelliklerinin objektif metodlarla 

degerlendirilmesinde Elektroretinografi (ERG), Elektrookulografi (EOG) ve 

Gorsel Uyanlml§ Potansiyeller (VEP), ozellikle erken te§his ve tedavide 

on em arz etmektedir 

Diabet tanlsl konuluncaya kadar gegen zaman peryodunda bile 

diabetik retinopati geli§ebilmektedir Te§histen sonraki be§ YII iginde butlln 

hastalarm sadece %5'inde nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) geli§ir ve 

proliferatif diabetik retinopati (PDR) oranl onemsizdir.. Hastaligm erken 

devresinde gozle gorulecek bulgular saptanamadlgmda bile, yukardaki 

yontemlerle onemli bilgiler edinebiliriz. 

Prolifeliferatif diabetik retinopati tedavisinde argon laser ile panretinal 

fotokoagulasyon uygulanmasl sonucunda neovaskuler alanda solma, inaktif 

devreye geyme ve yeni damarlarda azalma saglanlr Fakat var olan fibrozis 

degi§mez ve devam ederek retinal traksiyona neden olabilir Vitreus 

kanamalan retinanm laser tedavisi ile onlenebilir. Bu nedenlerden dolaYI 

gOnOmuzde Panretinal FotokoagOlasyon (PRF) irrevesibl degi§iklikler 

olmadan, yuksek riskli hastalarda en klsa zamanda uygulanmasl gereken bir 

tedavi olarak benimsenmi§tir (8) 

yali§mamlzda, proliferatif diabetik retinopatide olu§an gorsel algllama, 

okOier kan aklml degi§ikliklerini ve laser fotokoagulasyon tedavisinin bu 

degi§ikliklere etkisini inceleyerek tedavinin yararlannl saptamaya yali§tlk. 
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2. GENEL BiLGiLER 

2.1. Diabetes Mellitus 

Diabette otoimmun harabiyet sonucu pankreasda beta hucrelerinin 

hasan ile insulin yetersizligi ve insuline direny geli~mektedir. insulin 

sekresyonunda yetersizlik ve/veya insUlin hareketindeki eksiklik bir veya 

daha fazla kompleks yol ile hormonal olarak insulinde azalmaya neden 

olmaktadlr Hastallgln ba~langly bulgusu mikroanjiopatidir ve diger 

bozukluklar daha sonra ortaya ylkmaktadlL Klinik triadl; poliuri, polidipsi ve 

polifaji olmakla birlikte, kilo kaybl, gorme bulanlkllgl, buyume bozuklugu, 

enfeksiyona yatklnllk gorulebilmektedir (1) .. 

Diabet hastalannda komplikasyonlara yol ayan etkenin kronik 

hiperglisemi oldugu sanllmaktadlL Kronik hiperlisemi sonucunda bazl 

biyokimyasal, fonksiyonel ve organ degi~iklikleri ortaya Ylkmaktadlr. 

Biyokimyasal degi~iklikler, polyol yolunun i~letilmesi, glikasyon/oksidasyon, 

protein kinaz C aktivasyonu, gen ekspresyonunda degi§im ~eklinde 

ozetlenebilir. 

Fonksiyonel degi~iklikler: Sinir iletimi bozulmasl, glomerul filtrasyonun 

degi~mesi, kapiller Slzma, buyume faktorlerinde artma, lipoprotein 

metabolizmaslnda degi~medir. 

Organ degi~iklileri: Akson yaplslnda bozulma, glomerul yaplslnda 

bozulma, matriks degi~imi, intimal proliferasyon, endotelde degi~iklikler 

~eklinde slralanabilir. 

Bu degi~ikliklerin klinige yanslmasl ise, anjiopati, retinopati, nefropati, 

noropati, deri degi~iklileri, enfeksiyona egilim ve ateroskleroz ~eklinde 

kendini gosterir (5). 

" Uzun suren hiperglisemi sonucu retinada aldoz redUktaz enzim yolu 

(sorbital yolu) ve proteinlerin nonenzimatik glukozilasyonu gibi metabolik 

anomaliler ortaya ylkar Doku proteinlerinin glikolizasyonu ve diger 

makromolekullerin, poliol bile~iklerin a~ln uretilmesi kronik hiperglisemideki 

doku harabiyetinin temel mekanizmalanndan birini olu~turur 
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2.1.1. Tel?his 

1979'da Ulusal Diabet Veri Grubu taraflndan yaYlnlanan slmflandlrma 

ve tanl kriterleri 1995'de Amerika Diabet Birligi taraflndan yeniden 

degerlendirilerek bazi degi!?iklikler yapllml!?tlr. Slnlflandlrma kriterlerinde 

yapllan degi!?iklikler: 

1- insuline Baglmli Diabet (iDDM) ve insulinden Baglmslz Diabetes 

(NIDDM) terimleri C;lkanlml!?tlr 

2-Tip 1 ve Tip 2 Diabet terimleri degi!?tirilmemi!?tir. 

Tip1 Diabet insulin sekresyonundaki eksikliktir. Pankreasta ada 

hOcrelerinin harabiyeti ile ketoasidoza egilimli tipidir. Gunumuzde otoimmun 

oldugu du!?unulse de, etyolojisi tam olarak bilinmemektedir .. Ada hOcreleri, 

Glutamik asit dekarboksilaz (GAD), insulin antikoru-1 (iA-1), iA-2, veya 

insOline antikor olarak dO!?unOlse de bazl tiplerinde otoimmunite varligl 

tanlmlanamamakta ve bunlarada idiopatik denmektedir.. Sekonder olarak 

geli!?tiginde tip 1 olarak degerlendirilmemektedir (kistik fibrozis gibi) 

Tip 2, Diabetin c;ogunlugunu olu!?turmaktadlr Sonuc;ta insulin 

sekresyonunda defekt ile insOline rezistans vardlr. 

Yeni tanl kriterleri de !?unlardlr: 

Diabetes Mellitus ile ilgili bnceki kriterleri biraz modifiye edilmii?tir 

Omegin kan !?ekeri 200 mg/dl (11.1 mmol/l) llzerinde ise dogrulamak ic;in 

sonraki gllnlerde: 

1- AC;lik kan !?ekerinin (FPG) 126 mg/dl (7.0 mmol/I) uzerinde olmasl, 

2- Oral Glllkoz Tolerans Testinin (OGTI) yemekten 2 sa at sonra 200mg/dl 

(11 1 mmol/I) llzerinde olmasl, 

3- Semptomlara neden olan kan !?ekerinin 200 mg/dl (11 .. 1 mmolll) altlnda 

olmasl diabetin te!?hisini dogrular 

Ara!?tlrma Komitesinin belirledigi tum degerler normal olsa bile, diabet 

kriterlerine bymayan fakat degerleri yOksek olan bir ara grup tanlmlanml!?tlr 

Bunlar FPG 110-126 mg/dl araslnda olan, OGTI 140 mg/dl (78 mmolll)-200 

mg/dl (11.1 mmol/l) araslnda bulunan olgulardlr (1). 
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2.1.2. Diabetik retinopati 

Diabetik retinopati tip 1 ve tip 2'nin spesifik komplikasyonudur Diabetin 

diabetin tipi ve hastaligln kontrolu retinopatinin geli~mesi ve 

en onemli faktorlerdir. Kan ~ekeri regule olan hastalarda 

diabE~tiK retinopati ge9 ortaya 91kar Normalde hastaligln ilk 5-10 senesinde 

retina bulgulan yoktur Erken ba~layan ve tip 1 ozellik ta~lyan hastalarda 

retinopati daha aglrdlr ve bu hastalarda retinopati iskemik ozellikler gosterir. 

Yirmi yillik Tip 1 diabetiklerin yakla~lk hepsinde, tip2 diabetiklerin ise 

%60'lnda diabetik retinopati gorulmektedir. Diabetik retinopatinin ba~langl9 

.ve progresyonunu gosteren bir 90k epidemiyolojik 9ali~ma vardlr. Wisconsin 

. Diabetik Retinopati Epidemiyolojik Call~ma Grubunun (WESDR) 2366 ki~iyi 

igeren geni~ populasyon tabanli 9all~masl ozellikle onemlidir. Bu 9all~mada 

hastalan, 30 ya~ oncesi diabet te~hisi alan gen9 grup ve 30 ya~ sonrasl 

diabet te~hisi alan ya~1i grup olmak Ozere once ikiye, sonra ya~1i grubu da 

kendi araslnda insulin alan ve almayan olarak ikiye aYlrml~lardlr (1) 

Gen9 grupta 2 Ylldan daha az sOrede diabeti olan hastalarda diabetik 

retinopati insidansl %0 iken, 15 yil ve uzeri olanlarda %98'e 9lkmaktadlr. 

Ya~11 grupta 2 ylldan daha az olanlarda diabetik retinopati insidansl %0, 

15 Yillik Diabetes Mellitus olanlarda %25, 20 YII ve Ozerinde olanlarda 

%56'dlr. 

Gen9 grupta makular adem ilk 10 yllda gorulmesi nadirken, 20 yll ve 

uzerinde %21 'dir 

Proliferatif diabetik retinopati riski, insOlin alanlarda %20, insulin 

almayanlarda %4 olarak bulunmu~tur 

Legal korluk 4 Yllilk Diabetli hastalann ya~11 grubunda %3 iken, gen9 

hastalarda %15'dir. 

San Antonio Saglik Cali~ma Grubu 9ali~malannda non-Hispanic'lere 

gore Me~sika - Amerika'il hastalarda Tip2 Diabetes Mellitus insidanslnl u9 

kat fazla, son donem diabetik bobrek hastaliglnl altl kattan fazla, ~iddetli 

diabetik retinopati (~iddetli NPDR, PDR) insidanslnl iki kattan fazla olarak 

bulmu~lardlr (1) 

Sonu9 olarak; retinopati puberteden once de olu~abilir; ancak, 12-13 

ya~tan once proliferatif retinopati tespit edilemememi~tir Puberteden once 

6 
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diyabette puberte gaglnda retinopati geli~im hizi artar. En hizii 

geli~imi bu grupta gorulur. Otuz ya~ altl insuline baglmll 

retinopati geli~imi, ilk gruptan daha geg, diger gruplardan 

'''or,riir, Otuz ya~ ustu insuline baglmh diabetiklerde retinopati geli~im hlzl 

do~er insulinden baglmslz diabetiklerde tanl slraslnda retinopati 

;ilh1';m<.li insOline bagll diabetiklere gore daha yuksektir; ancak, zaman iginde 

..... tinol)atl geli~me oram daha du~uktur. Yetmi~ ya~ llstu diabetlilerde ise 

' .. ",tiinn"",ti ihtimali oldukga du~llktur (7). 

2.1.3. Risk faktorleri 

Metabolik kontrol: Diabetik retinopatinin ortaya glkl~1 ve prognozunu 

etkil1eYEin sistemik faktorler iginde en onemlisi diabetin metabolik kontroilldur .. 

Qz:elliKle hafianln iki gllnu ve gllnde 4 kez yapllan olgllmler (sabah aghk, 

i/.sabclh tokluk, oglen tokluk ve ak~am tokluk kan ~ekeri ) ve HbA1c olgumleri 

kan ~ekeri yaklndan takip edilmelidir. Tokluk kan ~ekeri %70-140 mg/dl 

veya 3 ayda bir yapllacak olan HbA1c 7mg/dl'den az olmahdlr 

Diabetin tipi, suresi ve hasta vaSI: 30 ya~lndan once tanl konulmu~ 

diabetiklerde retinopatinin seyri daha ~iddetli ve retinopati insidansl daha 

yOksektir .. 

Puberte ve hamilelik: Diabetik retinopatinin ortaya glkl~1 ve 

progresyonunun gok hlzlandlgl durumlardlr. 

Hipertansivon: Son Yillarda ozellikle Tip 2 Diabette diastolik kan basinci 

yOksekliginin bir risk faktorll oldugu kabul edilmektedir. 

Genetik predispozisvon: Human Leucocyte Antigen (HLA) -D 3/0, 4/0, 

XiX genotiplerinde diabetik retinopati daha slk gorulmektedir. Ozellikle Tip 1 

diabet HLA gruplanyla ili~ki gosterir 

Hiperlipoproteinemi, llremi, sigara ve oral kontraseptifler diabetik 

retinopatin1h geli~mesi ve ilerlemesinde rol oynayan diger risk faktorleridir (2) .. 
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2.1.4. Diabet retinopatisinde etyopatogenez 

baglamda, diabetik retinopati hiperglisemi ya da insUlin 

sonucu ortaya ylkan, retinadaki kapilierlerin, veniJlierin ve 

tutldugu spesifik bir mikroanjiopati ve buna e9lik eden bir 

olarak tanlmlanabilir Diabetik retinopati klinigindeki tum bulgular 

fl1ikn'JvclskOIE~r tlkanlklik ve/veya mikrovaskOler slzmtl nedeni ile meydana 

.1_MikrovaskOler slzmtl: 

Perisit hOcre kaybl ve endotel hOcre hasan sonucunda kan retina 

bariyeri bozulur ve mikroanevrizmalar meydana gelir. 

ilk degi9imlerden biri, retina kapilier perisit dejenerasyonudur. Elektron 

mikroskopisinde hUcre nekrozu, PAS boyalarla nUkleus boyanmasmda defekt 

ve hemotoksilen eozin boyanmasmda nOkleer eozinofili tespit edilir. Perisit 

kaybl sonucu mikroanevrizmalar meydana ylkar Bunun sebebi ya 

intraluminal basmcm artmasl ya da perisit kaybl ile birlikte endotel Ustlindeki 

inhibe edici etkinin kalkmasldlr 

Basal membran kallnla9masl, perivaskOler retikOlin artl91 ile olur. 

Bazen basal membran kalinla9masl laminin artl9ma da bagh olabilir. Kalinllk 

arttlkya proteoglikan iyerigi azallr; bu da elektriksel bariyerin bozulmasl ve 

sonuyta permeabilite an9ma yol ayar. Deneysel yal19malarda diabetin kan-

retina bariyerini bozdugu gbsterilmi9 olmakla beraber, Kunha-Vaz ve 

arkada91an ile daha sonra Waltman ve ekibinin geli9tirdikleri vitreusf 

florometrisi yal19malan, bu konuya klinik olarak da aylklik getirmi9tir (13-15). 

Vitreus florometri ybntemi ile intravenbz floresein kayagl miktan(ng/ml) 

biyOIGr Ara!?tlrmacilar, retinopatisi olmayan diabetiklerde vitreus iyi floresein 

konsantrasyonunu, normal ki!?ilere oranla %50 daha fazla oldugunu 

g6stermi!?lerdir (8,11,12) 
. !!. 
Interf6toreseptbr ve MUlier hUcre baglantilan tabakaslnda endotel 

harabiyeti sonucu vaskUler slzmtl nedeniyle eksuda birikir. Fotoreseptbr 

tabakasmda lipid birikimi prognozu olumsuz etkiler ve retina komplikasyonlan 

meydana gelir 
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MikrovaskUler tlkanma: 

_Kapiller basal membran kallnla~masl 

_Kapiller endotel hUcre harabiyeti ve proliferasyonu 

_Trombosit agreasyonunda artma 

_Eritrosit oksijen ta~lnmaslnda azalma temel nedenlerdir 

Bu degi~iklikler ve diabette kan viskozitesindeki artma sonucu 'fokal 

kapilier tlkamkliklar' meydana gelir. 

Arteiyoler hyalinozis; arteriyol duvarda hyalen kalinla~masl, ya~lanma 

\/e hipertansiyon bulgusu olup ve diabette de gorulUr Duz kas Iifleri fibroz 

doku ile yer degi~tirir ve endotelde hUcre permeabilitesi artl~1 ile ilgilidir 

Terminal retinal arteriyollerde, IUmende daralma sonra da mural kalinla~ma, 

kapilierde tlkanma ve kan aklmlnln engelienmesine katklda bulunur (7-15) 

Prekapilier arteriyolierde okluzyona bagli olarak da akut iskemi 

meydana gelir ve atllml~ pamuk gorunUmlu eksudalar ortaya i(lkar .. Retina 

hemodinamigi diabetik retinopatinin geli~mesinde onemli oli(Ude sorumludur 

Son Yillarda, eritrosit ve trombositlerde tespit edilen degi~ikliklerin kapillerlerin 

okluzyonunda rol oynadlklan bildirilmi~tir (13,14,16,17) 

VenUlierde dilatasyon ve tortuozite degi~imleri fonksiyonel degi~imin 

sonucudur (7) 

Proliferatif diabetik retinopatide meydana gelen neovaskOler yapllar 

kapiller yatagln venoz yakaslndan kaynaklamr .. ii( limitan membram delerek 

preretinal araliga yaYllir Retinal perfUzyonun bozulmasl, geni~ hipoksik 

alanlann olu~umu ve anjiojenik stimulasyon ile baglantlli olarak geli~ir Bu 

geli~en immatur vaskUler yapllardan SIZlntl ve mikroskopik hemoraji geli~ir. 

Bu vaskuler yapllardan daha sonra fibroz bir doku ortaya i(lkarbilir veya 

spontan regresyon gozlenir (7). 

Kapiller veya prekapiller endotel hucresi, diabetik retinadaki 

degi~ikij)<lerden sorumlu hedef gibi gozukmektedir .. Endotel hOcresi, b6brekte 

oldugu gibi kan dola~lml ile direk temas halindedir. Glukoz transportu ii(in 

insulin gereksinmesi yoktur. Ancak yOksek glUkoz konsantrasyonu ile yogun 

temastadlr Aldoz redUktaz ~eker metabolizmaslnln polyol yolunu idare eden 

iki enzimden biridir Aldoz reduktoz glUkoz ve galaktozu ~eker alkolleri, 

sorbitol ve galaktitole i(evirir. Diger bir enzim sorbitol hidrogenez sorbitolu 



fruktoz ve dulsitole don[j~turOr Diabetiklerde bu enzimi ihtiva eden ve glOkoz 

aklml igin insOline gereksinim duymayan dokularda aldoz red 0 ktaz 

fonksiyonlan yOksek seviyededir. Polyoller hOcre iginde birikirler ve osmotik 

dengenin bozulmasl ile endotel hOcrelerinde harabiyete neden olurlar 

Fizyolojik glOkoz konsantrasyonu, tek kath hOcre bOyOmesine yol agarken, 

yOksek (diabetik) konsantrasyonlar hOcrenin a~ln bUyUmesi ve debris 

birikimine sebep olmu~tur (15-18) 

pubertede diabetik retinopati riskinin artmasl, proliferatif retinopati 

patogenezinde bOyUme hormonlanmn rolOnU dO~OndOrmektediL Proliferatif 

retinopatili Tip 1 diabetlilerde insOline benzer bOyOme faktoro (IGF) yOksek 

sevyede bulunmu~tur (11). 

BOWn bu degi~iklikler sonucunda kapillerlerin oklUzyonu ile retinada 

beslenemeyen iskemik adaclklar olu~ur Netice 'retina hipoksisidir' Hipoksiye 

dokunun cevabl iki tllrlO olabilir. Birincisi beslenemeyen bOlgeleri 

kanlandlrabilmek amaci ile normalde mevcut olmayan arteriyol ve venOI arasl 

~ant damarlar, kollateraller geli~ir. Bu retina hemodinamiginin anormal 

geli~mesine yol agarken yine hipoksik retinadan aglga glktlgl dO~OnOlen yeni 

damar olu~umunu uyanci madde, hipoksik retinaYI kanlandlrabilmek amaci 

ile neovaskOlarizasyonu ba~latlr. Boylece proliferatif devreye gegilir (13,17). 

Anjiogenesi gOglO bir ~ekilde uyaran faktorlerden birisi heparin baglayan 

fibroblast growth faktordOr. Folkman ve Klagsburn anjioenes kontrolOnO kan 

koagOlasyon kontrolUne benzetmi~lerdir Glase ve arkada~lan invitro 

gah~malannda vaskOler endotelyal bOyOme faktorU (VEGF)'nUn varhglnl 

ve proliferatif diabetik retinopatili gozlerde normalden fazla oldugunu 

gostermi~lerdir (1) 

2"1.5,, Klinik slnlflandlrma 

E~en Tedavi Diabetik Retinopati C;;all~ma Grubu (ETDRS)'ye gore 

diabetik retinopatinin slnlflandlfllmasl ~oyledir (7): 

1-Nonproliferatif DR; 

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

B-Orta- aglr nonproliferatif diabetik retinopati (preproliferatif DR) 
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!'2:'Plrolif€~ratIT DR; 

A-Erken donem, 

B-YOksek riskli PDR 

Nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) 

0Winf~tlQ~lli. Erken donem degi§iklikleridir. Bu donemde: 

• Mikroanevrizmalar 

• Retina ir;:i kanamalar; 4'den daha az kadranda hafif-orta derecede 

• 8ert eksOdalar 

• Makula odemi 

• Fovea avaskUler zon anormallikleri gozlenir .. 

ilk belirti, kapiller tlkanma bolgeleri nedeniyle geli§en 

mikroanevrizmalardlr. Kapiller duvarda perisit kaybl sonucu olu§an 

zaYlfllklardan koken allr.Mikroanevrizma, kapiller ya da venOlierin Ylrtllmasl 

sonucu retina ir;:i kanamalar meydana gelir. 8ert eksudalar, dl§ pleksiform 

tabakalarda Ylglllr ve serum lipoproteinlerinden olu§ur. Makula Odemi ise; 

nonproliferatif retinopatide gorme azalmaslnln en slk nedenidir ve ir;: kan­

retina bariyerinin fonksiyon bozuklugu sonucu meydana gelir. 

-Orta-aglr nonproliferatif diabetik retinopati(Preproliferatif DR): 

Daha ger;: donem degi§ikliklerdir Yaygln arteriyoler tlkanma, atllml§ 

pamuk gorUnOmlU eksuda, nokta-yama kanama(4 kadranda retina ir;:i 

kanamalar), venoz boncuklanma ve retinadaki mikrovaskUler anomaliler 

(iRMA) ba§lamr;: nonproliferatif retinopatiyi olu§tururlar. Prepoliferatif 

retinopati kendi araslnda IRMA ve venoz boncuklanmanln yayglnllglna bagll 

olarak ba§langlr;:, orta ve aglr preproilferatif DR olarak Or;: grupta incelenir: 

-Orta derecede preproliferatif retinopati; A§agldakilerden birinin varllglnda 

soz konl!lSudur: 

• Dort kadranda §iddetli retina ir;:i kanama 

• iki kadranda venoz boncuklanma 

• Sir kadranda orta - aglr IRMA 

- Aglr preproliferatif retinopati;Yukardakilerden ikisinin varllglnda belirlenir 
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Prc)Iif'er~ltjt Diabetik Retinopati (PDR) 

Ba§lica belirtisi neovaskularizasyondur Bunlar, retina ve optik diskten 

retina yuzeyi veya viterus igine prolifere olan yeni damarlardlr Bu 

).~,,,in ozeliikleri §oyle slralanabilir: 

Diskte neovaskularizasyon (NVD) 

Retinanm diger alanlannda neovaskularizasyon (NVE) 

Preretinal kanama 

• Vitreus kana mas I 

• Traksiyonel retina dekolmanl 

iris ve I veya on kamara aglsmda neovaskularizasyon 

degi§imlerin etkisiyle birtaklm komplikasyonlar ortaya glkabilir. Yeni 

n kanamasl nedeniyle persistan vitreus hemorajileri meydana 

Geni§ vitreoretinal adhezyon alanlan uzerindeki fibrovaskuler 

·, ..... orr>branlann ilerleyici kontraksiyonlan nedeniyle traksiyonel retina 

delKOllmani meydana gelmektedir. Diabetik traksiyonel retina dekolmanlan 

makulaYI etkilemeksizin aylar boyunca lokalize kalabilmektedirler. Zaman 

zaman vitreoretinal traksiyon retinanm iki tabakaya aynlmasma sebep 

olabilmektedir (retinosikizis). Bazl gozlerde, fibrovaskuler adhezyon alanlan 

traksiyon bir retina Ylrtlgl olu§turabilir.. Bu durum olu§tugunda 

traksiyonel retina dekolmanmm karakteristik ozeliigi olan konkav i?ekil, 

regmetojen retina dekolmanma ait tipik gorunum olan konveks bulloz i?ekle ' 

donu§ur.. Ayn§ml§ hyaloidin arka kenan uzerinde ortaya glkabilen opak 

membranlar, ust temporal arkuatlardan uzanarak makulanln uzerini ortebilir. 

Belirli bir sure sonra sonmu§ goz evresi (burnt-out stage) geli§ebilir. 

Bu eYre, fibrovaskUler proliferasyon iginde fibroz komponentte artll? ve 

vaskuler komponontte azall§la karakterizedir.. Boylece kan damarlan giderek 

perfuzyon dl§1 bir hale gegerler ve bu a§amadan itibaren proliferasyon 

olu§maz. "!. 

Proliferatif diabetik retinopatili gozlerde hayli yaygm olarak gozlenen 

bir diger patoloji, iris veya on kamara aglslnda meydana gelebilen 

neovaskLJlarizasyonlar ve bunun sonucunda ortaya glkabilen neovaskUler 

glokomdur (6,12,16,18). Diabetik retinopatinin gormeyi tehdit eden ciddi 
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(ileri diabetik goz hastaligl) laser tedavisi gormeyen 

... ~",nl"'IZ veya yetersiz yap1lmll? laser tedavilerinden soma ortaya ylkabilir 

NPDR' in PDR'ye geyil?indeki risk oranlan: 

A. Hafif: Bu evrede NPDR hastalannm bir yll iyinde % 5; bel? yll iyinde % 

proliferatif diabetik retinopatiye geyil? riski vardl r. 

8. Orta: Bu evrede PDR'ye geyil? riski bir yllda % 12 - 27, bel? yllda % 

c. Aglr: Bu evredeki hastalann % 52'sinde bir Yllda, % 60'mda bel? Yllda 

geli9me riski vardlr 

D. yok aglr: PDR'ye donul?me riski bir Yllda % 75'dir (1,3) 

GunUmuzde diabetik retinopatinin tedavisinde veya onlenmesinde 

kullamlabilecek, kanltlanml9 bir farmakolojik ajan veya medikal tedavi yoktur .. 

Tedavide en onemli ilke; diabet regUlasyonu, metabolik kontrol, varsa diger 

hastahklann tedavisi (hipertansiyon, kalp, bobrek, hiperlipidemi ve diger 

hastallklar, her turlU enfeksiyonlar), fiziksel aktivite, duzenli yal?am ve 

hastanm diabet hakkmda bilinc;:lendirilmesidir 

KontrolsUz diabetiklerde, sonradan yapllan slkl metabolik kontrolun, 

diabetik retinopati bulgulannda artmaya neden olacagl bildirilmi9tir Bu 

nedenle kontrolsUz diabetiklerde glisemi kontrolO dikkatli bir I?ekilde 

yapllmalldlr. 

Amerikan Akademi bu konuda 90yle bir izleme onermektedir (7): 

DR yok veya minimal retinopati .... 

Ba91angly preproliferatif DR 

DR ve makula odemi yok .. 

Ba91angly preproliferatif DR 

Erken makula odemi 

Orta 9idflette preproliferatif DR. 

Hamilelik +DRP .. 

$iddetli preproliferatif DR veya 

Erken PDR 

YOksek riskli PDR ve 

Anlamh diabetik makula odemi . 

. ... Yllda bir kez 

. .... 6 -12 ayda bir 

...... A - 6 ayda bir 

. ... 3 - 4 ayda bir 

. .. Her trimestrde 

Tedavi dUl?unulmeli 

Tedavi I?art 
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/,,-,'L Laser Tedavisi 

Uzun sOreli diabeti olan hastalarda, ozellikle kapillerde olmak uzere, 

mikrosirkOlasyondaki tlkanmalar sonucu, gene I bir retinal iskemi 

Bu iskemik retinadan, geli~en vazoproliferatif faktorler retina ve iriste 

neden olacaktlr Retinal neovaskularizasyonlar 

edilmezlerse, vitreus kanamalan ve traksiyonel retina dekolmanl 

Irn"7rilr. 

Laser fotokoagulasyon tedavisinin amaci yeni damarlarda envolusyon 

hallerine donu~) olu~turmak ve vitreus hemorajilerin nuks etmesini 

"',.",,,I<1o;r. Pan retinal fotokoalulasyon (PRF) ile neovaskuler alanlarda solma 

:iric)paltide inaktif devreye ge!(me ve yeni damarlarda azalma saglanlr Bu 

izmasmm nasll oldugu tam olarak bilinmemekle beraber, iskemik 

volOmOnde ve diffOze olabilen vazostimOlan maddelerin miktannm 

akla gelmektedir., PRF ile azalml~ perfUzyon ve kan aklml araslndaki 

denge kurulmaya !(all~lllr (6)" PRF'nin miktan proliferatif diabetik 

~iddetine baglldlr Ba~langl!( tedavisinde bir veya daha fazla 

"' .. n,,,,t,,,, damar arkl etrafmdan ba~layarak periferik retinaYI da kapsayacak 

2000-3000 yanik dagmlk tarzda yerle~tirilir. Tek seansta tamamlanan 

daha !(ok komplikasyon riski ta~lmaktadlr Bir seanstaki 

miktan hastanm agn ve konsantrasyonunu sUrdUrebilme 

kat)iliyetirle bag II d I r. 

Argon laser, fotokoagOlasyon i!(in kullanllmaktadlr, Periferik alan i!(in 

mavi argon kullanllirken, makula tedavisi i!(in ye~iI argon kulianllmasl 

Dye-argon optik ortamlan kesif olan hastalarda daha etkin 

Ilir. Fotokoagulasyon erken diabetik retinopati devresinde ku!(uk 

ntllarm kapatJlmasl i!(in ba~an ile kullanllabilmektedir iskemik diabetik 

" ,retin()pcltir in ba~langlcmda sonu!(lar ba~anlldlr Yeni damarlann olu~umlannl 

kaldlrllmaSI bu tedavi ile mumkUndUr, Ancak son eyre diabetik 

retmclpatisi olanlarda her zaman laser fotokoagulasyon sonu9 vermez ve bu 

/hast:alarda gorme kaybl devam eder 

14 I 



Proliferatif diabetik retinopati tanlsl konduktan soma Diabetik 

Retinopati c;all~ma Grubunun tammladlgl PDR'de risk faktDrleri 

ara~tlrllmaildlL Olgularda PRF tedavisi uygulamasml gerektiren yOksek riskli 

retinopati varilgml gesteren 3 degi~ik klinik gerOnilm olabilir .. 

1- Orta ve aglr derecede disk neovaskOlarizasyonu .. Beraberinde vitreus veya 

retina enil hemoraji olabilir veya olmayabilir 

2- Retina enO veya vitreus hemorajisi ile birlikte daha az yogunlukta disk 

neovaskO larizasyonu, 

3- Orta veya aglr retina neovaskUlarizasyonu (yanm disk 9apmdan geni~) ve 

beraberinde retina anil veya vitreus hemorajisi. 

Bu klinik bulgulann varilgl, adl fotokoagOlasyon tedavisini gerektirir. 

On segment neovaskOiarizasyonu, rubeozis iridis de diger bir acil PRF 

tedavi endikasyonudur (1,6,9,20) 

Panretinal fotokoagOlasyon teknigi: 

1-Hastalann 90gunda topikal anestezi yeterli olmaktadlr 

2-Spot bilyOklilgO hani tor kontak lensin kullamldlgma gere degi~iklik gesterir. 

Goldmann lensi kullanlilyorsa spot bOyOklilgO 500 mikrona ayarlanlrken, 

panfundoskopik lens ile birlikte lensin bUyUtme olu~turmasl sebebiyle aym 

bOyOklOgOn 200-300 mikron araslnda tutulmasl yerinde olacaktlr Yanik 

mOddeti 0,1-0,5 sn arasmda aletin gOcO ise hafif bir yanik olu~turacak ~iddete 

ayarlamr. 

3-Ba~lam9taki yamklar makula merkezinden yakla~lk 2 disk 9apl uzakilkta, 2 

slra kavis olu~turacak ~ekilde temporal belgeye yerle~tirilir. Bu i~lem foveamn 

korunmasl i9in bir tOr gerOnto bariyeri meydana getirir 

4-Ardmdan diskin nasalindeki belgeye birer spot mesafesi arayla laser 

spotlan uygulanlr .. Gerek gorUldUgU takdirde aletin gOcO hafif yogunlukta gri­

beyaz bir yanik olu~turuluncaya kadar 50 mW arailklarla artlnilr 

5-Tempotal vaskOler arkadlar dl~lnda kalan beige ve ardmdan makula 

temporalindeki beige ve boylece en klslmlanda mUmkOn oldugunca i9ine 

alacak ~ekilde bUton alan tedavi edilir (9) 
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2.3. Doppler Ultrasonografi 

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDU) dokulann perfuzyon ve 

. hemodinamigindeki degi!?iklikleri gosteren non-invaziv, ucuz, tekrarlanabilir, 

sonuylanna govenilebilir yaygm gorOntOleme teknigidir. RDU'nun oftalmik 

kullanlml 1980'1i Yiliann sonunda ba!?laml!? olup, bir yok patolojide 

uygulanmaktadlr (19). 

RDU ile orbitanln goruntuntulenmesi ye~itli tipte anomalilerin 

degerlendirilmesinde Omit vericidir .. 1988 Yllinda Cannig ve Restori, 1989 

Yllmda Berger ve Guthoff ve 1989 Yllinda Erickson ve arkada~lan Doppler ve 

Renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda yall~malannl yaYlnlaml~lardlr 

(20-23) .. 

Bu yall~malarda, normal olgularda orbital vaskOler yapllar 

goruntolenmi~, aynca karotiko-kavernoz fistOI, orbital varis, orbital 

arteriovenoz malformasyon, superior oftalmik yen trombozu ve avaskOler 

orbital kitleler gibi patolojilerde RDU'nin tanlya olan katklsl tanlmlanml!?tlr. 

Normal olgularda orbital vaskOler yapllara ait aklm hlzlannln olyuldugO ilk 

yall~malar ise 1991 'de yaymlanml!?tlr (24,25).. Daha sonra, ye~itli orbita 

patolojilerin RDU ozelliklerini tanlmlayan yall~malann yanl Slra, okOler 

tutulumu da olan sistemik hastallklarda orbital kan aklmlannl inceleyen yok 

saYlda yall!?ma bildirilmi~tir 

2,,3,,1. Renkli doppler ultrasonografide aklmm degerlendirilmesi 

Doppler US ile kan aklml degerlendirilirken temel prensip,damara belli 

bir aylyla gonderilen ultrason demetinin frekanslnm, aklmm yonune ve hlzma 

gore degi~mesini saptamaktlr Gonderilen ses demetinin frekansmdaki 

degi~im Doppler e~itligi ile gosterilir: 

Fd=2 Fo V Cos e Ie 

Fd:Doppler frekans kaymasl (degi~mesi) 

Fo:TransdOser frekansl 

V :Aklmm (eritrositlerin) hlzl 

e :Ses demetinin aylsl 

c:Sesin dokudaki hlzl(1540 cm / sn) 
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Bu e!?itlikte bilinmeyen tek degi!?ken V, yani aklm hlzldlr Diger 

:';1l1~nrler onceden bilindiginden, Doppler frekans kaymasl, aklmm hizi ile 

orantllidlr Hizi belirlemede onemli bir etken de ses demetinin a91s1 

e dlr Frekans kaymasl, a9mm kosinusO ile orantill oldugundan, dar 

larda daha yuksektir. 90 derecenin kosinOsO slflr oldugundan, ses demeti 

,",vom", dik iken Doppler sinyali allnmaz. A9mln 30 dereceden az olmasl sesin 

bolOmunun damar duvanndan yanslmasma, 60 dereceden bOyOk 

;."'lm~ISI da 019umdeki hatalann belirginle!?mesine neden olur. Bu nedenle hlz 

:ollcOIOr'ken a91 30-60 derece arasmda tutulur 

Doppler e!?itliginde de goruldugO gibi, frekans kaymasl, transdOserin 

Y·.fr·ek:anISI ile dogru orantllidlr .. Bu iki deger arasmda kabaca 1/1000 gibi bir 

•. n"",r,to mevcuttur ve pratikte frekans kaymasl 0.2-15 KHz slnlrlannda olup 

kulagmm i!?itebilecegi degerlerdedir. Frekans kaymasl, ses olarak 

rlinl,Fmehilecegi gibi grafik !?eklinde de yazdlnlabilir ve spektral inceleme 

nl,.r""k adlandlrllir .. Renkli Doppler incelemede ise aklm, klrmizi veya mavi 

kodlanml!? olarak goruntulenir. TransdOsere dogru olan aklm, klrmlzl, 

uzakla!?an aklm da mavi renkte kodlanlr. Bu kodlama, 

tetkiki yapan ara!?tlrmacmm tercihine gore tam tersi de olabilir (19,26-28) .. 

2.3.2. Doppler inceleme yontemleri 

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

Oreten ve yanslyan ekolan saptayan iki transduser vardlr. Ses daigasl 

kesintisizdir Bu nedenle yontemin aksiyel 90z0nurlugO yoktur. Bu nedenle 

sinyalin hangi derinlikten geldigi saptanamaz .. Saptanan frekans degi9ikligi 

ses !?eklinde dinlenir. Aklm hlZI, pulsatilitesi ve turbOlansl hakkmda bilgi 

alinlr. Kulak en duyarll ses aYlriclsl oldugundan yontemin tanl degeri 

yOksektir Bu nedenle en geli!?mi!? renkli Doppler cihazlnda bile hoparlorler 

bUlunmakt~dlr 

2-Spektral Doppler: Doppler bilgiler, puis geklinde gbnderilen ses 

demetlerinden elde edilir. Pratikte B-mod ultrasonografi ile kombine edilerek 

kUliamlir ve dupleks Doppler ybntemi adlnl alir Frekans kaymasl, hlz-zaman 

grafigi !?eklinde yazdlnllr inceleme temelde bir zamansal 90z0mleme 

(temporal rezolusyon) teknigidir 
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3-Renkli Doppler: Elde edilen aklm bilgisi, aklmln transdusere gore 

yonu ve hlzlna uygun renklendirilip B-mod gorUntulerin ic,;ine yerle~tirilir Aklm 

hakklnda kalitatif bilgi verir. Bu nedenle pratikte genelde dubleks Doppler ile 

birlikte kullanllir. Renkli Doppler goruntuleri de aslinda bir spektral 

goruntulemedir Ancak degerler renk tonu veya farkli renk kullamml ile 

gosterilir HIZ, rengin tonu ile gosterilir. Ac,;lk ve parlak tonlar hiZIi, koyu tonlar 

yava~ aklml gosterir. Yon ise farkll renk kodlamasl ile gosterilir 

Doppler US'nin kantitatif verileri aklmln hizi ve yonudUr Aklm hlzlnln 

saptanmasl Doppler US'nin ana i~levidir ve Doppler e~itliginden kolay ve 

dogru ~ekilde hesaplamr. 

Yan kantitatif Doppler US verileri impedansln degerlendirilmesi 

amaclyla yapllan hesaplamalardlr. impedans, aklma kar~1 tum etkenlerden 

kaynaklanan direnc,;lerin toplamldlr. Pratikte, yan kantitatif yontemlerle 

degerlendirilir. Bunun ic,;in bazi indeksler geli~tirilmi~tir. Bu indekslerde ac,;1 

dUzeltmeye veya damar c,;api olc,;Umune gerek yoktur.. Pratikte en slk 

kullanilan indeksler ~unlardlr: 

• Pik sistolik hlz (PSH) I end-diastolik hlz (EDH) 

• Rezistif indeks(Ri): PSH-EDH/PSH 

• Pulsatilite indeksi(Pi): PSH-EDHI Ortalama hlz 

Bunlardan PSH/EDH, genellikle gebelikte uteroplasental aklm 

degerlendirilmesinde kullanillr. Rezistif indekste ise payda slflr 

olamayacaglndan, daha duyarli olacagl one sUrUlmU~tUr ve renal transplant 

degerlendirilmesi, renal arter stenozu saptanmasl gibi durumlarda kullanllir. 

Pulsatilite indeksinin de obstetrik, abdominal ve periferal a rterye I 

incelemelerde uygulamalan bulunmaktadlr (29-32) 

2"4,, VaskUler Anatomi 
, 

2 .. 4.1. Arteriyel anatomi 

Oftalmik arter (OA) : Optik kiazmanln her iki yanlnda internal karotid 

arterden orjin alir, optik kanaldan gec,;erek orbitaya girmektedir. Optik 

kanaldan gec,;erken optik sinirin inferolateral bolUmU ile temas halindedir. 

Daha sonra optik siniri c,;aprazlayarak siJperior-anteriorda uzanlm 
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errnektedlr .. Oftalmik arterin ba~lica dallan orbitaYI beslemektedir. Santral 

arter ve lakrimal arter gibi pek ((ok dali bulunmaktadlr ve bu dallar 

beslemektedirler (20,23) 

Santral retinal arter (SRA): Optik foramen distalinde optik sinire 

1'l"I1:lktedlr ve gozOn retina tabakasmda sonlanmaktadlr Oftalmik arterden 

iril(:lIktan sonra optik sinirin inferioruna, globun yakla~lk 12 mm gerisinden 

. , goze kadar optik sinir dokusu i((inde yer allr. Santral retinal yen He yan 

'anadlr (32) .. 

Posterior siliyer arterler (PSA) : Kisa ve uzun dallan bulunmaktadlr 

posterior siliyer arterler genellikle altl-sekiz adet iken, genellikle iki adet 

posterior siliyer arter bulunmaktadlr. Kisa dallar koroidi beslerken, uzun 

dallar irisi ve siliyer cismi besler Uzun olan daha geni~ ((aplidlr. En az bir 

ve temporal klsa PSA optik sinire kom~u olarak glob arkaslnda 

Hem klsa hem de uzun posterior siliyer damarlar anjiografik 

'kl:>rc,id,:tl boyanmadan sorumludurlar Goz kuresinin posteriorunda kolaylikla 

2.4.2. Venoz anatomi 

Oftalmik venier: Superior orbital fissurden ge((erken oftalmik arterin 

lateralinde yer allr ve kavernoz sin use drene OIUL Superior ve inferior dallan 

vardlL Pterygoid pleksus, kavernoz sinus, yuzun ve kafataslnln venleri ile 

birle~mektedir Normal orbitalann yakla~lk %90'lnda goruntOlenebilmektedir 

(25,34) 

Santral retinal venier (SRV) : Optik sinirin i((erisinde santral retinal 

arter ile birlikte uzanlm gostermektedir.. Superior dalin gorOntulenmesi kolay, 

inferior dalin gorunWlenmesi zordur (25). 

Orbital vaskuler yapllarm renkli Doppler ultrasonografik 

" ozellikleri: ... 

VaskOler yap liar renkli Doppler teknigi ile incelenirken dikkat edilmesi 

gereken bazi noktalar bulunmaktadlr. Oncelikle kazanlm (gain) ayarlannln 

dO~Ok hlzlardaki aklmlan saptayabilecek kadar azaltllmasl gerekmektedir. 

Bu, ozellikle SRA ve PSA ler incelenirken onemlidir. Oftalmik arterde biraz 
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ksek gain ayarlan kulianliabilir Geneliikle spektrum elde edebilmek 

"n kOICOK ornekleme arailgl olan O.2xO.2mm sec;:ilir 

Oftalmik arter orbitanln derininde ve optik sinirin temporalinde izlenir. 

seyri, olgular araslnda onemli degi:;;iklikler gosterebilir.. Aklm paterni 

karotid artere benzer. Maksimum sistolik hlzda ani yUkseli:;; vardlr ve 

dikrotik c;:entik izlenir Oftalmik arter incelenirken, hastadan, 

tetkik yapllan tarafln ka r:;; I yonUne c;:evirmesi istenirse gorOntuleme 

kolay yapllabilir 

Optik sinir ba:;;1 lokalizasyonundan elde edilen transvers kesitlerde 

ve SRV'ye ait renkli Doppler sinyali allnmakta ve aynl ornekleme 

Inda a rterye I ve venoz spektrum elde edilebilmektedir SRA aklm 

i pulsatil karakterlidir. Aklm yonO transdusere dogru oldugundan 

renkle kodlanlr. SRV ise venoz karakterli ve devamil aklm paternine 

l:Ihilntir ve mavi renkle kodlanlL 

Posterior siliyer arterlerin aklm paternleri santral retinal artere benzer, 

':'n,,,,,,k sistolik ve diastolik aklm hlzlan genelde biraz daha yOksektir Optik 

hemen yanlnda ve goz kUresine yakln lokalizasyonunda izlenirler 

Orbitanln superior ve nasal kesiminde vorteks venlerinin drene oldugu 

SlJl'll'>I"lni oftalmik yen izlenebilir .. Aklml devamll venoz paterndedir (20-22,24) 

Renkli Doppler ultrasonografinin orbital patolojilerdeki 

<;:e§itli orbital patolojilerde gerek tanl, gerekse de tedavinin etkinligini 

takip aC;:lslndan orbital kan aklmlnln belirlenmesi gerekmektedir. GOnOmuzde 

ilerleyen teknolojinin katkllan ile birlikte orbital kan aklmlan c;:ok c;:e:;;itli 

yontemlerle incelenebilmektedir: FFA, c;:ift yonlU laser doppler velosimetri 

(bidirectional laser doppler velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle 

phenomenon), mavi alan stimulasyon teknigi bunlara omektir. Bu 

yontemlerd~ kan aklmlnln saptanmasl ic;:in retinanln gorOntlllenmesi 

gerekmektedir Aynca sempatomimetik veya antikolinerjik etkili ilac;:lar 

uygulanlL Bunlarda kan aklmlnl etkileyebilir. Bu nedenlerle sonuc;:lann 

gOvenirligini tartl:;;mall oldugu bildirilmi:;;tir (25). 
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RDU, orbital patolojilerde hemodinamik degi§imleri 

degerlendirilmesinde son ylilarda kullanlma girmi§ olan bir yontemdir Diger 

yontemlere olan ustunlUkleri §u §ekilde slralanabilir: Uygulama kolayllgl, hlZII, 

basit ve noninvazif olmasl, iyonizan radyasyon kullanllmamasl, ucuzlugu ve 

kontrast madde enjeksiyonuna ihtiyay duyulmamasl. Ancak uygulama 

kolayhgl olsa da degerlendirmeyi yapan ara§tlrmacmm belli bir deneyime 

sahip olmasl gereklidir 

GUnUmUzde kullanllan cihazlar ile orbital US ve RDU incelemeleri 

govenie yapllabilmektedir (25). 

2.4.3. Renkli Doppler US'nin tamya katkl sagladlgl orbital patolojiler 

• Arteriovenoz malformasyonlarda kitle iyindeki vaskUlariteye ait aklm 

bi/gileri elde edilir (20) .. 

• Orbital varislerde Doppler US incelemede valsalva manevrasl ile 

vendeki dilatasyon ve retrograd aklmm izlenmesi tanlda yardlmcldlr (33). 

• Retina ve koroid dekolmanmda gri skala US bulgulannm yanlslra dekole 

membranlarda Doppler incelemede kanlanma saptanmasl onemJi bir 

bulgudur (34) 

• Orbital damarlann kendilerine ait patolojilerde de Doppler US inceleme 

katkl saglar. Santral retinal arter oklUzyonunda aklm hlzmda beJirgin 

azalma mevcutlur (35). Venoz oklUzyonlarda da santral retinal yen 

hlzmda belirgin azalma veya kaybolma saptanlr (33) SUperior oftalmik 

yen trombozunda ise normal yen izlenmez ve venoz karakterli yok saYlda 

kollateral izlenir (36) Karotiko-kavenoz fistllllerde ise geni§lemi§ sUperior 

oftalmik yen iyinde ters yonde ve arteriyel karakterde aklm saptanlr, 

aynca CidemJi goz kapagmm vaskUlaritesinde de artl§ vardlr (37) 
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iskemik sendromda, bir tarafta internal karotid sistemde 

vardlr ve oftalmik arterde aklmm azalmasl, kayboimasl veya 

d6nmesi ile santral retinal arter aklm hlzmda azalma veya 

favlbolma gibi bulgular saptanlr (38). 

ve intraorbital tum6rlerin bir klsmmda da vaskOler ozelliklerin 

Doppler US incelemeden yararlanllabilir Bu, 

melanomlar i9in gegerlidir ve tumoral olmayan lezyonlann 

nmmda yardimci olabilir (39). 

{"UJU ile hemodinamik degi!?ikliklerin ara!?tmldlgl okOler bozukluklann bir 

tanesi de glokomdur. Artml!? goz i9i basinci okOler perfOzyonu azaltlr 

Primer a91k a91i1 glokomlu olgularda SRA ve PSA aklmlannda azalma 

saptanml!?tlr (36,40) .. 

Diabette de proliferatif diabetik retinopatili olgularda SRA ve OA 

hlzlannda anlamil azalma oldugu bildirilmi!?tir Aklm hlzlnm azalmasmln, 

artml!? vaskOler dirence bagil oldugu one sOrOlmO!?tur (41). 

• Behget hastallgmda da orbital RDU ile yapllan 9ail§malarda, okOler 

tutulumu olan olgularda SRA hlzlannda azalma ve rezistif indekslerde 

artma saptanml!?tlr. PSA'lerde ise benzer bulgular izlenmediginden, 

PSA'lerin hastailgm ge9 donemlerinde etkilendigi sonucuna vanlml!?tlr 

(42). 

• Bazl cerrahi giri!?imlerden sonra okOler dola!?lmda meydana gelen 

hemodinamik degi!?ikliklerin RDU i/e incelendigi 9all§malar mevcuttur 

Ornegin retina dekolmanl tedavisinde uygulanan skleral 90kertme i!?lemi 

sonrasl SRA hlzlannda anlamll azalma oldugu, OA'de ise bu bulgunun 

saptanmadlgl bildirilmi!?tir (34) .. Primer a91k a91i1 glokom tedavisinde 

uygulanan trabekOlektomi sonrasl SRA ve PSA aklm hlzlannln artarak 

rezi~tanslann azaldlgl bildirilmi!?tir (36) 
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uyanlml§ Potensiyeller [ Visual Evoked Potentials (VEP) ] 

Elektrofizyolojik testlerden biri olan YEP, oksipital korteksin gorsel 

verdigi fizyolojik ozel bir yanlttlr. Stimulus ozellikleri lezyonun 

tespit etmede ve gorsel sistemin hangi klsmmda oldugunu 

;;'~lm"',l1a onemlidir 

VEep (Visuall Evoked Cortical Potentials) ve VER (Visuall Evoked 

tesponse), VEP ile ei? anlamda kullanllan terimlerdir .. Ancak 1982 Haziran 

.i"",rta New York' ta yapilan uyanlmli? potensiyeller kongresinde YEP terimi, 

.. i;""rI,,,rilne gore daha fazla taraftar bulmui?tur 

VEP, gorsel uyaranlara kari?1 beynin smlrlanmli? bir bOlgesinde olui?an 

. aktiviteyi yansltmaktadlr. Bu kLII;:uk amplitudlLl yanlt, spontan EEG aktivitesi 

ic:indle kaybolur .. 10000 defa buyutlmesine ragmen, sac;:11 deriden kaydedilen 

potensiyeller c;:ok kuc;:uktur.. Bu nedenle, EEG aletleri ile VEP'in gorUnur ve 

kaydedilir duruma getirilmesi c;:ok guc;:tur.. VEP'lerin gorUnUr hale getirilmesi 

ic;:in amplifikatbr yanlnda bilgisayar da kullanllmaktadlr. Bu, sinyallin 

parazitlerden suzulmesi ic;:in gereklidir. YEP degerlendirilmesi ic;:in kullanllan 

modern bilgisayarlann c;:ogunda YEP egrisinin analog i?ekli saYlsal olarak 

toplanlr ve bilyolojik ortalamasl alinlr.. Kullanilan bilgisayarlar, YEP yanltlannl 

zaman birimi ic;:inde toplarken, EEG'in parazit duzeyini dUi?urur ve kaydedilen 

dalgada gorLllmesini onler (43,44) 

2.5.1. VEP kaydmda kullamlan gere!(ler 

1-Elektrodlar: Klinik uygulamada en c;:ok Ag/AgCI disk elektrodlan 

kullanllmaktadlr. Elektrodlar yerlei?tirilmeden once 0 bolgede deri alkol ile 

temizlenir, yag ve olLl dokudan anndlrlllr .. Elektrodlar ic;:ine ozel iletici 

kremler konup deriye yapli?tlnlir. Elektrod yerlei?tirilmesinde Uluslararasl 

Elek;roensefalografi ve Klinik Norofizyoloji Dernekleri Federasyonunca 

onerilen standart deri 10-20 elektrod yerlei?tirme sistemine gore aktif 

elektrod protuberansiya oksipitalis eksternanm (inion) 2 cm yukansma 

(Oz), referans elektrod nasion un 12 cm yukansma (Fz), toprak elektrod 

ise allna (Fpz) yerlei?tirilir 
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(amplifikator): Elektrodlar arasl potansiyeiler amplifikator 

tarafmdan belli oranda bllyutulllr ve cevaplar bilgisayar ekranmda 

gosterilir 
(avarager computer): Yllkselticiden gelen sinyaileri belli bir 

zaman birimi iC;inde toplar ve biyolojik ortalamalannl alarak sonuc; dalgaYI 

olu9turur 

sistemi (X-ARMD plotter): Osiloskop ekranmdan direk izlenebilir ya 

da bilisayara bagil kaylt sistemleri ile kaydedilebilir. 

5cUyanci sistem ( pattern veya fla9)· 

YEP elde etmek ic;in kullanlian uyaranlar c;ok C;e9itlidir Bunlar: 

a-19lkil uyaran, 

b-$ekilli uyaran olmak uzere iki ana grupta toplanabilir. 

191kil uyaran olarak, fla9 uyanml slk kullanlilr .. Kortekste makulanm 

temsilinin geni9 olmasl nedeni ile fla9 stimulus, periferik retinadan c;ok, 

maklller alandan cevap dogurur (45). 

$ekilli uyaran olarak kullanllan stimuluslar; dam a tahtasl, pencere 

kafesi ve c;izgilerden olu9an C;izgi ve kogeleri kapsayan uyaranlardlr 

Bunlardan tercih edilen situmulus, dam a tahtasl geklinde olanldlL Burada asli 

!?ekil sabit kailrken aydmlatmada degi!?iklikler yaplllL 0rnegin siyah ve beyaz 

kareler birbirleri ile yer degi!?tirir ya da model !?eklin gorunup kaybolmasl 

saglaniL Yani siyah kareler beyazla!?tlnllr, beyazlar ise siyahla!?tlnllr (pattern 

reversal) (46) .. 

Fla9 stimulus ile elde edilen YEP yanltlan normal ki!?iler araslnda 

oldugu gibi aynl ki!?inin degi!?ik zamanlarda kaYltlanan orneklerinde de 

farkililklar gosterebilmesi ve klinik lezyonu saptamadaki duyarilligm az olmasl 

nedeni ile kuilanlml slnlrildlr 

F~a!? VEP'de yalnlzca retina ve gorme korteksi araslnda iletim blogu 

olup olmadlgl ara!?tmilyor ise, infantlarda, hastanln teste koopere olamadlgl 

durumlarda ya da gormesi zaYlf olan hastalarda tercih edilir 

Pattern YEP, gorrne keskinligi ile ilgili oldugundan gormeyi saglayan 

noronlann fonksiyonel dururnunu incelernek ic;in objektif bir olc;u olarak 

kullanliabilir. Optik refraksiyon fakttirleri duzeltildikten sonra koopere 
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istl~lal'da gOvenilir bir yontemdir Gorsel sistemdeki lezyonlan tespitinde en 

yantemdir $ekilli uyaranlann yanltlan, foveal kaynakli olup, retinal 

bozulmasl ile kaybolurlar. Aynca O .. 1'in altlndaki garme de 

",,,tt<>rn VEP kayblna sebep olabilir (47). 

Uyaran gosterme gekilleri: 

- Monoklller, 

- Binoklller, 

- Dikoptik olabilir 

Monokllier uyanmda, bir goz 191k gec;:irmeyecek gekilde kapatllir Diger 

gaze uyaran verilir 

BinokUler uyanmda, her iki gozlln uygun retina noktalan bir uyaranla 

aynl anda uyanli r. 

Dikoptik uyanm, her iki gazOn uygun retina noktalannln benzer 

olmayan uyanmla aynl anda ya da uygun olmayan noktalann aynl uyaranla 

e9 zaman Ii uyarllmasldlL 

VEP'lerin uygulama ve degerlendirilmesinde Uluslararasl Norofizyoloji 

Federasyonu (IFCN)'nun onerdigi standartlar uygulanlr Belirli saYlda 

stimulus olguya sunulur. Serebral yanlt amplifiye edilir. Bilgisayarda 

ortalamasl allnlr, osiloskop ekranlnda gosterilir. 

$ekil Degi9imi Dama tahtasl VEP (PR-VEP) ardl91k olu9an dalga 

formlanm ic;:erir. Dalga formlan slrasl ile pozitif ve negatif gekilde dizilir. Pozitif 

dalganln pik latansl ms olarak P harfi ile gosterilir. Negatif dalganln pik 

latansl ms olarak N harfi ile gosterilir. Norofizyolojide izoelektrik c;:izginin 

altlndaki pozitif dalga, llsW ise negatif dalga olarak belirtilir .. Buna gore VEP 

trasesinde Slra ile P50-P1 OO-N75-N145 dalgalan bulunur. VEP morfolojisinde 

dominant dalga P10Q'dOr (49,52). 
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$ekil 2,,1. Normal VEP .. 

2.5.2. VEP'in genel ozellikleri 

Klinikte dogru YEP yanltl elde etmek ic;:in 128 veya 256 uyarana 

cevabln ortaiamasl alinmalidlL $ekilli uyaran kullanlldlglnda normal 

YEP cevablnln aiinmasl ic;:in gerekli faktorler !?unlardlr: 

1- Retina Ozerine dO!?en hayalin niteligi, 

2- Gangliyon hucreleri de dahil olmak uzere optik sinirden oksipital 

kortekse kadar lateral genikulat hucreleri ve optik radyasyon fibrilleri de dahil 

olmak Ozere iletim hlzlnln normal olmasl, 

3- Kortikal gorme merkezi ve bunun yuksek merkezlerle baglantlslnln 

normalolmasl, 

4- Hastanln teste gosterdigi dikkatin yeterli oimasl 

VEl? verilerinin degerlendirilmesi, a!?agldaki dalga ozellikleri goz 

onOnde tutularak yaplllr: 

1- Amplitud, 

2- Latans, 

3- Oalganln morfolojisi, 

4- iki goz araslndaki VEP'lerin simetrik veya asimetrik olu!?u (48) 
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amplitodO gbrme keskinligi ile ilgili oldugundan, gbrme keskinligini 

. azaltan olaylardan etkilenir (Ornegin; pupilla geni:;;ligi, klrma kusuru, 

ortam opasiteleri, retina hastallklan, optik sinir patolojileri gibi) AmplitodO 

olumsuz ybnde etkileyen diger bir faktbrde uyaran ekranma fiksasyonun 

zaYlf olmasldlr (brnegin; nistagmus). Bu nedenle test slrasmda uygulaYlcl 

sik sik hastanm bakl:;;lanni kontrol etmelidir 

VEP'in degerlendirilmesinde P100 dalgasmm latansl hassas ve guvenilir 

bir blc;;OmdOr.. Demyelinizan hastaliklar Pi 00 dalga :;;eklinde degi:;;iklik 

yapmakslzm latansl geciktirirler. 

YEP dalgasmm morfolojisi, farkll patolojilerde degi:;;iklik gbsterir Ozellikle 

P100 dalgasl, birbirinden aynlan iki pozitif pik yapar W veya Bifid patern 

olarak adlandJrllir Nadir gbrOIOr .. Tek ba:;;ma gbrOlmesi YEP anormalligini 

gbsterir .. 

• iki gbz arasmda VEP'lerin latans ve amplitud farkliligl hastaliklan 

yorumlamada kullanilabilir iki gbzde Pi 00 dalgasmm latanslan 

arasmdaki fark 8-10 ms'den fazla ise bu anlamlidlr Ornegin; optik nevrit 

atagl gec;:iren hastanm P100 latansl normal smlrlara dbnmO:;; olsa bile, 

saglam gbz ile kar:;;lla:;;tJrlldlgmda hala farkli oldugu gbrOIOr (49,50) 

YEP dalgasmm degerlendirilmesinde :;;u kriterler gbz bnOnde tutulmalldlr: 

1) P100'On latansl, normal ortalama degerin standartsapmasmdan 2-2.5 kat 

fazla ise (115-118), 

2) iki gbz arasl latans farkl, latansm farkmm ortalamasl + standart sapmanm 

2 .. 5 katmdan fazla ise, 

3) P100 IN145 amplitOd oranl 3 mikrovolt altmda veya 16 mikrovolt Ozerinde 

ise, 

4) 20-00 ya:;; arasmda iki gbz arasmda latans farkl 8 ms'nin Ozerinde, 60 

ya:;;m Ostunde 10 ms'nin Ozerinde ise YEP patolojiktir (50). 



".', .... VEP'i etkileyen teknik faktorler 

Aydmlatma: 

Paternin aydmlatllmasl en kritik parametrelerden birisidir P100 

;"t<.n~;lnl belirgin bir §ekilde etkiler Halliday ve arkada§lan aydmlatmanln her 

unite azaltllmasmda P100 latansmm yakla§lk 15 ms'e kadar 

;uzadlglnl gostermi§lerdir (48). 

Kontrast: 

Siyah -beyaz kareler araslndaki kontrast derecesindeki azalma, P100 

latanslnda uzamaya ve amplitlJdde azalmaya neden olur. 

Renk: 

Renkli paternlerin kullanllmasl ile siyah-beyaz karelerin kullanllmasl 

arasmda farkh bulgular elde edilmi§tir 

Gorsel ACI: 

Paternin boyuna ve ki§inin ekrana uzakhgma baghdlL Her bir karenin 

boyutu (§ekli, bUyUklUgU) gorsel a91 terimiyle anlatlhr .. 

Kisiye bagll faktorler: 

Vas; yeni doganlann YEP 'Ieri eri§kinlerden farklidlr. Yedi ayhk bir 

prematUrede 200-300 msn'lik YEP latansl ve oksipital negatif dalgadan 

olu§an bir pik kaydedilmi§tir .. Neonatal tipte genellikle negatif dalganln takip 

ettigi 160 msn latansli pozitif bir dalga bulunur .. Latanslar genellikle ilk 3 ayda 

klsallr.. ikinci, U9uncU Ylla dogru eri§kin tipte latans ortaya 91kar 

AmpliWdler dogumun ilk saatleri ve gUnlerinde kU9Uk olup, sonra hlZl1 

bir §ekilde artar. 5-6 ya§lnda tepe degerine ula§lr. 14.ya§ta ikinci tepe 

gozlenir, 16 ya§mda sabitle§ir .. 

Gorme Keskinligi: 

Patern ve fla§ YEP ile yapilan 9all§malarda gorme keskinligi ve YEP 

amplitUdu arasmda yakm bir ili§ki oldugu g6sterilmi§tir. G6rme keskinligi 

" azaldlk9a YEP ampliWdU azalir 

Dikkat: 

YEP amplitudU dikkat ile artar, dalgmlik ile dU§er. 



Pi 00 latansl biraz daha klsa, amplitud biraz daha 

Refraksiyon kusuru: 

Hem latansl hem amplitudu etkiler. 

G6z hareketleri: 

Yeterli c;:ali~malar mevcut degildir .. istemli nistamus P100 latansmda 

·<i.ln~"'~'''' neden olur. 

TOm bu teknik fakt6rler VEP'i etkileyen ancak patolojik olmayan 

,tnr!lerdlir. (49,50) 

2.5.4. Patofizyoloji 

ilk kez 1969'da Regan ve Heron ani degi~en dama tahtasl patern ile 

nnr",,,,1 uyanlml~ potansiyeller elde etmi~lerdir 

Patern VEP'deki temel bozukluk yakla~lk 100 msn sonra elde edilen 

nn,,,ht dalga latansmm uzamasldlL Latansln 118 msn'nin uzerinde olmasl, 

iki g6z arasmda latans farkmm 9 msn'in Ozerinde olmasl optik sinir 

unu g6sterir. Bilateral latansm uzamasl optik kiazmadaki ya da her iki 

sinirdeki lezyonu g6sterir .. 

G6rme alanl lensin ozelligi nedeni ile retinaya ters c;:evrilmi~ bic;:imde 

h~.rit."I"nIL Bu nedenle gorme alanm sag yansl retinanln sol yansma projekte 

Lateral alanda genikulat cisme, oradan da yuksek organize olmu~ 

oksipital kortekse gider. Bir gozOn sol gorme van alanl sag oksipital kortekse, 

aym g6z0n sag van alanl sol oksipital kortekse gider .. Optik sinir fibrilleri 

kizama Ozerinde iki yol takip eder. Temporal alandan gelenler (nasal retina) 

kontrolateral, nasal van alandan gelenler (temporal retina) ipsilateral oksipital 

kortekse gider. Pi 00 hem striat hem prestriat alanlardan primer aktivasyonla 

ortaya c;:1kanlir Yapilan ara~tlrmalar sadece primer aktivasyonla degil, 

talamokortikal yolla da olu~turuldugu one sOrOlmO~tor 

Monokuler VEP'de projeksiyonlar bir gozden her iki oksipital kortekse 

gittigi ic;:in tam alan stimulasyonu ile P100 latans anormalligi g6rulmeyebilir 

Ancak lateral elektrodlarla van alan c;:all~masl ile Pi 00 anormalligi tespit 

edilebilir Tam alan uyanml ile eger bir gozde anormallik saptanlrsa lezyon 



olasllikla kiazma oni.mdedir Bu lezyon glokom, retina 

~ienelras;yonlan, optik sinir kompresyonuna ait olabilir 

Aksonal kaYlp latans degi!?ikligi olmakslzln ampliti.Jd degi!?ikligine 

:;C",rll .. n olur. Kompresif lezyonlar segmental demiyelinizasyona ve aksonal 

kan!?lml ile latans ve amplitud degi!?ikligine neden olur iskemik 

aksonal kayba neden olur.. Retinal iskemi P100 latanslnl 

.etkilElmledEln ampliti.Jdde di.J!?meye neden olur (48,50). 

2.5.5. Oftalmolojide VEP'in klinik uygulanmasl 

1-infant gorme sistemi geli!?mesini takip etmede, 

2-Refraksiyon kusurunun tanlsl ve di.Jzeltilmesinde, 

3- Ambliopide, 

4-Renk k6rlOklerinde, 

5-0pasiteleri olan hastalarda g6rme fonksiyonun belirlenmesinde, 

6-0ptik sinir ve kiazmaya olabilecek hasan g6stermesi yonUnden 

operasyonda, 

7-Glokom ve glokomun neden oldugu g6rme alanl defektlerinin tanlsl 

ve takiplerinde, 

8-Retina (6zellikle makula) ve optik sinir patolojilerinin aYlricl 

tanlslnda, 

9- Optik sinir hastaliklannda, 

1 O-Posttravmatik subjektif g6rme !?ikayetlerinde, 

11-0n g6rme yollanna kompresyonunda 
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3. GEREC VE VONTEM 

Bu gall§ma, Akdeniz Universitesi TIp FakUltesi Gbz Hastahklan 

O/"An<>l"ilil'Tl Dahnda 2001-2003 Yllian arasmda 12 normal olgunun 24 gbzU ve 

diabetik hastanm 16 gbzQ Uzerinde yapliml§tlr, Normal kontrol grubu, 

; .. ;.,t""mik bir hastahgl bulunmayan ve g6z ybnUnden tamamen saghkh 

'kiSiI,erclen olu§maktaydl 12 diyabetli hastamn proliferatif diabetik retinopati 

vardl, TUm olgular gall§ma hakkmda sbzel (informal) olarak 

TUm olgulara rutin oftalmolojik muayene yaplldl. DUzeltilmi§ gtirme 

keskinligi tilgUmU, biyomikroskopi, non-kontak tonometri, +90 0 lens ile 

binokUler indirek oftalmoskopik muayene yaplldl. 

Kontrol grubunu olu§turan 12 olgu, ya§lan 24-60 arasmda [ ya§ 

ortalamasl 44,,83 (± 3,,63) ], gtirme keskinlikleri tam, bilateral gbz igi basmglan 

(TO) 21 mmHg altmda olan, renk gtirmeleri dogal olan, herhangi bir sistemik, 

okOler ve ntirolojik hastallgl olmayan, Tsi erkek, 5'i kadm saghkh ki§ilerdi 

FFA sonucunda proliferatif diabetik retinopatisi belirlenen 12 olgunun 

16 gtizQ gah§maya dahil edildi. Ya§lan 24-68 ya§ arasl degi§en [ ya§ 

ortalamasl 43,90 (± 4,8) ]6'51 erkek, 6'51 kadm olan hastalann 5'i insUlin, Tsi 

oral antidiabetik kulianmaktaydl Diabetli hastalarda hipertansiyon gibi 

herhangi bir sistemik hastahk olmamasma ve yine vaskUler sistemi 

etkileyebilecek herhangi bir ilag kulianmlyor olmasma dikkat edilidi 

Diabetik hastalarda gtirme keskinligini 0,,1 - 0,9 arasmda degi§iyordu 

TO 21 mmHg'nm altmda olanlar gah§maya ahndl 5 hastada renk gtirme 

bozukluklan saptamrken, diger 7 hastada renk gtirme dogal idi" 

Retina patolojileri direkt - indirekt oftalmoskopi ve FFA ile PDR 

'" saptanan diabetik hastalar ile segilmi§ normal olgularda RDU ile orbital kan 

aklmlan, VEP ile optik sinir ileti hlzl tilgUmleri yapi\dl 
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FFA ic;:in Topcon fundus kamera cihazi kullanildl. %10 fenilefrin, %1 

uygulanarak pupil dilatasyonu saglanan proliferatif diabetik 

olgularda, direkt renkli fundus fotografl almdlktan sonra 

ai'l'tekublltal venden 5 cc %10 floresein solusyonu hlzli bir ~ekilde verildi ve 

;kc,b81Itfiltresi ile fundus gorUntuleri fotograflandl. 

', .. ~,un"" 

Doppler inceleme ic;:in Toshiba 55A-270 A Renkli Doppler cihazl 

IldL RDU tetkiki tum olgularda gUnUn aynl saatlerinde yapildl. Tetkikler, 

supin pozisyonunda ve gozler kapali iken, goz kapaklanna transmisyon 

uygulanarak yaplldL Tetkiki yapan ara~tlrmaci olgunun hangi gruptan 

oldugunu bilmemekteydi .. Doppler cihazmda 7.5 mHz'lik lineer prob kulianlldl. 

Tetkik Slrasmda goze kompresyon uygulanmamaya bzen gbsterildi Once her 

iki gaze gri skala degerlendirme yaplldl ve ardmdan RDU incelemeye gec;:ildi 

VaskCller yap liar once RDU incelemede garUntulendi ve izlenebilen en 

proksimal ve diastal kesimlerine gbre traseleri saptanarak brnekleme arallgl 

yerle~tirildi ve Doppler aC;:lsl mUmkUn oldugunca 30-60 derece arasmda 

tutulmaya c;:ali~lldL Her iki orbitada SRA, Oftalmik arter ile iki Nasal posterior 

siliyer arter ve Temporal posterior siliyer arterlerden pik-sistolik ve end­

diastolik aklm hlzlan (cm! sn), rezisitivite indeksi (Ri) ve pulsatilite indeksi 

(PI) blc;:Umleri yaplldL SRV'den ise yalnlzca aklm hlzl blc;:UldU. $ekil 3.1'de bir 

olgunun Doppler US gbrUlmektedir 
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$ekil 3.1 .. Proliferatif diabetik retinopatili bir olgunun Doppler US'i 

$ekil degi9imli (PR) gorsel uyanlml9 potensiyel (VEP) kaYltlan, klinik 

norofizyoloji laboratuvannda, Nihon Kohden MEM-4104 eihazl kullanliarak 

karanilk bir odada yaplldl. <;:ail9maya alman hastalarda gorme keskinlikleri 

olc;:Ulerek refraksiyon kusuru varsa duzeltildi. PR-VEP kaYltlannda sac;:iI kafa 

derisinde 10 mm c;:apmda standart Ag/AgCI disk elektrodlan kullanlidl. Bu 

elektrodlar uluslararasl "10-20" sistemine uygun olarak, aktif elektrod inion' un 

2 em ustUne (Oz) referans elektrod nasion'un 12 em ustune (Fz), toprak 

elektrod ise alma (Fpz) yerle9tirildi. Elektrodlar yerle9tirilmeden once deri 

alkol ile iyiee temizlenerek yag ve olu deri dokusundan anndmldl. Elektrodlar 

ic;:ine ozel iletiei krem konup, kollodyon ile deriye yapl9tlnldl ve elektrodlann 

kaYlt sur~sinee sabit kalmasma dikkat edildi Elektrod impedanslan 5 KG'm 

altmda tutuldu PR-VEP stimulasyonunda 31 ekran TV gostericisinde 

olu9turulan 2X2 em boyutlu siyah beyaz "dama" kareleri kullanlldl Sir goz 

kapatlilp, diger goz ekranm tam ortasmdaki beyaz kareye tespit ettirilerek 

monokuler uyanm yaplldL Pattern VEP her olguda pupil-ekran mesafesi 128 

em olarak uygulandl. TV gosterieisinin parlakilk ayan maksimuma getirilerek, 
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luminansl sabit tutuldu. Siyah-beyaz patern kontrastl %100, patern 

i§me frekansl 1 Hz idL Amplifikatbr alt frekans limiti 1, ust frekans limiti 

100 Hz olarak ayarlandl ve 300 msn'lik analiz <;:all§lldl, duyarllilk 20 

mikrovoltlbirim idL Frekans limitleri ve analiz zamam kaYltlar suresince aynl 

tutuldu Her iki gbz i<;:in 100 yamtm ortalamasl almdl. PR-VEP N75, P100, 

N145 dalgasmm latansl ile amplitud olarak N75-P100 ve P100-N145 

amplitodlerin ortalamasl almdl. $ekil 3.2'de PDR'li bir olgunun VEP'i 

gorOlmektedir 

. 1 

$ekil 3.2. PDR'li bir olgunun VEPT 

Laser Aesculap Meditec MDS-10 Tunable Dye Laser aleti ile FFA'da 

prolifera~f DRP bulgulan tespit edilen hastalara uygulandl. Her seansda 500 

§ut atllarak 1 hafta arayla 4 seansda 2000 ~uta tamamland I. Hastalara, birer 

hafta arayla 500 ~ut sUperiotemporale, 500 ~ut inferionasale, 500 ~ut ile 

temporal yan tamalanmasl ve 500 ~ut nasal yan tamamlanmasl ~eklinde 

2000 ~utluk laser tedavi protokolu uygulandl. iki gbzUnde de PDR bulgulan 
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hastalar slrayla ayn seanslarda sag ve sol gaze birer hafta arayla laser 

~ .... ~"i'" yapildl 

istatistiksel analiz; SPSS 11. 0 paket programmda gerr;ekle:?tirildi ve 

nn_Whitney ve Wilcoxon Signed Ranks Testleri (Wilcoxon testi ve 

+<>I~mllavICI analiz) kullamldl P <0 05 aniamllilk smlrl olarak kabul edildi 
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4. BULGULAR 

Pattern VEP gah§rnaslndan elde edilen N75, P100, N145 latans 

degerleri $ekil 4.1 'de gosterilrni§tir 

150 

~ 

If) 

E 
- 100 If) 
c: 
ItS 

j 
c.. 50 
W 
> i 

III 
-

c:JKontrol 
~ Laserden 1 hf once 
f",;;;;;;1 Laserden 1 hf sonra 

~ Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 6 ay sonra 

l?ekil 4.1. Pattern VEP gah§rnasmdan elde edilen N75, Pi 00, N 145 latans 

degerleri 

Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapllan 

kar§lla§tlrmada, gerek laser oncesi, gerekse 2000 §utluk laser tedavisinden 

sonraki VEP latans degerleri araslnda anlamhhk saptanamadl 

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine ba§lamadan 

onceki latans degerleri ile laser tedavisi sonraslndaki grup igi 

kar§lla§tlrrnalarda da VEP latanslannda bir anlamhhk saptanamadl 
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VEP N75-P100, N145-P100 amplitud degerleri $ekil 42'de 

c::=J Kontrol 
~ Laserden 1 hf once 
1",,,,,,,,1 Laserden 1 hf sonra 

IWl3 Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 6 ay sonra 

Pattern VEP N75-P100, N145-P100 amplitlJd verileri(* istatiksel 

i;ivnn;f.,,1 grubuna gore anlamli degerleri gosterir) 

< Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapllan 

,1"Qhrrn"u~'" gerek laser 6ncesi, gerekse 2000 ~utluk laser tedavisinden 

1 hafta, 1 ay, 6 ay sonraki VEP amplitud kar~ila~tlrmasmda anlamli 

saptanml~tlr 

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine ba~lamadan 
amplitod degerleri ile laser tedavisi sonrasmdaki grup i<;:i 

da VEP amplitodlerinde anlamll .olarak azalma 
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Doppler USG ile elde edilen oftalmik artere (OA) ait degerler $ekil 

4 .. 3'de verilmi~tir. 
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Sistolik Diastolik 

Oftalmik Arter 
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Oftalmik Arter 

[=:J Kontrol 

[=:J Laserden 1 hf once 
1"""",,1 Laserden 1 hf sonra 

~ Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 6 ay sonra 

[:::J Kontrol 

~ Laserden 1 hf once 

1"""",1 Laserden 1 hf sonra 
rn;:;:; Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 6 ay sonra 

$ekil 4.3. OA'e ait Doppler US verileri (a laser tedavisinden onceki ve 
sonraki degerler arasl istatistiksel anlamhllgl gbsterir) 

"1. 
Kontrol grubu ile laser bncesi PDR'li hastalann kar~ila~tlrmaslnda 

OA'in EDH , pi ve Ri degerleri araslnda anlamhhk mevcuUu. EDH kontrol 

grubunda daha yuksek iken, pi ve Ri proliferatif diabetik hastalarda daha 

yuksek bulundu. 
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Kontrol grubu ile laser tedavisi sonrasl 1 hafia, 1 ay, 6 ay sonraki 

kar§lla§tlrmasmda OA' de PSH, EDH'da azalma ve Ri, Pi'de artma 

"'vlinrllp. anlamlilik saptanml§tlr. 

PDR'1i olgularda laser tedavisi oncesi ve sonrasl yapllan grup i<;;i 

tar:~II~I§t1rmada, laser tedavisinden 1 ay sonraki OA PSH anlamll bir azalma 

~",r:ltarldl, 6 ay sonraki Doppler ol<;;ilmilnde OA PSH ve EDH'da azalml§ 

<inl,,,,rrll1lik vardl 
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SRA'e ait Doppler US verileri $ekil 4.4'de gosterilmi§tir 
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CJKontrol 
~ Laserden 1 hf once 
I"""",j Laserden 1 hf sonra 
&;m Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 6 ay sonra 

~ekil 4.4 SRA'e ait Doppler US verileri 



Kontrol grubu ile kar~lla~tlnldlgmda PDR'1i grupta laser tedavisinden 

SRA EDH'da anlamll bir azalma vardl. Laser tedavisinden sonraki 1 

1 ay, 6 .. ayda PDR'1i grupta SRA PSH ve EDH'te anlamil bir azalma 

i. 
Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine ba~lamadan 

degerler ile laser tedavisi sonraslndaki degerler arasmdaki grup igi 

la~tlrmalarda SRA PSH'da laserden 1 ay ve 6 ay sonra azalma ~eklinde 

~'nl,,",I'I'k saptanml~tlr 
Temporal posterior siliyer arterde olgulen parametrelerin gruplara gore 

.. n>fu,ilml $ekiI4.5'de verilmi~tir 
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$ekil 4.5. TPSA'e ait Doppler US verileri 

~Kontrol 

~ Laserden 1 hf once 

1"""",,1 Laserden 1 hf sonra 
~ Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 1 ay sonra 

~Kontrol 

~ Laserden 1 hf once 

"",,''''1 Laserden 1 hf sonra 
~ Laserden 1 ay sonra 
_ Laserden 1 ay sonra 
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Kontrol grubu ile kar:;;lla:;;tlrllldlgmda laser oncesi ve sonraslnda tum 

___ ~,.,.,ptr·p.lerde anlamhllk tespit edilemedi 

-c: 
II) -e 
(J -en 

;::) ... 
CI) 

Q.. 
c.. 
0 
C 

Proliferatif hastalarda grup i<;:i kar:;;lia:;;tlrmada laser tedavisinden 6 ay 

TPSA'de PSH EDH'da azalma ve pi 'de artma :;;eklinde bir anlamllilk 

I. 

Nasal posterior siliyer arterde ol<;:ulen parametrelerin gruplara gore 

IlIml $ekil 4 .. 6'da gosterilmi:;;tir. 
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~ekil 4.6 .. NPSA'e ait Doppler US verileri 



Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapllan 

~tslla§tllrmada laser tedavisinden once NPSA'in Pi' sinde, tedaviden 1 hafta 

Ri azalma ve 1 ay sonra da pi' sinde artl~ ~eklinde anlamhhk yard!. 

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine ba~lamadan 

ki degerler ile laser tedavisi sonraslndaki degerler araslnda yapllan grup 

kar§lla§tlrmalarda da 6 ay sonraki NPSA EDH'inde anlamh bir azalma 

Santral retinal vende aklm hlzlnln gruplara gore dagillmi $ekil 47'de 

",.'rilimi§tir 
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~ekil 4.7. SRV'in Doppler US verileri 

Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapllan 

kar§lla§tlrmada, gerek laser oncesi, gerekse 2000 ~utluk laser tedavisinden, 

1 hafta ve 1 ay sonraslnda SRV kan aklmlnda anlamh bir artl~ yard!. 

PrO"lliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine ba~lamadan 

onceki ile laser tedavisi sonraslndaki grup i<;:i kar~lla~tlrmalarda da 6 ay 

sonra SRV'deki aklm hlzlnda azalma §eklinde anlamhhk vardl 
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5. TARTI$MA 

yah~mamlzda kolay uygulanabilir , noninvaziv, basit, ucuz ve 

;":rl~ .. ",hiliir yontemler olarak gorsel uyanlml~ potansiyeller (VEP) ile Renkli 

US kullanrlarak, normal olgularla proliferatif diabetik retinopati 

optik sinir iletimi ile okOler ve orbital kan aklmlanndaki 

~isikli~:lerin incelenmesi ve panretinal laser fotokoagOlasyon tedavisinin bu 

eaisik!liIelre etkisinin ara~tlnlmasl amaylanml~tlr 
YEP noral yollann fonksiyonel integrasyonunu degerlendirdiginden, 

hastalarda noninvaziv bir ara~tlrma metodu olarak kullanrma 

YEP ilk kez Adrian ve MatthewS tarafmdan 1934'de kullanll t . ml~ Ir. 

I Ir. 

skleroz ve diger demyelinizan hastahklarm, optik norit, iskemik optik 

gibi direk optik siniri ilgilendiren hastahklarm tanrslnda yaral d 

yanr slra ye~itli oftalmolojik bozukluklann ara§tmlmasmda 

Diabette, optik sinirden daha yok periferik sinir tutulumu 

c\lavnllndlr. Son zamanlarda santral noropatinin varhgl da tanlmlanml§tlr (51). 

Diabetik hastalarda yapllan yah~malarda YEP latans degi~ikligi 
c;gCtste:ren hasta oranlan %9-67 oranlnda degi~mektediL Diabetiklerdeki 

yail~malarda optik sinirde hem aksonal dejenerasyon, hem de 

"",nm.ont,,1 demyelinizasyon oldugu gosterilmi§tir (52) .. 

Anastasi M.. ve arkada§lan DR'si olmayan Tip 1 DM'lu 50 hastada 

yaptlklan yail~mada YEP latansml anlamh ve uzun bulmu§lar ve bu 

diabetin sUresi ile baglantlil oldugunu tespit etmi~lerdir. Bu 

ara~tlrmada elde edilen bir ba§ka sonug da kan glOkoz seviyeleri ve 

HbA1c'nin iyi ve kotO kontrolO ile YEP sonuglan arasrnda baglantl olmaYI~ldlr 

(53). 
VEP .. .ile gosterilen santral sinir sistemi ileti yava~lamasl hUcresel 

membran seviyesindeki enzimatik degi~imlere veya b I a§ angle; 

demyelinizasyona bagil olabilir Bunu destekleyecek membran dUzeyinde 

enzimlere bagil patolojik bloklar veya miyelin klilfmda sorbitol depolanmasma 

bagil degi~iklikler gozlemlenmi~tir Ancak bu degi~ikliklerin patojenik 

mekanizmalan henUz tam olarak anla~llml~ degildir (54). 



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 

ve ark 1994; Parisi ve ark. 1995; Uccilio ve ark.1983; Collier ve 

Mitchell, 1985; Comi ve ark., 1987;Martinella ve ark, 1987; Aigan 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 

olu§an, retinopatik degi§iklikleri elektrofizyolojik testlerle degerlendirmi§lerdir 

(55,56) .. 

Yaltkaya ve arkada§lan diabetik 25 hastada pattern YEP bulgulannJ 

ara§tlrml§lardlr Diabetik retinopati ya da herhangi bir goz hastaligl 

olmamaslna dikkat edilen bu hastalarda P100 ve N140 latanslannda uzama, 

N90-N140 pikleri araslnda latans uzamasl izlenmi§tir. Uzun sUreli diabetik 

hastalarda YEP anormalligi daha yUksek bulunmu§tur (51). 

Marinea ve arkada§lan retinopatisiz diabetik hastalarda yaptlklan 

yali§mada Pi 00 latanslnda anlamli derecede uzama oldugunu bulmu§lardlr 

(57). Puvanendran ve arkada§lan da retinopatisiz diabetik hastalarda 

yaptlklan yali§malannda VEP'lerde latansln uzadlglnl ve amplitudUn 

dU§tligUnO saptaml§lardlr (58) 

BOtun bu yali§malardan sonra, basit ve duyarll bir metod olan YEP 

olyUmlerinin diabetik hastalarda santral optik yollarda erken degi§ikliklerin 

saptanmaslnda yarall oldugu gosterilmi§tir (59) 

Collier ve arkada§lannin 1985'de yaptlklan bir yali§mada, ya§lan 20-

35 araslnda olan insUline baglmll 22 hastada YEP degi§iklikleri ve kontrast 

duyarlik ara§tlrilml§tlr .. Ara§tlrma retinopatisiz olan 5 hasta, zemin diabetik 

retinopatili 11 hasta ve proliferatif diabetik retinopatili 6 hastaYI 

kapsamaktaydl Retinopatisiz olan hasta grubunda 1 hastada, zemin 

diab~tik retinopatili olan grupta 5 hastada ve proliferatif diabetik retinopatili 

olan tum hastalarda latanslarda uzama saptaml§lardlL Proliferatif diabetik 

retinopati ve anormal YEP araslnda kuvvetli bir korelasyon belirlenmi§tir. 

Yazarlara gore, gangliyon hUcrelerinde ve sinir lifi tabakaslnda noronal 

dejenerasyon, diabetik retinopatinin erken degi§ikliklerinden birisidir ve 



"'i",hetIK retinopatili bu hastalarda noronal ve vaskuler hasar daha yaygmdlr 

Tosun ve arkada§lanmn 15 retinopatisiz diabetik hasta, 15 zemin 

retinopatili hasta grubunda yaptlklan bir 9ali~mada, retinopatisiz 

pattern VEP'in degi~medigini gostermi~ler. ZDR'1i hastalarda da 

bir latans uzamasl ve amplitodde azalma saptanmaml~tlr. Ancak 

degi§iklikleri retinopati derecesi ile dogru orantlll olup, retinopati 

>.iI."rlf!dilcce VEP'deki patolojik degi~ikliklerin arttlgl sonucuna vanlml~tlr (61). 

0zalp ve arkada§lan 21 ZDR'li hastada yaptlklan bir 9all~mada 

pattern VEP ve ERG bulgulannl ara~tlrml~lar ve VEP de P100 latansmda 

gecikme ve amplitud dU§Uklugu saptaml~lardlr (62). 

Biz de gali§mamlzda, kontrol grubu ile PDR'1i hastalar 

kar§lla§tmldlgmda VEP amplitudlerinde anlamli bir azalma oldugunu 

gosterdik. Ancak VEP latanslannda gozlenen uzama anlamlillk ta~lmlyordu 

Bu durum daha bnceki yaYlnlann aksine diyabette VEP amplitudlerinin, 

latanslanna gore daha erken etkilendigi izlenimini vermi~tir. 

PDR'li hastalarda laser tedavisinin VEP Uzerine etkisini 

ara§tlrdlglmlzda da VEP amplitOdlerinde gerek kontrol grubuna gerekse 

vine anlamli bir azalma saptadlk 

Bu bulgular, laser fotokoagUlasyon 

tedavi oncesinde PDR'1i gruba gore 

Latanslarda ise anlamlilik yoktu. 

tedavisinin uygun yaplldlgl takdirde retina dl§ katlannl etkiledigi, gangliyon 

hOcreleri ve sinir lifleri tabakaslnl etkilemeyecegi ~eklindeki ara~tlrmalarla 

uyumlu bulundu 

C;:e~itli orbital patolojilerde gerek tam, gerekse de tedavinin etkinligini 

takip a91smdan orbital ve okUler kan aklmlnm belirlenmesi gerekmektedir 

GOnumUzde ilerleyen teknolojinin katkllan ile birlikte orbital ve okUler kan 

aklmlan 90k ge§itli yontemlerle incelenebilmektedir: Fundus floresein 

anjiograli, gift yonlU laser doppler velosimetri (bidirectional laser doppler 

velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle phenomenon), mavi alan 

stimulasyon teknigi bunlara ornektir Bu yontemlerde kan aklmlnln 

saptanmasl Igln retinamn gbrUntolenmesi gerekmektedir (23) Laser 

velocimetri ile retinanm total kan aklml 619ulebilmekte, ancak optik sinir 

ba~lnda arter ve venlerin aklm hlzlan 619Ulememektedir.. RDU ise daha 



derin penetrasyona izin vererek retrobulber damarlara ait daha detayh bilgiler 

elde edebilmemizi saglamaktadlr (63). 

RDU, orbital patolojilerde hemodinamik degh;;imleri 
degerlendirilmesinde son yillarda kullamma girmi§ olan bir yontemdir Diger 

yontemlere olan iJstunlOkleri §u §ekilde slralanabilir: Uygulama kolayhgl, hlZh, 

basit ve noninvaziv olmasl, iyonizan radyasyon kullamlmamasl, ucuzlugu ve 

kontrast madde enjeksiyonuna ihtiyag duyulmamasl Ancak uygulama 

kolayhgl olsa da, degerlendirmeyi yapan ara§tlrmacmm belli bir deneyimine 

sahip olmasl gereklidir. 

RDU gunumOzde, arteriovenoz malformasyonlar, diabetik retinopati, 

glokom, santral ven tlkanlkhklan, santral arter tlkamkhklan, anterior iskemik 

optik noropati, superior oftalmik ven trombozu, karotikokavernoz fistlll, karotis 

patolojileri gibi okuler ve orbital patolojilerde hemodinamik degi§imleri 

belirlemek igin slk olarak kullanllmaya ba§lanml§tlr. Doppler aglsmm gozden 

goze ve aynl gozde yapllan iki ayn olgOme ait sonuglar degi§kenlik 

gostermektedir Bu degi§kenlik aklm hlzl ve transdOserden glkan ultrason 

demetinin kanm aklm yonOyle yaptlgl aglya dogrudan baghdlr .. Aglya bagll 

olarak aym arterin aklm hlzmm degi§ik olgUlmesi standardize gah§maYI 

engellemektedir .. Bu nedenle aklm degerlendirmelerinde hlz yerine direng 

indeksleri kullanilmaktadlr. Ri orbita arteleri igin daha gOvenilirken pi klsmen 

gOvenilir sonuglar vermektedir 

Diabetik retinopatide patolojik mekanizmalar metabolik, endokrin ve 

hemodinamik olmak Ozere ug ana gruba aynlarak incelenebilir, bOyLJk 

olaslhkla retina dola§lm bozuklugu, dokulara oksijenin dOzensiz dagilimma 

neden olmaktadlr. Yaratllan iskemi nedeniyle anjiogenez mekanizmasl 

uyanlmakta, bu da diabetik retinopatiye ve dolaylslyla gorme kaybma neden 

olabilir Normal gozlerde dokunun hiperoksiye cevabl vazokonstriksiyon iken 

diabetik gozlerde benzer otoregulasyon cevablnm olmadlgml gosteren pek 
'I. 

gok gall§ma vardlr. ZDR veya preproliferatif diabetik retinopatili hastalarda 

retinal kan aklmlnm arttlgl bildirilmi§tir (64,65). 

VaskOler endeotel taraflndan lokal olarak yapilan vasokonstriktorler 

peptin ve endotelin (ET) dir. Ug farkh endotelin (ET-1, ET-2, ET-3) ve iki farkll 

endotelin reseptorLJ (ET-A ve ET-B)vardlr Kan-retina bariyerini get;:emez ve 
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aklml Ozerine dierk etkisi yoktur ET-1 retinada bulunan ET-A 

uyanrken, yi.Jksek konsantrasyonlarda oftalmik arter UZerinde 

bulunan ET-B'yi de uyanr. Retinal kan aklmmdaki artl§ endotelyal hUcre 

• hasanna zemin hazlrlar. Endotelyal hi.Jcreler tarafmdan yapllan endotelin-1, 

yUksek kan glOkoz di.Jzeylerinde azahr. Aynca perisitler Ozerinde bulunan 

endotelin reseptorleride perisitlerin harap olmaslyla birlikte yok olurlar. Bu 

nedenle diabetik retinopatili hastalarda kan aklml artml§ olur. 

Laser Doppler velosimetri ile olc;i.Jlen insan retina kan aklm degeri 35-

80 J.t1Imin'dir. Retinanm dl§ tabakasl ve fotoreseptorler koroidden beslenirler. 

Fotoreseptorlerde oksijen basmci 1§lkta 20 mmHg'ya C;lkarken, karanhkta 

slflra dO§mektedir Retinanm oksijen ihtiyacmm %60 ve gli.Jkoz ihtiyacmm 

%75 koroidal kan aklml tarafmdan saglanmaktadlr (6,65) 

Uveada oldugu gibi retina kan damarlanda vasoaktif sinirlerden 

yoksundur. Santral retinal arterdeki sempatik sinirler yalnlzca lamina 

kribrozaya kadardlr. Stres gibi sempatik aktivitenin ani artl§1 ile birlikte kan 

basmci yOkselir Santral retinal arterdeki yi.Jkseli§ ekstraokuler alana kadar 

olan klsmmda olurken, kapiller yatakta bu yi.Jkseli§ gorOlmez Ancak frajil 

yaplda kapiller mevcut oldugunda aniden kanama gorUlebilir (hipertansiyon 

gibi) .. 

Koriokapillariste direncin dO§Uk olmasl nedeniyle, oftalmik arterden 

gelen kanm c;ogu koroide yonlenir (65,66). 

Tamaki ve arkada§lannm yaptlgl c;all§mada EDH ve PSH ya§la 

anlamh derecede azaldlgl Ri'nin degi§medigi gorUlmi.J§tor. Retinopatisi olan 

ve olmayan diabetik hastalarda sistemik kan basmci veye intraoki.Jler 

basmc;ta degi§ikler olmakslzm kontrol grubuna gore anlamh derecede Ri'nin 

yOksek oldugu saptanml§tlr. Diabetik hastalarda koroidal vaski.Jler rezistansta 

artma veya oftalmik arter c;apmda azalma oldugunu bu nedenle okuler kan 

aklmmm,ezaldlgi bildirilmi§tir (67) 

Dayamr ve arkada§lannm yaptlgl laser sonrasl okuler hemodinami 

c;ah§masmda 8'i proliferatif, 3'0 preproliferatif diabetik retinopatili 11 gozun 

santral retinal arter ve posteriyor siliyer arter dola§lmmm 6zellikleri 

ara§tmlml§tIL Laser oncesi, 2000 §ut argon laser tedavisinden hemen sonra 

ve 3 hafta soma olmak uzere i.Jc;er kez PSH, EDH, pi ve Ri 61c;i.Jlerek 
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yaplian ara~tlrmada SRA olgumlerinde, PSH laser oncesi ve laserden 3 

hafta sonraki degerleri arasmda belirgin olarak azalma belirlenmi~tir 

(p<0.05) Laserden hemen sonra ve laserden 3 hafta sonra alman 

olgumlerde de anlamllya yakm bir azalma gozlenmi~tir (p=O 05). Santral 

retinal arter ve posteriyor siliyer arterlerin diger olgumlerinde belirgin fark 

bulunamaml~tlr (68) .. 

Diabet nedeniyle olu~an hemodinamik bozukluklar sonucunda retinada 

iskemi ortaya glkmaktadlr Laser tedavisi sonucunda iskemik dokulann 

volumundeki azalma, retinanm oksijen ihtiyacmm azlamasma ve 

vasostimulan maddelerin azalmasl sonucunda neovaskOler yapllann yok 

olmasma neden olmaktadlL Bu ve benzer gail~malarda gosterilmek istenen 

durum laser fotokoagulasyon sonrasmda azalan retina oksijen ihtiyacma 

paralel olarak retina kan aklmlnln da azalmasldlr (68,69,70). 

C;:ail~mamlzda kontrol grubu ile mukayese edildiginde OA ve SRA kan 

aklmlannm PDR'li hastalarda laser tedavisi oncesinde nispeten azalmasma 

kar~m tedaviden sonra belirgin azalma gosterdigini belirledik Bu da PRF 

tedavisinin retinanln oksijen ihtiyacml azalttlgml ileri suren gail~malarla 

uyumlu bulunmu~tur Ara~tlrmamlzda OA, pi ve Ri parametrelerinde gerek 

PDR'li hastalarla kontrol grubu, gerekse de laser tedavisi sonrasl ile kontrol 

grubu arasmda anlamil bir istatistiksel artl~ belirlenmesi de daha once 

belirtilen aklm azalmasl bulgulan ile uyumlu idi, ancak aynl farkililgl SRA'e ait 

indeks parametrelerinde (Pi, Ri) izleyemedik 

Aklm degerlerimizin laser tedavisini izleyen ilk haftadan itibaren 

degi~tigini, ancak degi~ikliklerin 1 aydan sonraki degerlerde daha stabil hale 

geldigini gozledik. 

Daha onceki gall~malarda da kan aklm hlzmm kontrol grubuna gore 

daha yava~ oldugu gosterilmi~tir (70,71) Kan aklmlnln azalmasl, arter 

gapmm frtmas, ve Iveya vaskUler direncin artmasl ile dogru orantlildlr (72) 

Aynca endotel hucre fonksiyonun bozulmasl ve kan retina bariyerinin Ylklml 

ile kan aklm hlzmm daha da kotule~tigi bilinmektedir (73) 

PRF sonrasmda kan aklm oranmm azaldlgl gosterilmi~tir (66) 

Fotokoagulasyon nedeni ile epitel ve fotoreseptbrlerin hasan ile oksijen 

ihtiyaci azalmaktadlr DolaYlslyle birim retina ba~ma du~en birim oksijen 
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miktan artmaktadlr Artan p02 ise retina damarlannda vasokonstriksiyona ve 

dolaYlslyle kan aklmlnln azalmaslna neden olmaktadlr. Aynca kU~Uk kan 

damarlann haraplanmasl ile vaskUler rezistansta artli?ta kan aklmlnl 

azaltmaktadlr Bu diren~ ~ok kU~Uktur, zira doppler ile bu rezistans artli?1 

gosterilememektedir (64,74). 

Arai?tlrmamlzda, koroidal kan aklm gostergeleri olarak inceledigimiz 

TPSA ve NPSA'den elde ettigimiz RDU verileri PDR'li hastalarla kontrol 

grubu araslnda onemli bir fark gostermezken, PDR'li hastalarda PRF oncesi 

ve sonraSI araslnda TPSA ve NPSA'de anlamll bir aklm azalmasl izlenmii?tir 

Bu arterlerdeki aklm hlzlnln stabilite gostermeyen sonu~lan, arterlerin 

belirlenmesindeki ultrasonografik inceleme zorluklanndan kaynaklanmli? 

olabilir 

Lek'in bir ~alli?maslnda, VEP latansl ile OA kan aklml hlzl araslnda 

korelasyon olmadlgl ileri sllrUlmlli?tUr Bizim ~alli?mamlzda da aynl gorlli?ll 

destekler ozelliktedir (75). 

Sonu~ olarak; PRF sonraslnda retinanln hemodinamigi, metabolizmasl 

ve yapisl degii?mektedir .. Yeterince etkili olabilmek i~in 2000 i?utluk laser 

tedavisi onerilebilir Doppler US ile hemodinamik degii?iklilerin izlenmesi, 

yapllan fotokoagUlasyonun yeterli olup olmadlgl konusunda bize degerli 

bilgiler verebilir Standartlar iyi belirlendigi takdirde ozellikle de 

fotokoagUlasyon sonucu neovasklliarizasyonu gerilemeyen hastalann 

takibinde faydall olabilir 
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6.6zET 

Bu 9ali~mada, gorsel uyanlml~ potansiyeller (VEP) ve Renkli Doppler 

US kullanllarak, normal olgularla proliferatif diabetik retinopatili hastalarda 

optik sinir iletimleri ve okOler ve orbital kan aklmlanndaki degi§iklikler 

incelenmi~ ve panretinal fotokoagOlasyon tedavisinin bu degi~ikliklere etkisi 

ara~tlrllm I~tlr 

C;:all~mamlzda, Akdeniz Universitesi TIp FakUltesi Goz Hastaliklan 

Anabilim Dalinda 2001-2003 Yilian araslnda izlenen 12 normal olgunun 24 

g6z0 ile 12 proliferatif diabetik retinopatisi olan hastanln 16 gozlJ 

incelenmi~tir TOm olgulara rutin oftalmolojik muayeneye ek olarak VEP ve 

RDU yapilml~, PDR'si olan hastalarda aynca FFA uygulanml~tlr. PDR'li 

hastalara FFA'YI takiben PRF'u yapilml~, tedavi sonraslnda da 1.hafta, 1 ay 

ve 6 .. ayda VEP ve RDU kaYltlan tekrarlanml~tlr 

VEP bulgulan incelendiginde, daha onceki yaYlnlann aksine, PDR'li 

hastalarda VEP ampiltudlerinin normal kontrollere oranla, latanslardan daha 

erken ve daha anlamll etkilendigi gozlenmi~tir. PDR'1i hastalarda PRF 

tedavisinden sonra yine VEP ampiltudlerinde tedavi oncesi degerlere gore 

anlamli bir azalma saptanml~, latanslannda onemli bir degi~iklik 

g6zlenmemi~tir Bu bulgular da uygun yaplldlgl taktirde PRF tedavisinin 

retina gangliyon hOcreleri ile sinir lifleri katlnda onemli bir hasar olu~turmadlgl 

§eklindeki ara~tlrmalarla uyumlu bulunmu§tur. 

<;ali§mamlzda, kontrol grubu ile kar~ilan~tlnldlglnda oftalmik arter ve 

santral retinal arter kan aklmlannln PDR'li hastalarda laser tedavisi 

oncesinde nispeten azalmaslna kar~1n tedaviden sonra belirgin azalma 

g6sterdigi belirlenmi~tir Bu da PRF tedavisinin retinanln oksijen ihtiyaclnl 

azalttl~lnl ileri sOren 9ali~malarla uyumlu bulunmu~tur .. Aklm hlzlan, laser 

tedavisini izleyen illk haftadan itibaren azalmakta, ancak bu azalma 1 aydan 

sonra daha stabil hale gelmektedir. 

Ara~tlrmamlzda koroidal kan aklm gostergeleri olarak inceledigimiz 

temporal ve nasal posterior siliyer arter verilerinde bazl farklar izlememize 
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kar:;;1n bunlann degi:;;kenlik gostermesi, bu arterlerin incelenmesindeki 

ultrasonografik gLJgluklere baglanml:;;tlr. 

Sonug olarak, gerek PDR'li hastalarda gerekse de bu hastalara 

uygulanan PRF tedavisi sonraslnda; retinanln hemodinamigi, metabolizmasl 

ve anatomik yap lSI degi:;;mektedir 2000 :;;utluk bir laser tedavisi 

neovaskLJlarizasyonlan geriletmek igin genellikle yeterlidir Doppler US ile 

hemodinamik degi:;;imlerin izlenmesi, yapllan PRF tedavisinin etkinligi 

hakklnda; standartlan iyi belirlendigi taktirde, degerli bilgiler verebilir 
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