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GENEL BILGILER

DIABETIK RETINOPATI

Diabetes mellitusun en sik rastlanan ve kérliige yol agan oftalmik komplikasyonu,
diabetik retinopatidir (50). Diabetik retinopati, ABD’de 20-64 yaslar arasinda izlenen yeni
korliikk olgulanimin en 6nde gelen nedenidir. Her yil tiim yeni kérlik olgulannin yaklagik
% 10’undan sorumludur. 45 yagin iizerinde aym oran % 20’ye ulagir (34). Tium diabetiklerin
yaklagik % 25’inde retinopaﬁhin herhangi bir formu mevcuttur. Retinopatinin insidens ve
siddeti zamanla artar. Boylece tiim diabetiklerin % 90’indan fazlasinda yagamlarimn herhangi

bir doneminde retinopati geligir.

EPIDEMIYOLOJI
Diabetiklerin nondiabetiklere nazaran 50 ile 80 kat daha fazla kérliikk riskine sahip
olduklan tespit edilmigtir. Hastalifin siiresine bagh olarak retinopatinin prevalans: Tablo I’de

gosterilmigtir.
Tablo L Diabetin Suresine Bagh Olarak Retinopati Prevalanst
Diabetin Siiresi IDDM * NIDDM ¥
0-5 wi - Nadir
10-15 yil % 25-50 % 23-43
15-29 yil % 75-95 % 60
>30 yil % 100 -

* IDDM : insiiline bagimh diabetes mellitus (insulin-dependent diabetes mellitus).
+ NIDDM : Insiiline bagimh olmayan diabetes mellitus (non-insulin-dependent diabetes mellitus).

Diabetik retinopati insidensinin, siyahlarda beyazlardan ve kadinlarda erkeklerden daha
yiiksek oldugu gésterilmistir.

DIABETIK RETINOPATI GELISMESINI ETKILEYEN FAKTORLER

Diabetin Suresi

Diabetik retinopatinin en belirleyici 6zellii, diabetin siiresidir. 5 yilhk veya daha az
sireli diabeti olan IDDM’li hastalarda diabetik retinopatiye ait hi¢bir bulgu saptanmamigtir
(28). IDDM’li hastalarda diabetin baglangicindan sonraki ilk dekat iginde proliferatif diabetik



retinopati (PDR) seyrektir (% 4), fakat 15 yil sonra olgularin % 25’inde izlenir. 35 yil sonra bu
oran % 67°ye ¢ikar ve 35 yildan sonra prevalans azalir (36). Diabet stiresi aynt olan NIDDM’h
hastalarda prevalans daha digiiktiir. NIDDM’de diabetin baglangicindan 11 veya daha fazla yil
sonra, hastalarmm % 3’iinde PDR tespit edilmigtir (77). Bu gozlemin en azindan muhtemel iki
aciklamasi mevcuttur. Ik olarak, proliferatif hastalik uzun stireli, ok yiiksek kan glukoz
diizeyinin sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Bu diizeylere daha ¢ok IDDM’li hastalarda rastlanir.
Ikinci olarak, PDR, daha ¢ok IDDM’l hastalarda olmasi muhtemel, retinanin belirli bir
metabolik durumuna bagh olarak ortaya ¢ikabilir.

Hastanin Yasi

Diabetin siiresinin retinopatinin en onemli belirleyicisi olmasina ragmen, diabetin
puberteden 6nce baglamis olmasi, hasta agisindan tehdit olugturmaz. Biyimenin hiz
kazanmasindan onceki yillarda hastahiin siiresi ve retinopatinin insidensi arasinda bir iliski
kurmak giictiir. Puberte 6ncesinde semptomlar, genellikle birkag kiigiik mikroanevrizma ve
hemorajilerle smirhdir. Puberteden 6nce baglayan diabetik retinopatinin giddeti puberiede artar.
Bu artigtan, puberteyle beraber diizeyi artan insulin-like growth factor I (somatomedin C)
sorumlu tutulmugtur. Puberte sonrast retinopatideki artigin nedeninin artan insiilin ihtiyacina,
puberte sonrasi glukoz kontroliiniin daha zayif olmasina ve hormonal degisikliklere bagh olup
olmadig1 bilinmemektedir.

Kan Glukoz Diizeyinin Kontrolii

Kan glukoz diizeyinin etkin bir gekilde kontrol altinda tutulmasinin, mikrovaskiiler
patolojileri ve onun oftalmik komplikasyonlarim 6nleyecegdi veya en azindan geciktirecegi genel
bir kanidir. Glukoz diizeyi iyi kontrol altinda tutulan IDDM’li hastalarda, kontroliin daha zayif
oldugu hastalara nazaran retinopati insidensinin daha diigiik oldugunu gosteren birgok ¢aligma
vardir. Ayni zamanda, PDR de metabolik kontroliin zayif oldugu grupta daha siktir (30).

Daha 6nceden metabolik kontroliin zayif oldugu bilinen hastalarda glukoz diizeyinin
stk1 kontrol altina alinmasi, retinopatinin progresyonunu hizlandirabilir.

Genetik Faktorier

PDR ve HLA-DR3 ve DR4 arasinda pozitif bir iligki oldugu ileri stirilmektedir.

Sistemik Faktorier

1. Renal Hastalik : Mikroalbiiminiiri, proteiniiri, kan iire nitrojeni ve kreatinin diizeylerinde

yiikseklige yol agan renal hastalik, retinopati mevcudiyetinin bir gostergesidir (5).



2. Sistemik Hipertansiyon : Literatiirde, sistemik hipertansiyon ve retinopati arasinda
kargiikli bir iligki oldugu gosterilmektedir. Bununla beraber, nefropatisi olan hastalar hari¢
tutuldugunda, kan basinc1 ¢ok giichii bir risk faktorii degildir (33).

3. Gebelik : Retinopatisi olmadan gebelidi baglayan kadinlarda, background (zemin)
diabetik retinopati (BDR) gelisme riski yaklagik % 10°dur. Diger taraftan, gebeligin
baglangicinda BDR’si olanlarda, retinopatide progresyon izlenebilir. Dogum sonrasi, bu
olgulann yaklagik yarisinda spontan regresyon olur. BDR’li gebe kadinlarin yaklagik % 4’tinde
PDR’ye progresyon olur (54).

Okiiler Faktdrier

1. Glokom : Diabetik retinopatinin prevalans ve giddetini azalttify ileri siirtilmektedir.

2. Miyopi : 3 dioptri iizerinde miyopisi olanlarda, diabetik retinopati yavag seyretmektedir.
Dejeneratif miyopisi olanlarda, seyir ¢ok yavagtir.

3. Koryoretinit Skarlar: . Travma ve inflamatuar hastalik gibi nedenlere bagli olarak
koryoretinal skarlagma olan gézlerde, diabetik retinopatinin prevalans ve giddetinin azaldif
tespit edilmigtir. Etkinin, retina metabolizmasimin azalmasina bagh oldugu disinilmektedir.

DIABETIK RETINOPATININ PATOGENEZINDE BiYOKIMYASAL MEKANIZMALAR

Diabetik retinopatide, hangi metabolik yollarda bozukluk oldugu tam olarak
bilinmemektedir. Cegitli teoriler mevcuttur (9, 27).

Aldoz Rediktaz

Aldoz rediiktaz, birgok sekeri (bu sekerlerin yiiksek konsantrasyonlarinin
mevcudiyetinde) alkol formlanna geviren bir enzimdir. Bu alkollerin ¢ogu, daha sonra
ketogekerlere okside olurlar. Ornegin, glukoz sorbitole ve galaktoz dulsitole gevrilir. Sorbitol,
dulsitol ve fruktoz kolayca hiicre digina difiize olamadiklarindan, intraselliiler konsantrasyonlar
artar. Boylece osmotik kuvvetler, suyun hiicre i¢ine difize olmasina yol agarlar. Sonugta
elektrolit dengesizligi ortaya ¢ikar. Yiiksek konsantrasyonda aldoz rediiktaz igeren lens epitel
hiicrelerindeki hasar, deneysel diabetes mellituslu deney hayvanlarinda goriilen katarakttan
sorumludur. Aldoz rediiktaz, aym zamanda retinal perisitler ve Schwann hiicrelerinde de
yiiksek konsantrasyonda bulundugundan, bazi aragtirmacilar diabetik retinopati ve noropatinin,
aldoz rediiktazin aracihik ettigi bir zedelenmeye bagl olabilecegini ileri siirmektedirler. Aldoz
rediiktaz inhibit6rleri katarakt formasyonunu, kapiller bazal membran kalinlagmasim ve perisit
kaybim Onleyerek bu teoriye giiclii destek saglamaktadirlar.



Nonenzimatik Glikolizasyon

Plazma glukoz diizeyi yiikseldiginde, glukoz proteinlerin amino gruplarina baglanir ve
bu olaya glikolizasyon denir. Glikolize hemoglobinin (HbA,.) normal diizeyi, yaklagik % 5°tir.
HbA,. diizeyleri %13.5’in iizerinde olanlarda PDR gériilme orani, %13.5’in altinda olanlara
nazaran daha fazladir. Glikolizasyonun, hemoglobin iizerindeki etkisi tammlanmigtir. HbA, nin
oksijene afinitesi fazladir ve dokuya oksijeni kolaylikla birakmaz. Sonugta retinal hipoksi ve
retina kan akiminda artiy olur. Hiperperfiizyon, muhtemelen doku toksini olan
makromolekiillerin filtrasyonunu arttirarak, diabetik komplikasyonlarin baglamasinda rol oynar.

Vazoproliferatif Faktérier

Hipoksik retinanin vazoproliferatif bir faktor irettigini ve bunun yakindaki kan
damarlanina diftize olarak, neovaskiilarizasyonu uyardigi ilk defa 1954 yilinda Michaelson
ileri stirmiigtir. Boyle bir maddenin olabilece@ini gosteren, bazi klinik kamtlar mevcuttur.
Birgok hastalikta (Eales hastahif, retrolental fibroplazi, sickle cell hastahi@ gibi)
neovaskiilarizasyon alanlari, retinanin iskemik alanlanna komsu veya yakimndadirlar. Ikinci
olarak, hem optik disk, hem de iriste neovaskiilarizasyon geligimi, dolagimdaki bir faktori
dusiindirmektedir. Son zamanlarda fibroblast kaynakli biyime faktérleri (zerinde
durulmaktadir.

DIABETIK RETINOPATININ SINIFLANDIRILMASI (9, 22, 24, 27)

1. Baglangi¢ diabetik retinopati (BsDR)

2. Background diabetik retinopati (BDR)

3. Preproliferatif diabetik retinopati (PrePDR)

4. Proliferatif diabetik retinopati (PDR)

Baglangi¢ Diabetik Retinopati

Fundus bulgulan, oftalmoskopla tamnamaz. Bu asamada tam, daha g¢ok fundus
floressein anjiografisi (FFA), psikofizik ve elektrofizyolojik testlerle koyulur.

Psikofizik Anormallikler : Diabetik retinopatinin en erken semptomlarindan biri, gece
gormenin zayiflamasi (karanlik adaptasyon) ve parlak igiklardan sonra iyilesmenin zayif
olmasidir (fotostres). Yine diabetiklerde retinopati olmasa bile, aym yagtaki nondiabetiklere
nazaran daha bozuk bir renk gérme mevcuttur (47). Kontrast sensitivitede de bu asamada
anormallikler izlenebilir (66).



Elektrofizyolojik Anormallikler : Oftalmoskopik olarak gozlenebilen retinopatisi
olmayan hastalarda gorilen en erken anormallik, a- ve b- dalgalan normalken, osilatuar
potansiyellerin amplitiidiinde azalma olmasidir (14).

Background Diabetik Retinopati

Background retinopati terimi, diabetik degigikliklerin intraretinal oldugunu ifade
etmektedir. Background retinopatide gozlenen en erken histopatolojik bulgular, retinal kapiller
bazal membranda kalinlagma ve perisit kaybidir. Retinopatinin erken sathalarinda perisitlerin
olimii, retinal kan damarlarinda mekanik degisikliklere yol agar. Damar butiinligi ve
permeabilitesi, bu degigikliklerden etkilenir. Bu diabetik degigiklikler, oftalmoskopik olarak
mikroanevrizmalar, hemoraji, fokal sert eksudalar ve difiiz intraretinal 6dem geklinde
gorilirler.

Mikroanevrizmalar . Diabetik retinopatide oftalmoskopik olarak gozienebilen ilk
degisikliklerdir. Olusumunda iki hipotez ileri siiriilmektedir. Ilkine gore, perisit dejenerasyonu
kapiller duvanm zayiflatir. Ikincisine gore, mikroanevrizmalar fokal retinal hipoksiye karss,
proliferatif bir hiicresel cevabi temsil ederler. Hem yiizeyel retinal kapillerler, hem de
koryokapillariste izlenirler. Mikroanevrizmalarin ¢aplart 12-200 um. arasinda degisir.
Perisitlerin  olmadigi alanlardaki kapillerlerin duvarinda, sakkiiler dilatasyonlar seklinde
baglarlar. Mikroanevrizmanin tipik hayat siklusunda dereceli olarak genigleme, damar
duvaninda hyalinizasyon, kalinlagma ve sonugta da oto-okliizyon izlenir. Cok tabakali bazal
membran bulunmasina ragmen, su ve biiyiik molekiillere gecirgendirler. Boylece, retinada su
ve lipid birikimine yol agarlar. Floressein, mikroanevrizmalardan kolayca gegtifinden,
oftalmoskopik olarak goriilenden genellikle daha fazla mikroanevrizma FFA’da gozlenir (14).
Oftalmoskopla kiigiik nokta seklindeki bir hemorajiyi, bir mikroanevrizmadan ayirmak giigtiir.
Patent mikroanevrizmalar floresseini sizdirdiklanindan (hiperfloresans), FFA tamilarinda
yardimcidir. Bununla beraber, FFA’da hemoraji, pihtilagmig kanla dolu mikroanevrizmadan
ayirt edilemez. Bir kapiller damarin veya mikroanevrizmanin duvan yeterince zayifladifinda,
riiptiire olabilir ve intraretinal hemorajiye ya da retinal 6deme yol agabilir.

Hemorajiler : Retinadaki derinliklerine bagh olarak, cegitli morfolojik gekillerde
gozlenirler. Eger hemoraji derinse (i¢ niikleer veya dig pleksiform tabakada), genellikle
yuvarlak veya ovaldir (nokta veya leke geklinde hemoraji). Eger hemoraji yiizeyel ve sinir lifleri
tabakasindaysa, alev ya da ig seklindedir. Retinal hemorajiler, frajil kapillerlerden veya ince
duvarh mikroanevrizmalardan kaynaklamiriar.



Sert Eksudalar : San, sari-beyaz, keskin smnirh lipid veya lipoprotein birikimleridirler.
Dilate kapillerler veya mikroanevrizmalardan, lipid veya lipoproteinler gibi plazma igeriklerinin
nonselektif olarak damar digina ¢ikmasiyla meydana gelirler. Sizinti bélgeleri etrafinda halka
seklinde birikirler. Makiilada biriken sert eksudalar, bu bolgede dig pleksiform tabaka oblik bir
dizilim gosterdiginden, radyal uzantilar geklinde gézlenirler (sirsine retinopati). Sert eksudalar,
dis pleksiform tabakada birikme egilimindedirler.

Retinal Odem : Esas olarak, i¢ kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu meydana gelir.
Retinal kalinlagmayla karekterizedir. Retinamin saydamhgin azaltarak, normal retina pigment
epiteli (RPE) ve koroidin goriiniimiini bulaniklagtirir.

Makiiler Odem : Background diabetik retinopatinin 6nemli bir bulgusudur, giinkii
background diabetik retinopatideki gorme kaybimin en yaygin nedenidir. Interselliler sivi,
mikroanevrizmalardan sizinttiyla veya difliz kapiller sizinti yoluyla gelir. Tim diabetik
popiilasyonda makiiler 6demin prevalans1 % 10°dur. Prevalans, retinopatinin giddetiyle direk
olarak iligkilidir. Geng yag baslangich diabetiklerde, tam koyulduktan sonraki ik 9 yil iginde
nadiren goriilir. Oysa erigkin yag baglangich diabetiklerde, sikhkla daha erken ortaya gikar.
Makiiler 6dem, fokal veya difiiz olarak izlenebilir.

1. Fokal makiiler dem : Mikroanevrizmalardan fokal sizintiya baglidir. Fokal ¢dem
alanlari, siklikla tam veya parsiyel sert eksuda halkalanyla cevrelenmigtir ve komsu
nonddemat6éz retinadan ayrilmugtir. Bu halkalarin merkezinde, ¢ok sayida mikroanevrizma
izlenir. I¢ ve dis pleksiform tabakalarda, lipoprotein birikimi mevcuttur. Siddetli olgularda,
retina altinda eksuda birikebilir. Subretinal eksuda, RPE’nde fibr6z metaplaziye yol agarak,
makiila altinda fibroz bir plak gelismesine neden olabilir.

2. Difiiz makiiler 6dem : Arka polde, bir kisim kapillerlerde tikamkhk meydana gelir.
Geri kalan kapillerler, kompansatuar olarak retinal kan akimin1 arttirmak igin dilate olurlar. Bu
dilate kapillerler, difiiz olarak sizdmnrlar ve difiiz 6deme neden olurlar. I¢ kan-retina bariyerinde
(endolel hiicreleri arasindaki siki baglantilar) permeabilite bozuklugu mevcuttur. Son yillarda
dig kan-retina bariyerindeki (retina pigment epitel hiicreleri arasindaki siki baglantilar)
bozuklugun da difiiz 6demin olusumuna katkida bulunabilecegi ileri stiriilmektedir. Sert eksuda
azdir veya yoktur. I¢ kan-retina bariyerinin difiiz olarak bozulmasi, su ve kiigiik molekiillerin
gecigine izin verirken, lipoproteinler gibi biiyikk molekiillerin gegisine izin vermez. Difiiz
makiiler 6dem, bilateral ve simetrik olma egilimindedir. Odem, her iki gézde de spontan olarak



aym anda kaybolabilir. Daha sonra yine, her iki g6zde ayn1 anda ortaya gikabilir. Genel viicut
odemi ile beraberse, genel 6dem ¢oziicii ilaglara cevap verir. Uzun siiren olgularda, fqveada
mikrokistik bostuklar (kistoid makiiler 6dem, KMO) gelisir.

3. Iskemik makiiler ddem : FFA’da makiiler ve paramakiiler bolgelerde, kapiller
nonperflizyon alanlan izlenir. Prognozu kotudir.

Bu klasik smmflandirmanin yaninda, Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study,
(ETDRS) klinik olarak anlamh makiila 6demi (clinically significant macular edema, CSME)
kavramin ortaya koymugtur. CSME tanimina giren lezyonlar sunlardir :

1. Makiila merkezinden 500 um’lik alan iginde retinada kahinlagma,

2. Makiila merkezinden 500 um’lik alan iginde sert eksudalar ve komsu retinada
kalinlagma,

3. Makiila merkezinden bir disk ¢apn mesafede, en az bir disk alam biyikliginde
retinal kalinlagma.

Her 3 durumda da, laser fotokoagiilasyon tedavisi igin endikasyon vardir. CSME’de
yapilan laser tedavisi etkili olmaktadir.

Preproliferatif Diabetik Retinopati

Preproliferatif diabetik retinopatide, artan retinal hipoksiye ait bulgular izlenir. Bunlar
multipl retinal hemorajiler, yumusak eksudalar, vendz boncuklanma (beading), ventéz halka
(loop) olusumu, intraretinal mikrovaskiiler bozukluklar (intraretinal —microvascular
abnormalities, IRMA), arteriyoler ttkanma ve FFA’da genis kapiller nonperfiizyon alanlaridir.

Yumusak Eksudalar : “Cotton wool spots” veya sinir lifi tabakasi infarktlan olarak ta
isimlendirilir. Sinir lifleri tabakasindaki prekapiller arteriyollerin okliizyonu sonucu, aksonlarin
iskemi nedeniyle zedelenmesine baghdir. Aksoplazmik akimin durmasi sonucu, transport
materyali aksonda birikir. Beyaz lezyonlardir.

Venoz Degisiklikler - Venoz boncuklanmada, venlerde yerel daralmalar ve geniglemeler
mevcuttur. Vendz halka olusumu, venin normal seyrinden sapmasi olarak tamimlanir.

IRMA : IRMA terimi, retinal Kkapillerlerdeki irregiiler, segmental dilatasyonu
tammlamak i¢in  kullamhr. Bu dilate damarlar, bazilanna gore intraretinal
neovaskiilarizasyonlardir. $ant damarlan olduklarim ifade edenler de vardir. Yiizeyel retinal
neovaskiilarizasyondan ayirt edilmeleri siklikla giigtiir. Bununla beraber, FFA’da IRMA’lardan



sizmayan floressein, neovaskiilarizasyondan bol miktarda sizar. IRMA’nin etrafinda, genis
kapiller hipoperfiizyon alanlan bulunur. Sizint1 sonucu retinal 6deme neden olabilir.

Arteriyoler Tikanma : Genellikle prekapiller arteriyollerden baslar. Zamanla daha
biyiik arteriyoller de tikanir. Tikanma, daha ¢ok arteriyoliin dallanma boélgelerinde goriliir.

Preproliferatif diabetik retinopatili gozlerin yaklagtk % 50°sinde, 12-24 ay iginde
proliferatif retinopatiye progresyon olur. ETDRS multipl retinal hemorajiler, IRMA, venoz
boncuklanma, venéz halka olugumu, yaygin kapiller nonperfiizyon ve FFA’da yaygin sizintinin
proliferatif retinopati gelismesi i¢in 6nemli risk faktorleri oldugunu tespit etmigtir. Iiging olarak,
yumugak eksudalar risk faktérii olarak bulunmanugtir.

Proliferatif Diabetik Retinopati

PDR, retina veya optik diskin neovaskiilarizasyonuyla karekterizedir. PDR kavrami
icine rubeozis iridis ve 6n kamara agisindaki yeni damarlar da girer. Proliferatif damarlar
genellikle venlerden koken alirlar. Optik diskten veya optik diskin bir disk ¢apr mesafesindeki
alandan koken aldiklaninda, disk neovaskiilarizasyonu (neovascularization of the disk, NVD)
adint alirlar. Bir disk ¢apt mesafeden daha uzaktan koken aldiklarninda ise, diger alanlarin
neovaskiilarizasyonu (neovascularization elsewhere, NVE) adim alirlar. Iskemik retinal
dokunun, yeni damar gelisimini stimiile eden anjiojenik faktorlerin salimmimn tetigini gektiSi
diigiiniilmektedir. Yeni damarlar, internal limitan membrani (ILM) penetre ederler ve retinanin
i¢ yiizeyi ile vitreusun dig yiizeyi arasinda yogun bir kapiller pleksus olustururlar. Vitreusun,
proliferatif dokunun gelismesinde mekanik bir etkisinin oldugu ileri siiriilmektedir. Arka vitreus
ylizeyi, proliferasyon alanlarinda retinal damarlara yapigik olarak kalir ve yeni damarlarla fibroz
dokunun gelisim gosterebilecegi bir iskelet olusturur. Traksiyonel kuvvetlere bagh olarak,
traksiyonel retina dekolman: geligirr PDR gelijmeden ¢nce meydana gelen arka vitreus
dekolmam, hastalan traksiyonel dekolmandan korur Bu yeni damarlar ince ve oldukca
gecirgendirler. Baglangigta az miktarda fibréz doku olusumuyla beraberlerken, kisa bir siire
sonra nispeten daha yogun fibr6z komponent igeren, daha biiylik damarlar ortaya g¢ikar.
Neovaskiilarizasyon, en sik optik diskin yakininda meydana gelir. NVE, nonperfiizyon
alanlarna komsu olma egilimindedir. Neovaskiilarizasyon, vitreus igine veya ILM altina
hemorajiye, fibroglial vaskiller dokunun fraksiyonuna sekonder, makiilamn mekanik
deformasyonuna bagl olarak veya direk olarak gérme kaybina yol agabilir.

Vitreus Hemorajisi : Diabetiklerde arka vitreus dekolmani, tim vitreusun yavag bir
sekilde kontraksiyonuyla karekterizedir. Vitreus kontraksiyonu sonucu, arka vitreus yiiziine



yapisik yeni damarlar, vitreus i¢ine dogru cekilirler ve bu sirada, frajil damarlardan hemorajiler
meydana gelir. Diabetik vitreus hemorajilerinin % 62-83’ii, uyku esnasinda meydana gelir. Bu
durum, kan glukoz diizeylerinde gece saatlerinde olan degigikliklerle, uyku esnasinda hizh g6z
hareketlerine bagh olabilir. Bu nedenle PDR’li hastalann giinliik aktiviteleri kisitlanmaz.

Retina Dekolman : Arka vitreus yiizeyinde gelisim gosteren fibrovaskiiler dokunun
kontraksiyonu, traksiyonel retina dekolmanina yol agabilir. Regmatojen dekolmanin tersine,
konkav gériniimlii ve immobildir. Bu traksiyonlar, retina yirtiklarina da yol agcabilirler.
Fibrovaskiiler dokunun kontraksiyonu, ayni zamanda makiilada distorsiyona veya horizontal
yer degisiklifiine (tanjensiyel traksiyon) neden olabilir.

AYIRICI TANI

Radyasyon retinopatisi, hipertansif retinopati, retinal ven okliizyonu, okiiler iskemik
sendrom, Coat’s hastalifi, retinal telenjiektazi ve sickle cell retinopati diabetik retinopatiye
benzer tablolar olugturabilirler.

TEDAVi

Bugiin igin, diabetik retinopatinin tedavisinde veya ¢nlenmesinde kullanilabilecek,
etkinlii kanitlanmus bir farmakolojik tedavi yoktur. Diabetli olgulann diizenli olarak kontroli
ve erken laser fotokoagiilasyon ile ciddi gérme kaybi riskinin azaldigi gosterilmigtir.
Background diabetik retinopatide, metabolik kontrol yapilarak, hastamin uygun arahklarla
izlenmesi ¢ogu kez yeterlidir. Preproliferatif, proliferatif diabetik retinopatide ve makiilopati
gelistiinde, laser uygulamasi gerekmektedir. Rezorbe olmayan vitreus  hemorajilen,
traksiyonel retina dekolmam ve kombine traksiyonel, regmatojen retina dekolmam vitrektomi
igin endikasyon olustururlar. Yiksek risk faktorleri olan ve panretinal fotokoagiilasyon
(panretinal photocoagulation, PRP) icin ortamin g¢ok bulanik oldugu gozlerin tedavisinde,
periferal retinal kriyoterapi uygulanir.

FOTOKOAGULASYON (23, 39, 74)

Fotokoagiilasyon, destriiktif bir tedavi gekli olup, 151k enerjisinin okiiler pigmentlerce
(melanin, hemoglobin ve ksantofil) absorbsiyonu ve bunun 1st enerjisine doniistiiriilmesi esasina
dayanir. Herhangi bir fotokoagiilatoriin etkinligi, ig1gimn okiiler ortamlan ne kadar iyi penetre
ettifine ve hedef alandaki pigment tarafindan ne kadar iyi absorbe edildifine baghdur.
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Tedavinin amaci, ¢evre dokularda minimal hasara yol agarak, goziin onceden belirlenen bir
alaninda tedavi edici bir yanik meydana getirmektir.

Bir biyolojik sistem iginde yeteri miktar enerji absorbsiyonunu takiben, dokularda
enerjinin yapmig oldugu primer bir hasar ve bunu takiben de bir tamir olay1 baglamaktadir.
Laser enerjisi primer hasanmi iyonizasyon, termoakustik veya mekanik etki, termal etki,
fotokimyasal etki ya da fotoablasyon etkisi yoluyla olugturur. RPE iizerine diigen laser
radyasyonu, melanin graniillerinde 1sinmaya yol agarak, 1s1 etkisinin komgu RPE hiicrelerine,
koroidin yiizeyel elemanlarina ve fotoreseptér hiicrelerin dig segmentlerine yayilimina yol agar.
Laser hasarindan sonraki doku tamiri sonucu, glial bir skar dokusu olugur.

DIABETIK RETINOPATIDE FOTOKOAGULASYON

Diabetik retinopatide uygulanan laser tedavisi, oftalmolojideki tiim laser
uygulamalarinin % 70’ini olugturur.

Laser, mikroanevrizmalan veya CSME’li gézlerde makiila bolgesinde FFA ile tespit
edilen, simirh kapiller nonperfiizyon alanlanmi ortadan kaldirmak igin uygulamir (fokal
fotokoagiilasyon). Genig periferik nonperfiizyon alanlarnina ise difiiz yamklar uygulamir
(panretinal fotokoagiilasyon). PRP’un etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ileri
stiriilen baz goriigler vardir :

1. Retinanin bir boliimiiniin destriiksiyonu, geri kalan alanlarin daha iy1 perfiize olmasina
yol agar.

2. Laser yaniklanyla dig retinal tabakalarin incelmesi, oksijenin veya koryokapillaristen
koken alan muhtemel neovaskiiler inhibitorlerin, i¢ retinal alanlara daha iyi bir gekilde
diftizyonuna olanak saglar.

3. Azalan doku ihtiyacina bagh olarak olusan jeneralize retinal vaskiiler involiisyon,
neovaskiiler damarlarda biiziilmeye yol agar.

4, Iskemik retinamn destritksiyonu, vazoproliferatif faktorlerin salimmini azaltir.

Makiiler Odem : Makiiler 6dem icin tedavi stratejisi, damar sizintisinin tipine ve
yaygmligina bagldir. Fokal sizintiya sekonder bir makiller 6dem s6z konusuysa,
mikroanevrizmalar direk olarak fotokoagiile edilirler. Multipl veya nonspesifik sizinti odaklan
olan olgularda, belirgin lezyonlann direk olarak tedavi edilmesinden sonra, grid paternde laser
yaniklar1 (100-200 um. ¢apinda ve 100-200 um. arahklarla) tim etkilenen alana uygulanir.
Makiila merkezine 500 um. den daha fazla yaklagilmamahdir. PRP, diabetik makiiler 6demin
tedavisinde efektif degildir. Tek bagina fokal tedavi, PRP ile kombine edilen fokal tedaviden
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~daha iyi viziiel sonuglar saglamigtir. Argon laser tedavisi sonrast, gérme keskinlifinin artmasi
agisindan, en iyi prognoza sahip makiiler 6demli hastalar sunlardir : Yeni ortaya ¢ikan sirsine
retinopatisi, avaskiiler zonu gevreleyen iyi kapiller perfiizyonu veya iyi sinirl sizint1 alanlan
olan hastalar. Ozellikle prognozu kotii hastalar, foveolanin santralinde yogun lipid eksudast
olan hastalardir. Diger kotii prognostik bulgular multipl sizinti alanlariyla beraber diftiz 6dem,
foveola etrafinda kapiller ikamklik, yitksek kan basinc1 ve KMO’dir.

Proliferatif Diabetik Retinopati : Tedavi edilmemig PDR’nin prognozu, son derece
kotidiir. Retinal neovaskiilarizasyon olan gozlerin yansi veya daha fazlasi, 5-6 yil i¢inde gérme
fonksiyonlarimi yitirirler. Disk tutulumu oldugunda, bu olay 2-3 yil ig¢inde meydana gelir.
Diabetic Retinopathy Study (DRS)’ye gore PRP, iki yil i¢indeki ciddi gorme kayb: (< 5/200)
oramm % 60 kadar azaltir. Yani tedavi edilmemis gozlerde % 15.9 olan bu oran, tedavi edilen
gozlerde % 6.4’e iner. (19). Yine DRS’de tedaviden 12 ay sonra, olgularin % 29.8’inde disk
neovaskiilarizasyonunda tam regresyon ve % 24.5’inde parsiyel regresyon tespit edilmigtir.
Tipik bir PRP’da 250-600 mW giictinde, 0.2 sn. sireli, 500 pm. ¢apinda, 1600-2500 atig
yapihr. Yamkiar, genellikle bir yamk boyu araliklarla yerlegtirilir. Giig, gri-beyaz bir yamk
olusturacak sekilde ayarlanmalidir. Baz aragtirmacilara gore, total yamk sayisi agistndan bir st
sinir yoktur ve regresyon meydana gelene kadar tedaviye devam edilmelidir (74). PRP
uygularken diske nazalde bir disk ¢apy, Ustte ve altta iki disk ¢ap1 ve temporalde 2.5-3 disk ¢ap:
uzakhktan baglayarak, ekvatora kadar tim retina fotokoagile edilir. Eger disk
neovaskiilarizasyonu varsa, nazalde diske 1/2-1 spot ¢apr kadar yaklagilabilir. Tedavi, 1-4
seansta tamamlanir. Tedavinin birka¢ seansta tamamlanmasi, PRP sonrasi makiiler ¢dem
insidensini azaltir (10). Biyitkk damarlara, retina 6nii kanamalara ve yumusak ya da sert
eksudalara fotokoagiilasyon uygulanmamalidir.

DRS’nin PDR’li olgular igin saptadif yiiksek risk 6zellikleri sunlardir (19, 20):

1. 1/4-1/3 disk alam veya daha fazlasim tutan NVD,
2. 1/4 disk alanindan daha azim tutan NVD ve vitreus ya da preretinal hemoraji,
3. 1/2 disk alam veya daha fazlasini tutan NVE ve vitreus ya da preretinal hemoraji.

ETDRS’nin son sonuglarinda, tedavinin yilksek risk ozellikleri ortaya gikana kadar
geciktirilmesinin, erken tedaviden daha zararlh olmadif bildirilmektedir. Preproliferatif
retinopati veya yiiksek risk ozellikleri olmayan proliferatif retinopatisi olan hastalarin ¢gogunda
yiiksek risk oOzellikleri ortaya ¢ikmadigindan, genellikle tedavi, yiiksek risk ozellikleri ortaya
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¢ikana kadar ertelenir (18). Diizenli izlenemeyen olgularda, katarakt gelismesi nedeniyle daha
sonra tedavi yapilamayacak olgularda ve hamilelik gibi PDR’yi hizlandiran metabolik
durumlarda yiiksek risk ozellikleri bulunmasa bile, PRP uygulanabilir. Neovaskiler glokomla
veya tek bagina rubeozis iridis te, PRP i¢in bir endikasyondur.

Tedaviden 4-6 hafta sonra, neovaskiilarizasyonlarin durumunun degerlendirilmesi

gerekir. Direngli olgularda ek tedavi yapilir. Ek atiglar, eski odaklann arasina yapulir.

GOz iCi BASINCI

Goz ici basinc1 (GIB), akéz humorun goze giris oram (inflow) ve gozii terkedis
oraninin (outflow) bir fonksiyonudur (65). Ige akim diga akima esit oldugunda, denge durumu
meveuttur ve basing sabit kalir. Ige akim, akdz humorun iiretim hiziyla iligkilidir (42, 69). Disa
akim, akéziin gézden digan akigina gosterilen dirence ve episkleral venlerdeki basinca baglidir.
Boylece GIB’min kontrolii, akéz humorun tiretimine, akéz humorun diga akimina gosterilen
dirence ve episkleral ven6z basinca baglidir.

Iki anatomik yapinin énemi biiyiiktiir : Akoz iiretim yeri olan korpus siliyare ve esas
disa akim yeri olan limbus.

AKOZ HUMOR DISA AKIMI (68)

Ako6z humorun ¢ogu gozii trabekiiler ag orgisti, Schlemm kanali, intraskleral kanallar,
episkleral ve konjonktival venlerin olugturdugu bir sistem araciligiyla, 6n kamara agisindan terk
eder. Klasik sistem olarak da adlandinlan bu yol, ak6éz disa akiminin % 83-96’sindan
sorumludur. Geni kalan % 5-15’i, uveoskleral ve uveovorteks sistemler denen yollarla gozii
terkeder. Bu alternatif akéz disa akim yollannin tiimiine, klasik olmayan yol denir. Akoz
humor, hemen hemen goziin tiim béliimlerinden digan difiize olabilir. Boylece birgok okiiler
doku (kornea ve retina gibi) az miktarda akoz absorbe ederek, klasik olmayan yola katkida
bulunurlar.

Normal GiB’1, optik sinir baginda glokomatéz hasara yol agmayan basing degeri olarak
tammlanabilir. Tim goézler herhangi bir basing degerine aym gekilde cevap vermediklerinden,
bu tamm tam saysal ifadelerle gosterilemez. Genel olarak, GIB’mmn popiilasyondaki
dagilimindan bahsedilir. Genel popiilasyonda GIB”1, 10-21 mmHg degerleri arasinda dagihm

gosterir.
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GOz ici BASINCINDA UZUN SURELI ETKi GOSTEREN FAKTORLER (65)
1. Genetik : Genel popilasyondaki GIB’inda hereditenin rol oynadiZi kabul
edilmektedir.
2. Yas : Cocuklarda, genel popiilasyona nazaran daha diigiiktir. Erigkinlerde, yag ve
GIB’1 arasinda pozitif bir iliski olduguna inamlmaktadir.
3. Cinsiyet : 20-40 yaglar arasinda, her iki cinste de GIB’1 esittir. Yagh popiilasyonda,
kadinlarda daha yiiksektir.
4. Refraktif kusur : Globun aksiyel uzunlugu ve artan miyopi derecesiyle GIB’1 arasinda
pozitif bir iligki vardr.
5. Irk : Siyahlarda beyazlardan daha yiiksek GIB degerleri elde edilmigtir.
GOz iCi BASINCINDA KISA SURELI ETKI GOSTEREN FAKTORLER (65)
Etkileri saniyeler veya aylar i¢ersinde son bulan faktorlerdir.
1. Diurnal variasyon: Giinlik ortalama fluktuasyonlar, 3-6 mmHg arasindadir.
10 mmHg’ nin iizeri patolojik kabul edilir. Sabah saatlerinde GIB’1 en yiiksek degerindedir.
2. Pozisyon : Oturur pozisyondan yatar pozisyona gegerken GIB’1 artar
(0.3-0.6 mmHg).
3. Cevre kosullar : Soguga maruz kalma, GIB*1m diistirir.
4. Yiyecek ve igecekler : Kafein kisa siireli, hafif bir yiikselmeye yol agar. Yagsiz diet,
GIB’m azaltir. Sigara igimi, gegici yikselmeye neden olabilir.
5. Kapak ve goz hareketleri : Goz kirpma, GIB’m 10 mmHg kadar arttirir.
6. Sistemik hastaliklar : Sistemik hipertansiyon ve GIB’1 arasinda pozitif bir iligki
mevcuttur. Sistemik hipertermi, GIB’m arttirir. Myotonik distrofide GIB’1 ileri derecede diiger.

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM
Primer agtk agili glokomun (PAAG) tan: kriterleri gunlardir (32) :
1. 21 mmHg’ nin iizerinde goz i¢i basincy,
2. Agik, normal goriintimlii bir 6n kamara agisi,
3. Tipik glokomat6z gérme alam ve/veya optik sinir bag1 hasar.
Primer agik agili glokom, tiim glokom tiplerinin en sik rastlanamdir. Her ii¢ glokomlu
hastadan birinde primer agik agihi glokom mevcuttur. 40 yagin iizerindeki popiilasyonda
prevalanst % 0.47-0.86 arasinda degigir.
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GORME ALANI MUAYENESI

Gorme alani, fiksasyon yapan bir goz tarafindan algillanan, uzay pargasi olarak
tammlamr (26). Normal monokiiler gorme alam yukanya dogru 60°, asagiya dogru 75°,
temporale dogru 110° ve nazale dogru 60° uzamr. Binokiiler gérme alam yatay eksende 200°,
dikey eksende 150”ye ulagir. Fiksasyon noktasim gevreleyen 25-30%lik alan santral, geriye
kalan alan ise periferik gérme alan1 olarak isimlendirilir. Monokiiler gorme alaninda fiksasyon
noktasimn 15° temporalinde, horizontal meridyenin 1.5° altinda, yaklagik 7.5° yiikseklik ve 5.5°
genislikte optik diske ait kor nokta bulunur.

Gorme alaninin sinuirt hem gorme sisteminin anatomisi ile, hem de retinal adaptasyon
diizeyiyle iligkilidir. Foveal koniler ve gangliyon hiicreleri arasindaki bire bir oran, foveada
maksimal rezoliisyonun olmasina yol agar.

Traquair, karanhk deniziyle gevrili bir gérme adasi tammlamigtir. Ada, algilanan gérme
alanmin1 ve karanlik denizi de, aday1 gevreleyen goriilemeyen alanlan gosterir. Gérme adasinin
santralde dik bir tepesi vardir ve burast foveaya uyar; retinal hassasiyetin en fazla oldugu
alandir. Tepeden perifere dogru, ada agagiya dogru egim kazanir. Bu efim, retinal hassasiyetin
azalmasini gosterir. Traquair tarafindan tammlanan dik tepeli gorme adast, 15132 adapte olmus
bir gozin gérme alamidir (fotopik gérme alani). Mezopik (alacakaranlik) ve skotopik
(karanhiga adapte) durumlarda gérme alanmin simrlan oldukg¢a degisir. Bir kigi fotopik bir
ortamdan skotopik bir ortama gegerse, rodlarin gorme fonksiyonu hakim olacagindan tom
retinal hassasiyet artar. Boylece retinal adaptasyon diizeyl, gorme alamnin simirlanmn
belirlenmesinde rol oynar.

KINETIK PERIMETRI

Kinetik perimetride bir meridyen boyunca gorme alaninin digindan, goriilen alana dogru
bir obje hareket ettirilir. Islem aym objenin kullaniimasiyla, 15% ik araliklarla yerlestirilmis diger
meridyenler boyunca da tekrarlanur. Kinetik perimetride amag, gérme alaninda esit retinal
hassasiyete sahip yerleri bulmaktir, Bu alanlann birlestirilmesiyle bir izopter elde edilir.
Izopterler, gérme adasimin horizontal kesitlerinin dis gizgileri olarak varsayilabilir. Diger

1zopterleri elde etmek igin, hedefin biiyiikliik ve parlakhg: degistirilir.
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STATIK PERIMETRI

Statik perimetride test hedefinin lokalizasyon ve biyiikligi sabit kalir. Spesifik bir
lokalizasyondaki retinal hassasiyet, test objesinin parlaklif degistirilerek tespit edilir. Gérme
alaninda cegitli lokalizasyonlarda egik 6lgiimiin tekrarlanmasiyla, gorme adasi ortaya gikar.

Gorme alanlarimin degerlendirilmesinde en iyi oldugu soylenebilecek tek bir test yoktur.
Hastaligin lokalizasyon ve yaygmnhfma bagh olarak, kalitatif veya kantitatif perimetrik
tekniklerden biri segilir (26).

KANTITATIF TEKNIKLER

Kantitatif teknikler hastaliklarin tanisindan daha ziyade, takibinde daha 6nemlidirler.

1. Manuel perimetri : Son zamanlara kadar Goldmann perimetri, kantitatif perimetri i¢in
yaygin olarak kabul goren bir alet olmugtur. Goldmann perimetri, kinetik yontem kullanir.

2. Otomatik (bilgisayarl) perimetri : Bilgisayarlanin ortaya ¢ikmasi ve otomasyon ile
perimetrik muayenede yeni bir ¢ag acilmigtir. Metodlarin gelismesiyle, kantitatif perimetri ¢ok
daha yaygin bir kullanim alanina sahip olmustur. Bilgisayarli perimetrelerle minimal perimetrist
hatasiyla, objektif ve standart bir gekilde statik test uygulanabilir. Gorme alaninin sayisal olarak
gosterilmesi miimkiin olmustur. Manuel perimetride komsu alanlar test edilirken, lokal retinal
adaptasyon igin iki saniyelik bir bogluk gerekir. Bilgisayarli perimetrilerde uyanlarn rastgele
sunumuyla lokal retinal adaptasyon problemi agilmigtir. Bilgisayarl perimetrilerde genig bir
program segenefi mevcuttur. Boylece her bir hastaya uygun, ayn bir test segilebilir.

Ayirt Edilebilen Isik Esigi (Threshold) : Statik bilgisayarll perimetri, gérme alaninda
daha once tespit edilen lokalizasyonlarda retinal hassasiyeti 6lger. Bu perimetriler, test objesi ve
zemin aydinlatmasi arasindaki kontrast farkimi, goziin tespit edebilme yetenegini Olgerler.
Threshold deger, uyarilanin % 50’sinin goriildigii, siddeti en az test uyans: olarak tamimlanir.
Supratreshold uyanlar, threshold uyanlardan daha parlaktirlar ve % 50°den daha fazlasi
goriliir. Infrathreshold uyarlar, threshold uyarilardan daha séniiktiirler ve % 50’den daha az
goriliir. Bilgisayarh perimetrelerde threshold degeri tespit etmek igin, bir basamak stratejisi
uygulanir (56). En sik kullanilan 4-2 algonitmasidir. Test, supra veya infrathreshold bir uyanyla
baglar. Suprathreshold bir uyan igin, uyan gorilmeyene kadar siddeti 4 desibellik (dB.)
basamaklarla azaltiir. Threshold deger gecilmis olur. Ikinci kere threshold degeri gegmek igin,
uyan gorilene kadar siddeti 2 dB.’lik basamaklarla arttinlir. Aletin cinsine bagh olarak, en son
goriilen uyan degeri veya en son gorilen ve goriilmeyen uyan degerlerinin ortalamas: esik
deger olarak alinir.
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Apostilb ve Desibel : Perimetrede test objesinin 151k giddeti birimi apostilb (asb.) olan
bir degerle 6lgiliir. Bir apostilb, 0.1 miliambert veya 0.3183 mum/m*ye (1 mum, 1 cm’ kat
platinin yaydif: g1k miktaridir) esittir. Desibel skalasi, gérme adasinin hassasiyetini 6lgmek igin
otomatik perimetre iireticileri tarafindan geligtirilen bir skaladir. Ters logaritmik bir skaladir.
0 dB. perimetrenin verebilecegi en parlak uyanya ayarlanmigtir. Yani dB. degerleri arttikca,
stimulusun giddeti azalir. 10 dB.’lik bir degisiklik, asb. cinsinden gtk siddetinde 10 kat
degisiklie esittir. Bilgisayarh perimetrede threshold degerler, ters desibel skalasina gore
kaydedilir. En soniik uyanlarin desibel degerleri, daha yiiksektir. Boylece desibel cinsinden
thresholdlar, direk olarak retinal hassasiyetle orantilidir.

PERIMETRIK TESTIN DOGRULUGU ve GUVENILIRLIGI

Dogru ve tutarh gorme alanlan elde etmek igin, alete ve hastaya ait bazi degiskenlerin
hatirda tutulmasi gerekir (71).

Perimetreye Ait Degiskenler

1. Zemin aydinlanmast : Perimetri diigiik fotopik kosullar altinda uygulanir.

2. Uyanmn biiyiikligii : Bilgisayarh perimetrelerde genellikle sabittir.

3. Uyannin siiresi ve uyarilar arasi siire: 0.1-0.2 saniyelik siireler uygundur. Uyarilar arasi
siire, hastanin cevap hizina gére ayarlanir.

4. Yanm kiirenin ¢ap1 : 30-51 cm. arasinda degigir. Uygun yakin tashih igin, gap
bilinmelidir.

Hastaya Ait Degigkenler

1. Refraksiyon kusurlari : Diizeltilmemis refraksiyon kusurlan, test objesinin
odaklanmamasina ve retinal hassasiyette depresyona yol agarlar.

2. Katarakt ve diger opasiteler : Gorme alaninda jeneralize depresyona yol agabilirler.

3. Pupil ¢ap1 : 2.5 mm.’den daha az gézlerde retinaya diigen 151k miktan azalir.

4. Yas: Yagn artmastyla, retinal hassasiyette lineer bir azalma olur.

5. Yorgunluk : Retinal hassasiyeti azaltir.

Aym1 goérme alam muayenesinde olgiilen thresholdlardaki fluktuasyon, kisa siireli
fluktuasyon olarak isimlendirilir. ki dB.’den daha biiyiikk kisa siireli fluktuasyonlar, testin
gtivenilirlifinin az oldugunu gosterir. Glvenilir bir testte, fiksasyon kayb1 da az olmahdur.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmaya Ekim 1993 ile Agustos 1995 tarihleri arasinda, takipleri GATA Goz Hast.
ABD Retina Béliimiince yapilan, 135 diabetik retinopatili hastanin 270 gozii ve kontrol grubu
i¢in 20 normal bireyin 40 gozii dahil edilmigtir. Hastalar ti¢ ayn kaynaktan segilmislerdir :

1. Ekim 1993 ile Ocak 1994 tarihleri arasinda, GATA Endokrinoloji BD tarafindan
diabetes mellitus tanis1 koyularak, GATA Goz Hast. ABD’na fundus muayenesi i¢in gonderilen
ve ilk defa diabetik retinopati tanisi alarak, takibe alinan 40 hasta,

2. GATA Goz Hast. ABD Retina Boliimii tarafindan, diabetik retinopati nedeniyle halen
takipleri devam etmekte olan 45 hasta,

3. Hem Retina, hem de Glokom Boliimii tarafindan, diabetik retinopati ve diabetik
retinopatiye eglik eden primer agik agih glokom nedeniyle takip ve tedavi edilen toplam 50
hasta.

Kontrol grubu igin, hi¢bir oftalmopatolojisi olmayan 20 normal birey segilmistir.

Iki ayr ¢aligma grubu olugturulmugtur.

CALISMA GRUBU I

Caligma Grubu I’de 105 hastamin 210 gézii retinopatiye eslik eden glokomun, gérme
alanina etkileri yoniinden takip edilmistir. Ilk muayenede hastalardan anamnez almmasin
takiben, tam bir oftalmolojik muayene, FFA ¢ekimi ve gérme alam1 muayenesi yapilmigtir.

Anamnez : Sistemik sorgulamayi takiben, PAAG’u olan hastalarda glokomun ve
diabetes mellitusun siireleri tespit edildi. Her iki hastahin da baglangic zamam olarak, teshis
koyulan tarihler kabul edildi. Diabetes mellitusun tipi ve her iki hastalikta uygulanan tedavi
sorgulandi.

Oftalmolojik muayene -

® Hastalarin gérme keskinlikleri, varsa refraksiyon kusurlar tashih edildikten sonra,
standart aydinlatmada Snellen eseli kullamlarak alindi. Gorme alami testinde, gérme
keskinliinin etkisini ortadan kaldirmak igin, ¢aligma grubunda gérme keskinliginin alt sinin 0.1
olarak kabul edilmigtir.

¢ Saydam ve 1tk kirici ortamlar biomikroskop yardimiyla incelenmigtir. Gérme alam
testini etkileyebilecek, saydam ortam opasiteleri (katarakt, vitreus opasitesi gibi) olan hastalar
¢aligma grubuna ahnmamiglardir. Goldmann gonyolenst ile 6n kamara agis1 incelenmigtir.
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® Goz i¢i basing olgiimii : Ttim hastalarda GIB 6lgiimleri, giiniin aym saatinde (saat
10.00°da) ve aym aragtirmaci tarafindan, Goldmann aplanasyon tonometresi ile yapilmigtir.
e Oftalmoskopi : Direk oftalmoskopi ile diabetik retinopatiye ait fundus bulgulan ve
PAAG olan hastalarda PAAG’a ait optik disk bulgulan kaydedildi.
o FFA : Pupillalar % 10’luk fenilefrinle dilate edilerek, ¢cekimler yapildi.
Hasta segim kriterleri sunlardir :
1. Refrakstyon kusurlarinin -2.00 Dpt. ile +2.00 Dpt. arasinda olmast,
2. Tashihli gorme keskinliginin en az 0.1 diizeyinde olmasi,
3. Diabetik retinopati ve diabetik retiopatiye eslik eden PAAG haricinde, gorme alam
defekti olugturabilecek oftalmopatoloji olmamasi,
4. Diabetik retinopati + PAAG’lu hastalar igin antiglokomat6z tedavi siirelerinin 3-5 yil
arasinda olmasi (3-5 yil dahil),
5. PAAG tedavisinde miyotiklerin kullanilmiyor olmasi (gérme alan: testini etkilediginden),
6. Diabetik retinopati ve PAAG igin cerrahi (laser ya da operasyon) endikasyonu olmamasi,
7. Takip muayenelerine diizenli olarak gelebilecek olmasi.

Bu kriterlere sahip hastalar, oftalmoskopik muayeneleri ve FFA sonuglarina gore 4 alt
gruba aynlmiglardir. Her alt gruptaki hastalar, yalmzca diabetik retinopatisi olan ve diabetik
retinopati ile birlikte PAAG’u olan hastalar olarak iki gruba ayrilmiglardir.

Hasta gruplan su gekilde olugturulmusgtur :

1. Baglangig diabetik retinopati grubu
- Diabetik retinopatisi olanlar (15 hastamn 30 gozii)
- Diabetik retinopati + PAAG’u olanlar (10 hastanin 20 gozii)
2. Background diabetik retinopati grubu
- Diabetik retinopatisi olanlar (15 hastanin 30 gozii)
- Diabetik retinopati + PAAG’u olanlar (15 hastanin 30 gozii)
3. Preproliferatif diabetik retinopati grubu
- Diabetik retinopatisi olanlar (15 hastanin 30 gozii)
- Diabetik retinopati + PAAG’u olanlar (15 hastanin 20 gozii)
4. Proliferatif diabetik retinopati grubu
- Diabetik retinopatisi olanlar (10 hastamn 20 gozii)
- Diabetik retinopati + PAAG’u olanlar (10 hastanin 20 gozii)
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® Gorme alam testi : Fieldmaster 50 (Synemed Inc., Berkeley, California) otomatik
threshold statik perimetre ile uygulanmgtir.

Fieldmaster 50 Otomatik Threshold Statik Perimetre : Perimetrenin yanmkiire
seklindeki test alaninda, bilgisayar kontrolii ile aydinlatilan ve 151k yayan 360 adet diyot (light
emitting diodes, LED) bulunmaktadir. Bu diyotlar, 570 nm. spektrumlu yegil-san isik yayarlar.
Diyotlarin aydinlatma menzili, O ile 10000 asb. arasindadir.

Test sirasinda zemin aydinlanmas, 0 ile 50 asb. arasinda ayarlanabilir. Caligmada tiim
testlerde zemin aydmlanmasi, 31.5 asb. (diisiik fotopik kosullar) olarak ayarlanmigtir. Uyan
siresi, 0.7 ile 10.0 sn. arasinda ayarlanabilir. Tim testlerde uyan siiresi, 0.8 sn. olarak
ayarlanmugtir. Uyarilar aras: siire, 0.5 ile 10 sn. arasinda tutulabilir. Test esnasinda hastanin
belirli bir tempoya aligmasim1 6nlemek igin bu siireler, alet tarafindan otomatik olarak uzatilip,
kisaltilmaktadir. Baglangig igin tiim testlerde uyarilar arasi siire, 0.5 sn.’ye ayarlanmigtir.

Test edilen gozlerin fiksasyonlarinin kontrolii igin, Heijl / Krakau tespit monitorii ve
biiyiitiicii g6z periskopu kullamlmigtir. Bu tespit monitérii ile hastanin kér noktada verilen
stimuluslara cevabi, periyodik olarak kontrol edilir. Hasta fiksasyonunun kabul edilemeyecek
olmasi halinde, alet sesli olarak uyanda bulunur. Test sonuglanyla birlikte, toplam fiksasyon
kayb1 sayist da verilir. Biyiitiicii periskop yardimi ile hastanin goziiniin fiksasyon durumu
gorilir.

Gorme alaninda test edilen noktalarin hassasiyet seviyelerini gosteren esik degerler,
istatistiki gahgmalarda kullanilmak tizere sayisal olarak gosterilmektedir. Her nokta i¢in egik
degerler 0 dan 36 ya kadar dB. cinsinden sayilarla verilmektedir.

Esik deger testinde noktasal uyarilann giddeti, hastamin cevabina gore alet tarafindan
kendiliginden ayarlamir. Eger bir uyan goriiliirse, aym1 noktada verilen ikinci uyannin siddeti
daha az olacaktir. Eger nokta goriilmez ise, ikinci uyarmn siddeti arttirilir. Genellikle teste
suprathreshold bir uyan ile baglanir. Bu uyan goriiliirse, bu noktadaki uyannin giddeti hasta
goremeyinceye kadar kademeli olarak azaltilir. Boylece esik de@er gegilmis olur. Hastann
goremedigi uyan siddetinden itibaren, yeniden uyarinin siddeti kademeli olarak arttinlarak, egik
deger ikinci kere gecilir. Bu esnada, bu nokta ¢6ziimlenmis kabul edilir ve son verilen iki
uyarnin giddetinin ortalamasi, 0 noktanin egik degeri olarak kabul edilir.

Gerek diabetik retinopatiye, gerekse PAAG’a ait gérme alami defektleri, daha ¢ok
santral bolgede izlendiklerinden, tiim hastalara perimetrenin santral 30° testi uygulanmigtir. Bu
testte fiksasyon noktasindan itibaren 30° lik alan igindeki, 95 noktanin esik degeri tespit
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edilmektedir. Sonugclar, sayisal esik deger ve yogunluk grafikleri olmak iizere iki gekilde
yazdinlmuglardir. Test yapilan her g6z igin tiim noktalarin egik degerlerinin toplam, toplam egik
deger (TED) olarak alinmigtir.

Gorme alani test sonuglarina etkili hastaya ait faktorlerden yorgunlugun etkisini ortadan
kaldirmak igin, hastalarin her iki g6ziiniin testleri birer giin arayla uygulanmistir. Tiim hastalara
6 ayhk aralarla gorme alani testi (toplam 4 test) uygulanmigtir. Tiim takip muayenelerinde,
gorme keskinligi tespit edilmigtir ve FFA ¢ekilerek, fundus bulgulan degerlendirilmigtir. Normal
bireylerin olusturdugu kontrol grubunda (20 birey), test yalnizca bir kez uygulanmmgtur.

Calisma olgu-kontrol calismas: geklinde siirdiirilmiigtir. Her alt gruptaki diabetik
retinopati + PAAG’u olan hastalar olgu grubunu olugtururken, yalmzca diabetik retinopatisi
olan hastalar kontrol grubunu olusturmustur. Yalmizca normal bireylerden olugan diger bir
kontrol grubu, ilk gérme alam test sonuglannin degerlendirilmesinde, yani diabetik retinopatili
hastalarin goérme alam test sonuglarinin normalden farkimin tespiti i¢in kullamlmiglardir.
Testlerin degerlendirilmesinde, toplam egik degerler kullamlmigtir. Yine her grup i¢in, TED
ortalamalarinda zaman i¢indeki degisiklikler tespit edilmis ve gruplar arasinda kargilagtinimistir.

CALISMA GRUBU II
Cahgma Grubu II’de 30 hastamin 60 g6zii panretinal argon laser fotokoagiilasyon
(PRP) sonrast, GIB degisikliklerinin tespiti i¢in takip edilmigtir. GATA Géz Hast. ABD Retina
Boéliimii tarafindan, Ekim 1993 ile Ocak 1994 tarihleri arasinda laser fotokoagiilasyon
uygulanan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Ilk muayenede Calisma Grubu I’de tarif edildigi
sekilde hastalardan anamnez alinmis, tam bir oftalmolojik muayene uygulanmig ve FFA
cekilmigtir.
Hasta se¢im kriterleri sunlardir :
1. Asimetrik diabetik retinopatisi olmasi,
2. Bir goziinde diabetik retinopatiye ait panretinal fotokoagiilasyon endikasyonu olan
fundus lezyonlarinin olmasi,
3. Diabetik retinopati haricinde bagka hicbir oftalmopatolojinin olmamast,
4. Takip muayenelerine diizenli olarak gelebilecek olmasi.
Asimetrik diabetik retinopati tanisi su kriterlerle koyulmustur :
1. Bir gozde proliferatif, dijerinde nonproliferatif diabetik retinopati olmasi,
2. Bir gozde proliferatif retinopati olmasi, diger gozde retinopati olmamasi.
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Calisma olgu-kontrol c¢aligmas:1 seklinde strdurilmigtir. 30 hastanin  laser
fotokoagiilasyon endikasyonu olan gozleri tedavi grubunu (olgu), endikasyon olmayan diger
gozleri kontrol grubunu olugturmusgtur.

Panretinal Laser Fotokoagiilasyon Uygulamasi : Coherent marka mavi-yesil argon
laser cihaziyla, topikal anestezi altinda uygulanmgtir. ilk seansta midperifer retinaya, yani
major arkuatin hemen disinda kalan retina alanina, iki sira halinde yaniklar olusturacak sekilde
atiy yapimugtir. Foveanin 2 disk ¢api iistiine, altina ve 2.5-3 disk ¢ap1 temporaline kadar olan
alana atiy yapimamugtir. Boylece makiiler alan korunarak, arka polii gevreleyen bir halka
olusturulduktan sonra, perifere dogru tedaviye devam edilmigtir. Major arkuat ve ekvator
arasinda kalan retina alanlanina sirastyla alt, nazal, iist ve temporal bolgelere, yaniklar arasinda
bir yanik ¢ap1 mesafe kalacak sekilde atiglar uygulanmigtir. NVD mevcutsa, atiglar diskin nazal
kenarina 1.5 yamk g¢api1 mesafe kalacak kadar optik diske yaklagtirlmistir. NVD mevcut
degilse, bu mesafe bir disk ¢ap: kadar tutulmustur. Gereken vakalarda, makiiler alan korunarak
major arkuatin igine de atig yapilmugtir.

Tim tedavilerde spot buyuklagi 200 veya 500 um., siire 0.2 sn. ve gii¢ 0.2-0.5 W
arasinda olacak gekilde ayarlanmustir. Periferik retinada mavi-yesil, major arkuatin igindeki
retina bolgesinde yesil laser 1181 kullanilmigtir. Panretinal fotokoagiilasyon 6 gozde 3, 24 gbzde
4 seansta tamamlanmugtir. Bir goze uygulanan toplam atig sayisi, 1804-3126 (ort. 2561.97)
arasinda 1di.

Goz i¢i basing olgiimleri, PRP’dan bir saat 6nce, kisa donemdeki etkilerin tespiti igin
tedavinin tamamlanmasindan 1, 6 ve 24 saat sonra, uzun donem etkilerin tespiti i¢in de 1, 6, 12
ve 18 ay sonra yapilmustir. Her 6lgiimde, tedavi ve kontrol grubundaki gozlerin GIB degerleri
kargilagtirilmagtir.

Bulgulann istatistiki degerlendirmesinde, SPSS for Windows (Statistical Package for
Social Sciences for Windows, Release 6.0.1) isimli bilgisayar programu kullamlmigtir. Gruplar
arasinda veri ortalamalarninin kargilagtirilmasinda, varyans analizi (ANOVA) yapilmgtir.
Uygulanan tekrarh olgiimler arasinda varyans analizi sonucunda fark oldugu tespit edildiginde,
hangi veri gruplan arasinda fark olustuBunu bulmak igin, iki e arasindaki farkin 6nemlilik testi
(paired-samples t test) uygulanmugtir. Farkh farkh gruplann ikili kargitagtrilmasinda, iki
ortalama arasindaki farkin ¢nemlilik testi (independent-samples t test) kullamlmigtir. Tim
analizlerde, anlamlihk seviyesi 0.05 olarak alinmigtir.
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BULGULAR

Caligma grubu I ve I’nin bulgulari, ayn ayn degerlendirilmigtir.
CALISMA GRUBU I
53’ (% 50.5) erkek, 52°si (% 49.5) kadin olan, toplam 105 hastanin 210 gozii
incelenmigtir. Kontrol grubunda 9’u (% 45) erkek, 11’1 (% 55) kadin olan, toplam 20 normal
bireyin 40 g6zii incelenmigtir. Her iki grubun ozellikleri, Tablo II’de gosterilmigtir.
Tablo II. Kontrol ve Hasta Gruplarmin Ozellikleri

ORTALAMA + SD * MiINiMumM MAKSIMUM GOZ5
HASTA
YAS 56.06 + 10.24 18.00 69.00
GK i 0.92+0.13 0.40 1.00 210
GIB (mmHg) 15.91 +2.57 11.00 21.00 210
KONTROL
YAS 51.38 £10.85 28.00 68.00
GK 1.00 1.00 1.00 40
GIB (mmHg) 15.20 +1.70 12.00 18.00 40

* SD : Standart sapma.
+ Her gruptaki gbz sayisi verilmistir.
¥ GK : Gérme keskinligi (tashihli).

Her iki grup arasinda yas ortalamalan ve cinsiyetler yoniinden, istatistiksel bir fark tespit
edilmemistir (p > 0.05).

Diabetik retinopatili hastalarin 14’iinde (% 13.3) Tip L, 91’inde (% 86.7) Tip Il diabetes
mellitus mevcuttu. Tip I diabetes mellituslu hastalarin 3’iinde (% 21.43) baslangig diabetik
retinopati, 9’unda (% 64.29) background diabetik retinopati ve 2’sinde de (% 14.28)
preproliferatif diabetik retinopati tespit edilmigtir. Baglangi¢ diabetik retinopatili bu 3 hastanin
2’sinde yalmzca retinopati mevcutken, 1’inde retinopati + PAAG mevcuttu. Background
diabetik retinopatili 9 hastamin 6’sinda yalmzca retinopati, 3’iinde ise retinopati + PAAG
mevcuttu. Preproliferatif diabetik retinopatili 2 hastada da yalmzca retinopati mevcuttu.

Tip I diabetli hastalarda, ortalama yas 4071 + 11.01, ortalama GIB
16.32 + 2.43 mmHg ve ortalama diabet siiresi 8.86 + 4.03 yil idi. Aym degerler Tip II diabetli

23




hastalarda, sirasiyla 58.42 + 7.80, 15.85 +2.59 ve 9.53 £4.57 olarak bulundu. Her iki
grup arasinda, yalmzca yag farki istatistiksel olarak anlamliyd: (p < 0.05).

Ttm hastalann retinopati alt gruplarindaki 6zellikleri, Tablo III’de gosterilmigtir.

TABLO III Retinopati Alt Gruplanindaki Hastalarin Ozellikleri

GK GIB (mmHg) SURE * YAS GOZ
(Ortalama1Sp) | (Ortalama+SD) | (Ortalama+SD) | (Ortalamassp) | (Sayr)
BsDR
Retinopati 1.00 17.02+£2.23 447+1.93 4980 +12.64 30
Retinopati + PAAG 0.99 £ 0.02 15.65 £2.77 410+0.72 58.30+9.53 20
420 +£0.89
ttesti T p>0.05 p>0.05 p>0.05 < 0.05
BDR
Retinopati 0.95+0.06 15.58 £2.34 7.87+2.57 47.40 +£13.73 30
Retinopati + PAAG 0.98 +0.05 17.00+1.98 9.33+3.12 56.27 +7.67 30
4.43 +£0.89
t testi p>0.05 p<005 p <005 p<005
PrePDR
Retinopati 0.90+0.11 14.52 £ 1.86 10.20 + 3.41 54.80 £ 6.32 30
Retinopati + PAAG 0.88 £0.11 18.17 £2.17 13.00 +1.66 61.07 +£2.61 20
446+0.73
t testi p> 0.05 p < 0.05 p <005 p < 0.05
PDR
Retinopati 0.78 £0.11 13.27 £1.20 14.40 £ 2.56 64.30 £3.40 20
Retinopati + PAAG 0.77 £0.21 14.73 £2.23 16.30 - 4.08 62.00 £ 4.66 20
4.80+0.41
t testi p>0.05 p<0.05 p<005 p>0.05
TUM HASTALAR 092 1+0.13 15.91 £ 2.57 9,44 + 4.50 56.06 + 10.24 210
4.04 + 0.92

* Ustteki degerler diabet, alttaki degerler glokom siiresini vermektedir.
T t testi sonuglan, gruplar arasindaki farklann anlamlhilik derecesi olarak (italik olanlar anlaml)

verilmistir.

Hem diabetin, hem de glokomun kesin baglangic zamanlarninin tespiti miimkiin
olmadigindan, her iki hastalik i¢in de teshis koyulan tarih, baglangic zamam olarak kabul
edilmigtir. Her iki hastalifn siiresi, teshisten bu yana gegen zaman olarak alnmgtir.

Hastalarin ve kontrol grubunun gérme alam test sonuglaninin degerlendirilmesinde, her
alt gruptaki hastalann toplam esik deger (TED) ortalamalan kullanlmigtir. Tim
kargilagtirmalarda ve varyans analizlerinde, bu deger goz 6niine abnmustir.
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Normal bireylerden olugan kontrol grubunda ve tim retinopati alt gruplanindaki
hastalarin gérme alam TED ortalamalari, Tablo IV’de gosterilmigtir.
TABLO IV. Gorme Alani Testi TED Ortalamalan

GORME ALANI OLCUMLER]
1. AY 6. AY 12. AY 18. AY
"(Ortalama + SD) | (Ortalama + SD) | (Ortalama i SD) | (Ortalama + SD)
NORMAL 2885.43 +428.66
BsDR
Retinopati 2571.33 £450.07 | 2441.63 =472.80 | 2326.63 +£473.47 | 2211.50 £+ 362.05
Retinopati + PAAG 2229.80+199.25 | 2194.85+158.63 | 2170.90 £ 167.80 | 2092.85 +227.32
BDR
Retinopati 1880.03 £326.14 | 1825.66 +324.12 | 1757.90 £322.55 | 1550.40 +263.88
Retinopati + PAAG 1915.67 £239.70 | 1887.50 +£256.70 | 1837.67 £295.35 | 1804.17 +234.25
PrePDR
Retinopati 1739.97 +281.35 | 1658.83 +297.30 | 1579.23 £280.94 | 1514.97 +290.06
Retinopati + PAAG | 1844.00 +412.88 | 1800.17 + 361.93 1—1756:33-+370-271-1708.50 = 385.19
PDR
Retinopati 1259.45 +£199.74 | 1194.10 £ 182.53 | 1146.50 + 167.53 969.75 + 81.24
Retinopati £+ PAAG | 1575.25 £250.70 | 1556.25 +244.25 | 1504.50 +252.18 1437 £ 23419

Bulgulann istatistik analizinde o6ncelikle tiim diabetik retinopati alt gruplanndaki

hastalanin TED ortalamalan, normal bireylerin TED ortalamalanyla kargilagtinlmigtir (varyans
analizi ve paired-samples t test). Daha sonra, diabetik retinopati alt gruplanindaki retinopatili ve
retinopati + PAAG’lu hastalarin TED ortalamalan, her gorme alam testinde kendi aralarinda
kargilaghnlmigtir (independent-samples t test). Yine retinopati ve retinopati + PAAG’lu
hastalarin tekrarlanan olgiimlerde gorme alami kayiplarimin anlamh olup olmadigi, tekrarh
Olgiimlerde varyans analizi ile ve efer anlamli kayiplar mevcutsa, bunun hangi Olgiimler
arasindaki farktan kaynaklandiy, paired-samples t test ile analiz edilmigtir.

Diabetik retinopatili ve retinopati + PAAG’lu tiim hasta gruplanimin TED ortalamalan,
normal bireylerin TED ortalamalarindan istatistiki olarak anlamh derecede diisiik bulunmugtur
(p < 0.05). Tekrarlanan olgiimlerde zaman iginde TED ortalamalanindaki digiis, her bir
diabetik retinopati alt grubu igin kargilagtirmali olarak Sekil 1,2,3 ve 4’de gosterilmistir.
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TED Ortalamaian

12. AY
Gorme Alani Olgiimleri

SEKIL 1. Baslangig Diabetik Retinopatide TED Ortalamalarinin Yalnizca Retinopatisi ve Retinopati +
PAAG’u Olan Hastalarda Tekrarlanan Olgiimlerde Degisimi

3500 g-
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1. AY 6. AY 12. AY 18. AY
Gorme Alam Olgiimleri

SEKIL 2. Background Diabetik Retinopatide TED Ortalamalarmin  Yalmzca Retinopatisi ve
Retinopati + PAAG’u Olan Hastalarda Tekrarlanan Olgiimlerde Degisimi
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O PrePDR+PAAG

TED Ortalamalan

SEKIL 3. Preproliferatif Diabetik Retinopatide TED Ortalamalarimin Yalnizca Retinopatisi ve
Retinopati + PAAG’u Olan Hastalarda Tekrarlanan Olgiimlerde Degisimi

1. AY 8. AY 12. AY 18. AY

SEKIL 4. Proliferatif Diabetik Retinopatide TED Ortalamalarmin  Yalnizca Retinopatisi ve
Retinopati + PAAG’u Olan Hastalarda Tekrarlanan Olgiimlerde Degisimi



Diabetik Retinopati Alt Gruplarinda Bulgularm Istatistiki Degerlendirilmesi :
* Baglangi¢ Diabetik Retinopati :

- 1k TED ortalamalan karsilagtinldiginda, retinopati + PAAG’u olan grubun TED
ortalamasi, yalnizca retinopatisi olan grubun TED ortalamasindan anlamli derecede diigiik
bulunmustur (p < 0.05). 6. aydaki Olgiimde, yine her iki grup arasinda anlamh fark tespit
edilmigtir (p < 0.05). 12. ve 18. ay olgiimlerinde, her iki grubun TED ortalamalan arasindaki
fark anlamsiz olarak bulunmugtur (p > 0.05).

- Yalnizca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrarlanan 6l¢iimlerin varyans analizi
sonucu, anlaml bir gorme alam kayb1 oldugu bulunmustur (p < 0.05). Tukey-HSD testi ile
anlamh farkin 1. ve 18. ay ol¢iimleri arasinda tespit edilmigtir.

- Retinopati + PAAG’u olan grupta, tekrarlanan olgiimlerin varyans analizinde,
anlamh bir gorme alam kaybt olmadigi bulunmugtur (p > 0.05).

* Background Diabetik Retinopati :

-1lk TED ortalamalan kargilagtinldiinda, yalmzca retinopatisi olan grupla,
retinopati + PAAG’u olan grup arasinda, TED ortalamalan agisindan anlaml bir fark
bulunmamstir (p > 0.05). 6. ve 12. ay dlgiimlerinde, yine her iki grup arasinda anlamh bir fark
tespit edilmemigtir (p > 0.05). 18. ay ol¢iiminde, yalnizca retinopatisi olan grubun TED
ortalamasy, retinopati + PAAG’u olan gruptan antamli derecede diisiik bulunmustur (p < 0.05).

- Yalmzca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrarlanan olgiimlerin varyans analizi
sonucu, anlamli bir gorme alani kaybi oldugu bulunmugtur (p < 0.05). Tukey-HSD testi ile
anlamh farklarin 1. ve 6. ay ol¢timleri ile 18. ay 6lgtimleri arasinda oldugu tespit edilmistir.

- Retinopati + PAAG’u olan grupta, tekrarlanan olgiimlerin varyans analizinde,
anlamh bir gorme alam kayb1 olmadig: bulunmustur (p > 0.05).

* Preproliferatif Diabetik Retinopati :

-1lk TED ortalamalart kargilastinldiginda, yalmzca retinopatisi olan grupla,
retinopati + PAAG’u olan grup arasinda, TED ortalamalari agisindan anlamh bir fark
bulunmamigtir (p > 0.05). 6. ay Ol¢iimiinde, yine her iki grup arasinda anlamh bir fark tespit
edilmemigtir (p > 0.05). 12. ve 18. ay olgiimlerinde, yalnizca retinopatisi olan grubun TED
ortalamasi, retinopati + PAAG’u olan gruptan anlamh derecede digiik bulunmugtur (p < 0.05).

- Yalmzca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrarlanan olgtimlerin varyans analizi
sonucu, anlamh bir gérme alam kaybi oldugu bulunmustur (p < 0.05). Tukey-HSD testi ile
anlamh farkin 1. ve 18. ay 6lgiimleri arasinda oldugu tespit edilmigtir.
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- Retinopati + PAAG’u olan grupta, tekrarlanan olgiimlerin varyans analizinde,

anlamh bir gérme alam kaybi olmadigi bulunmugtur (p > 0.05).
* Proliferatif Diabetik Retinopati :

-Ilk TED ortalamalan kargilastmildifinda, yalnizca retinopatisi olan grubun
TED ortalamasi, her 4 olgiimde de retinopati + PAAG’u olan grubun TED ortalamasindan
anlamli derecede diigiik bulunmugtur (p < 0.05).

- Yalmzca diabetik retinopatist olan grupta tekrarlanan ol¢timlerin varyans analizi
sonucu, anlamh bir gdrme alant kayb1 oldugu bulunmugtur (p < 0.05). Tukey-HSD testi ile
anlamh farklarmn 1.,6.,12. ay ve 18. ay olgtimleri arasinda oldugu tespit edilmigtir.

- Retinopati + PAAG’u olan grupta tekrarlanan olgiimlerin varyans analizinde,
anlamh bir gérme alan kayb olmadig: bulunmugtur (p > 0.05).

CALISMA GRUBU II

81 (% 26.7) erkek ve 22’si (% 73.3) kadin olan, toplam 30 hastanin 60 gozii
incelenmigtir. Hastalarin ortalama yag1 57.63 + 8.33 ve ortalama diabet siiresi 16.37 = 3.47 yil
idi. Hastalarin 7’sinde (% 23.3) Tip I, 23’unde (% 76.7) Tip II diabet mevcuttu. Hastalarin
laser fotokoagiilasyon endikasyonu olan gozleri tedavi grubu, endikasyon olmayan diger
gozleri kontrol grubu olarak takibe alinmugtir. Tedavi ve kontrol grubunun &zellikleri,
Tablo V’de gosterilmigtir.

TABLO V. Kontrol ve Tedavi Grubunun Qzellikleri

ORTALAMA + SD MINIMUM MAKSIMUM GOZ
KONTROL
GK * 0.96 + 0.09 0.70 1.00 30
GIB (mmHg) 16.62 +2.18 13.00 21.00 30
TEDAVI
GK 0.71+0.22 0.10 1.00 30
GIB (mmHg) 15.10+1.95 12.00 22.00 30

* GK: Gérme keskinligi (tashihli).

Her iki grubun tashihli gérme keskinlikleri ve GiB’lan arasnda anlamli, bir fark
bulunmugtur (p < 0.05). Tedavi grubundaki gozlerin tiimiinde PDR mevcutken, kontrol
grubundaki gézlerin 7’sinde (% 23.3) BsDR ve 23’iinde (% 76.7) BDR mevcuttu.
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Hastalara panretinal fotokoagiilasyon uygulanmasindan sonra, kisa (1., 6. ve 24. saat)
ve uzun (1., 6., 12. ve 18. ay) donemdeki GIB degisiklikleri tespit edilmis, kontrol ve tedavi
grubunda Kkargilagtirdmustir. Her iki gruptaki kisa donem GIB degigiklikleri, Sekil 5°de
gosterilmigtir.
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SEKIL 5. Kontrol ve Tedavi Grubunda PRP Oncesi ve PRP Sonrasi Kisa Donemde GIB
Degisikliklert

Sekil 6’da, PRP oncesi ve PRP sonrasi kisa donemde tedavi grubundaki gézlerde 6n
kamara agisinn durumu ve GIB degisiklikleri olan gézler sayisal olarak verilmigtir.

PRP’den ONCE GIB normal GIB yiiksek
(£ 21 mmHg) (> 21 mmHg)
29 g6z (% 96.7) 1 goz (%3.3)
Ag agik Aq1 agik
1, SAAT GIB normal GiB yuksek GIB yiiksek
R 22 gz (% 73.3) 7 goz (% 23.4) 1 gbz (% 3.3)
: | / T, }
S Aq1 agik At agik Act agik Ag1 agik
0 6. SAAT GIB normal GIB normat GIB yiiksek GIB yiiksek
N 22 gbz (% 73.3) 3g6z(%10) 4gbz (%13.4) 1gdz(%3.3)
R
A
I 24. SAAT GIB normal GIB normal GIB normal
22 goz (% 73.3) 7 g0z (% 23.4) 1 g6z (%3.3)

SEKIL 6. Tedavi Grubunda Gonyoskopi Sonuglan ve GIB Degisikligi Olan Gozler
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Tedavi grubunda, PRP sonrasi 1. saatte GIB’inda arti olan 8 gozde (% 26.7), ortalama
GIB arti1 3.02 mmHg (minimum 1.50, maksimum 10.00 mmHg) olarak tespit edilmigtir. Yine
tedavi grubunda, 1. saatte 1 gozde de (% 3.3) GiB’inda diisme (1 mmHg) olmugtur. PRP
sonrasi 24. saatte, tedavi grubunda sadece 1 goziin (% 3.3) GIB degeri, PRP oncesinden
yitksek bulunmugtur (PRP 6ncesi 16.50 mmHg iken, 24. saatte 19.00 mmHg).

Kisa Donem Bulgularmn Istatistiki Degerlendirilmesi :

Her bir GIB olgimiinde, tedavi ve kontrol grubunun ortalama GIB degerleri
kargilagtinlmugtir (independent-samples t test). Tedavi ve kontrol grubunda tekrarlanan GIB
olgiimlerinde, anlamh GIB degisikliklerinin olup olmadif, tekrarh élgiimlerde varyans analizi
ile ve efer anlamh degigiklikler mevcutsa, bunun hangi olgimler arasindaki farktan
kaynaklandif, paired-samples t test ile degerlendirilmistir.

- Tedavi ve kontrol grubunun ortalama GIB degerleri karsilagtnidiginda, PRP éncesi
her iki grubun ortalama GiB’lar1 degerleri arasindaki fark anlamhyken, PRP sonrasi 1.,6. ve
24. saat ol¢iimlerde, her iki grup arasinda anlamh bir fark tespit edilmemigtir (p > 0.05).

- Tedavi grubunda, tekrarlanan ol¢iimlerin varyans analizi sonucu, PRP sonras: 1.
saatte anlamh bir GIB yiikselmesi oldugu bulunmustur (p < 0.05). 6. ve 24. saatlerdeki
ortalama GIB degerleriyle, PRP oncesi degerler arasinda anlamli bir fark bulunmamgtir
(p > 0.05).

- Kontrol grubunda, PRP sonrasi ortalama GIB degerlerinde anlamh bir degisiklik
bulunmamugtir (p > 0.05). Higbir 6lgiimde 21 mmHg nin tizerinde bir deger tespit edilmemistir.

Her iki grupta, PRP sonrasi uzun dénem GIB degisiklikleri, Sekil 7°de gosterilmigtir.

5 2 =
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I3 ] e B SRR ®-" 4
ﬁ 17 #s;. 2zt
e . —A—TEDAVI
© i e - - @ - -KONTROL
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PRP'den 1.AY 6. AY 12. AY 18. AY

ONCE

GiB 6LGUM ZAMANLARI

SEKIL 7. Kontrol ve Tedavi Grubunda PRP Oncesi ve PRP Sonrasit Uzun Donemde GIB
Degisiklikleni

31



Kontrol ve tedavi gruplanmin PRP sonrasi hem kisa, hem de uzun dénem GIB
degisiklikleri, Sekil 8°de kargilagtirmali olarak bir arada verilmigtir.

Tedavi grubunda, PRP sonrast 1. aydan itibaren, hicbir gozde GiB’1 21 mmHg nin
iizerinde tespit edilmemigtir. Kontrol grubunda 1. ayda 1 gozde (%3.3) (25 mmHg), 6. ayda 1
gozde (% 3.3) (24.50 mmHg), 12. ayda 2 gozde (% 6.6) (22.50 ve 25.50 mmHg) ve 18 ayda 3
gozde (% 9.9) (23.50, 25.00 ve 26.00 mmHg) 21 mmHg mn iizerinde GIB degerleri tespit
edilmistir.

PRP sonras1 6n kamara agilaninin gonyoskopik muayenesinde, tedavi grubunda higbir
gbzde ag1 neovaskiilarizasyonu veya rubeozis iridis tespit edilmemistir. Kontrol grubunda,
12. aya kadar hicbir gézde agt neovaskiilarizasyonu veya rubeozis iridis tespit edilmemistir.
12. ayda 2 gozde (% 6.6) agt neovaskiilarizasyonu, 18. ayda 2 godzde (% 6.6) ag
neovaskiilarizasyonu ve 1 gozde (% 3.3) rubeozis iridis tespit edilmigtir. Agi
neovaskiilarizasyonu ve rubeozis iridis olan gozlerin tiimiinde, GIB’1 21 mmHg’nin iizerinde
bulunmustur.

Uzun Dénem Bulgularin Istatistiki Degerlendirilmesi :

Istatistiki analizler, kisa donem bulgulanin degerlendirilmesinde oldugu sekilde
yapilmigtir.

- Tedavi ve konirol grubunun ortalama GIB degerleri karsilagtinldiginda, PRP
sonrasi tim 6l¢timlerde, kontrol grubunun ortalama GIB degerleri, tedavi grubunun ortalama
GIB degerlerinden anlamh derecede yiiksek bulunmugtur (p < 0.05).

- Tedavi grubunda, tekrarlanan olgiimlerin varyans analizi sonucu, PRP sonras: 12.
aydan itibaren ortalama GiB’inda anlaml bir diisme oldugu bulunmustur. 12. ve 18. ay
ortalama GIB degerleri ile PRP oncesi ortalama GIB deferi arasinda anlamh bir fark
bulunmugtur (p < 0.05).

- Kontrol grubunda, PRP sonrasi uzun donemdeki tiim dl¢timlerde, ortalama GIB
degeri, PRP oncesi ortalama GIB degerinden anlamh derecede yiiksek bulunmugtur (p < 0.05).

PRP éncesi, kontrol ve tedavi gruplarinin ortalama GIB degerleri arasinda 1.52 mmHg
fark varken, 18. ayda bu fark 5.9 mmHg’ya ¢ikmugtir.
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TARTISMA

Diabetes mellitusun medikal tedavisindeki ilerlemeler sonucu, diabetiklerin ortalama
yasam siirelerinin uzamasina baglh olarak, diabetiklerin ¢ogunda hastalifin baslangicindan
sonraki dekatlarda, diabetik retinopatinin ortaya ¢ikigt kagimlmaz olmustur. Diabetik
retinopatinin erken tam ve tedavisinin, hastalifin progresyonunu yavaslatabilecegi ve vitreus
hemorajisi ya da traksiyonel retina dekolmanina bagli kérliigiin o6nlenmesinde, faydal
olabilecedi bugiin i¢in kabul edilmektedir. Diabetik retinopatinin progresyonu ve bu
progresyonu hizlandiran ya da yavaslatan faktorlerle ilgili bilgilerin elde edilmesi, ortaya
¢ikacak okiiler hasarlarin, en aza indirilmesi agisindan 6zellikle onemlidir.

Diabetik retinopatinin progresyonunda etkisi olan, birgok sistemik ve okiiler faktorle
ilgili gahiymalar siirdiriilmektedir. Okiiler faktérler arasinda glokom (7), miyopi (32) ve
koryoretinal skarlar (izerinde durulmakta ve bu faktorlerin progresyondaki etkiler,
aragtirllmaya devam etmektedir.

Diabetik retinopatili hastalarda GIB degisiklikleri oldugu, birgok arastirici tarafindan
ileri strilmektedir. Klein ve arkadaglanmin galismasinda, diabetik hastalann GIB’larnin
nondiabetiklerin GiB’larindan daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (35). Yine aym galigmada,
30 yagindan sonra diabet teshisi koyulanlarda istatistiki olarak anlamh olmamasina ragmen,
30 yasindan once diabet teshisi koyulanlara nazaran daha yiiksek GIB’lani tespit edilmigtir.
Klein ve arkadaglanmin ¢ahsmasinda, diabetik retinopati ve GIB’1 arasindaki iliskiden
bahsedilmemektedir. Bizim ¢aligmamizda, yalmizca retinopatisi olan hastalar ele ahndiginda,
BsDR’li olgularin ortalama GIB’1;, nondiabetik kontrol grubuna nazaran anlamh derecede
yiiksek bulunmustur (p < 0.05). BDR’li hastalarin da ortalama GIB’1, kontrol grubundan
yiiksek bulunmasina ragmen, aradaki fark istatistiki olarak anlamsizdir (p > 0.05). PrePDR ve
PDR’li hastalann ortalama GiB’lan ise kontrol grubundan diigik bulunmustur. Ozellikle
PDR’li hastalarda ortalama GIB’1, kontrol grubuyla kargilagtnildiginda anlamh derecede diigiik
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bulunmugtur (p < 0.05). Caligmamiza dahil Tip I diabetli hasta sayis1 az oldugundan, her iki
diabet tipi arasinda GIB’1 yoniinden kargilagtirma yapilamamugtir.

Arora ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, retinopatisi olmayan diabetik hastalarin ortalama
GiB’1 (18.17 mmHg), nondiabetik normal bireylerin ortalama GIB’mdan (16.10 mmHg)
yitksek bulunmustur (3). Yine bu ¢aliymada, PDR’li hastalarin ortalama GIB’1 (15.98 mmHg),
nondiabetiklerinkinden diisiik bulunmustur. Cristiansson da, PDR’de GIB i diisiik oldugunu
bildirmigtir (17). Al-Sereiti, Klein ve Arora’nin sonuglarini destekler bulgular elde etmigtir (2).

Glokom ve diabetik retinopati, kérliigiin 6nde gelen nedenlerindendir. Hem diabetik
retinopati (59), hem de PAAG (55) herediter ozelliklere sahiptirler. Asemptomatik olabilirler,
hastalifin baglangicindan uzun bir siire gegtikten sonra okiiler hasara yol agabilirler ve seyirleri
esnasinda erken donemde teghis edilebilirler.

Diabetik retinopati ve PAAG arasindaki iligki, birgok aragtirmacinin dikkatini ¢ekmigtir
(7, 60, 72). Becker, PAAG’lu hastalarda nonglokomatoz popiilasyona nazaran diabetes
mellitusun daha sik izlendigini ve aym gekilde diabetikierde nondiabetiklere nazaran glokoma
daha sik rastlandifimi bildirmigtir (7). Her iki hastalik arasindaki iligkiyle ilgili olarak su
ozellikler dikkat gekicidir :

1. Yiiksek GIB degerleri, PAAG, topikal kortikosteroidlere cevapta GIB’inda yiikselme ve
biuyilkk C/D (cup/disc) oranlan diabetiklerde, nondiabetiklere nazaran daha siktir.
Glokom, diabetiklerde PDR insidensini azaltir.

2. PAAG’lu hastalarda ve topikal kortikosteroidlere cevapta GIB’inda yiikselme olanlarda,
diabetes mellitus ve pozitif glukoz tolerans testi sonuglan daha siktir.

Caligmalarin ¢ogunda, diabetik popiilasyonda glokom prevalansinin, aym yastaki
nondiabetiklere nazaran ¢ kat fazla oldugu belirtilmektedir. Glokomlu popiilasyonda ise
diabetes mellitusun prevalansinin yiiksek oldugu (% 6-11) bildirilmigtir. Her iki hastalik
arasindaki bu iligkileri agiklamak i¢in, ortak genetik faktorlerin etkisi (izerinde
durulmaktadir (7).

35



Diabetik retinopati, erken evrelerinde siklikla asemptomatik bir seyir gosterir. Bu
evrelerde retinopatiyi, direk ve indirek oftalmoskopiyle tespit etmek zordur. Diabette, genellikle
retinada vaskiler anormallikler tespit edildifinde (diabetik retinopati), viziiel sistem
tutulumundan bahsedilir. Bununla beraber, diabetik hastalarda klinik olarak tespit edilebilen
retinopati geligmeden Once, viziiel disfonksiyona ait bazi bulgularnn tespit edilebilecegi
bildirilmektedir. Diabetin fokal ve sistemik etkileri sonucu meydana gelen norosensoriyel
bozuklugun, tespit edilebilir anatomik lezyonlardan 6nce olustugu fikri ortaya atidmugtir (13).
Bu evrelerdeki hastalanin gogunda, psikofizik testlerle tanm1 koyulabilecegi ileri siiriilmektedir.
Psikofizik testlerden biri olan gorme alam testinin uygulanmasi, diabetik retinopatide
glokomdaki kadar sik degildir. Son zamanlarda, diabetik retinopatinin erken evrelerinde gérme
alani testinin anlamh sonuglar verebilecedi ve bu nedenle perimetrinin, diabetik retinopatinin
tanisinda faydali olabilecegi bildirilmektedir (25, 70). Feldon’a gore FFA ile birlikte gorme
alaninin tespiti, diabetik retinopatinin takibinde en ideal yontemdir (26).

Giintimiizde, otomatik perimetreler gérme alanmmn degerlendirilmesinde kantitatif
sonuglar vererek, istatistiki analizlere olanak saglamaktadirlar. Diabetteki gorme alam
degisikliklerini inceleyen daha tnceki gahigmalarin gogunda, maniiel perimetreyle elde edilen
sonuclarin kalitatif de@erlendirilmesi yapilmaktaydi (76). Maniiel perimetride gérme alani
kayiplaninin, retinal noron kaybi % 40-50lere vardiginda bile tespit edilemeyebildigini gosteren
yaymlar mevcuttur (58). Oysa otomatik perimetreler ile noron kaybi, erken safhalarda tespit
edilebilir (58). Boylece, tnceki galigmalarda preklinik viziiel tutulumu gosteren erken refinal
hassasiyet degigikliklerinin gozden kagabilecegi agikardir.

Roth, diabetik retinopatide santral gorme alaninda hassasiyetin azaldigim ve diabetik
retinopatili tiim hastalarla, retinopatisi olmayan diabetes mellituslu hastalarin % 40’inda santral
gorme alan: defektleri bulundugunu tespit etmigtir (61).

Trick ve arkadaglarinin diabetik hastalarda gérme alam defektlerini ortaya koymak igin

otomatik perimetreyle yaptiklan caliymada, gorme alami defektlerinin sikhkla retinopatinin
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erken evrelerinde teghis edilebilecefi ve NIDDM’lu hastalarda IDDM’lu hastalara nazaran
daha sik ortaya ¢iktiklan bildirilmektedir (70). Aym ¢aligmada, diabetik hastalarda kontrol
grubuyla kargilagtinldiginda, retinal hassasiyette anlaml bir azalmanin oldugu bildirilmektedir.

Bayraktar ve arkadaglari, erken diabetik retinopatililerde nondiabetik kontrol grubuyla
kargilastirildiginda, gorme alam testinde anlamhi derecede daha digiik ortalama threshold
degerler tespit etmiglerdir (6). Ocakoglu ve arkadaglan da ¢aliymalarinda, erken doénem
diabetlilerde, ozellikle santral 30%lik bolgede retinal hassasiyette azalma olduBunu
bildirmiglerdir (51). Bizim ¢ahgmamizda da, tiim retinopatili hastalar, nondiabetik kontrol
grubuyla kargilagtirildiginda, santral gorme alaninda TED ortalamalar anlamh derecede diisiik
bulunmugtur. Yine retinopati alt gruplarnindaki retinopatili hastalar ayn ayn incelendiginde,
klinik olarak tespit edilebilen retinopatisi olmayan veya FFA’da birka¢ mikroanevrizmas: olan
BsDR’li hastalarda, TED ortalamalarimin kontrol grubuna nazaran anlamh derecede diisik
olmasi dikkat ¢ekicidir.

Diabetik retinopatinin dier evrelerinde (BDR, PrePDR, PDR), belirgin gérme alam
kayiplarinin oldugu literatiirde bildirilmektedir (52,'76). Bizim ¢alijmamizda da, retinopatili
hastalarda gérme alam TED ortalamalaninda, retinopatinin siddetine paralellik gosteren
azalmalarin oldugu tespit edilmigtir.

Diabetik gorme alam kaybina, retinal mikrosirkiilatuar degigikliklerin mi, yoksa
nonvaskiiler metabolik faktorlerin mi yol agtifi bilinmemektedir. Trick ve arkadaglarmn
cahgmasinda, diabette gozlenen gérme alam defektlerinin vaskiiler patolojilere bagh olabilecegi
ileri siiriilmektedir (70). Lloyd ve Federman otomatik statik perimetreyle yaptiklan galismada,
desibel cinsinden verilen threshold degerlerdeki depresyonla, FFA’da gozlenen perfiizyon
defektleri arasinda sabit bir iligkinin oldugunu gostermiglerdir (25). Boylece otomatik statik
perimetrenin, FFA kadar diabetik retinopati tanisinda hassas oldugunu ileri stirmiglerdir. Bell
ve Feldon, retinal nonperfiizyon alanlarinda retinal hasasiyetin belirgin derecede azalmig
oldugunu tespit etmiglerdir (8). Bununla beraber aynmi aragtirmacilar, retinal perflizyonun iyi
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oldugu alanlarda da izole skotomlar tespit etmiglerdir. Béylece diabetik gérme alan1 kaybimn,
esas olarak retinal mikroanjiopatiye bagh olduunu ve ayrica nonvaskiiler metabolik faktorlerin
de gérme alani kaybina katkida bulunabilecegini ileri siirmiiglerdir. Halen, retinopatisi olmayan
diabetiklerdeki gorme alam defektlerinin, nonvaskiiler metabolik anormalliklerin veya lokalize
kapiller dolagim bozukluklariin oldufu bir preretinopati agamasini yansitip yansttmadif
bilinmemektedir.

PAAG’da izlenen gorme alam defektleri threshold degerlerde difiiz azalma, konsantrik
daralma, kor noktada genigleme ve spesifik skotomlardir (21, 78, 79). En erken izlenen
defektler, fiksasyon noktasindan itibaren 10-20”lik alan icindeki skotomlardir. Zamanla bu
skotomlar, kér nokta ile birlegirler. Nazal step, temporal wedge ve arkuat skotomlar glokomun
diger gorme alani bulgularindandir. Bugiin i¢in glokomdaki gorme alani defektlerinin, yiiksek
GIB’ma bagh olarak aksonlardaki mekanik hasar (mekanik teori) veya vaskiiler patolojilere
bagli olarak akson fonksiyonunda bozulma ve akson 6liimii (vaskiiler teori) sonucu mu ortaya
¢iktigs, kesin olarak ortaya koyulamamigtir (21).

Birgok ¢ahsmada, glokomlu hastalarda GIB’imn tibbi tedavi ile normotansif siurlara
digiiriilmesine ragmen, tedavinin baglangicindan belirli bir siire sonra (ortalama 4 yil) tedaviye
rafmen gorme alani kaybinin devam ettigi bildirilmektedir (31, 41, 46) . Bizim c;'ahsmamlzda,
retinopati + PAAG’u olan grupta tedaviye ragmen ortaya ¢ikan bu progresif kayiplarin, gérme
alani test sonuglarini tiim hastalarda esit derecede etkilemesi igin, hastalarin glokom siirelerinin
birbirine yakin olmasi, bir hasta se¢im kriteri olarak kabul edilmigtir.

Diabetik retinopati ve PAAG’un birlikte oldugu durumlarda ortaya ¢ikan gérme alam
defektleriyle ilgili literatiirde az sayida galisma mevcuttur. Zeiter ve arkadaglanimn ¢ahgmasinda,
PAAG’lu hastalarda glokomatéz gérme alam defektlerinin, gorme alaninin tist yansinda daha
yaygmn olduklan bildirilmektedir (80). Aymi ¢aligmada, PAAG ve diabetes mellitusu olan
hastalarda gorme alanmn alt yansmn, iist yandan daha g¢ok etkilendigi tespit edilmigtir.
PAAG’lu hastalarda defeklerin daha ¢ok iist yarida olmasi, lamina cribrosanin alt kisimlarinda
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sinir liflerinin gectigi deliklerin daha biiyitk olmasina ve daha az ba§ dokusu desteginin
bulunmasina baglanmigtir. Her iki hastalik bir arada oldugunda ortaya ¢ikan gérme alam
defektinin, optik sinir bagindaki mikrovaskiiler yataktaki patolojik degigikliklere bagl
olabilecegi ileri siirtilmiigtiir.

Literatiirde, genellikle diabetik retinopatili hastalarda yiiksek GIB’1n, daha az siddetli
retinopatiyle iligkili oldugu ileri surilmektedir. Genellikle bu ¢aligmalarda diabetik hastalarda,
retinopatisi olan ve olmayanlarm GIB’lart kendi aralannda ve normal bireylerle
kargilagtinlmaktadir. Bizim ¢alismamizda da ortaya koyuldugu gibi, erken evrelerdeki diabetik
retinopatili hastalarda GIB’1 normale nazaran yiiksek, PDR’li hastalarda ise diigiktir. Ayrica
galigmamizda, diabetin farkl evrelerinde glokomun, diabetik retinopatinin progresyonunu nasi
etkiledigi ortaya koyulmustur. Otomatik perimetre, diabetik retinopatiye ait preklinik
lezyonlarin teshisinde oldukg¢a hassas oldugundan, cahismamizda diabetik retinopatinin
progresyonunun ortaya koyulmasinda tercih edilmigtir.

Diabetin tiim evrelerinde yalmzca retinopatisi olan hasta gruplanyla, retinopati ve
PAAG’u olan hasta gruplarimin her ikisinde de gorme alam kayiplan olmugtur. Ancak, bu
gorme alam kayiplari, yalnizca retinopatisi olan hastalarda anlamliyken, retinopati ve PAAG’u
olan hastalarda anlamsiz bulunmustur.

BsDR grubunda, retinopati + PAAG’u olan hasta grubunun TED ortalamalan, yalnizca
retinopatisi olan hastalarin TED ortalamalarindan anlamb derecede diisik bulunmusgtur.
Muhtemelen bu asamada glokoma bagh hasar, retinopatiye bagh hasardan daha fazladir ve
aradaki fark buna baglidir. Yalnizca retinopatisi olan BgDR’li hastalarin TED ortalamalar, tiim
retinopatili hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Bu durum, BgDR’de diabete ait
mikrovaskiiler degisikliklerin daha seyrek olarak izlenmesine bagl olabilir. Diger tiim retinopati
alt gruplannda, retinopati + PAAG’u olan hastalarin TED ortalamalan, yalmzca retinopatisi
olanlardan yiiksek bulunmugtur ve PDR’li hastalarda, aradaki farkin anlamh oldugu tespit
edilmigtir.
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Caligmamizda retinopiye eslik eden glokomun, retinopatinin progresyonunu yavaslattigi
tim retinopati evrelerinde gosterilmigtir. Yine retinopati + PAAG’u olan hastalanin yag
ortalamalar, yalnizca retinopatisi olan hastalarn yag ortalamalarindan anlamh derecede biiyiik
bulunmugtur (PDR grubu hari¢). Bu durum retinopatiye eslik eden glokomun, retinopatinin
ortaya ¢ikigini veya mevcut retinopatinin progresyonunu geciktirebilecegini gostermektedir.

Mooney’e gore yitkksek GIB’1 kapiller ve veniillere baski yaparak, retinopati gelisimini
geciktirmektedir (48).

Esas agiklanmas: gereken nokta, diabetin progresyonunu yavaglatan etkinin GIiB
yiiksekliine mi, yoksa glokomun olugturdugu bagka bir etkiye mi bagh oldugunun ortaya
koyulmasidir. Bizim gahigmamizdaki glokomlu hastalarin tamaminda, antiglokomatoz tedaviye
bagh olarak normal GIB’lan tespit edilmistir. GIB’lar1 normal simirlar i¢inde olan bu hastalarda
da, takip siiresi iginde anlamh olmayan gérme alam kayiplan olmugtur. Béylece retinopati
progresyonunun yavaglamasim, tek bagina GIB yiiksekligi ile agiklamak zordur. Daha kesin bir
yargtya varabilmek igin, kronik olarak intraokiiler basinci yiitksek olan, fakat sinir lifi hasan
olmayan okiiler hipertansiflerdeki durumun ortaya koyulmas: gerekir.

Glokom da, diabetik retinopati gibi klinik olarak teghis edilebilir hale gegmeden 6nce
asemptomatik seyretmektedir. Glokomun, bu agamada yaptifn etkiler retinopati
progresyonununda etkili olabilir. Bu etkilerin ortaya koyulabilmesi, glokomun g¢ok erken
evrelerde teshis edilmesine baglidir. Retinopati progresyonunun yavaglamasini agiklamak igin,
glokomun gangliyon hiicrelerini hasara ugratarak, retinada metabolik aktiviteyi azaltmasi ve
sonugta retinal hipoksiyi nispeten hafifletmesi ileri siiriilebilir. Béylece tam1 koyulmadan énce
GIB yiiksekligiyle seyreden donemde olusan etki, taninin koyulup antiglokomatoz tedaviye
baglanan donemde de devam ediyor goziikmektedir.

Panretinal laser fotokoagiilasyonun diabetik retinopatinin tedavisindeki etkinligi ik defa
1967 yilinda yayinlanmstir. Bu iimit verici baglangigtan bu yana, panretinal fotokoagiilasyon ve
diger cerrahi tekniklerin effektif olarak kullamlmasiyla, diabetik retinopatinin kontrol altina



alinmasinda biiyiikk adimlar atilmigtir. 2000 yilina kadar, PDR’ye bagh 5 yillik ciddi gorme
kayb: riskinin, uygun tam ve tedaviyle hemen hemen tamamen ortadan kaldirlabilecegi ileri
sirilmektedir (1).

Literatirde panretinal fotokoagiilasyonun, erken ve ge¢ donemde GIB’inda
olusturdugu degisikliklerle ilgili olarak farkli sonuglar bildirilmektedir. Blondeau ve arkadaglar,
diabetik retinopati nedeniyle argon laser panretinal fotokoagiilasyon uygulanan 18 normotansif
goziin 17°sinde erken donemde (tedaviden sonraki saatler igersinde) gegici GIB yiikselmesi
tespit etmiglerdir (11). Tedaviden sonraki birka¢ saat igersinde gozlerin biyiik bir kisminda
GIB’1 normale donmiistir. Bizim ¢alismamizda, kisa doénemde daha az sayidaki gozde
(8 goz, % 26.7) GIB yiikselmesi olmugtur. GIB yiiksekligi olan goézlerin tiimiinde, tedaviden
24 saat sonra GiB’1 normotansif degerlere diismuigtiir.

Schiodte’nin ¢aligmasinda, bir aylik degigiklikler bildirilmigtir ve fotokoagilasyon
uygulanan gozlerin hemen hemen tamaminda GIB’inda diiiis oldugu gorillmiistiir (63). Bizim
calismamizda ise, tedaviden sonraki 1. ayda, tedavi grubundaki tiim gozlerin ortalama GIB’1
hemen hemen tedavi Oncesi degerleriyle aym bulunmustur. Tedavi grubunun ortalama
GiB’mnda anlamh diigme, 12. ayda tespit edilmistir.

Panretinal fotokoagiilasyon sonrasi erken dénemdeki GIB yiikselmesiyle ilgili olarak
cesitli mekanizmalar ileri siirilmektedir. Ruby laser veya xenon arc fotokoagiilasyon sonrasi
yaklagik iki milisaniye kadar siiren, 900 mmHg’ya kadar cikabilen ani basing yiikselmeleri
bildirilmigtir (29, 43). Doku genlegmesine bagh oldugu diisiiniilen bu gok kisa siireli basing piki,
argon laser fotokoagiilasyonda gézlenmemigtir (43).

Argon laser fotokoagiilasyon sonrasi erken donemde ortaya gikan basing yitkselmesinin
tam mekanizmas: bilinmemektedir. Cahiymamizda, tiim gézlerde tedavi sonras: 6n kamara agist
acik olarak tespit edildiginden, agik acih bir GIB yiikselmesi meydana gelmektedir denebilir.
Muhtemel mekanizmalardan biri, fotokoagiilasyonun retinada olugturdugu tahribata bagh

olarak, kan-retina bariyerinin yikilmastyla goz igine sivi sizmasi olabilir. Gz i¢ine bu anormal
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sivi sizintis, akoz sekresyonunda artiga benzer gsekilde GIB’im yiikseltebilir. Diger bir
muhtemel mekanizma, fotokoagiilasyona bagh olarak korpus siliyarede meydana gelen
konjesyon ve 6dem sonucu, akéz humorun uveoskleral yolla diga akimmin azalmasidir.
Fotokoagiilasyonun ani etkisinin koroidte hiperemi ve eksudasyon oldugu bilinmektedir (74).
GIB yiikselmesi olan hastalarda, GIB’imn farkli zamanlarda normale dénmesi, hastalann
inflamatuar cevaplarinin farkli sekilde ortaya ¢ikmastyla agiklanabilir. Dier bir mekanizma da,
siliyer adeleyi inerve eden kisa siliyer sinirlerde laser hasarinin olugmasi sonucu siliyer adele
tonusunun azalmasiyla, C degerinde diigme olabilmesidir. Bir bagka mekanizma da,
fotokoagiilasyon sonras: inflamatuar mediatérlerden prostaglandinlerin salimmina bagh olarak,
bu mediatorlerin gosterdikleri vazokonstriktor etki sonucu, episkleral venoz basincin
artmasidir. Baz yaymlarda erken donemde 6n kamara derinlifinde azalma, agida kapanma
oldugu ve GiB’iminda buna bagh olarak yiikseldigi one siiriilmektedir (11, 12, 44). Bu
cahsmalarda, ag1 kapanmasinin kendilifinden zaman icinde diizeldigi bildirilmistir. On kamara
siglagmasinin ~ korpus siliyaredeki 6deme bagh oldugu ileri strilmistir (44).
Fotokoagiilasyonun, korpus siliyareden kami koroidal vortex sistemine direne eden venleri
tahrip ettifi one siiriilmiigtir. Venoéz direnajdaki bozuklugun, siliyer proseslerde ddem ve
hiperemiye neden oldugu distiniilmiigtiir.

Uzun donem GIB degisiklikleri de, literatiirde farkli sonuglarla sunulmaktadir. Diabetic
Retinopathy Study grubunun cahigmasinda, panretinal fotokoagiilasyon uygulanan gozlerde
8. ay ve 5. yil arasindaki GIB degisiklikleri bildirilmistir (67). 5. yil sonunda tedavi edilen ve
edilmeyen gozler arasinda, medyan GIB degerleri yoniinden bir fark bulunmamustir. Ortalama
GiB’1 yoniinden her muayenede tedavi edilmeyen gozlerin GIB’y, tedavi edilenlerden daha
yiiksek bulunmasina ragmen, hicbir zaman aradaki fark 1 mmHg’ya ulagmamustir. Bizim
calismamizda, 18. ayda tedavi ve kontrol grubunun ortalama GIB’lan arasinda 5.9 mmHg’ hk
fark tespit edilmigtir.

Panretinal fotokoagiilasyonun, neovaskiiler glokom geligimine karsi koruyucu oldugu

birgok c¢aligmada ileri striilmugtiir. Diabetik retinopati, neovaskiiler glokomun en dnde gelen
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nedenlerinden biridir. Brown ve arkadaglarimin ¢aliymasinda, diabetik retinopati tiim
neovaskiller glokomlu olgularm % 32.2°sinden sorumlu bulunmustur (16). Panretinal
fotokoagiilasyon hem iris neovaskiilarizasyonunu Onlemekte, hem de iriste yeni olusan
damarlarin regresyonuna yol agmaktadir. Wand ve arkadaglan, tek tarafli laser tedavisinden
sonra, 5-9 yil takip edilen 93 hastanin, tedavi edilmeyen 23 goziinde rubeozis iridis tespit
ederken, tedavi edilen sadece 12 gozde rubeozis iridis tespit etmiglerdir (75). Yine tedavi
uygulanmayan 10 gozde agt neovaskiilarizasyonu tespit edilirken, tedavi edilen sadece 3 gozde
bu komplikasyona rastlanmigtir. Bizim ¢aligmamizda, tedavi Oncesi her iki grupta da ag
neovaskiilarizasyonu veya rubeozis iridis tespit edilmemigtir. Panretinal fotokoagiilasyon
sonrasi ise, tedavi grubunda higbir gézde 6n segment neovaskiilarizasyonuna rastlanmazken,
kontrol grubunda 18. ayda iki gézde (% 6.6) ag1 neovaskiilarizasyonu ve bir gézde de rubeozis
iridis (% 3.3) tespit edilmigtir. On segment neovaskiilarizasyonu olan gézlerin tiimiinde, GIB1
21 mmHg’ nin iizerinde bulunmusgtur.

Rubeozis iridisli hastalarda, neovaskiiler glokom insidensi % 13-22 olarak verilmektedir
(40, 53, 75). Diabetic Retinopathy Study grubunun ¢aligmasinda, 5. yil sonunda tedavi edilen
ve edilmeyen gruplar arasinda GIB yoniinden fark olmadifi bildirilirken (67), diger bir
calismada tedavi edilen grupta GIB’inda anlamh bir azalma oldugu soylenmektedir (64). Bizim
caligmamizda, PRP sonrasi uzun donemde kontrol grubundaki basing artiginin nedeninin, az
sayidaki gozde on segment neovaskilarizasyonu gelisimine bagh olarak, GIB yiikselmesi
olabilecegi diigiinilmusgtiir.

Laatikainen, panretinal xenon fotokoagiilasyonun neovaskiiler glokomlu gozlerde
GIB’um distirdigina ileri sirmigtir (38). Bizim ¢alismamizda, aym etkinin normotansif
gozlerde de olduBu tespit edilmigtir. PRP 6ncesi ortalama GIB’1 15.10 mmHg olan tedavi
grubunun, PRP sonrasi 18. ayda GIB’1 anlamh bir sekilde 12.95 mmHg’ya diismiigtiir.
GiB’inda uzun dénemdeki bu disiigii agiklayan muhtemel bir mekanizma olarak, laser

yaniklarmin korpus siliyareyi besleyen arter ve sinirleri tahrip ederek, korpus siliyarede ve
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dolayistyla akoz olugumunda depresyona yol agabilecegi ileri stirtilebilir.  Xenon
fotokoagiilasyon uygulanan tavsan gozlerinden alman koroidal kesitlerde, biyiitk koroidal
damarlarda kivriima ve koryokapillariste hasar gozlenmigtir (62). Akoz humor esas olarak gozii
On kamara agisindan terk etmesine ragmen, retina ve kornea gibi birgok okiiler dokunun da
akozii absorbe ettikleri bilinmektedir (65). PRP’un tam olarak etkisi ortaya koyulamamg bir
yolla, retinadan akéz absorsiyonunu arttirdids ileri siiriilmektedir. Diger bir mekanizma olarak
mevcut diga akim yollarnda iletimin artmasi veya yeni diga akim yollannin olugmasi
soylenebilir. Bu diga akim artist, koryoretinal skatrislerden absorbsiyona veya koroidteki
skarlagmaya bagh olarak trabekiiler ag orgiisii lizerindeki traksiyona bagh olabilir. Bir diger
agiklama sekli ise, retinada azalmig metabolik ihtiyaca baghi olarak azalan kan perflizyonu

sonucu, episkleral ve ak6z venlerdeki basing diigmesi olabilir.



SONUG

Diabetik retinopatinin progresyonunda etkisi olan bir ¢ok okiiler faktor uzerinde
aragtirmalar devam etmektedir. Bu faktorlerden biri olan g6z i¢i basincinin diabetik hastalardaki
degerlerinin, normal bireylerin g6z i¢i basing degerlerinden fakhihklar gosterdifi, birgok
aragtirmaci tarafindan bildirilmigtir. Yine bu hastalardaki yiksek g6z i¢i basincinin,
retinopatinin seyrinde etkili olabilecegi belirtilmektedir.

Bu c¢aliymada, diabetik retinopatili hastalarda g6z i¢i basing degerlerinin tespit
edilmesinin yaninda, retinopatiye eglik eden glokomun, retinopatinin progresyonunu nasil
etkiledigi gosterilmigtir. Ayrica, proliferatif diabetik retinopatinin, bugiin i¢in en etkili tedavisi
olarak kabul edilen panretinal fotokoagiilasyon sonrasi, kisa ve uzun dénemde goz igi basing
degisiklikleri incelenmistir.

Baglangi¢ diabetik retinopatili olgularda g6z i¢i basinci, normal bireylere nazaran
anlamh derecede yiiksek bulunurken, proliferatif diabetik retinopatili hastalarda anlamh
derecede diigitk bulunmustur. Elde edilen sonuglar, literatiirdeki daha giddetli diabet-daha
diigiik goz igt basincr iligkisiyle uyumludur.

Diabetik retinopatinin morfolojik degigiklikler olugmadan 6nce, bugiin i¢in nonvaskiiler
metabolik etkilere bagh oldugu tahmin edilen, en erken fonksiyonel degisikliklerini tespit
etmekte, otomatik perimetreler oldukg¢a hassastirlar. Bizim galiymamizda da, baglangi¢ diabetik
retinopatili hastalarn TED ortalamalari, normal bireylerinkinden anlamli derecede diigik
bulunmustur.

Otomatik perimetreyle takip edilen diabetik retinopatinin progresyonu, retinopatinin
tim evrelerinde, glokomu olan ve olmayan diabetik retinopatili hastalarda karsilagtinlmigtir.
Retinopatiye eslik eden glokomu olan hastalarda, 18 aylik takip donemi sonunda anlamh gérme
alam kayiplan olmazken, yalnizca retinopatisi olan hastalarda anlamh gérme alam kayiplan
tespit edilmigtir. Cahigmadaki tiim glokomlu hastalarin ortalama glokom siirelerinin 4 yil oldugu
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dustinulirse, glokom retinopatinin basglangicindan daha sonra ortaya ¢iktiginda bile
retinopatinin progresyonunu yavaglatmaktadir.

Diabetik retinopatide, panretinal fotokoagiilasyon sonrasi erken donemde, normal
sinirlarin iizerine gikabilen g6z ici basing artiglan tespit edilmigtir. Bu artiglarin, higbir tedavi
gerektirmeden, 24 saat i¢inde normale déndiikleri gorilmigtir. Uzun donemde,
fotokoagiilasyonun goz i¢i basincim digtiriici etkisi, belirgin gekilde c;rtaya ¢tkmaktadir. Takip
doneminin sonunda, tedavi ve kontrol grubu arasinda belirgin goz i¢i basing farki oldugu tespit
edilmigtir. Literatiirde neovaskiiler glokomlu hastalarda gozlenen bu etki, c¢aliymamizda
normotansif diabetik retinopatili hastalarda da gozlenmistir. Yine tedavi grubunda, higbir
hastada takip donemi sonunda 6n segment neovaskillarizasyonu tespit edilmezken, kontrol
grubunda ii¢ gozde tespit edilmesi, panretinal fotokoagiilasyonun neovaskiiler glokomdaki
koruyucu etkisini gostermektedir.

Diabetik retinopatili hastalarda, goz igi basing degerleri normalden farkhihkiar
gostermektedir. Bu hastalarda, diabetes mellitus tams1 koyuldugundan itibaren retinopati
gelisiminin takibi kadar, goz ici basincmnm da takip edilmesini énermekteyiz. Ozellikle diabetes
mellitus tams1 aldiktan sonra, belirli siire gegmesine ragmen, retinopati gelismesi muhtemel

olup, retinopatinin tespit edilemedigi hastalarda glokomun aragtinnlmas: gerekmektedir.



OZET

Retinopatiye eslik eden glokomun, diabetik retinopatinin progresyonundaki etkist ve
panretinal fotokoagiilasyonun, diabetik hastalarda goz i¢i basincina kisa ve uzun dénemdeki
etkilerinin incelenmesi amaclanmigtir. Diabetik retinopatinin progresyonunun takibinde,
retinopatinin erken donemlerindeki fonksiyonel defektleri de tespit edebilen, otomatik statik
treshold perimetre kullanimugtir,

iki ayn galisma grubu olusturulmugtur. Calisma grubu.I’de 105 hastamn 210 gozii,
retinopatiye eglik eden glokomun, retinopatinin seyrini nasil etkiledigini tespit etmek icin takip
edilmigtir. Glokomu olan ve olmayan diabetik retinopatili hastalara, periyodik olarak gérme
alam testi uygulanmig ve her iki grupta, zaman ig¢indeki gérme alam: kayiplan tespit edilmigtir.
Caligma grubu II’de asimetrik diabetik retinopatili 30 hastanin, fotokoagiilasyon endikasyonu
olan bir goéziine panretinal fotokoagiilasyon uygulanirken, difer gozleri kontrol grubunu
olugturmugtur. Burada panretinal fotokoagiilasyonun, kisa ve uzun donemde goz igi basinci
uzerindeki etkisi tespit edilmigtir. Tedavi ve kontrol grubunda meydana gelen g6z i¢i basing
degisiklikleri kargilagtinlmigtir.

Retinopatiye eglik eden glokomun, diabetik retinopatinin tiim evrelerinde retinopatinin
progresyonunu yavaglattii gorilmigtiir. Panretinal fotokoagiilasyon sonrasi kisa donemde,
tedavi gerektirmeyen g6z i¢i basing yiikselmeleri olmustur. Uzun donemde, panretinal

fotokoagiilasyonun, normotansif diabetiklerde goz igi basincim diigiirdaigii tespit edilmigtir.
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SUMMARY

The aim of this research was to detect the effect of glaucoma when it is together with
diabetic retinopathy on the progression of retinopathy and the effect of panretinal
photocoagulation on intraocular pressure at short, and the long time. Automated static
threshold perimetry was the testing method in observation of the progression of diabetic
retinopathy because of its sensitivity in detecting the early functional defects.

Two different groups of patients were established. In group I, 210 eyes of 105 patients
were followed to detect how glaucoma effects the progression of retinopathy when it is
together with diabetic retinopathy. The periodic visual field testings were performed to the
patients who have diabetic retinopathy with or without glaucoma. Visual field defects were
recorded in both groups in all tests. In group II, one eye of 30 patients who had asymmetric
diabetic retinopathy was treated with panretinal photocoagulation. The other eye served as a
control group. In group II, acute and the long-term pressure changes after panretinal
photocoagulation were detected. The results of control and therapy group were compared.

We observed that the glaucoma when it is together with retinopathy, retarded the
progression of diabetic retinopathy in all retinopathy levels. Increasing of intraocular pressure
was the acute effect of panretinal photocoagulation in some patients. But, these patients did not
need therapy. At long-term, panretinal photocoagulation reduced the intraocular pressure of

normotensive diabetics.
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