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TESEKKUR
G6z hekimi olma yolunda bir okul olarak gérdigum Ulucanlar G6z Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ndeki egitim hayatimda emegi gecen basta klinik sefimiz Prof.
Dr. Faruk OZTURK olmak tzere, sef yardimcilari Dog. Dr. Ufuk ELGIN ve Op. Dr.

Handan OZAL'’ a saygi ve sikranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimim sirasinda ¢alismaktan buyuk bir zevk duydugum ve ¢ok sey

o6grendigim 1. G6z Klinigi uzmanlarina tesekkir ederim.

Beraber caligmaktan mutluluk duydugum ve birgok aniyi paylastigim, iyi niyetli ve
Ozverili tUm asistan arkadaslarima, guler yuzlerini eksik etmeyen hemsire arkadaslarima
ve personelimize tesekkurlerimi sunarim.

Son olarak da beni bugunlere getiren aileme ve her zaman bana destek olan

esime tesekkuru bir borg¢ bilirim.



OZET

Amag: Primer acik acgili glokomlu (PAAG) olgularda diyabeti bulunan hasta
grubu ve diyabetik olmayan kontrol grubu arasinda kornea biyomekanik dzelliklerinin,
optik sinir bagi (OSB) topografisinin ve retina sinir lifi tabakasi (RSLT) degisikliklerinin
degerlendirilmesi, metabolik kontrol ve diyabet slresinin kornea biyomekanik
Ozellikleri, OSB topografisi ve RSLT’ye etkisinin incelenmesi

Yontem: 60’1 diyabetik, 41’'i diyabetik olmayan 101 PAAG’li olgu ¢alismaya
alindi. Olgulara tam bir g6z muayenesi sonrasi, Okuler response analizéri (ORA)
kullanilarak  kornea histerezisi (KH) ve kornea rezistans faktor (KRF) olgumleri
yapildi. Ultrasonik pakimetre ile santral kornea kalinhgr (SKK) olculdd. Tdm
hastalarin OSB topografik parametreleri HRT Ill kullanilarak degerlendirildi. OSB
etrafindaki ortalama RSLT kalinligi ve dort kadrandaki RSLT kalinli§i, spectralis HRA
+ OCT kullanilarak oélguldi. Diyabetik hastalarin ayni gin igerisinde Olgilmus olan
glikozile Hb (HbAlc) duzeyleri degerlendirilmeye alind!.

Bulgular: Diyabetik grupta kontrol grubuna goére KRF anlamli diizeyde yuksek
saptandi (p=0,016). Diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda SKK ve KH'de anlamli
fark tespit edilmedi (SKK igin p=0.37 ve KH igin p= 0.11). Diyabetik grupta KH ve
KRF ile diyabet suresi ve HbAlc duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi (HbA1c dizeyleri agisindan; KH igin r = 0.126, p= 0.338 ve KRF igin
r =0.110, p= 0.403, diabet slresi agisindan; KH i¢in r= -0.067, p= 0,609 ve KRF igin
r= 0.116, p=0.379). Diyabetik grupta kontrol grubuna goére rim alani (RA) ve rim
voliumu (RV) anlamli dlizeyde ylksek bulundu (RA icin p= 0.037 ve RV igin p= 0.02).
Gruplar arasinda diger HRT parametreleri yonunden istatistiksel anlamli fark
bulunamad (p>0.05). Diyabetik grupta RA ve RV ile diyabet suresi arasinda anlamli

iliski saptanmadi (RA igin r= 0.031, p=0.815 ve RV igin r=0.034, p=0.797). HbAlc



dizeyi ile HRT parametrelerinden disk alani (DA), ¢ukurluk alani (CA), cukurluk
hacmi (CV) ve cukurluk sekil élcimi (CSM) arasinda anlaml zayf dizeyde pozitif
korelasyon saptandi (DA igin r=0.348, p=0.006; CA igin r=0.354, p=0.006; CV igin
r=0.317, p=0.014; CSMi¢in r=0.319, p=0.013).

Calismamizda diyabetik ve diyabetik olmayan glokomlu hastalar arasinda
ortalama RSLT kalinlik Olgimleri ve doért kadrana ait RSLT kalinlik &lcimleri
acgisindan anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). Diyabetik grupta dort kadrana ait sinir
lifi kalinhgr ve ortalama RSLT kalinhgi 6lgimleri ile diyabet siresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi (p>0.05). Diyabetik grupta nazal
kadrana ait sinir lifi kalinlig1 ve ortalama RSLT kalinligi dlgcumleri ile HbA1c duzeyleri
arasinda anlamh zayif duzeyde pozitif korelasyon saptandi (nazal kadran RSLT
kalinhgi icin r=0.325, p=0.01; ortalama RSLT kalinhgiigcinr=0.292 , p=0.024).

Sonug¢: PAAG’li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara goére
KRF anlamli yuksek tespit edildi. PAAG'li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik
olmayanlara gére KRF ile sergilenmis olarak korneal sertlik artisi ile iliskili olabilen
kornea biyomekanik degisiklikleri olabilir. Diyabetin suresi ve metabolik kontrolu
kornea biyomekanik 6zelliklerini etkilemeyebilir.

PAAG'li diyabetik hastalarda kontrol grubuna goére anlamli RSLT kalinlik
degisimleri gézZlenmedi. PAAG'li olgularda diyabet slresinin RSLT kalinhig1 Gzerinde
etkisi blunmadi. PAAG'li hastalarda diyabetin metabolik kontroll ile RSLT kalinhigi
arasinda iligki saptandi. PAAG'li hastalarda diyabetin metabolik kontroliine ragmen
RSLT kalinhiginin incelebileceginin géz dninde bulundurulmasi gerekmektedir.

Diyabetik PAAG’li hastalarda OSB topografik degisiklikleri olabilecegi gdzlendi.
DM’nin PAAG’li hastalarda topografik degerlendirme sonucu optik disk hasarini

belirgin olarak etkilemedigi goruldi. Diyabet suresinin OSB topografisi Uzerine



anlamli etkisi tespit edilmedi. PAAG’'li diyabetik hastalarda diyabetin metabolik
kontrolli ile OSB topografisi arasinda iliski olabilecedi goézlendi. Diyabette metabolik
kontrol bozuklugunun optik disk cukurlugunu olumsuz olarak etkileyebilecegi
gorualmustdar.

Anahtar kelimeler: primer ag¢k agili glokom, diabetes mellitus, kornea

biyomekanigi, optik sinir bagi topografisi, retina sinir lifi tabakasi kalinligi



ABSTRACT

Purpose: Our aim was to evaluate the differences between diabetic primary
open angle glaucoma (POAG) subjects and nondiabetic POAG subjects in terms of
corneal biomechanical properties, optic nerve head (ONH) topography, retinal nerve
fiber layer (RNFL) thickness and to investigate the effect of metabolic control and
duration of diabetes on corneal biomechanical properties, ONH topography and
RNFL.

Methods: After a complete ophthalmolgic examination of 101 patients with
primary open angle glaucoma, 60 diabetic patients and 41 nondiabetic control
patients, using ocular response analyzer (ORA), corneal hysteresis (CH) and corneal
resistance factor (CRF) were measured. Central corneal thickness (CCT) was
measured with ultrasonic pachymetry. ONH topographic parameters in all patients
were evaluated using Heidelberg retina tomography (HRT) lll. Avarage around ONH
and the four quadrants RNFL thickness were measured using Spectralis HRA +
OCT. Glycosylated hemoglobin (HbA1c) levels of the diabetic patients measured on
the same day were taken into evaluation.

Results: CRF values were significantly higher in the diabetic group compared
to the control group (P = 0.016). CCT and CH were not significantly different between
the diabetic and control group (CCT: p =0.37 and CH: p = 0.11). The duration of
diabetes and HbAlc levels were not significantly correlated to both CH and CRF in
the diabetic group (For the assesment of HbAlc levels, the values of r and p were
0.126 and 0.338 respectively for CH and 0.110 and 0.403 respectively for CRF. For
the assesment of the duration of diabetes, the values of r and p were -0.067 and

0.609 respectively for CHand 0.116 and 0.379 respectively for CRF).
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Rim area (RA) and rim volume (RV) were significantly higher in the diabetic
group than the control group (p = 0.037 for RA and RV, p = 0.02). In terms of other
HRT parameters there were no statistically significant difference between the two
groups (p> 0.05). In the diabetic group, there was no significant correlation between
the duration of diabetes and rim area (RA) (r =0.031, p =0.815) and rim volume (RV)
(r =0.034, P= 0.797). A weak positive correlation was found between the HbA1C
levels and HRT parameters of disc area (DA), cup area (CA), cup volume (CV) and
cup shape measure (CSM) (r =0.348, p = 0.006; r =0.354, p =0.006;r=0.317,p =
0.014;r =0.319, p = 0.013; respectively).

In our study no significant relationship was found in diabetic and nondiabetic
glaucoma patients in terms of avarage RNFL thickness and four quadrants RNLF
thickness (p>0.05). There was no significant correlation between the duration of
diabetes and average RNFL thickness and RNFL thicknesses of the four quadrants.
In the diabetic group a weak positive correlation was found between the HbAlc
levels and nasal quadrant RNFL thickness and avarage RNFL thickness
measurements (r =0.325, p =0.011 and r =0.292, p = 0.024; respectively).

Conclusion: In the POAG cases CRF was significantly higher in the diabetic
patients compared to nondiabetic patients. In primary open-angle glaucoma patients
with diabetes corneal rigidity, exhibited by CRF, may be increased and duration of
diabetes and metabolic control probably doesn’'t effect corneal biomechanical
properties.

No significant differences were found in RNFL thickness in POAG patients with
and without diabetes. In POAG patients duration of diabetes did not effect RNFL

thickness. In POAG patients a relation is found between the metabolic control of
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diabetes and RNFL thickness, it must be taken into consideration that in POAG
patients RNFL thickness may decrease despite good metabolic control of diabetes.

ONH topographic changes may be seen in POAG patients with diabetes. It
was seen that diabetes has no significant effect on optic nerve head damage in
POAG patients. Duration of diabetes was not effective on ONH topography. In
diabetic POAG patients, it was seen that there was a correlation between the
metabolic control of diabetes and ONH topography. In diabetes poor metabolic
control may affect optic disc cupping negatively.

Key words: primary open angle glaucoma, diabetes mellitus, corneal

biomechanics, optic nevre head topography, retinal nerve fiber layer thickness
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1.GIRIS

Glokom, retina sinir lifi tabakasi (RSLT) hasari ile optik sinir basinda (OSB)
cukurlasma yapan, kendine 6zgu gérme alani kaybina neden olan ilerleyici, kronik
optik ndropatidir.+?

Yiiksek gdz ici basinci (GIB), glokom gelisiminde ve ilerlemesinde en dnemli

)*7 ve kornea biyomekanik 6zellikleri’

risk faktéridir.® Santral kornea kalinhig (SKK
GIB’in dogru 6lgiimesinde etkilidir. Diabetes mellitus (DM) dokularin insiline direnci
veya insulin eksikligi sonucu ortaya ¢ikan ve hiperglisemi ile seyreden sistemik bir
hastaliktir. Diyabetin kornea tUzerinde morfolojik, metabolik, fizyolojik ve klinik yonden
onemli etkileri olabilmektedir.2 Diyabetik hastalarin kornealarinda epitel, stroma ve
endotel tabakalarinda kronik anormal glikoz metabolizmasi tarafindan indtklenen
kornea degisiklikleri bildiriimistir.>® Glikoz, ayrica ileri glikozilasyon son {riinlerinin
(AGEs) vyardimi ile kollajen c¢apraz baglama (crosslinking) ajani olarak
davranabilmektedir.***® Hiperglisemik durumlarda proteinlerin enzimatik olmayan
glikozilasyonu (Maillard reaksiyonu), AGEs olusumu ile sonuglanmaktadir. AGES’in
kollajen proteinlerinde birikmesi ise kovalent ¢apraz baglanti baglarinin olusumuna
yol acmaktadir.*® Diabetik hastalarin kornealarinda kollajen capraz bag artisi
kornea yapisinin sertlesmesine neden olarak kornea kalinliginin artigina ve korneada
biyomekanik degisikliklere yol acabilmektedir.}*® Korneanin kalinliginin artmasi ve
sertlesmesinin ise GiB’in oldujundan daha yiksek dlgiimesine neden olabildigi
bildirilmigtir.* "

Son yillarda in vivo kornea biyomekanik &zelliklerinin dlgimuinin mdmkadn

olabilmesi bize primer agik acili glokomlu (PAAG) olgularda diyabetin kornea

biyomekanigi Uzerindeki etkisini test etme firsatini sunmaktadir.



Okdler response analizéria (ORA), uygulanan gu¢ ve yer degisimi iligkisini
kullanarak korneanin biyomekanik oOzelliklerini degerlendirebilen ve bu 6zelliklere
gére ayarlanmis GIB dlciimii saglayan yeni bir cihazdir. ORA ile, Goldmann ile
uyumlu GIB (GIiBg), kornea diizeltmeli GIB (GIiBkk), kornea rezistans faktorii (KRF)
ve kornea histerezisi (KH) olmak Uzere baslica dort dedisken dlgulebilmektedir. KRF,
korneanin elastik ozelliklerini daha iyi yansitirken, KH korneanin viskoz 6zelliklerinin
iyi bir gdstergesidir.*’

Diyabetin kornea biyomekanigi Uzerine etkisini inceleyen ¢aligmalar az sayida
olmakla birlikte bu etkiyi PAAG'li olgularda degerlendiren ¢aligmalar daha da azdr.
Bilgilerimize goére PAAG’li olgularda diyabet suresinin ve metabolik kontrolGnin
kornea biyomekanik 6zellikleri ile iliskisini bildiren bir ¢aligma bulunmamaktadir.

DM, vaskduler, glial, mikroglial hicreler ve noronlari igeren gesitli retina hucre
tiplerini etkilemektedir.'® Klinik olarak diyabetik retinal vaskiilopatinin baslangicindan
once noroglial elemanlarin tutulumu bazi arastirmacilar tarafindan gosterilmistir.1%%
Deneysel diyabet modellerinde diyabetin retina ganglion hicresinde (RGH)
apopitozisi uyardigi bildirilmistir.??> Diyabette duyu retinada RGH'de apopitozisi
uyarici (promoting) faktorlerin arttigi ve diyabetik gézlerde RGH 6liminin daha
erken meydana geldigi bildirilmistir.2®> Hayvan calismalarinda diyabette biiyiik ve orta
boy RGH'de optik sinir tutulumundan 6nce retrograt aksonal transportun bozuldugu
bildirilmistir.?** Diyabetik hastalarda iskemi, azalmis protein sentezi, azalmis
miyoinozitol ve yuksek sorbitol dlizeyleri gosterilmis olup bu faktorlerin periferik
sinirlerde sinir lifi kaybina neden olabilecegi bildirilmistir.?® Kribriform plakalarda ve
optik sinir damarlari gevresinde hizlanmigs AGEs birikiminin optik néropati gelisimine

katkida bulunabilecegi de bildirilmistir.?’



Bir konfokal tarayici oftalmoskop olan Heidelberg retinal tomografi (HRT) Ill ile
670 nanometre (nm) dalga boyunda diyot laser tarayici yardimi ile OSB’den ve
peripapiller RSLT den iki boyutlu ¢ok sayida optik kesit alinmakta ve uygun yazilim
kullanilarak g boyutlu bir gértntt olusturuimaktadir. HRT ile OSB’nin ve RSLT nin Ug
boyutlu topografik analizi gergek zamanl ve kantitatif olarak gergeklestiriimektedir.

Optik koherens tomografi (OCT), biyolojik dokulardan mikron ¢ézunurligunde
tomografik kesitlerin elde edildigi bir goéruntileme teknigidir. Dokuya zarar vermeden
mikroskop altindaki goruntiye benzer goéruntller elde edilmektedir ve bu nedenle
invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da tanimlanmaktadir.?® Spectralis OCT nin
peripapiller RSLT kalinlik &lcumleri icin ¢ok iyi bir tekrarlanabilirliginin oldugu
bildirilmistir.2°

Calsmamizin amaci; PAAG'li olgularda diyabeti bulunan hasta grubu ve
diyabetik olmayan kontrol grubu arasinda kornea biyomekanik &zelliklerinin, OSB
topografisinin ve RSLT degisikliklerinin degerlendirilmesi, metabolik kontrol ve
diyabet suresinin kornea biyomekanik 6zellikleri, OSB topografisi ve RSLT Uzerine

etkisinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Primer Agik Agili Glokom

Glokom, retina sinir lifi tabakasi hasari ile optik sinir basinda gukurlasma
yapan, kendine 6zgu gorme alani kaybina neden olan ilerleyici, kronik optik
néropatidir.? Glokom, diinya ¢apinda énde gelen kérliik sebeplerinden biridir. Primer
acik acili glokom, en sk gorilen glokom tipidir. Eriskin yasta baslayan, kronik, iki
tarafli, ilerleyici ve sinsi seyirli dn optik ndropati olup, yiksek GIB (21 mmHg ve
uzeri), glokoma 6zgu optik disk, gorme alani bulgulari ve genis 6n kamara agisi ile
karakterizedir.

2.1.1 Epidemiyoloji

Dinya Saglik Orguti, agirlkli olarak gec 1980’ler ve erken 1990’l yillardan
toplanan veriler kullanilarak yiksek GiB’li (>21 mmHg) kisilerin genel niifusunu 104.5
milyon olarak éngérmustur. Her yil PAAG insidansinin 2.4 milyon kisi oldugu tahmin
edilmigtir. Tium glokom tipleri igin korlik prevalansinin, (4 milyon olgu PAAG nedeni
ile gelismis olmakla beraber) 8 milyon kisiden fazla oldugu tahmin edilmistir. Glokom
dunya capinda katarakt ve nehir korligunden sonra Uguncu korluk sebebi olarak yer
almistir.*°

Beyaz ve siyah populasyonda PAAG tum glokomlarin yaklagik 2/3’dur.
Epidemiyolojik c¢aligmalarda beyaz erigkinlerde PAAG prevalansi %1-2 iken,
siyahlarda 4 kez daha yiiksektir (%4.2-8.8).3*

TUum cgaligmalarda ortak olan nokta ise yas arttikca PAAG prevalansinin da
hizla arttigidir.3233 Altmis yas Ustiinde PAAG riski 7 kat daha fazlad'r.

Avrupa kokenlilerde PAAG Afrika’llara oranla daha az siklikta ve daha ge¢
yasta goriilmektedir. isveg'te yapilan 10 yillik bir calismada insidans %2.4 olup, Hint,

Arap, Tiirkiye popiilasyonunda PAAG prevalansi Avrupa’ya benzemektedir.3



PAAG'nin prevalansinin oranini belirleyen birka¢ ¢alisma olmasina ragmen,
toplum bazli galismalarda PAAG insidansinin direkt olarak 6lgimu az sayidadir.

Barbados g6z calismasi, agdirlikh olarak siyah toplumda, 40 yasindan bUyuk
kisilerde, genel insidansi %2.2 olarak godstermistir. Goérme dusukligu projesinde,
Melbourne, Avustralya (“Visual Impairment Project) (%1.1 kesin ve olasi PAAG) ve
Rotterdam Calismasinda (kesin ve olasi PAAG igin 5 yillik risk %1.8) daha dugUk
insidans yakin bir tarihte gosterilmistir. Her iki ¢alismada da insidans yasla birlikte
anlamli diizeyde artmistir.®

2.1.2 Risk Faktorleri

PAAG'nin gelisimindeki potansiyel risk faktorlerine iliskin elde olan verilerin
niteligi cok farkldir. Yiksek GIB, ileri yas, rk ve pozitif aile hikayesinin, PAAG icin
risk faktoru olduguna dair kanitlar onemli ve guvenilirdir. Veriler diabetes mellitus ve
miyopinin de risk faktdéri oldugunu desteklemektedir ancak bu veriler genel olarak
daha az inandiricidir. Cinsiyetin ve sistemik hipertansiyon, aterosklerotik ve iskemik
vaskUler hastaliklar gibi farkh sistemik faktorlerin glokom riski ile iligkisi yaygin
tartisma konusudur ve bugiinkii veriler yetersizdir.*

Calismalar diyabetli kisilerde, artmis GIB ve PAAG prevalansi oldugunu
gOstermektedir. Ayrica glokomlu kKisilerde anormal glikoz metabolizmasi prevalansi
artmig olarak rapor edilmistir. Bazi yazarlar diabetes mellitustaki kig¢uk damar
tutulumunun damarlari daha hassas hale getirdigine ve bu nedenle optik sinirin
beslenmesini bozarak optik sinirde artmig hasara neden olduguna inanmaktadir.
Diyabet PAAG gelisiminde bagimsiz risk faktorii olarak gériilse de, tartismalidir.*®

Yiksek GIB, PAAG gelisimi ve progresyonunda en énemli risk faktdridir.

Kornea biyomekanik dzelliklerinin GIB dlgimi (izerine etkisi mevcuttur.



2.2 Optik Sinir Bagi ve Retina Sinir Lifi Tabakasi

Ik defa W. Briggs tarafindan 1700’li yillarda kullanilan optik disk terimi bir
anlamda OSB’nin (g6z i¢i ve skleral kanal icinde kalan optik sinir pargasi) Ustten
goriintimaid dir.®

Optik sinir bas1 dort parcadan olusmaktadir;

1. Sinir Lifleri Kati (Lamina Retinalis): Ylzeyel sinir liflerinden olusmus en
ust parcadir. OSB’de i¢ limitan membran, daha ince olan Elsching membrani ile yer
degistirir.  Fibroz astrositlerin  uzantilari, sitoplazmik uzantilar ve ince bazal
membrandan olusan bu zar, OSB’de kan damarlari ve akson demetlerini de
kaplamaktadir. Ancak buradaki septalar daha az belirgindir ve tam degildir (N6roglia).
Retina sinir lifi demetleri Mdller hicrelerinin yapmis oldugu septalar arasindan
gecerek demetlere donugir. OSB’de ise bu septalar astrosit ve glial hucrelerin
uzantilarindan olusur.3"38

2. Prelaminar pargca (Lamina koroidalis): Koroideaya paralel pargadrr.
Septalar belirmeye baslar. Bunlar vertikal konumlanmis olup sinir liflerine paralel
seyrederler. Akson demetleri arasindaki glial septalar retinadaki Muller hucreleri gibi
sinir basinda hem destek hem de beslenme acisindan gorev yaparlar.3"38

3. Lamina Kribroza (Skleral parga): On optik sinirin en derin kismidir ve
delikli bir bag dokusu olup skleranin devamidir. Dikey uzundur ve oftalmoskopla bile
gérulebilen deliklere sahiptir. Bu yapi sinir lifleri demetlerinin gegmesine olanak
saglar.3"39
Bu yapi skleranin basit bir gozenekli yapisi olmayip 6zellesmis delikli bag
doku katmanlari ve arasira astrositlerle sariimis elastik liflerden olusan bir

ekstraselliler matriksden yapimistir. Ekstraselller matriks, kollajen tip 1 ve IV,

laminin, fibronektin igerir. Sinirin bu bdlgesindeki glia dokusunun miktari daha
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artmistir. Laminanin derin katmanlarinda dikey glia hucre sutunlarinin kalinliklari
artar ve paralel seyirli glia dokusu tabakalarindan olusur.3"-°

Aksonlarin her birinin kalinhigi 0.65 ile 1.10 mikron (um) arasinda degisir ve
insandan insana fark gostererek 810 000 ile 1 800 000 adet oldugu bildirilmistir. Her
bir delikten ortalama 200 ile 300 sinir lifi demeti geger. Lamina kribrozadaki delikler
ust ve alt kutuplarda daha genistir. Blyuk delikler daha zayif ve ince bagd dokusu
destegine sahiptir. Bu deliklerden gecen blyuk sinir lifleri glokomatéz hasara karsi en
hassas liflerdir.®"%

4. Retrolaminer parca: Sinir parga olup devami OSB digindadir. Sinir lifleri
go6zu terk ettikten sonra miyelinli hale gelir ve optik sinir ¢gapi artar (3 mm). Burada
astrosit sayisi azalirken, oligodendrositler yogunlasir. Akson bantlari oligodendrosit
uzantilari ve bag dokusu ile sariimistir.3"38

2.2.1 Normal Optik Disk ve Retina Sinir Lifi Tabakasi

Optik Disk Boyutlar

Optik disk sinrrlari histopatolojik olarak Bruch’s membraninin sonlandigi bdlge
olarak degerlendiriimekle birlikte klinik olarak skleral halkanin igindeki bolgeyi
tariflemektedir. Bu nedenle optik disk boyutlari skleral kanal boyutlari ile yakin iliski
icinde bulunmaktadir. Sklera kanalinin aciklhigi kiguk ise ganglion hicre aksonlari
daha sikisik olarak yer almakta, biiyik ise daha genis bir dagihm gdstermektedir.*°
Optik diskin normalde yatay capi 1.70-1.80 mm ve dikey ¢api 1.85-1.95 mm olup,
kenarlari dikey olarak ovaldir. Optik disk boyutlari genel populasyonda bu ortalama
degerlerin ¢ok disinda farklilklar gosterebilmektedir. Optik disk alani normal kigilerde

2.1-2.7 mm? arasinda olmasina karsin genel popiilasyonda 0.80-6.00 mm? gibi

bilyik sapmalar gdstermektedir.**



Refraksiyonun +5/-5 D arasinda olduju durumlarda optik disk boyutlari refraksiyon
kusurlarindan bagimsiz olup bu sinirlarin diginda optik disk yuksek hipermetropide
kiicUk ve miyopide bliylik olma egilimindedir.*? Siyah irkta beyaz irka gére optik disk
boyutlari daha biyiktir.*®

Nororetinal Halka (Rim) Boyutlari ve Optik Disk Cukurlugu

Optik siniri olusturan RGH aksonlari skleral kanal dizeyinde bulunan lamina
kribrozadaki acikliklardan gecerken sinirin orta kisminda bir “gukurluk”
olusturmaktadirlar. Bu ¢ukurluk ile optik disk kenari arasindaki pembe halka néral
doku olup “ndroretinal halka” olarak adlandirilmaktadir. Nororetinal halka optik disk
boyutlarinin aksine yatay olarak oval gérinimde olup burada “ISNT kurali” gecerli
olmaktadir. Normal optik diskte néroretinal halka en genis olarak inferiorda bundan
sonra sirasi ile superiorda, nazalde ve temporalde izlenmektedir.¢3°4° Néroretinal
halka alani normalde 1.4-2.0 mm? arasindadir.** Diger optik disk parametrelerinde
oldugu gibi ndroretinal halka alani da optik disk alani ile yakin iligski icerisinde
bulunmaktadir. Nororetinal halka ile disk alani arasindaki iligki, optik disk boyutlari,
akson sayisi ve lamina kribroza deliklerinin total alani ile baglant icerisindedir.>®4°
Morfolojik olarak glokom tanisinda ndroretinal halka alani en o6nemli tani
kriterlerinden birini teskil etmektedir. Optik disk capinin normal populasyonda énemli
farkliliklar gostermesi nedeni ile normal ve erken glokomatoz hasarin saptanmasinda
optik disk boyutlarina gére néroretinal halka degerlendiriimesi uygun olmaktadir.*

Lamina kribrozanin optik diskin degisik kadranlarinda farkli yapida olmasi
ndroretinal halka morfolojisini énemli olarak etkilemektedir. Ust ve alt kutuplarda
lamina kribroza delikleri daha genis olup bag dokusu destegi daha az bulunmaktadir.

Bundan dolayi erken glokomat6z hasar oncelikle ve segici olarak ust ve alt yaridaki

sinir liflerinin harabiyetine bagli olarak gelismektedir. Bu durum da glokomun
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ilerlemesi sirasinda nororetinal halkanin vertikal olarak genislemesine yol
agmaktadir. Normalde optik diskin dikey oval ve nororetinal halkanin yatay oval
olmasi nedeni ile optik disk gukurlugu da yatay olarak genis olmaktadir. Optik disk
cukurlugunun ortalama alani 0.72 mm?, ortalama dikey cap1 0.77 mm olup yatay gap!
bundan %7 daha fazladir. Normalde fizyolojik gukurlugun optik diske orani (c/d)
0.3’dir. Genelde ortalama dikey c/d orani 0.42, yatay c/d orani 0.50 Ustinde
olmamaktadir. Normal populasyonda ancak %7’den daha az oranda daha genis
dikey c/d orani mevcuttur.>®4° Siyah irkta c/d orani daha genis olma egilimindedir.
Optik sinirin gegtigi sklera kanalinin buyuk veya kiguk olmasi c/d oranlarini dnemli
olarak etkilemektedir. Daha genis optik diskte daha genis ¢/d orani mevcut olup daha
kiicUk diskte c/d orani daha kiicilk olmaktadir.*®

Peripapiller Bolge

Optik disk cewvresini sklera halkasi kaplamaktadir. Sklera halkasi icte
koriosklera kanali ve dista retina pigment epiteli ile sinirlidir. Bu halkanin ¢gevresinde
ise “alfa” ve “beta” zonlari olmak Uzere iki adet peripapiller alan mevcuttur. Periferde
yer alan alfa zonu koriyoretina dokusunun incelmesi ile karakterizedir. Daha i¢
kisimda optik disk kenarinda yer alan beta zonu ise retina pigment epiteli ve
koriyoretina atrofisi ile karakterizedir. Normal kisilerde alfa ve beta zonu temporal
alanda yer almaktadir. Alfa zonu normal populasyonda sik olarak gorulurken beta

zonu glokomatdz optik atrofinin ciddiyeti ile orantili olarak degismektedir.3%4°

Retina Sinir Lifi Tabakasi

Retina Uzerinde ganglion hicrelerinin aksonlarinin olugturdugu ince tabakaya
“RSLT” denmektedir. Periferik retinadan gelen sinir lifleri optik disk basina ulastiginda
derinde yer alirken optik diske yakin olarak gelen lifler ise daha yluzeyde vitreusa

yakin yerlesimde bulunmaktadirlar.*®%° Retina icinde sinir lifi tabakasinin dagilimi
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bolgelere gore farklilik gdstermektedir. Ust ve alt temporal yaridan gelen sinir lifleri
makula cevresinden dolasarak ark seklinde optik diske uzanmaktadirlar. Bu lifler
horizontal meridyende birlesmemektedirler ve basamak olusturmaktadirlar. Nazalden
gelen lifler radial olarak optik diske girmektedirler. Makuladan gelen lifler yatay olarak
makdilopapiller demeti olusturmaktad irlar.364°

RSLT deki defektler oftalmoskopik olarak kirmizidan yoksun (yesil) isikta daha
iyi gdzlenmektedir.363%4° OCT ve HRT gibi cihazlarla da degerlendirilebilmektedir.

2.2.2 Glokomatoz Optik Disk ve RSLT Degisiklikleri

Optik Disk Gukurlugu ve Nororetinal Halkada Degisiklikler

Glokomdaki primer patoloji ganglion hicre kaybi olup bu kayip devam ettikce,
noral halkadaki noral doku azalirken optik disk gukurlugu da genislemektedir. Bu
genisleme dikey meridyende lamina kribroza deliklerinin daha buyuk olmasi ve
destek yapisinin azli§i nedeni ile daha belirgin olmaktadir.3%%°

Optik disk c¢ukurlugunun konsantrik olmayan sekilde vertikal olarak
genislemesi erken glokomatdz hasar igin tipik olup normal gozlerde her iki goz
arasinda optik disk asimetrisi gorulmemektedir. Normal populasyonun sadece %
7’sinde c/d asimetrisi 0.2’den fazla olup c/d orani 0.5 Uzerinde olan ve iki goz
arasindaki fark 0.2’den fazla olan olgularin glokomatdéz optik disk degisiklikleri
ydniinden incelenmesi gerekmektedir. 263940

Normal sartlar altinda lamina kribrozadaki delikler sinir lifleri tarafindan
kapatildidi igin gorulmemektedirler. Glokomda sinir lifleri kaybi ilerlemesi ile 6zellikle
disk kenari boyunca delikler gorulur hale gelmektedir. Buna “laminar nokta belirtisi”
denmektedir. Glokomat6z optik sinir hasarinin en kolay saptanan bulgularindan birisi

olmasina kargin normalde de gorulebilmektedir. Ayrica lamina kribrozada incelme ve

arkaya dogru canaklasma glokomun énemli bulgularindan birini olusturmaktadir.
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Oftalmoskopik olarak lamina kribrozanin arkaya dogru c¢anaklasmasi optik disk
cukurlugunda derinlik artigi olarak fark edilebilmektedir. Bu durum 6zellikle Ust ve alt
kadranlarda daha belirgindir ve kum saati gériinimiini olusturmaktadir.*

Glokomda lokalize ve diffuz olmak Uzere iki tipte noéral halka kaybi
bulunmaktadir. Diffiz kayiplarda halka tUim kadranlarda konsantrik olarak
incelmektedir. Lokalize defektler ise ndral halkada belli bir bélgede incelme veya total
kayip seklinde ortaya cikmaktadrrlar. Ust kadranda ve cogunlukla alt kadranda
kayiplar olarak gériimektedirler.3%4°

Optik diskte c¢ukurlasma ve soluklasma glokomat6z harabiyetin ortak
belirtilerini olusturmaktadir. Glokomatéz cukurlasmada alt ve Ust bdlge nazal ve
temporal bdlgeden daha genis olmaktadir. Optik disk c¢ukurlagsmasinin renk
degisikliklerine gore degil, kontur degisikliklerine gore yapilmasi daha uygun
olmaktadir. CUnkd glokomlu go6zlerde erken dénemde c¢ukurlasma, soluklugu
gecmektedir ve nodroretinal halkanin kontur degisiklikleri solukluga gore daha 6n
planda bulunmaktadir. Glokomatdz olmayan optik atrofilerde ise kontur degisikligi
olmadan diffiiz solukluk &n planda olmaktadr.394°

Damarsal Degisiklikler

Optik diskte olusan damarsal dedisiklikler ¢ogunlukla glokom igin tipik
olmasina karsin normalde de ortaya c¢ikabilmektedirler. Optik diskten ¢ikan
damarlardaki “nazalizasyon” ©6nemli bir glokomatdéz optik disk degisikligini
olusturmaktadir. Optik disk c¢ukurlugu genisledikge damarlar nazale dogru vyer
degistirmektedirler. Noral dokunun ¢ok inceldigi veya yok oldugu durumlarda retina
damarlari ¢ukurluk kenarinda dirsek yapmaktadirlar. Buna “sungu belirtisi”

denmektedir. Sirkumlineer damarlar optik disk kenari boyunca kivrimli olarak

ilerleyen santral retinal arter ve venlerin dallaridir. Optik diskte gukurlugun artmasi ile
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beraber optik disk ¢ukurlugu damarlardan daha geride kalmaktadir ve damarlar ile
cukurluk arasinda soluk bosluk ortaya c¢ikmaktadir. Bu duruma “sirkumlineer
damarlarin agilmas1” denmektedir. Glokom ile beraber optik diskten ¢cikan damarlarda
“daralma” saptanabilmektedir. Yine optik disk basindaki damarlarda tikanmaya bagl
olarak “kollateral damar” olusumu ortaya ¢ kabilmektedir.3%4°

Optik disk Uzerindeki “i§ seklinde kanamalar’ genellikle alt temporal yarida
goérulip erken glokomatdéz harabiyetin énemli bir habercisi olmaktadirlar. Bu
kanamalar normal kisilerde %1 oraninda gorulmekte ve genellikle diyabetik
retinopati, arka vitreus dekolmani ile birlikte gériilmektedirler.3%4°

Kanama bdlgesinde daha sonra disk g¢ukurlugunda centiklenme ve gdrme
alani defekti olma ihtimali yilksek olmaktadr.*’

Peripapiller Atrofi

Peripapiller bdlgede atrofi olusma orani glokomlu olgularda normal
populasyona gore daha fazladir. Genel populasyonda peripapiller atrofi en sk olarak
alt temporal bdlgede gorulmektedir. Nazal bolgede ortaya c¢lkmasi normal
populasyonda ¢ok nadir iken glokomlu olgularda siklikla nazalde gortlmektedir. Beta
zonunda genis atrofilerin gértlmesi normal populasyonda ¢ok nadir iken, glokomlu
olgularda daha sik olmaktadr.*®

Retina Sinir Lifi Tabakasi Kaybi

ik defa 1973 yilinda Hoyt ve Frisen glokomlu olgularda RSLT defektlerini
saptamislardir.®® Glokom hastalarinda RSLTde lokalize ve yaygin kayplar
izlenmektedir. Lokalize kayplar glokoma daha 6zgu olup kolay taninmaktadir.

Lokalize defektler genellikle ince yarik seklindeki defektler olarak baslayip zamanla

daha da genisleyerek kama seklindeki defektleri olusturmaktadirlar. RSLT nin diffiz
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kaybina bagh olarak diffiz defektler de gorulebilmektedir. Genellikle sinir lifi
tabakasinin total atrofisine isaret etmektedirler.*

Normal populasyonda RSLT defektleri prevalansi <% 3’tlr, izlenmeleri blylk
olasilikla patolojiye isaret etmektedir. Glokomda yerel RSLT defektleri en sk alt
temporalde daha sonra da Ust temporalde goérulmektedirler. Gorilme sikhgi
glokomun erken déneminden orta dénemine ve gec dénemine dogru artmaktad r.*

2.3.Glokomda Gorme Alani Defekt Tipleri

Glokomat6z gorme alani kayiplari RSLT nin anatomik yapisina uygunluk
goOstermektedir. Bu nedenle glokomatoz gorme alani kayiplari gogunlukla lokalizedir,
horizontal meridyeni asmazar, genellikle kor noktanin nazalinden baglarlar ve
cogunlukla santral 30° lik alanda saptaniriar.

Glokomda gérme alani kayiplari 2 ana gruba ayrilirlar.>

1.Lokalize defektler: Glokom icin tipiktiler ve hasar géren RSLT ye uyum
gOsterirler.

a. Parasantral skotom: Fiksasyondan 10°lik alan icinde ortaya cikan rolatif
veya absolu defektlerdir. Erken donemde koér nokta ile baglantili degildir. Kor nokta
ile birlestiginde “Seidel skotomu” adini alir.

b. Nazal basamak: Glokomun erken dénem bulgularindan olup, horizontal
meridyenin digerine gore rolatif depresyonunu ifade eder. Parasantral alan digindaki
periferik arkuat liflerin olusturdugu defekttir. Glokomda retinanin Ust ve alt yarisinda
sinir lifi harabiyeti her zaman simetrik olarak seyretmez. Bu lifler anatomik olarak
horizontal meridyende birlesmedikleri icin sinir lifi defektleri Ust ve alt kadranin
temporalinde basamak seklinde defektler olustururlar. Goérme alaninda nazal

basamak olarak algilanirlar.
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c. Arkuat veya Bjerrum skotomu: izole parasantral skotomlar Bjerrum alani
icinde genigleyerek kor noktadan baslayip makula gevresinden dolasarak nazalde
fiksasyonun 5° yakinina dogru ilerleyerek arkuat skotomu olustururlar. Glokomun ileri
doénemlerinde alt ve Ust arkuat skotomlar birleserek ¢ift arkuat veya halka skotomlari
olustururlar. Son evrede ise glokoma en direngli olan papullomakiler ve nazal
bdlgeden gelen sinir liflerinin saglam kalan demetlerinin olusturdugu kiguk bir santral
ve temporal adacik kalir.

d. Temporal sektor defektleri : Retinanin nazal bolgesinden gelen sinir lifleri
direkt olarak optik diske ulastigi icin kor noktanin temporalinde sektor gseklinde
defektlere yol acarlar. Nazal liflerin harabiyeti ile olusurlar. Genellikle nadirdirler .

2. Diffz kayiplar: Genel retinal duyarlilik kaybi olarak ortaya ¢ikarlar. Daha
nadir gorulurler ve belli bir sinir lifi demeti kaybi yapisinda degildirler. Ayni tip
defektler miyosis (3 mm altinda pupilla ), media opasiteleri, dizeltiimemis refraksiyon
ve diffiz retina hastaliklari sonucu da ortaya cikabilirler.*®

Glokomda Gérme Alani Defektlerinin E vrelendirilmesi °*

Erken glokomatéz gérme alani defekti kriterleri

1. Ortalama sapma (MD) -6 desibel (dB) altindadr.

2. Pattern deviasyon semasinda % 25’den az noktada % 5 altinda depresyon
vardir ve % 15’den az noktada bu depresyon % 1’in altindadr.

3. Santral 5° icinde yer alan bdlgede hicbir noktada duyarlilk 15 dB altinda
degildir.

Orta duzeyde glokomat6z gorme alani defekt kriterleri

1. MD -6 dB ile -12 dB arasindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda % 50'den az noktada % 5 ve altinda

depresyon vardir ve % 25'den az noktada bu depresyon % 1’in altindadr.
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3. Santral 5%icinde yer alan bdlgede hicbir noktada retinal duyarlilik 0 dB veya
altinda degildir.

4. Santral 5°icinde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik 15 dB
altindadr.

lleri dlizeyde glokomatéz gérme alani defekt kriterleri

1. MD -12 dB’den daha kétud .

2. Pattern deviasyon semasinda % 50’den fazla noktada % 5 ve altinda
depresyon vardir ve % 25’'den fazla noktada bu depresyon % 1’in altindadir.

3. Santral 5%iginde herhangi bir noktada retinal duyarlilik 0 dB’dir.

4. Santral 5% icinde her iki yarim alanda da retinal duyarlilik 15 dB altindadr.

2.4.Glokomat6z Hasarin Patogenezi

Histolojik bir seviyede, erken glokomatoz ¢anaklasma aksonlar, kan damarlari
ve glial hicrelerin kaybiile olugur. Doku kaybi lamina kribroza seviyesinden bagliyor
gibi goérinmektedir ve laminar tabakanin sikismasi ve fuzyonu ile iligkilidir. Bu durum
en ¢ok optik disk Ust ve alt kutuplarinda belirgindir. Optik sinirin yapisal degisiklikleri
saptanilabilir bir fonksiyonel kayiptan dnce gelebilir. Daha ¢ok ilerlemis glokomda
doku harabiyeti kribriform tabakanin arkasinda uzanr ve lamina arkaya dogru
yaylanir.>®

Glokomatoz optik néropatinin gelisiminde iki hipotez ortaya ¢cikmistir.

1. Mekanik teori

Ik defa 1858 yilinda Mueller tarafindan ortaya atilan bu teoride yikksek GIB
sklera duvarinda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit
direng gostermez. Lamina kribrozadaki delikler uUst ve alt kutuplarda daha genistir.

Buradan genis c¢apli sinir lifleri geger. Bu bdlgede kollajen doku desteginin daha az
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olmasi lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru ¢ukurlasmasina neden
olur. Lamina kribrozada olusan distorsiyon lateral genikulat nikleusa dogru olan
aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye neden olur.3%°?

2. Iskemik teori

Glokomatéz hasarin her zaman yiksek GIB degerlerinde ortaya gikmamasi ve
GiB’in dusiriilmesine ragmen glokomatdéz optik néropatinin devam etmesi GIB
yiksekligi disinda bazi diger faktorlerin de rol oynadigini disiindirmektedir. GiB’e
bagli olmayan baslica faktorler; optik sinir basinin perfuzyon bozuklugu, anormal
vaskuler direng, sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerdir. Okuler kan akimi,
perflzyon basinci ile dogru, vaskiler direng ile ters orantilidir. Retina dokularindaki
kan akimi otoregulasyon denilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve
renin anjiotensin sistemi) ve metabolik faktdrlerle idare edilir.>

Damarsal otoregulasyondaki bir bozukluk GIB artigsindan dolay! optik sinir kan
akiminda azalma ile sonuclanabilir. Buna alternatif olarak, normal bir GiB
seviyesinde olsa bile sistemik hidrodinamiklerdeki degisiklikler, perfuzyonda azalma
ile sonuglanabilir. Boyle bir damarsal duzensizlik, 6rnegin anormal damarlar veya
dolasimda bulunan vazoaktif maddeler ile iliskili olabilir. Glokomatéz optik ndropati

hakkindaki gincel dusUnceler, muhtemelen hem vaskuler hem de mekanik faktorlerin

hasara katkisi oldugunuileri siirmektedir.

PAAG’ de RGH olum mekanizmalar;;

Glokomlu gbézde GIB artigina bagli olarak ortaya ¢ikan akson hasari eksitator
aminoasit olan glutamatin artisina neden olur. Glutamat duzeyindeki artis NMDA
reseptorlerini aktive eder. NMDA reseptorlerinin aktive olmasi ile NO sentetaz (NOS)

enzimi aktive olur.
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Nitrik Oksit (NO) bir mesaj mediatorudur ve hem fizyolojik olaylarda hem de
glokomda rol alir. NO retinada rod, bipolar, amakrin ve ganglion hicreleri arasinda
fizyolojik mediatdrdir. NO, NOS enzimi tarafindan sentezlenir. NO, serbest oksijenile
birlesir ve ¢ok guclu bir toksin olan peroksinitrit anyonlarini olusturur. Peroksinitrit
anyonlarinin apopitozise yol agtigi gosterilmistir ve bu nedenle NO glokomda RGH
élimiinde énemli bir mediatdrd iir.>®

Norotrofik faktorler aksonal geri tasima ile beyinden RGH ne gelen yasam
sinyalleridir. N6ron hasari oldugunda aksonal norotrofik faktor taginmasi artar. Ancak
akson basisi devam ettigi slrece beyinden RGH'ye ulasan norotrofik faktorlerde
azalma olur. Bu durumda RGHye yasam sinyalleri ulasmaz ve hicre 6l1Umu
hizlanarak devam eder.

Glokomda retrograt norotrofik faktor (“Brain derived neurotrophic factor”
BDNF) akiminin olmamasi RGH o6limG icin 6nemli bir nedendir. NMDA
reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi, hlcreler i¢in enerji kaynagi olan
mitokondrilerde NO artisina ve mitokondride serbest radikal superoksit anyonu ve
peroksinitrit olugsumuna yol acar. Bu aktivasyon apopitozis olarak isimlendirilen
inflamasyonsuz hicre 6lumunin baslangicidir.  Apopitozis normal ortamda
planlanmis hiicre 61imi iken glokomda erken aktive edilmis olur.5%%3

NMDA reseptorlerinin uyariimasi kalsiyum ylkselmesine ve kalsiyuma bagimli
hidcre igi enzim sisteminin c¢alismasina neden olur. Kalsiyum artisi sonucunda
“Asparte specific cysteine’proteinleri- “caspase” sistemi aktive olmakta ve hicre igi
yikim baslamaktadir.>®

Glokomda erken dénemde sinir lifi harabiyeti ve ileri donemde RGH 6lim, tek
bir mekanizma ile agiklanamayacak birgok faktdérin rol oynadigi karmasik olaylar
dizisidir.>®
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2.5. KONFOKAL TARAYICILAZER OFTALMOSKOP

Konfokal (ayni odakl) laser goruntuleme iglemleri, ilk defa 30 yil dnce biyolojik
ve endustriyel orneklerin optik kesitlerinin alinmasinda gelistirilmistir. Bu yontem,
1989 yilinda oftalmolojide kornea, retina ve Ozellikle OSB analizinde kullaniimaya
baslanmistir.>*>°

Calisma prensibi

OSPB’nin topografik inceleme yontemi olan HRT, optik diskin ve peripapiller
retina bolgesinin Ug boyutlu gorintllerini elde edebilen ve elde edilen gdoruntulerin
analizini yapabillen bir konfokal tarayici laser oftalmoskoptur. HRT'de konfokal
goéruntilerin elde edilebilmesi icin retina Uzerine 670 nm diod laser isini
gonderilmektedir. Optik aks (z aksi) boyunca gonderilen isinin yonu, aletin iginde
salinim hareketi yapan aynalar tarafindan belli araliklarla degistiriimekte ve optik
eksene dik (x ve y aksi) olacak sekilde yon degistirilerek, retina iki boyutlu kesitler
halinde taranmaktadir. Her noktadan yansiyan isin miktari bir dedektér yardimi ile
Olgulmektedir. Konfokal optik sisteminde, dedektorin 6nune kiUguk bir diyafram
yerlestirildigi icin odak alaninin digina yansiyan iginlar engellenirken, sadece odak
dizleminden yansiyan iginlar élgilmektedir. Odak dizleminin farkl yerlerinden optik
kesit goruntisi alinarak, ¢ boyutlu gérintiler elde edilmektedir. Ug boyutlu
goruntulerde, yansiyan iginin miktarinin dagilimindan retina ylzeyinin noktasal
olarak yiksekligi saptanmaktadir.36°°

HRT, ilk tarayici laser oftalmoskop olarak 1991 yilinda glokom tanisinda
kullaniimaya baslanmistir. 1999 yilinda Heidelberg Eye Explorer (HEYEX) bilgisayar
programi ile HRT Il dretilmis ve 2005 yilinda Advanced Glaucoma Analysis 3.0

sistemi ilavesi ile HRT 3 glokom tani ve takibinde guncel olarak kullaniilmaya devam

etmistir.>®
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HRT IIl, her 1 mm’de 16 olmak Uzere 4 mm’lik derinlik alaninda toplam 64
gorunta plani olugturmaktadir. HRT Il ile merkezde optik disk olacak sekilde 1515
lik peripapiller alan incelenmektedir. Uzunlamasina géris alani 1 ile 4 mm
arasindadir. ki boyutlu goériintllemeye vyaklasik 25 ms’de, (¢ boyutlu gdriinti
analizine yaklasik 1-6 sn arasinda ulasiimaktadir. Dijital rezolisyon transvers olarak
10-26 um/ piksel, longitudinal olarak ise 62 pm/piksel arasindadir. Odaklama arahgi
+12 Dioptri (D)'dir.>®*°

Gorunta Alinmasi

Hastada uygun bas ve ¢ene pozisyonu saglandiktan sonra sferik refraksiyon
kusurlari igin cihaz Uzerindeki odaklama ayarlari yapilarak goruntd netligi
saglanmaktadir. Pupilla 1 mm altinda olmadik¢a dilatasyona gerek olmamaktadir.
Fakat ortam opasitelerinde uygun goruntiler elde edilebilmesi icin pupilla
dilatasyonuna ihtiya¢c duyulabilir. Alet hastanin gézine 10 mm’'ye kadar
yaklastirildiktan sonra asagi yukari ve saga sola dogru ayarlamalar yapilarak pupilla
ortasinda kirmizi laser i1si§inin yuvarlak bir halka olusturmasi saglanmaktadir.
Halkanin diizgin olarak yerlestigi durumda hasta nazaldeki yesil fiksasyon noktasini
gormektedir. Genellikle 7 sn iginde bir 6n tarama ve Ug¢ adet konfokal tarama
yaplimaktadrr. Ug otomatik tarama serisi, U¢ topografik analiz semasina
donusturulmektedir. Tarama sirasinda ekrandaki goruntu kalite cizgisinin mumkun
oldugunca saga kayacak sekilde yesil renkte olmasi gereklidir. Elde edilen
goruntinin topografik analizi igin, standardt sapmanin (SD) 40 ym altinda olmasi
gerekmektedir. Genel olarak SD; 10 ym altinda ise mukemmel, 10-20 ym arasinda
ise ¢ok iyi, 20-30 ym arasinda ise iyi, 30-40 ym arasinda ise kabul edilebilir, 40-50

um arasinda ise zayif ve 50 pm Ustiinde ise cok zayif olarak degerlendiriimektedir.>®
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Goruntulerin Analizi

Alinan dg goéruntu alet tarafindan islenerek ortalama topografik imaj haritasi
olusturulmaktadir. Laser monokromatik bir isin oldugu icin elde edilen goérintl de
dncelikle monokromatik olmaktadrr. islenen gériintii Gzerinden topografik ve yansima

(Reflectance) haritalari olusturulmaktadir.>®

Topografik Harita

384x384=147.456 piksel alan uzerinden lokal yukseklik 6lcimu yapilmaktadir.
Optik disk ve retinanin yuzey konturtinun yukseklik bilgilerine gore yalanci bir renk
kodlama haritasi olusturulmaktadir. Aydinlik alanlar derin bdlgeleri, karanlk alanlar
ise kabark bolgeleri isaret etmektedir. Yalanci renk kodlamasina gore yuksek alanlar
koyu kirmizi, derin alanlar ise agik sari renkte gdsteriimektedir.>®

Yansima (Reflectance) Haritasi

Isigin, retina ylzeyinden yansima derecesine gore yalanci bir renk kodlamasi
olusturulmaktadir. YUksek yansima gosteren alanlar acik renk, disuk yansima
gOsteren alanlar ise koyu renk olarak derecelendirilmektedir. Yansima imaji 6zellikle
kontir ciziminde kullaniimaktadr.>®

Kontar Cizimi

Yansima haritasi Uzerinde optik sinirin kenarlarinin belirlenmesi iglemidir.
Kontur noktalarinin, skleral halkanin i¢ kenarina yerlestiriimesi gerekmektedir. Kontur
noktasi olarak genellikle 4-6 arasinda nokta isaretlenmektedir. Kontur ¢izgisi kabul
edildikten sonra retina yukseklik degisim sekli (retinal height variation contour)
olugsmaktadir. Topografik ve yansima imajlarinin altinda yer alip yesil bir ¢izgi
seklinde, optik disk kenarindaki kontlr gizgisi boyunca sinir lifi tabakasi kalinligini

gOstermektedir. Bu yesil ¢izginin altinda kirmizi renkte referans gizgisi bulunmaktadir.

20



Yesil kontlr gizgisi daima kirmizi referans gizgisinin Ustlinde kalmaktadir. Bu sekilde
degil ise kontur cgizgisi duzgun pozisyonda degdil demektir. Normal RSLT kalinlk
dagiimi ISNT kuralina uymaktadir. Alt ve Ustte daha kalin olacak sekilde cift hdrglc
(double hump) yapisindadir. Glokomda RSLT inceldiginde retinal kontur ¢izgisi
diizleserek kirmizi referans gizgisine dogru yaklasmaktadr.>

Referans plani

Referans plani, papillomakuler demet (350°-356°) bodlgesinde kontlr cgizgisi
hizasinda peripapiller retina yuzeyinden 50 ym derinde alet tarafindan ¢izilen yatay
bir gizgidir. Teorik olarak, papillomakuler bolgenin glokomdan en geg etkilenen bdlge
olmasi bu bélgede Olcimin yapilmasina neden olmaktadrr. Daha sonra alet
stereometrik parametereler ve Moorfields Regresyon Analizi (MRA) islemlerini
yapmaktadr.>®

A. Stereometrik Parametereler

Kontlr cizgisi kabul edildikten ve referans plani olusturulduktan sonra alet
tarafindan stereometrik parametreler hesaplanmaktadir. Standart yazilimda yer alan
stereometrik parametreler sunlardir;

Disk Alani (Disc Area , DA): Kontlr gizgisi icindeki disk alanidir.

Normal populasyonda DA c¢ok o6nemli varyasyonlar godstermektedir.
Stereometrik parametrelerin degerlendirilmesi sirasinda DA g6z 6ninde tutulmahdir.
Kuguk optik diskler glokomlu olsalar bile ¢ukurluk alani normalden daha duguk
olabilmektedir. BuyUk optik disklerde de c¢ukurluk alani fazla olmasina ragmen
glokomatdz hasar olusmayabilmektedir. DA 1.6 mm? altinda ise kiicik disk; 1.6-2.6
mm? arasinda ise normal (average) disk; 2.6 mm? Ustiinde ise bilyik disk seklinde

siniflandirilmaktadir.
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Cukurluk alani (Cup area, CA): Optik disk ¢ukurlugunu ifade eder ve kontlr
cizgisi ile cevrelenmis, referans planinin altindaki kisimdir. Referans plani altindaki
kirmizi bolge olarak renklendirilmigtir.

Nororetinal halka alani (Rim Area, RA): Kontlr ¢gizgisi ile ¢evrelenmis referans
plani Ustindeki bolgedir. Egimli bdlge mavi ve yatay bdlge vyesil olarak
renklendirilmigtir.

Cukurluk/disk orani (Cup/Disc Area Ratio, CDAR): Optik disk alani ile disk
cukurlugu alani arasindaki orandir.

Nororetinal halka/disk alani orani (Rim/Disc Area Ratio): Nororetinal halka ile
disk alani arasindaki orandir.

Cukurluk hacmi (Cup Volume, CV): Optik disk gukurlugunun hacmidir. Kontur
cizgisi ile cevrili ve referans plani altinda kalan alandir.

Nororetinal halka hacmi (Rim Volume, RV): Referans plani Ustliinde ve konttr
cizgisi icinde kalan alanin hacmidir. Topografik imajda yesil (yatay) ve mavi (egimli)
bdlgeler olarak belirtilirler.

Ortalama gukurluk derinligi (Mean Cup Depth, MCD): Kontlr gizgisi iginde
optik disk cukurlugunun ortalama derinligidir.

Maksimum c¢ukurluk derinligi (Maximum Cup Depth, MxCD): Kontur ¢izgisi
icinde optik disk gukurlugunun maksimum derinligidir.

YUkseklik degisim sekli (Height Variation Contour, HVC): Kontur c¢izgisi
boyunca retinal yuzey ylkseklik degisimleri veya en yiksek ve disuk noktalar
arasindaki farktir. Referans planindan bagimsizdir.

Cukurluk sekil 6lcimu (Cup Shape Measure, CSM): Optik disk ¢ukurlugunun
U¢ boyutlu seklinin dlcimidUr. Matematiksel olarak (-) deger normali, (+) deger ise

glokom ihtimalini gosterir.

22



Ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinlhigi (Mean RNFL Thicknes, MRNFLT):
Kontlr ¢izgisi boyunca ortalama RSLT kalinhigidir. Referans plani ile retinal ylzey
arasindaki mesafedir.

Retina sinir lifi tabakasi capraz kesit alani (RNFL Cross Sectional Area,
RNFLCSA): Kontir ¢izgisi boyunca RSLT kalinlik alanini ifade eder.

Lineer c¢ukurluk/disk orani (Linear Cup/Disc Ratio-LCDR) : Ortalama
cukurluk/disk ¢ap oranidir. Cukurluk/disk alan oraninin karekdkudar.

Maksimum kontlr yuksekligi (Maximum contour elevation): Kontlr gizgisi
boyunca peripapiller retinal ylzeyinin ortalama yuksekligine bagimli olarak saptanan
en yuksek retinal ylzeyi ifade eder.

Maksimum kontir dusUkligd (Maximum Contour Depression): Kontur gizgisi
boyunca retina yuzeyinde peripapiller retinal yuzeyin ortalama ylksekligine bagmli
olarak saptanan en duguk yerdir.

Sekil ¢izgisi modulasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-
Superior): Temporal kadran ile temporal superior oktant (dairenin 1/8’i) bolgeleri
boyunca retina ylzey ¢izgisi ortalama yukseklik farkliliklarini ifade eder.

Sekil gizgisi modulasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-Inferior:
Temporal kadran ile temporal inferior oktant boyunca retina ylzey ¢izgisi ortalama
yukseklik farkhliklaridir.

FSM ayirimli fonksiyon degeri (FSM Discriminant Function Value): Pozitif
deger saptandi ise optik sinir bulgulari normaldir.

RB ayirim fonksiyon degeri (RB Discriminant Function Value): Poztif deger
saptandi ise optik sinir bulgulari normaldir.

Ortalama degiskenlik (Average Variability-SD) : Kontur ¢izgisi icinde bulunan
tim noktalarin ortalama degigkenlikleridir.
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Referans yuksekligi (Reference Height): Peripapiller retinal ylzey ortalama
yuksekligine gore referans planinin lokalizasyonunu verir.

Hastalarin takibinde, belirtilen parametrelerden RA, RV, HVC, MRNFLT, CSM
daha 6nemlidir.>®> Ancak, gézler arasindaki degerler acisindan fizyolojik degiskenlik
oldugu, normal gozle hafif, orta ve ileri dizey glokomdaki parametre degerlerinin
cakisabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle, muayene edilen gézun normal ya da
glokom olup olmadi§ina ileri dizeyde durumlar diginda tek bir parametre degeriyle
karar verilemez. Birkag¢ parametre birlikte degerlendirilmelidir.

B. Moorfields Regresyon Analizi (MRA)

HRT, OSB’de tum (global) ve lokalize (segmental) olarak ayni yas grubunda
normal olgular ile matematiksel olarak kargilastirma yaparak degerlendirme

yapabilmektedir. Wollstein ve ark.*®

, Qlobal olarak ve optik diskin 6 segmentinde
optik disk alani ile ndroretinal halka (rim) alaninin logaritmasi arasinda lineer
regresyon analizini ayni yas normal grup ile karsilastirarak MRA’'nin HRT &lgim
parametreleri arasina girmesini saglamislardir.

Hastanin néroretinal halka alani %95 uyumlu ise yesil ok isareti olarak belirtilip
normal sinirlar igindedir. Yani, normal gézlerin %95’inin néroretinal halka degeri bu
interval gizgisinin Ustunde yer almaktadir. %99 ile %95 arasinda ise sari Unlem igareti
olarak belirtilip sinirda olgu anlamindadir. Yani, normal gézlerin %99’unda néroretinal
halka deg@eri bu interval gizgisinin Ustiinde kalmaktadir. Bu deger, %99.9 ve Uzerine
giriyorsa kirmizi g¢arpi olarak belirtilip normal disidir. Yani, normal gdézerin
%99.9’unda nororetinal halka degeri bu interval gizgisinin Ustinde kalmaktadir. Bu
matematiksel analiz, c¢iktilarda yesil ve kirmizi dikdorigen c¢ubuklar olarak

gosterilmektedir. Ustteki kirmizi kisim arttkga, ndroretinal halkanin normal olma

ihtimali dismektedir.>®
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Moorfields regresyon analizinin normal grup sayisi HRT 3 aletinde sayisal
olarak arttiriimistir.>” Olgu sayis1 733 Beyaz ik, 215 Afrikali orijinli ve 104 Hintli gézii
olarak degistirilmistir. Bu olgularin hepsinin refraksiyon kusurlari £6 D arasindadir ve
optik disk alanlari Beyaz irkta 1.0 ile 3.6 mm?, Afrika orijinlilerde 1.4 ile 3.4 mm? ve
Hintliler arasinda ise 0.9 ile 4.1 mm?¥dir. Bu degerlerin disindaki parametrelerde yani;
yuksek refraksiyon kusurlarinda, ¢ok buyutk, ¢cok kiglk disklerde ve 6zellikle egik
disklerde MRA yorumlari saglikli olarak degerlendirilemeyebilir. Ayrica MRA kontur

Gizgisine bagimli bir analiz °8°°

olup kontlr ¢gizgisinde yapilacak hatalar yorumu direkt
olarak etkileyebilmektedir.

Glokom ihtimal Analizi (Glaucoma Probability Score-GPS)

HRT 3 aletinde glokomatdz hasarin saptanmasinda MRA’ya ilave olarak,
Glokom Ihtimal Analizi yer almaktadir. Glokom Ihtimal Analizinde; kontur gizgisi ve
referans planina ihtiyag duymadan; OSB ve peripapiller RSLT nin seklinin otomatik
analizi yapilmaktadir. Swindale ve ark.®*, normal ve glokomlu gdzlerin ayrimi igin
OSB seklini matematiksel bir model olarak inceleyerek bu analiz teknigini
gelistirmislerdir.

Vektor Sekil Siniflayici Anlamlihdi (Relevance Vector Machine Classifier)
olarak adlandirilan bir sistem ile; alet tarafindan muayene edilen gézin glokom
ihtimal skorlamas1 hesaplanir.?

2.6.0ptik Koherens Tomografi (OCT)

ik defa David Huang ve arkadaslari tarafindan Massachusettes Teknoloji
EnstitUsinde James Fujimoto’nun laboratuarinda gelistiriimis ve bu ¢aligma 1991’de
“Science” dergisinde yayinlanmistir.%®

Bu laserler ¢ok kisa surede enerji yaymakta ve interferometre ile dokulardan

yansiyan isiktaki gecikmeyi Olgerek mikron duzeyinde duyarlilikta olgimler
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yapabilmektedir. Ancak bu laserlerin blyuk ve rutin uygulama igin ¢gok pahali olmasi
nedeniyle, Huang daha ucuz ve kompakt diod laser igikk kaynaginin kullanilabilecegi
interferometre sistemi Uzerinde calismistir. Optik koherens domain reflektometri
olarak isimlendirilen bu teknigin, retina ve diger dokularin mikron ¢ézinurligunde,
non invaziv olarak goéruntilenebilecegi bir yontem oldugunu ortaya koymustur. Bu
yeni teknik, dokulardan geri yansiyan i1sigin uyumunun Olgulmesi ve capraz kesit
goéruntuleri veya tomografileri olusturmasi nedeniyle "Optik Koherens Tomografi”
olarak tanimlanmistir.%

OCT, biyolojik dokulardan mikron ¢ozunurligunde tomografik kesitlerin elde
edildigi bir gértntu teknigidir. Dokuya zarar vermeden mikroskop altindaki gorunttye
benzer goruntller elde edilir ve bu nedenle invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da
tanimlanir 284

Calisma prensibi ultrasonografiye benzer ancak, ultrasonografide ses dalgalari
(1500 m/sn) kullanilarak dokunun akustik geri yansima 6zellikleri degerlendirilirken,
OCT'de sk dalgalari (300000 km/sn) kullanilarak dokularin optik geri yansima
Ozellikleri degerlendirilmektedir. Isigin dalga boyu ultrasondaki ses dalgalarindan
daha kisa oldugundan wuzaysal ¢6zunUrligi daha fazladir. Ultrason ile
goruntilemeden farkl olarak, g1k hava-doku ara yuzeyini gecgebildigi icin probun
dokuya temasi veya immersiyon sivisi gerekmemektedir.®*

OCT'nin ¢alisma prensibi

Klinik kullanimdaki OCT cihazlarinda kizil 6tesine yakin ylksek aydinlatmali
(superliminesan) 840 nm diod laser kullaniimaktadir. Bu laserler uzun omdurlQ,
ekonomik ve kompakt yapidadir. Isikk hizinin ¢ok yuksek olmasi nedeniyle dokulardan

yansiyan gecikmeyi dogrudan 6lgcmek mumkun degildir. Bu nedenle 1s1gin yansirken

olan gecikme suresi, bilinen bir 6rnek ile karsilastirilarak olgulir. Cihazda, gorunti
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elde etmek igin sk kullanarak yuksek ¢ozunurllkte zaman ve uzaklk 6lgimu
yapabilen disik koherensli Michelson interferometre mevcuttur.®® interferometrede;
ornek, referans, isik kaynagi ve alici kolu vardir. Laser isini, 1sin ayiraci ile ikiye
ayrilir. ilk demet okdler ortama girer ve farkli katmanlardan geri yansir. ikinci demet
ise referans 1sinidir ve bilinen degisken bir mesafedeki referans aynadan geri yansir.
Ayni yol boyunca geri yansiyan isinlar birbiriyle karsilastiginda interferans sinyali
ortaya ¢ikar ve bu alici tarafindan tespit edilir. Referans isin yolu Gzerindeki referans
aynanin yer degistirmesi ile farkli derinliklerdeki yapilarin analizi mimkuin hale gelir.
Referans ayna hareket ederken algilayicidaki sinyallerin boyutu Olgulerek,
uzunlamasina 500 ayri noktanin optik yansiticiliklarinin dokudaki uzakliklarina
karsilik gelecek sekilde isaretlenmesi ile A-tarama goruntd, 2.5 sn’de ardisik 100 A-
tarama goriintisii birlestirilerek B-tarama gériintii elde edilmektedir.®

Optik koherens tomografide goérantd, retina tabakalarinin  farkli optik
yansiticilk ozelliklerine bagl olarak elde edilmektedir. Dokulardan geri yansiyan
I$1IgIn  yogunluguna gore beyazdan siyaha dogru degisen gri skala ile goéruntu
olusturulmaktadir. Bu sekilde ince detaylar ve yansima degisiklikleri daha iyi
degerlendirilmektedir. Vitreus ve akdz gibi dusuk yansiticiligr olan yapilar siyah,
retina sinir lifi ve retina pigment epiteli gibi ylksek yansiticiigi olan yapilar beyaz
renkle gosterilir. Fotoreseptorlerde duguk yansiticiliklari nedeniyle koyu gri renktedir.
Bu sekilde degerlendirilen dokular bir bilgisayar programi yardimiyla renkli
goéruntulere donusturalar, beyaz alanlar sari ve kirmizi, gri alanlar mavi, siyah alanlar
ise lacivert-siyah renge dénisir.®*

RSLT hiperreflektiviteye sahip oldugu icin OCT’de sinirlari ve kalinligi gavenilir

bir sekilde saptanabilmektedir.®®
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OCT’nin kullanim alanina girmesi ile birlikte teknolojilerin suratle gelismesine
paralel olarak daha hizli ve yiuksek ¢ozunurlUklG goruntllerin elde edildigi cihazlar
kullaniimaya baglanmistir.

OCT sistemleri:

OCT 1/ Sistem 2000

OCT 2/ Sistem 2010

OCT 3/ Stratus OCT

Fourier-domain (Spektral OCT- Cok yuksek hizli OCT)

Cok yuksek ¢cozunarlukli OCT (deneysel)

OCT Oftalmoskop (OCT/SLO)

Spectralis ( HRA+OCT)

lk OCT sistemlerinde (OCT 1,2,3) zaman degiskenine gore islem yapilmakta
olup, “time domain” teknoloji kullaniimaktadir. Bu teknolojide dokulara ait derinlik
bilgisi (reflektans sinyal) referans koldaki aynanin mekanik hareketi ile elde
edilmektedir. Bu nedenle B-tarama goruntisinin elde edilmesi zaman almakta ve
g6z hareketlerinden dogan artefaktlar olusmaktadr.®*

Fourier-Domain OCT (Spektral OCT), son yillarda geligtirilen alternatif
goriintileme ydntemidir.?%%” “Yiiksek hizli cok vyiksek c¢ozinirlikli® olarak da
adlandiriimaktadir. Bu teknolojide tek 1sin alicisi yerine ornek ve referans
yansimalarin arasindaki interferans ile olusturulan spektral modulasyonlari dlgen
spektrometre kullaniimaktadir. Referans aynanin fiziksel taramasi gerekmez ve
dokulardan olan yansimalar ayni anda saptanir. Derinlik bilgisi spektrometre ile elde
edilir ve “Fast Fourier Transformation” ile analiz edilir. Bu sekilde gorintli kazanim
suresi kisalir, hareket artefaktlari azalrr, kisa slrede ¢ok sayida B-tarama gérintuleri

elde edilir. Saniyede 40000 A-tarama yapilabilmektedir. B-taramalarla tium alan
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taramalari yapilir ve bu alanda noktasal incelemeler yapilabilir. Ger¢ek zamanli (real-
time) goruntuleme yapilmaktadir.

Time-domain OCT'ye gore spektral OCT nin UsttnlUkleri;

-Veri kazanim hizi ylksektir. Daha detayli ve parlak gérinti elde edilir.

-Goruantd ¢ozandrligu 5-6 mikron duzeyindedir; retina ici tabakalarin detayl
analizi yapilabilir.

-DUs Uk sinyal-gUrtlti orani kazanimi nedeniyle daha dogru olgimler yapilir.

-Hiz1 100 kat daha fazladir, bu nedenle; hasta daha rahattir, hareket artefakti
yoktur.

-Retina dlizlemine paralel kesitler elde edilerek C-taramalar gerceklestirilir.

-3 boyutlu goéruntuler elde edilir, bunlarla fundus goruntusu olusturulabilir.

-Glokomda, retina hastaliklarinda sinir lifi tabakasinin hassas élgumu yapilir.

-Anatomik olgUmler ve haritalama daha iyidir.

GUnUmuzde klinik kullanimda OCT nin geldigi nokta Spectralis HRA+OCT
olarak bilinen, spektral OCT ile floresein anjiografinin tek bir cihazda birlestirildigi
teknolojidir.

Cihazda es zamanli olarak referans tarama ve kesit taramanin yapildig dual
laser tarayici sistemi mevcuttur. Referans tarama goéruntileri, elde edilen kesit
taramanin lokalize edildigi referans noktalarini iceren floresein, indosiyanin yesili
anjiografi, infrared, fundus otofléresans veya red-free gérintilerdir.

OCT goruntuleri saniyede 40000 A-tarama olacak sekilde ¢ok hizli elde edilir.
Aksiyel ¢ozunurluk 7 mikron, transvers ¢ozunurliUk 14 mikron duzeyindedir. YUksek
hizli tarama ile géz hareketlerine baglh artefaktlar ortadan kalkmakta, ayrica
sistemdeki Heidelberg Gurulti Azaltma Teknolojisi ile de gorintl ¢6zinurligu daha

da artmaktadir. Cihazin en o6nemli Ozelliklerinden biri, g6z hareketlerinden
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etkilenmeden her B-taramanin eszamanl referans goéruntileme ile egslestigi “Eye
tracking” sistemini icermesidir. Tekrarlanan muayenelerde elde edilen goruntuler
birbirleri Gzerine birebir yerlestirilebilir. OCT gorintUsu ile birlikte referans tarama ile
elde edilen 5 farkli goéruntileme modu sayesinde, farkli dalga boylari ile farkl
anatomik 6zelliklerin belirlenmesi miimkin olmaktadir.®* Spectralis OCT nin
peripapiller RSLT kalinlik &lcimleri icin ¢ok iyi bir tekrarlanabilirliginin oldugu
bildirilmistir.?°

OCT peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlik dlgimunde, optik sinir basi
analizinde ve makula analizinde kullaniimaktadir.

OCT ile yapilan tekrar edilebilirlik galismalarinda, en guvenilir sonug 3.4 mm
capli dairesel kesitle elde edildigi icin ve bu sekilde blyuk ve peripapiller atrofisi olan
diskler daha iyi degerlendirildiginden, standart olarak 3.4 mm c¢apl dairesel kesit
kullaniimaktadir.?®®® RSLT kalinli§i, kullanici ya da referans diizZlemi ihtiyaci
olmaksizin bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir. Bu dlgimlerin glvenilir olmasi
icin 3.4 mm c¢apli dairenin, kullanici tarafindan papilla etrafina tim kadranlarda esit

mesafede olacak sekilde yerlestiriimesi gerekmektedir.

2.7 Kornea Biyomekanigi

Kornea biyomekanigi, dokularin herhangi bir kuvvete maruz kaldiginda
deformasyonunu ve dengesini inceleyen bir disiplindir. Bu disiplin dig faktorler ve i¢
faktorleri igerir.

Dis faktorler: GIB, silier kas, ekstraokiiler kas, atmosferik basing ve g6z
kapaklarini kapsamaktadir.

ic faktérler: santral pakimetri, viskosite, elastisite, hidrasyon ve bdlgesel

pakimetriyi icermektedir.
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Kornea stabilitesini belirleyen faktorler dinamik dengede karsit kuvvetler olarak

birlestiriimektedir.

Gézkapagi gerilimi

Silier kas Ekstraokliler kas

Sekil 1: Kornea yapisinin stabilitesini belirleyen faktorler arasindaki

etkilesim

2.7.1 Korneanin Yapisi

Kollajen, kornea ve skleranin temel yapisal bilesenidir. Ylksek bir gerilme
glcune sahiptir ve glob icin esnek bir koruyucu kaplama saglar. Kornea kollajeni,
baslica Bowman tabakasi ve stromada bulunmaktadir. Stroma, hidrate korneanin
toplam kalinhiginin %90’ni olugturmaktadir. Kornea stromasi kiuguk c¢apli kollajen
fibrillerinin son derece organize duzenlenmesine sahiptir. Bu fibriller, kornea
santralinde yaklagk 300, limbusta 500 kadar lameller halinde dizilmektedir.”” On
stromal lameller, korneada oblik ve rastgele olarak uzanmaktadirlar ve Bowman
membrani icinde kollajen ile ériilerek sonlanirlar.”"2
Arka lameller ise daha kalin ve genigtir ve daha dizenli olarak limbustan

limbusa dogru tercihen inferior-superior ve medial-lateral meridyenlerde uzanirlar.

Limbusta kornea stromasinin lamelleri sklera kollajenleri ile 6rtlerek dairesel bir seyir
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almaktadir. Bu dlzenlemenin bu bolgedeki artmig doku kalinlagsmasini
aciklayabilecegi diis iniilimektedir.”* "

Proteoglikan ekstraselller matriks hidrofilik yapidadir. Gerek kornea epiteli ile
gbzyas! filmi arasinda, gerekse endotel ile himdor akdz arasinda kontrolli sivi
gegisleri mumkunddar.

Kornea hidrasyonu, kornea epiteli lzerinde de bulunan fakat agirlikli olarak
kornea endoteli Uzerinde lokalize, etkin bir sivi pompa mekanizmasi ile sabit bir
diizeyde tutulmaktadir.”

Korneanin seffaf yapisi, stromadaki dizguin kollajen yapi ve kornea
endotelinin etkin pompa fonksiyonu ile saglanir. Korneal organizasyon sonucunda
insan korneasi merkezi olarak daha ince olmak Uzere degisken kalinliga, asferik bir
egrilige sahiptir ve anizotropiktir, yani stres farkli yonlerde uygulandigi zaman farkh
fiziksel 6zellikler gostermektedir.

Bu 6zellikler sabit degildir, ilerleyen yasla, kornea patolojileri ile ve hidrasyon
dizeyiyle degismektedir ve stromal lameller organizasyon kaybi kornea

biyomekaniginin degismesi ile sonuglanmaktadir.!’

2.7.2 Kornea Materyal Ozellikleri
Tanimlar
Stres; uygulanan kuvvettir.

Strain (deformasyon); stres uygulandiginda maddeki deformasyondur

ELASTISITE
Bir maddenin, uygulanan guce direkt cevap olarak boyunun, hacminin veya

seklinin dedismesi (deformasyon) ve uygulanan gucun kaldiriimasindan sonra tekrar
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eski halini almasini ifade eder. Deformasyon, gug¢ ile dogru orantilidir, gucun

uygulandigi sure ve hizdan bagimsizdir.

VISKOZITE

Viskozte, bir akigkan maddenin (sivi veya gaz), icindeki bilesenlerin harekete
veya sekil degisikligine direncidir. Burada uygulanan glce direng, yani viskozite,
glcin uygulanma hizina baglidir.

Viskoz sivilar stres karsisinda deformasyona ugrarlar ancak kuvvet ortadan
kalktiginda orijinal sekillerine donmezler. YUksek visk6z materyaller uygulanan strese
yavas yanit verirken, dusUk viskdz materyaller daha hizli yanit verirler. Viskoelastik
materyaller hem visk6z hem de elastik 6zellikler gosterirler.

Kornea viskoelastik 6zellikleri olan bir dokudur. Korneaya herhangi bir kuvvet
uygulandiginda buna deformasyonla, daha sonra relaksasyonla cevap verir. Ancak
deformasyon ve relaksasyon yollari birbirinden farkli olup, bu farkli cevapla
tanimlanan enerji kaybi, korneanin kuvvet karsisinda esneyebilme ve daha sonra
eski haline dénebilme yetenegine isaret eden, korneal histerezis (KH)i tarifler.”

(Sekil-2)
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Stres Stres

Bosalma

> >

Deformasyon Deformasyon

a: elastik davranis b: viskoelastik davranis

Sekil 2: Elastik ve viskoelastik materyal i¢in stres-deformasyon egrisi

a: Elastik bir madde, eksternal stres kaldirildiktan sonra ayni stres-
deformasyon yolu ile kendi normal sekline geri donecektir. Elastikiyet modulu (Young
moduli) grafigin temsilci bir bdlimunden egim odlcllerek belirlenir. Yuksek moddil sert
bir maddeyi gosterir. Ex vivo galismalar korneanin, artan doku stresi ile Young
modiliniin arttgi, nonlineer elastik davranis sergiledigini gdstermistir.”®’’ Kollajen
fibrillerinin spesifik diizenlenmesi nedeniyle korneanin elastik modulu bolgesel olarak
degismektedir.’’

b: Viskoelastik madde, eksternal stres kaldirildiktan sonra farkli bir yol
aracligiyla normal sekline dénecektir. iki egri arasinda kalan alan kaybedilen eneriiyi

temsil eder ve histerezis olarak adlandirimaktadir.
Histerezis

Yunanca‘da geri kalma, duraklama, aralik anlamina gelir. ilk olarak 1890

yihinda Ewing tarafindan, fiziksel sistemlerin, uygulanan guce direkt uymamasi,
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yavasca cevap vermesi veya orijinal durumuna tam olarak geri ddnmemesi olarak,
tanimlanmistir.

Kornea histerezisi kavrami, ilk kez Luce tarafindan tanimlanmistir. Kornea
histerezisi, ORA cihaziyla yapilan ¢ift yonli dinamik aplanasyon isleminde dizlesme
oncesi ve sonrasinda meydana gelen aplanasyonlar esnasinda dlgllen basinglarin
farkidir.”®

2.7.3 Santral Kornea Kalinhgi (SKK) ve Kornea Biyomekaniginin GIiB
Olciimii Uzerinde Etkisi

1957 ylinda Goldmann ve Schmidt tarafindan geligtirilen Goldmann
aplanasyon tonometresi (GAT), GIB élciimiinde kullanilan gecerli altin standartta bir
alettir. Olgimleri Imbert-Fick prensibine dayanmaktadir. Bu kanuna gére sivi dolu bir
kire i¢ basinci, kure yuzeyinin tamamen elastik, kuru, kuresel ve son derece ince
membranli olmasi kosuluyla kdrenin sabit bir dig alanini duzlestirmek icin gerekli
kuvvet ile dogru orantilidir. Goldmann ve Schmidt korneanin nihai kalinligi, rijiditesi
ve asferisitesi tarafindan indiklenen hatalari telafi etmek icin iki varsayimda
bulunmuslardir.

ik varsayim, korneal patoloji yoklugunda SKK’nin 500 mikron 6tesinde gok
degismedigidir. kincisi, korneay! diizlestirmek igin iki ana giciin birbirleri ile kargilikl
etkilestigidir. Goz yas! filminin ylzey gerilimi tonometre bagini korneaya dogru
cekerken, korneal rijidite buna karsi koyar. Normal bir korneada (500 mikron
kalinlikta ) bu iki giiciin birbirini nétralize ettigi varsayminda bulunmuslardir.”

Fakat Von Bahr tarafindan yapilan c¢alismalar normal populasyon iginde
SKK’da cok biiyik farkliliklar oldugunu gdstermistir.2°

1970’'lerde Ehlers ve ark.* tarafindan vyapilan calismalar SKK'daki bu

degisimlerin aplanasyonile élcilen GIB (izerinde etkisi oldugunu gdstermistir.
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GIB uzerinde SKK’'nin etkisini inceleyen birgok calismada SKK artisi ile
dlgiilen GIB’de bir artis oldugu yaygin olarak kabul edilmistir.®

Kornea, kalin ise oldugundan daha yuksek, ince ise oldugundan daha dusuk
GIB 6lcimii elde edilir. Whitacre ve ark.®, bu dlgiim farklilklarinin 12 mmHg’ye kadar
¢kabildigini dolayisiyla dogru GIB tesbitnde SKK'nin  6nemli oldugunu
bildirmiglerdir.

Liu ve Roberts’ tarafindan, SKK ve dlgiilen GIB arasindaki iliskinin nonlineer
yapida oldugu gosterilmistir. Ayrica GIB 6lgiminde SKK’nin etkisinin korneanin
biyomekanik 6zelliklerine bagli oldugu (yumusak kornealarla kargilastirildiginda sert
korneali gézlerde SKK’nin etkisinin daha belirgin oldugu) gosterilmistir.

Son yillarda SKK'nin GIB 6lgimiinii etkileyen cesitli kornea biyomekanik
Ozelliklerinden sadece bir tanesi oldugu ileri suralmektedir. Bu biyomekanik 6zellikler
korneal vizkosite, elastisite, hidrasyon, bag dokusu bilesimi ve bolgesel pakimetriyi
icermektedir.”

Korneal egrilik yarigapinin (K) da GIB élgiimiinii etkiledigi bildirilmistir”.

Liu ve Roberts’ tarafindan, kornea biyomekanik 6zelliklerinin farkli olmasi
nedeniyle, diger parametreler (SKK ve K) benzer olsa da, 17 mmHg’'ya kadar farkli
GIB élgumlerinin alinabilecegi gdsterilmistir.

Kornea biyomekanik 6zelliklerinin GIB 8lgiim Uzerine olan etkileri glinimuizde
halen arastiriimakta olan bir konudur.

274 SKK ve Kornea Biyomekaniginin Glokom Geligsimi ve
Progresyonunda Rolu

Okiiler Hipertansiyon Tedavi Calismasi (OHTS)?! tarafindan SKK’si ince olan

g6zlerin glokom gelisimi i¢in daha fazla riskli oldugu belirtilmistir.
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Medeiros ve ark.®?, ince SKK'nin heniiz glokomatdz optik ndropati
saptanmamis hastalarda gérme alani defekti gelisimi igin bir risk faktort oldugunu
gOstermistir.

Congdon ve ark.® ise, disik KH degerinin de ilerleyici gérme alani
kayiplariyla iligkili oldugunu saptamigtir.

2.8.0RA

SKK*® ve korneal vizkosite, elastisite, hidrasyon, bag doku bilesimi ve
bolgesel pakimetriyi iceren diger kornea biyomekanik 6zellikleri’, GIB 6lgiimiinii
etkileyebilmektedir.

Son yillara kadar korneanin biyomekanik 6zelliklerini dlgmek icin kullanilan
yontemler, ya in vitro olarak yapiimaktaydi, ya da ¢ok komplike matematiksel
hesaplamalar icermekteydi; dolayisiyla bunlar klinisyenler igin kullanigl degildi.

Reichert Oftalmik Cihazlar firmasi (Depew, New York, ABD), Okller response
analizor (Ocular Response Analyser) adinda bir cihaz gelistirmistir. Bu cihaz kornea
dokusunun biyomekanik o6zelliklerini degerlendirebilen ve bu O&zelliklere gore
ayarlanmis GiB 8lgiimii saglayan yeni bir cihazdir. ORA ile GiBg , GiBkk, KRF ve KH
olmak Uzere baslica dort degisken dlgulebilmektedir.

ORA Caligma Prensibi

ORA cihazi, uygulanan gu¢ ve yer degisimi iliskisini kullanarak korneanin
biyomekanik 6zelliklerini belirler (Resim-1). Non-kontakt tonometrelerdekine benzer
bir ani hava akimi, korneada gug¢/basing olusturmak igin kullanilir. Korneanin
biyomekanik dzelliklerini GiB’den ayirtetmek igin ORA cihazi yaklagik 20 milisaniye
icinde iki OlgUm yapar. Bu surede okduler nabiz ve goz pozisyonu gibi degigkenlerin
degismesi s6z konusu degildir. ORA o6lgcimi esnasinda, korneanin igeriye dogru

hareketine neden olan ince hesaplanmis bir ani hava akimi ile once birinci
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aplanasyon elde edilir, sonrasinda kornea konkav hale gelir. Birinci aplanasyondan
milisaniyeler sonra hava akimi kesilir ve goze uygulanan basing simetrik bir sekilde,
ters zamanli olarak azalir. Basing azalirken korneada ikinci aplanasyon elde edilir ve
sonrasinda kornea tekrar normal konveks halini alir. Bu 20 milisaniyelik 6lgim
esnasinda, bir elektro-optik kolimasyon dedektor sistemi korneanin merkezi 3 mm’lik
kisminin kurvaturinid izler. Birinci aplanasyon ve ikinci aplanasyon aninda,
aplanasyon egrisinin basing egrisi ile kesistigi noktalar tesbit edilir. Bu iki farkli andaki
deg@erler (aplanasyon basinglari), korneanin viskoelastik Ozelliklere sahip olmasi
nedeniyle, birbirinden farkhdir. Birinci ve ikinci aplanasyon basinglari arasindaki farka

kornea histerezisi denir.”® (Sekil 3)

Kolimasyon
dedektdri

. KORNEA
Ani hava
akimi

IR salici

Resim 1: ORA cihazinda 6l¢giim aninin sematik goriiniimii (IR: kizil 6tesi)
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Sekil 3: ORA cihazi iglem sinyalleri

KH, kornea biyomekanik ozelliklerinin iyi bir indikatorudur.

iki aplanasyon basincinin ortalamasi, Goldmann ile uyumlu GiB (GiBg) olarak
raporlanir. Cihaz ayrica KH'yi dikkate alarak, korneanin biyomekanik ozellikleri ile
kompanse edilmis ikinci bir GIB degeri (GIBkk) daha belirler.

Korneal Rezistans Faktér (KRF), P1-kP2 formulinden elde edilir. Burada k
sabit bir carpandir. k sabiti, KH'ye gére SKK ile daha guglu iliskili bir parametre
gelistirmek igin p1 ve p2 ile SKK arasindaki iligkinin ampirik analizinden elde
edilmigtir. KRF, korneanin elastik 6zelligini yansitan ve korneanin toplam direncini
ifade eden bir parametre olarak kabul edilmektedir.’

Kornea sabit faktéri (KKF), GiB’in farmakolojik diigtisiinii takiben p1 ve p2
arasindaki iligkinin degerlendirilmesi sonucu [P1 - (P2/1.27)] formulinden elde
edilmistir ve (P1- kP2) formiliiicin k sabitini belilemek icin kullaniimistir 8

KKF ve KRF farkli ydntemlerle ORA ile elde edilen iki parametre olup, GiB’den
kismen bagimsizdirlar. Ozellikle SKK ile gliclii birliktelik gosterirler. Bu iki parametre
korneanin elastik Ozelliklerini daha iyi yansitilarken;, KH, korneanin viskoz

ozelliklerinin iyi bir géstergesidir.’
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3. GEREG VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun onayi ile Ulucanlar Goz
Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. gdéz glokom biriminde Eylll ile Ekim 2010 tarihleri
arasinda takip edilen 60 PAAG’li tip 2 DM’li olgu (diyabetik grup) ve yas-cins uyumlu
41 diyabetik olmayan PAAG’li olgu (kontrol grubu) calismaya dahil edildi.

TUdm katilimcilara uygulamalarin ayrintil agiklamalarini igceren bilgilendirilmis
gonullt olur formu okutularak, katilimcilarin yazili izinleri alind.

Tum olgularin sosyodemografik verileri kaydedildi. Anamnezde diyabet,
sistemik hipertansiyon ve daha bagska bir sistemik hastalik bulunup bulunmadigi, aile
OykUsunde glokom olup olmadigi sorgulandl.. Daha sonra asagidaki islemler
uygulandi.

1.Ayrintil g6z muayenesi,

a. Otorefraktometri ve otokeratometri

b. En iyi duzeltilmis gorme keskinligi dederlendirmesi (Snellen eseli ile)

c. Yarikli lamba biyomikroskobi ile 6n segment bakisi

d.GiB 6lcim (GAT ve ORA ile)

e. Acl muayenesi (U¢ aynali Goldmann lensi kullanarak dort kadranda
iridokorneal agi degerlendirildi.)

f. Dilatasyonlu fundus bakisi (+ 90 Dioptri lens ile ve tropikamid %1 (Tropamid
%1, Bilim llag San. ve Tic. AS) damlatilarak)

2. Okuler biyometre ile aksiyel uzunluk (AU) élgimu

3. Ultrasonik pakimetre (UP 1000 Ultrasonic Pachymeter, Nidek Co. Ltd,

Japan) kullanilarak SKK élgimu
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4. Gérme Alani testi (Humphrey Systems Field Analyzer Model Il 750, Zeiss,
USA)

5. OSB topografik analizi Heidelberg Retina Tomografisi Il (Heidelberg
Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) ile

6. RSLT analizi Optik Koherens Tomografi ( Spectralis HRA+OCT, Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany) ile yapild..

Snellen eseli kullanilarak olgularin gérme keskinlikleri tespit edildi.

Otorefraktometre ile kirma kusurlari (SE) ve otokeratometre ile kornea egrilik
yarigaplari (K) belirlendi. Otorefraktometre ile refraksiyon kusurlari tespit edilerek
uzak ve yakin tashihleri yapilarak eniyi duzeltilmig gorme keskinlikleri belirlendi.

OTI (Ophthalmic Tecnologies Inc., Toronto, Canada) cihazi kullanilarak
aksiyel uzunluk (AU) 6lgimu yapild1.

Okller Response Analizori (ORA, Reichert Inc., Depew, NewYork, ABD) ile
tim olgulara 6lguim yapildi. Oturur konumda hastanin, cihazin yanip sénen kirmizi
isIgina fikse olmasi saglandiktan sonra bir dugmeye basilarak ORA cihazi aktif
duruma getirildi. Nonkontakt prob araciligi ile kornea tUzerine hava puskurten cihazin
génderilen sinyali degerlendirmesiyle elde edilen GiBkk, GiBg, KRF ve KH degerleri
kaydedildi. Her hastada doérder kez yapilan Olgumlerden en iyi sinyal degeri (BSV)
olan dlgum degerlendirmede kullanildi. Eger kotu kaliteli dalga formlari elde edildiyse,
onlar silinip yeni bir dlgum alind1.

GAT (Nikon, Japonya) ile GiB dlcimu fluoressein sodyum 0.8 mg/ml boya
(Alcon, Turkiye) kullanilarak yapild1.

TUm olgulara SKK élgimu igin bilgi verildikten sonra, topikal anestezik damla
(proparacaine, Alcaine, Alcon, Tlrkiye) uygulandi. Olgimler, ultrasonik pakimetri (UP

1000 Ultrasonic Pachymeter, Nidek Co. Ltd, Japan) probu kornea merkezine basing
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uygulanmadan vyavasga dokundurularak vyapidi. Alinan 5 6lgimidn ortalamasi
kaydedilerek degerlendirmede kullanild1.

Gorme Alani testi, olgulara test hakkinda bilgi verildikten sonra, Humphrey
otomatik perimetri cihazi (Humphrey Systems Field Analyzer Model Il 750, Zeiss,
USA) ile santral 24-2 programi, beyaz zemin Uzerinde beyaz uyaran SITA test
stratejisi ile yapildi.

Gorme alani glvenirlilik dl¢utleri, yanlis negatif ve pozitif hatalarin %33’ten az,
fiksasyon kaybi oraninin %20’den az olmasi olarak kabul edildi. Guavenilirlik
kriterlerine uymayan test sonuglarinda gérme alani muayenesi tekrarlandi. Gorme
Alani ile ortalama sapma (MD) ve patern standart sapma (PSS) degerlendirildi.

Konfokal Tarayici Lazer Oftalmoskop olarak HRT Il ( Heidelberg Engineering,
Dossenheim, Germany) cihazi kullanilarak OSB topografik analizi yapild1.

Olgu alete oturup bas pozisyonu ayarlandiktan sonra, sferik refraksiyon
kusurlari icin alet Uzerindeki odaklama ayarlari yapilarak goéruntd netligi saglandi.
Alet hastanin gézune 10 milimetreye kadar (kirpiklerin hemen énunde) yaklastirildi.
Daha sonra yukari-asagi ve saga-sola dogru ince ayarlamalar yapilarak kirmizi laser
IS1Iginin tam pupilla ortasinda yuvarlak bir halka olusturmasi saglandi. Hastanin
nazaldeki parlak yesil fiksasyon noktasini gérmesi saglanarak uygun goruntuler
alindi. HRT Il ile goéruntu alimi tm olgularda ayni kisi tarafindan yapildi. Standart
sapmanin 40 um ve altinda oldugu imajlar analiz i¢in kullanildi. OSB kontir ¢izgisi 6-
8 nokta konularak gizildi. Her olgu igin DA, CA, RA, CV, RV, CDAR, LCDR, MCD,
MxCD, CSM, HVC, MRNFLT ve RNFLCSA optik disk topografik parametreleri
degerlendirmeye alind1.

Spectralis HRA+OCT (Spectralis HRA+OCT, Heidelberg Engineering,

Heidelberg, Germany) cihazi kullanilarak RSLT analizi yapildi. RSLT kalinhdi, RSLT
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tarama yontemi ile her kadranda optik diskten esit uzaklikta olacak sekilde optik disk
merkeze alinarak otomatik olarak ortalama 16, 3.4 mm c¢apl ardisik B-taramalar ile
Olguldi. Tum Olgimlerde i¢ fiksasyon isi1§1 kullanildi. Alt, Ust, nazal ve temporal
kadranlardaki RSLT kalinliklari ile ortalama (global) (tim kadranlarinin RSLT kalinlik
Olcumlerinin toplaminin ortalamasi) RSLT kalinligi degerlendirmeye alindi. TUm
Olcumler prospektif olarak tek bir operator tarafindan yapildi.

Ackk ve normal yapida én kamara agisi olanlar, tibbi tedavisiz GiB’i 21 mmHg
Uzerinde olanlar, tipik glokomatoz optik disk gukurlagsmasi (cup/disk orani 0.5'in
uzerinde veya iki g6z arasindaki cup/disk orani farki 0.2°’den buydk) olanlar,
nororetinal halkada incelme olanlar, tipik glokomatéz gérme alani defekti (lokalize
defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nazal step, temporal sektdr defekti,
diffuz defekt) bulunanlar, PAAG olarak kabul edildi.

Diyabetik grup olarak 22 erkek, 38 kadin olmak tzere, 60 PAAG’li Tip 2 DM’li
hastanin 60 gézu ¢alismaya dahil edildi. Glokom birimindeki kontrollere gelen ve ayni
gun rutin dahiliye kontrolleri olup HbAlc duzeyleri ol¢glilmis olan diabetik hastalar
calismaya dahil edildi. PAAG’li diyabetik hastalarin galigmamiz ile ayni gun olgtlmas
HbA1c duzeyleri kaydedildi. DM sdireleri hastalara sorularak kaydedildi. Hasta
grubuna benzer yas, cins ve sosyodemografik 6zelliklere sahip calismaya dahil
edilme kriterlerini yerine getiren 41 diyabetik olmayan olgunun 41 g6zu kontrol grubu

olarak secildi. Buolgularin 16’s1 erkek, 25’i kadin idi.

Calismaya dahil edilme kriterleri
o Kornea ile ilgili patolojisi bulunmayanlar
e Gegcirilmis gbz cerrahisi olmayanlar
o 15D icerisinde sferik ve + 3 D igerisinde silindirik kirma kusuru olanlar
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e Eniyi dizeltiimis gérme keskinligi 20/40 veya daha iyi olanlar

e lleri derecede optik ortam opasitesi (ileri katarakt, vitreus opasitesi,
kornea opasitesi vb.) olmayanlar

e Glokomatdéz optik ndropati disinda optik sinir patolojisine sahip
olmayanlar

e Retina ile ilgili patolojisi olmayanlar

e Okuler inflamatuar hastaligi olmayanlar

o Sistemik bag dokusu hastaligi olmayanlar, galigmaya dahil edildi.

e PAAG olgulari, Hodap Anderson Pannis (HAP)*® kriterleri olarak
adlandirilan evreleme sistemine goére gérme alani parametreleri dikkate
alinarak siniflandirildi. Calismaya erken evre glokomu olan hastalar

dahil edildi.

istatiksel Yontem

Veriler SPSS Version 11.5 programinda analiz edildi. Parametrik
varsayimlarin saglandigi veri setlerinde diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar
arasindaki karsilastirmalarda t testi kullanildi. Parametrik varsayimlarin saglanmadigi
veri setlerinde diyabetik ve diyabetik olmayan gruplara iligkin veri kargilastirmalarinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Degiskenlerin birbirleriyle iligkileri, veri
setlerinde parametrik varsayimlar saglaniyorsa Pearson korelasyon katsayisi ile,
parametrik varsayimlar saglanmiyorsa Spearman Korelasyon katsayisi kullanilarak
incelendi. Veriler %95 anlamlilik duzeyinde test edildi. (P=0.05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.)
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4. BULGULAR

Calismaya 38’i erkek (% 37.6), 63’0 kadin (% 62.4 ) olmak Uzere 101 olgunun
101 gb6zu dahil edildi. Ortalama yas 58 + 7.49 yildi. Diyabetik grup olarak 22’si (%
36.7) erkek, 38’i (% 63.3) kadin olmak tzere 60 olgunun 60 gdzu secildi. Bu olgularin
yas ortalamasi59.13 + 7.37 yil olarak saptandi. Kontrol grubunu 16’s1 (% 39) erkek,
25'i (% 61) kadin olmak Uzere 41 diyabetik olmayan olgunun 41 gb6zi

olusturmaktaydi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 58.54 + 7.74 yildi. Gruplar

arasinda yas ve cinsiyet yonunden anlamh fark yoktu (p>0.05). Diyabetik grup ve

kontrol grubunun yas ve cinsiyet 6zellikleri Tablo 1 ile 6zetlenmistir.

Tablo 1: Diyabetik ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Kontrol (n=41) | Diyabetik (n=60) p
Yas (yil) Ort+ SD 58.54 +7.74 59.13 +7.37 0.696
Kadinn (%) | 25(61.0) 38 (63.3)
Cinsiyet 0.975
Erkek n (%) 16 (39.0) 22 (36.7)

SD= Standart Deviasyon; ort: ortalama; n= olgu sayisi; p= istatistiksel

anlamlilik

Diyabetik ve kontrol gruplarinin SE degerleri, AU degerleri, K degerleri, SKK

degerleri, GIB 6lciim degerleri, MD ve PSS degerleri agisindan aradaki fark anlamli

bulunmamigtir (p>0.05).
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Tablo 2’'de diyabetik grup ve kontrol grubunun SE, AU, K, SKK, GIB, MD,
PSS degerleri karsilastirimistir.
Tablo 2: Diyabetik ve kontrol gruplarinin SE, AU, K, SKK, GiB, MD, PSS

degerleri karsilastiriimasi

Diyabetik grup (n = 60) Kontrol grubu (n =41)
p

Ortalama#SD | Ortanca Aralik OrtalamatSD | Ortanca Aralik
SE

0.15+1.43 0.06 (-4.62/4) -0.23 +1.81 -0.12 (-5/ 2.87) 0.26
(D)
AU

22.85+0.82 22.91 (21.06/24.72) | 23.10 £ 0.95 23.15 (20.88/ 25) 0.15
(mm)
K

7.69 £ 0.26 7.64 (7.29/ 8.48) 7.72 £0.28 7.67 (7.13/ 8.50) 0.61
(D)
SKK

544.72 + 31.45 | 544.50 (465/624) 538.59 + 36.65 | 534 (464/ 607) 0.37
(um)
GAT GIB

15.03 + 3.07 14 (8 125) 13.98 + 3.08 14 (7120) 0.18
(mm Hg)
GIBg

17.61 £4.20 17.75 (11.3/29.3) 15.98 £+ 4.34 16.30 (7.6/ 25.9) 0.06
(mm Hg)
GIBkk

18.93 £ 3.97 18.55 (11.2/29.3) 18.05 + 3.94 18.40 (11.3/27.9) 0.27
(mm Hg)
MD -3.35+ 1.63 -3.06 (-7.38/ -0.73) | -3.42 + 1,83 -3.08 (-7.18/ -0.41) | 0.83
PSS 2.96 + 1.21 2.68 (1.34/ 6.49) 3.15+1.34 3.10 (1.28/ 7.93) 0.45

D: Diyoptri; mm: milimetre; SE: Kirma kusuru; AU: Aksiyel uzunluk; K: Kornea egrilik yarigapi;
SKK: Santral kornea kalinhigi; GAT GIB: Goldmann aplanasyon tonometresi ile dlgiilen g6z igi basinci
GiBg: Goldmann ile uyumlu géz igi basinci; GiBkk: Kornea diizeltmeli géz ici basinci; MD: Ortalama

sapma; PSS: Patern standart sapma
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Diyabetik ve kontrol gruplarinin KH ve KRF dlgumleri karsilastirildi. Diyabetik

grupta KH degeri kontrol grubuna gore biraz artmis olmasina ragmen bu artis

istatistiksel olarak anlamh degildi (p=0.11). Diyabetik grupta KRF degeri kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiksek saptandi (p=0.016).

Diyabetik ve kontrol gruplarinin KH ve KRF degerleri kargilastiriimasi tablo 3 ile

gOsterilmistir. Diyabetik grup ve kontrol grubunda KRF igin ortalama standart sapma

grafigi sekil 3 ile gosterilmistir.

Tablo 3: Diyabetik ve kontrol gruplarinin KH ve KRF degerleri

karsilastiriimasi

Diyabetik grup (n =60)

Kontrol grubu (n =41)

p
OrtalamazSD | Ortanca| Aralik OrtalamazSD | Ortanca | Aralik

KH

9.35+ 1.49 9.50 (6.1-12.3) 8.86 + 1.52 8.70 (5.7-12) | 0.11
(mm Hg)
KRF

10.15 + 1.78 10.20 | (6.3-135)| 9.24+1.92 9.30 (5.3-13) | 0.016
(mm Hg)

a7
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Sekil 4: Diyabetik grup ve kontrol grubunda KRF i¢in ortalama standart

sapma grafigi ( gubuklar £ 1 standart sapma (SD)’yi gostermektedir.)

Diyabetik olgularin dahil edildigi korelasyon analizlerinde KRF ve KH ile

diyabet suresi ve HbA1c dlzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 4) (Sekil 5 ve 6).
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Tablo 4: Diyabetik olgularin KH ve KRF olgumleri ile diyabet suiresi ve

HbA1c diizeyi korelasyonu

Diyabet siiresi HbAlc
r p r P
KRF 0.116 0.379 0.110 0.403
KH -0.067 0.609 0.126 0.338
5 o
o

& o o o

- o o o

o o o o

© o 8 o o
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Sekil 5: KRF ile HbAlc korelasyonu (r =0.110, p=0.403)
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Sekil 6: KH ile HbAlc korelasyonu (r =0.126, p= 0.338 )

HRT lI'Gn standart 13 parametresi istatistiksel analiz igin kullanildi. Diyabetik
ve kontrol gruplarinin HRT Ill parametreleri karsilastirmasi Tablo 5 ile gosterilmistir.
Diyabetik ve kontrol gruplari arasinda vyapilan karsilagtirmada RA ve RV
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli farklilk saptandi (Tablo 5). Diyabetik
grupta RA ve RV degerleri kontrol grubuna gore anlamli dlizeyde yuksek bulundu
(Tablo 5). iki grup arasinda diger standart HRT parametreleri ydniinden istatistiksel

anlamli fark bulunamadi (Tablo 5).
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Tablo 5: Diyabetik ve kontrol gruplarinin HRT parametrelerinin

karsilastiriimasi

Diyabetik grup (n = 60) Kontrol grubu (n =41)
p
Ortalama*SD Ortanca | Aralik Ortalama*SD | Ortanca | Aralk
B (1.37- (1.62-
DA(mm®) 2.39+051 2.39 231+042 2.26 0.36
0.70) 3.80)
2 (0.00- (0.17-
CA(mm®) 0.75+0.44 0.73 0.83+0.40 0.81 0.38
0.97) 2.00)
2 (0.67- (0.84-
RA (mm®) 1.63+0.42 1.63 1.47 +0.28 1.42 0.037
0.60) 2.06)
3 (0.00- (0.02 -
CV (mm ) 0.21+£0.17 0.18 0.25+0.18 0.22 0.18
0.79) 0.91)
3 (0.07- (0.20-
RV(mm ) 0.46 £ 0.20 0.43 0.36+0.10 0.35 0.02
0.04) 0.67)
(0.00- (009 -
CDR 0.30+0.15 0.32 0.34+£0.13 0.35 0.16
0.64) 0.64)
(0.03- (0.30 -
LCDR 0.53+£0.15 0.56 057+£0.11 0.59 0.19
0.80) 0.80)
(0.03- (0.11-
MCD (mm) 0.27 £0.10 0.29 0.29+£0.11 0.29 0.33
0.57) 0.56)
(0.12- (037 -
MxCD(mm) 0.70+£0.21 0.71 0.75+£0.22 0.83 0.26
0.27) 1.29)
(-0.39- (-0.30 -
CSM -0.15+0.08 -0.13 -0.15 + 0.07 -0.16 0.44
-0.02) 0.03
(0.2— (0.2 -
HVC(mm) 0.46+£0.18 0.43 0.41+£0.12 0.39 0.18
1.2) 0.8)
(0.01- 012 -
MRNFLT(mm) 0.25+0.09 0.26 0.23+£0.07 0.23 0.23
0.56) 0.45)
5 (0.04- (057 -
RNFLCSA(mm©) | 1.38 £ 0.57 1.42 1.24 +0.35 1.21 0.12
0.20) 2.41)

SD : Standard sapma; n: olgu sayisi; Ort: ortalama; DA : disc area; CA =:cup area;
RA : rim area; CV :cup volume; RV : rim volume; CDR: cup/disc area ratio; LCDR: lineer cup
disc ratio; MCD : mean cup depth; MXCD : maximum cup depth; CSM : cup shape measure;
HVC : height variation contour; MRNFLT : mean retinal nerve fiber layer thickness;
RNFLCSA : RNFL cross-sectional area; p: istatistiksel anlamlilik
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Diyabetik olgularin ortalama diyabet suresi 110,75 £ 69,07 ay idi. Diyabetik

olgularin ortalama HbA1c dizeyi 7,99 + 1,25 mg/dl idi. Diyabetik grupta, diyabet

suresi ve HbA1c dizeyi ile HRT parametreleri arasinda iliski arastirildi. Diyabet

suresi ile HRT parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi

(Tablo 6). HbA1c dizeyi ile HRT parametrelerinden DA, CA, CV ve CSM arasinda

istatistiksel olarak anlamli zayif dlizeyde pozitif korelasyon saptandi (Tablo 6).

Tablo 6: Diyabetik grupda HRT parametreleri ile diyabet suresi ve HbA1c

diizeyleri arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi

Diyabet sliresi HbAlc
p p
DA (mm? 0.155 0.236 0.348 0.006
CA (mm? 0.099 0.453 0.354 0.006
RA (mm?) 0.031 0.815 0.128 0.330
CV (mm?~) -0.047 0.719 0.317 0.014
RV (mm?) 0.034 0.797 -0.006 0.962
CDR 0.060 0.647 0.198 0.129
LCDR -0.023 0.861 0.216 0.097
MCD (mm) -0.033 0.805 0.192 0.141
MXCD (mm) -0.115 0.381 0.072 0.583
CSM 0.187 0.152 0.319 0.013
HVC (mm) 0.090 0.495 0.020 0.882
MRNFLT (mm) 0.072 0.583 0.039 0.766
RNFLCSA (mm® | 0.027 0.838 0.081 0.538
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Olgular ortalama RSLT kalinlk degerleri ve dort kadran RSLT kalinlik
degerleri agisindan karsilastirildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (Tablo 7). Ortalama RSLT kalinlk degerleri agisindan gruplar
birbirleriyle karsilastirildi. Diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda ortalama RSLT
kalinliklari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (P=0.117).
Ortalama kalinlik parametresinin ortalama degeri diyabetik grupta 94.80 + 10.65 um,
kontrol grubunda ise 91.44 + 10.24 um olarak Olguldt (Sekil 7) (Tablo 7).

Olgularin kadran olarak sinir lifi kalinliklari incelendiginde; sUperior kadran sinir
lifi kalinhg1 agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktu
(P=0.393). Ortalama superior kadran sinir lifi kalinligi, diyabetik grupta 113.57 *
16.85 ym, kontrol grubunda ise 110.66 + 16.55 ym olarak olguldu (Sekil 7) (Tablo 7).

Nazal kadran sinir lifi kalinlik degerleri incelendiginde; gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunmadi (P=0.146). Ortalama nazal kadran
sinir lifi kalinligi, diyabetik grupta 72.33 £ 13.46 um, kontrol grubunda ise 68.39 *
13.02 pym olarak olguldt (Sekil 7) (Tablo 7).

inferior kadran sinir lifi kalinlik degerleri incelendiginde; gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktu (P=0.499). Ortalama inferior kadran sinir
lifi kalinh@1, diyabetik grupta 123.08 + 19.05 pym, kontrol grubunda ise 118.95 + 19.40

pMm olarak dlguldu (Sekil 7) (Tablo 7).
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Temporal kadran sinir lifi kalinlk degerleri acisindan da gruplar birbirleriyle

karsilastirildi.

Gruplar

arasinda

istatistiksel

olarak anlamli

bir farkhlik yoktu

(P=0.287). Ortalama temporal kadran sinir lifi kalinli§1, diyabetik grupta 69.37 + 10.34

Mm, kontrol grubunda ise 67.20 + 9.51 ym olarak dlguldu (Sekil 7) (Tablo 7).

E ----- Diyabetik E
E Kontrol E
o |
g | !
=3 | i
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= | i
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: i
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| :
| z
EO'i E
: i
Superior " Nazal "Ortalama ' inferior ' Temporal
Sekil 7: Diyabetik grup ve kontrol grubunda RSLT kalinlik degerleri (um)
Tablo 7: Diyabetik grup ve kontrol grubunda RSLT kalinhginin
karsilastiriimasi
Superior Nazal Ortalama Inferior Temporal
_ _ (um) (um) (um) (um) (um)
D'é?g;t'k 113.57 + 16.85| 72.33 + 13.46 | 94.80 + 10.65 |123.08+19.05| 69.37 + 10.34
Kgc;aggl 110.66 + 16.55 | 68.39 + 13.02 | 91.44 + 10.24 |118.95+19.40| 67.20 + 9.51
p degeri 0.393 0.146 0.117 0.499 0.287
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Diyabetik grupta dort kadrana ait sinir lifi kalinhdi ve ortalama RSLT kalinligi
Olcumleri ile diyabet suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi
(Tablo 8). Diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalinligi ve ortalama RSLT
kalinhgi Olgumleri ile HbA1c dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh zayif

duzeyde poztif korelasyon saptandi (Tablo 8).

Tablo 8: Diyabetik grupta diyabet siiresi ve HbA1c dlizeyleri ile RSLT

kalinhklari korelasyonu

Diyabet siiresi HbAlc
r p r p
Superior 0.196 0.133 0.177 0.177
Nazal -0.066 0.618 0.325 0.011
Ortalama 0.162 0.216 0.292 0.024
Inferior 0.084 0.524 0.236 0.069
Temporal 0.083 0.526 0.136 0.300
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5. TARTISMA

Diyabetin insan korneasi Uzerine morfolojik, metabolik, fizyolojik ve klinik
yonden &nemli etkileri olabilmektedir.® Diyabetik hastalarin kornealarinda epitel,
stroma ve endotel tabakalarinda kronik anormal glikoz metabolizmas: tarafindan
indiiklenen korneal degisiklikler bildirilmistir.>*3

Glukoz, AGEs vyardimi ile kollajen c¢apraz baglama ajani olarak
davranabilmektedir.2*® Proteinlerin enzimatik olmayan glikozilasyonu (Maillard
reaksiyonu) ileri glikozilasyon son arunlerinin (AGEs) olusumu ile sonuglanmaktadir.
AGEs’in kollajen proteinlerinde birikmesi ise kovalent gapraz baglanti baglarinin
olusumuna yol agmaktadir**® Bu durum kornea kalinlk artisina ve kollajenin
sertlesmesi gibi biyomekanik degisikliklere yol agabilmektedir.*41°

Diyabetin kornea biyomekanigi Uzerinde etkisini degerlendiren az sayida
calisma mevcut olmakla birlikte PAAG’li olgularda bu etkiyi dederlendiren ¢alismalar
daha da nadir bulunmaktadir.

Kotecha ve ark.®®nin 61 diyabetik olgu ve 123 diyabetik olmayan normal
olgunun kornea biyomekanik 6zelliklerini kargilastirdiklari ¢alismalarinda, diyabetik
olgularin KRF degerleri diyabetik olmayan olgulara gbére anlamli derecede ylUksek
bulunmustur. Ayni galismada gruplar arasinda SKK veya KH oélgimlerinde anlamli bir
farkin tespit edilmedigi bildiriimistir. Goldich ve ark.®®, diyabetik hastalarda normal
saglikli kontrollere gére KH, KRF ve SKK degerlerini anlamli diuzeyde yuksek
saptad klarini bildirmislerdir. Sahin ve ark.®’ ise diyabetik hastalarda normal saglikli
kontrollere gére KH'yi anlamli dizeyde dusik tespit ettiklerini; SKK’y1 anlamh

dizeyde ylUksek saptadiklarini bildirmiglerdir. Gruplar arasinda KRF’de anlamli fark

tespit etmemislerdir. Castro ve ark.®®, 44 PAAG'li hastanin 74 gbéziinde ORA
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kullanarak kornea viskoelastisitesini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, diyabetik
olgularda KH'yi diyabetik olmayan olgulara gbre anlamli derecede yuksek
bulmugslardir. Calismalarinda diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda SKK’da
anlamli dlizeyde fark saptamamiglardir. KRF ise degerlendirilmemigtir.

Calsmamizda PAAG’li olgularda diyabetik gézlerde diyabetik olmayan gozlere
gore KRF’yi anlamli derecede ylksek tespit ettik. SKK ve KH degerlerinin diyabetik
gbzlerde kontrollere goére daha ylksek oldugunu belirledik fakat SKK ve KH
acgisindan diyabetik grup ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
diizeye ulasamadi. Calismamiz Kotecha ve ark.®®nin calismasi ile uyumludur. Castro
ve ark.®® ise PAAG'li hastalarda KRF'yi degerlendirmemislerdir. Sahin ve ark.?’,
diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda KRF’de anlamli fark bulamamiglardir
ve bu bulgu igin tam bir agiklama bulamad klarini belirtmiglerdir ve bu bulgunun daha
fazla arastiriimasi gerektigini ifade etmiglerdir.

Bilgilerimize gore calismamiz PAAG'li diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar
arasinda KRF’yi karsillastiran ilk galismadir. Calismamizda KRF, diyabetik hastalarda
diyabetik olmayanlara goére anlamli derecede yuksek bulunmustur. Bu veri Goldich ve
ark.®nin calismasi ile uyumludur. Ayrica diyabetik hastalarda artmis kan glikoz
konsantrasyonunun korneal hidrasyon kontrolinin bozulmasi ile iliskili oldugu
bildirilmistir.2 KRF, GiB’den kismen bagimsizdir ve daha gok korneanin sertiigi ile
iligkili olarak gelistiriimis bir parametredir. KH ise agirlikl olarak korneanin viskoz
ozelliklerini temsil eder.'”"® Ancak sertlik ve viskoelastisite direkt olarak iliskili degildir
ve doku yapisindaki degisiklikler her iki parametrede bagimsiz degisikliklere yol
acabilmektedir.®® Korneal hidrasyon, kornea epiteli {izerinde de bulunan fakat agrlikli
olarak kornea endoteli Uzerinde lokalize, etkin bir sivi pompa mekanizmasi ile sabit

bir diizeyde tutulmaktadir.”* Korneanin seffaf yapisi, stromadaki diizgiin kollajen yap!
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ve kornea endotelinin etkin pompa fonksiyonu ile saglanmaktadir. Korneanin
hidrasyon kontroliiniin diyabetik hastalarda yetersiz gériindigii bildiriimektedir.8%
Kornea hidrasyon degisiklikleri de kornea biyomekanigini etkilemektedir.” Glikoz ile
indUklenen kollajen c¢apraz baglama sonucu kornea kollajeninin sertlesmesi,
korneanin kalinlasmasi nedeniyle oldujundan yiksek Olcilen GIB’'i daha da
artrrabilmektedir. Bu ilave GIB artisi etkisi, korneal kollajen capraz baglamanin
deneysel olarak gozlendi§i yakin zamandaki bir calismada tanmlanmistir.%
Pndmotonometre ve Tono-pen kullanilan bu g¢alismada her iki cihaz ile kollajen
capraz baglama sonrasi GiB, ¢apraz baglama éncesindeki 6lglilen degerden iki kat
daha yuksek olarak dlgulmustar.

Liu ve Roberts’, GAT ile yapilan GIB élciimleri iizerinde, diger parametreler
(SKK ve K) benzer olsa da korneanin elastikiyet degisiminin 17 mmHg’ye kadar bir
GIB 6lgiim hatasina neden olabilecegini gdstermistir.

Liu ve Roberts’, ayrica kornea sertligindeki artisin kalinlik artisina ilave olarak
ve kalinlik artisindan bagimsiz olarak GAT ile 6lgiildigiinde GiB’in oldugundan daha
yuksek 6lgimune sebep olabilecegini gostermistir.

Calsmamizda PAAG’li diyabetik grupta kontrol grubuna gére SKK’da bir artisa
egilim olmakla birlikte diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda SKK igin anlamli fark
bulunmamasina ragmen, KRF’nin anlamli artigi, SKK'dan bagmsiz olarak diyabetik
hastalarda oldujundan daha yiksek GIB dlciiimesine neden olabilir. Calismamizda
hastalar glokom igin tibbi tedavi aldiklarindan GiB’ler diyabetik grup ve kontrol grubu
arasinda karsilagstirmada g6z 6nunde bulunduruimamistir. Eger diyabetik hastalarda

GiB’in aslinda daha disiik olabilecegi olasili§i dikkate alinirsa GiB’e bagli optik sinir

hasari icin gerekli esige ulagilamamig olabilir.

58



Okdiler Hipertansiyon Tedavi Calismasi (OHTS)®! tarafindan SKK’si ince olan
gdzlerin glokom gelisimi igin daha fazla riskli oldugu belirtilmistir. Medeiros ve ark.®?,
ince SKK'nin heniliz glokomatéz optik néropati saptanmamis hastalarda gérme alani
defekti gelisimi icin bir risk faktdrii oldugunu géstermistir. Congdon ve ark.?® ise disik
KH deg@erinin de ilerleyici gorme alani kayiplariyla iligkili oldugunu saptamistir.

Calsmamizda PAAGli olgularda diyabetik grupta, kontrol grubuna gére SKK
ve KH degerleri daha yulksek olarak belirlenmis olmasina ragmen diyabetik grup ve
kontrol grubu arasinda SKK ve KH acgisindan fark istatistiksel olarak anlamli dlizeye
ulasamamigtir. Fakat diyabetik hastalarda KRF artisinin sergiledigi kornea
sertligindeki artisin, kalinlk artisindan bagimsiz’ olarak, oldugundan yiksek GIiB
Olcimune sebep olabildigi kabul edilirse galismamiz, diyabetin agik agili glokoma
ilerlemede koruyucu rolu olabilecegini destekleyebilir. Ancak bu 6neri tibbi tedavi
almayan PAAG'li diyabetikler ve diyabetik olmayan kontrol grubu ile yapilacak
calismalarla gozlenmelidir. Kotecha ve ark.®®, diyabetik hastalarda korneada
sertlesmeye ragmen diyabetik olmayan hastalara gére daha disik GIB saptamistir.

Calsmamizda KRF PAAG'li diyabetik hastalarda anlamli diizeyde artarken
SKK’da gruplar arasinda anlamli fark yoktu; sonuglarimiz diyabetiklerde korneanin
hidrasyon kontrolinin bozulabilmesiyle birlikte diyabetin korneanin materyal
Ozelliklerinde degisiklige neden olabilecegini de dusundirmektedir.

Bu calismada KH, diyabetiklerde diyabetik olmayanlara goére istatistiksel olarak
anlaml dizeyde olmamakla birlikte artis egilimindeydi. Bu artis egilimi Kotecha ve
ark.2nin bulgulariyla uyumludur. Goldich ve ark.®®nin bulgularini destekleyebilir
fakat Sahin ve ark.®” bildirileri ile celismektedir. Sahin ve ark.®’, diyabetik hasta
g6zlerinde diyabetik olmayanlara gére anlamh disik KH bildirmiglerdir. Diyabetin

korneal hidrasyon bozukluklariyla iliskili olabildigi®® kabul edilirse belki bu veri SKK’da
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Olgulebilen herhangi bir degisiklik olmadan o6nce korneal hidrasyondaki ince
degisikliklerin KH'yi etkileyebilecegini yansitabilir.

Ayrica bildigimiz kadariyla PAAG'li olgularda diyabet stresi ve HbA1c ile KH
ve KRF arasindaki iligkiyi inceleyen bir caligmaya rastlayamad k.

Kotecha ve ark.®, diyabetik grupta KH ve KRF’yi okiiler parametrelerden K ve
AU ile iliskili buimamistir. KH ve KRF'yi, yasla negatif iliskili, SKK ile pozitif iliskili
bulmustur. Diyabet siresi ve HbA1c ile KH ve KRF arasinda bir iligki tespit
edememislerdir. Sahin ve ark.®’, diyabetik ve kontrol grubu arasinda, okiiler
parametrelerden K ve AU igin anlaml fark saptamamistirlar. Ayrica Sahin ve ark. ¥,
HbAlc ve diyabet suresinin KH ve KRF Uzerinde istatistiksel olarak anlamli etkisinin
olmadigini belirtmiglerdir.

Calsmamizda diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda, okuler
parametrelerden K ve AU icin anlamli fark saptamadik. Diyabet siresi ve HbA1c ile
KH ve KRF arasinda bir iliski tespit edemedik. Bu bulgular Kotecha ve ark.®®nin ve
Sahin ve ark.8”nin bulgulariyla uyumludur. Bu sonug, diyabet siresi ve metabolik
kontrolinun kornea biomekanik 6zelliklerini etkilemeyebilecegini gostermektedir.

Sonuglarimiz PAAG’li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara
gbére KRF ile sergilenmis olarak korneal sertlik artisi ile iligkili olabilen kornea
biyomekanik degisikliklerini disundurmektedir. Diyabetin siresi ve uzun donem zayif
glikoz kontroliinin kornea biyomekanik 6zellikleri Gzerindeki etkisini dederlendirecek
ve bu durumlarin diyabetik hastalarda yapilan GiB 8lgtimlerinin dogrulugu tizerindeki
etkilerini belirleyecek ileri caligmalara ihtiyag vardr.

DM'nin retinal noronlarda yaptig1 patolojik degisikliklerin mekanizmasi son
derece karmasiktir. DM; vaskduler, glial, mikroglial hicreler ve ndéronlar dahil gesitli

retina hiicre tiplerini etkilemektedir.'®
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Klinik olarak diyabetik retinal vaskulopatinin baslangicindan 6nce noéroglial
elemanlarin tutulumu bazi arastirmacilar tarafindan gésterilmistir.’®?* Barber ve
ark.’®, diyabetli insanlarda retina néral hiicrelerinde apopitotik (TUNEL poxzitif ) hiicre
sayisinin arttigini géstermistir. RGH’nin sayisinda anlamli bir azalmanin saptanmasi;
ic pleksiform ve i¢ nlkleer tabaka kalinliginda azalmanin belirlenmesi nedeniyle,
retinadaki apopitotik hicrelerin muhtemelen ganglion hicreleri ve diger néronlari
kapsadigini ileri sirmislerdir. Hammes ve ark.??, deneysel bir diyabet modelinde
diyabetin RGH'de ve Miller hicrelerinde apopitozisi indUkledigini gostermistir. RGH’
de apopitozisi uyarici “promoting” faktorlerin diyabette sensoéryel retinada arttiyi ve
diyabetik gézlerde RGH 6limiiniin daha erken meydana geldigi bildirilmistir.?®

Hayvan calismalarinda diyabetik hayvanlarda buylk ve orta boy RGH'de
retrograt aksonal transportta bir bozulma ve buyuk optik sinir liflerinin kesit boyutunda
bir azalma tespit edilmistir. Bliylk ve orta boy RGH’de retrograt aksonal transporttaki

bozulmanin optik sinir tutulumundan ©nce oldugu belirtiimistir.?*°

Diyabet
hastalarinda iskeminin, azalmis protein sentezinin ve yuksek sorbitol seviyelerinin
periferik néron hasarina neden olabilecegi bildirilmistir.?® Amano ve ark.?” kribriform
plakalarda ve optik sinir damarlari gevresinde hizlanmigs AGEs birikiminin optik
noropati gelisimine katkida bulunabilecegini bildirmigtir.

Retinada gorunur morfolojik degisiklik gostermeyen DM’'li  hastalarda
fonksiyonel gdrme defektleri olusabilmektedir. Kurtenbach ve ark.%, diyabetik
retinopatisi olmayan DM hastalarinda, i¢ retinal bdlgenin fonksiyonel bozulmasinin
sonucu olarak mavi-yesil renk ayriminda bozulma oldugunu gostermislerdir. Diyabetli

94,95

hastalarda psikofiziksel incelemelerde kontrast sensitivite azalmasr’™=>, renk gorme

bozulmas®, anormal karanlik adaptasyonu®’ tespit edilmesi ve elektrofizyolojik
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yontemlerle VEP anormalliklerinin® saptanmasi optik sinir disfonksiyonunu
gOstermektedir.

DM’de RSLT kalinhiginin degerlendiriimesi icin yapilmis bazi klinik calismalar
mevcuttur. Chihara ve ark.®, yesil fitre fotograflari kullandiklari calismalarinda tip 2
DM'li hastalarda fokal RSLT defektleri ve normal bir fundus bildirmislerdir. Diyabetik
retinopati dizeyi, ylksek sistolik kan basinci ve ileri yasin RSLT defekti gelisimi igin
risk teskil ettigini ancak gorme dizeyi, disk buyukligu, aksiyel uzunluk ve HbA1c
dizeyinin RSLT kaybi1 ile iligkili olmadigini bildirmistir. RSLT defekti ve ileri yas veya
sistolik kan basinci arasindaki pozitif iliskinin, bu defekt ve vaskuller olay arasinda
yakin bir iligki olabilecegini dusindirdiguna belirtmistir. Diyabetik mikroanjiopati ve
kan reolojisindeki degisiklikler ve trombosit disfonksiyonu diyabetli hastalarda OSB’
de vaskdler olaylarin sikliginda artisa neden olabilmektedir. Chihara ve ark.®®, ayrica
HbA1c degerlerinin sinir lifi kayb1 ylksek insidansiyla korele olmadigini belirtmigstir.
Ancak calismalarinda diyabetli hastalarin iyi kontrolli oldujgunu ve muayene
esnasindaki HbA1c degerlerinin  hastalarin  diyabetik retinopati  siddetini
yansitmadigini bildirmiglerdir.

RSLT fotograflari kullanilarak yapilan diger bir calismada da juvenil DM’li hastalarda
fokal kayip tespit edilmistir.X%°

Lopes de Faria ve ark.’®’, diyabetik retinopati klinik bulgulari olmayan
hastalarda, tarayici laser polarimetri (SLP) kullanarak RSLT defektinin olup
olmadigini arastirdiklari galismalarinda, retinopatisi olmayan tip 1 DM’li hastalarda
(12 olgu) normal kontrol grubuna (12 olgu) gore retina superior kadraninin daha
dusuk sinir lifi retardasyon oOlgimleri gosterdigini fakat diger kadranlarda iki grup

arasinda SLP parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml farkliliklar olmadigini

saptamiglardir. Superior kadranda tespit ettikleri digsUk retina sinir lifi retardasyon
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Olcumlerinin bu kadranda retina sinir lifi kaybini digtundurdaguand belirtmiglerdir. Bu
kadranda saptadiklari sinir lifi kayiplarinin superior temporal kadranda bildirilen

yetersiz vaskiler reaktivite ve perfiizyon®

ile acklanabilecegini belirtmiglerdir.

Skarf'® ise Lopes de Faria ve ark.!®“’nin calismasinda diyabetik hastalarin
kUguUk bir orneginin degerlendirildigini bildirmis ve prospektif klinik ¢alismalarin
yaplimasi gerektigini belitmigtir ve diyabette RSLT incelmesinin erken
saptanmasinda SLP’nin yararinin abartiimamasi gerektigini belirtmistir.

Ozdek ve ark.!® tarafindan SLP kullanilarak yapilan, DM'nin, diyabetik
retinopatinin ve kan glukoz duzeyinin RSLT kalinhigr Uzerindeki etkilerini
deg@erlendirdikleri calismalarinda, 1. grupta diyabetik olup, diyabetik retinopatisi
olmayan hastalari kan sekeri regulasyonu iyi olan ve olmayan olarak ikiye ayirmislar,
2. grupta nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) olan hastalari, 3. grupta ise
saglkli kontrol grubunu olusturan hastalari ¢alismalarina dahil etmislerdir.
Arastirmacilar ortalama RSLT kalinliginin, NPDR grubunda kontrol grubuna gore
anlamli derecede daha ince oldugunu, kan sekeri regulasyonu iyi olan grupta ise
ortalama RSLT kalinligi ve superior segment retardasyon oOlgumlerinin kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik gdstermedigini saptamiglardir.
Regule olmayan diyabetik grup ve NPDR grubunda saglikli kontrol grubuna goére
superior segment retardasyon Olgumlerini anlamh daha dusik saptamiglardir.
Retinopatisi olmayan diyabetik olgularda metabolik kontroliin bozulmasi ve diyabetik
retinopatinin gelisimi ile RSLT kalinhginin azalma egiliminde oldugunu tespit
etmiglerdir. Diyabetik olan glokomlu bir hastada retina sinir lifi tabakasinda azalma
saptandijinda, glokomatdéz hasarin progresyonunu disinmeden énce retina sinir lifi
kaybina bizzat kendileri neden olan diyabetin metabolik durumunun ve retinopatinin

varliginin akilda bulundurulmasi gerektigini belirtmiglerdir.
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Takahashi ve ark.!®, SLP kullanarak yaptiklari calismalarinda, diyabetik
hastalarda RSLT kalinhigini kontrol grubuyla karsilastirmiglar ve RSLT kalinligi ile
retinopatinin siddeti arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Retinopatisi olmayan
diyabetik grupta kontrol grubuna gore RSLT kalinlik parametrelerini daha dusuk
tespit etmelerine ragmen diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda RSLT kalinlik
parametreleri icin farkin istatistiksel olarak anlamli dizeyde olmadigini
saptamiglardir. Calismalarinda RSLT kaybinin superior kadranda meydana gelme
egiliminde oldugunu saptamiglardir. Kendi gézlemlerine dayanarak diyabetik RSLT
defektleri ile iligkili gorme alani kaybinin glokomatdoz optik noropatiden farkh
oldugunu, orta ve siddetli NPDR ve proliferatif diyabetik retinopatili (PDR) gdzlerde
goérme alani defekt paternlerinin amorf oldugunu ve erken bir nazal basamak ve
parasantral skotom gibi glokomatdz 6zellikler gostermedigini belirtmislerdir. Diyabet
ile iligkili RSLT hasarinin diyabetik retinopatinin erken bir asamasinda meydana
geldigini 6ne surmusgler ve RSLT kalinliginin diyabetik retinopatinin siddetlenmesi ile
anlamli olarak azaldigini belirtmiglerdir. Anormal SLP sonuglarinin 6zellikle DM’li
gbzlerde mutlaka glokomatoz optik ndropatiye 6zgu olmadigini belirtmislerdir.

Sugimoto ve ark.!®, OCT 1 kullanarak yaptiklari calismada diyabetik
retinopatisi olmayan Tip 2 DMli hastalarda erken diyabetik hasari saptamayi
amaclamislardir. RSLT kalinligini retinopatisi olmayan diyabetik grupta kontrol
grubuna gore tim kadranlarda daha dusuk tespit ettiklerini fakat retinopatisi olmayan
diyabetik grupta istatistiksel olarak anlamli azalmanin superior kadranda
saptandigini, diger kadranlarda anlamli azalmanin tespit edilmedigini bildirmislerdir.

Peng ve ark.!’

, preklinik diyabetik retinopatili hastalar ve saglikli kontroller
arasinda stratus OCT kullanarak RSLT kalinlkklarini karsilastirdiklari ¢alismalarinda,

retinopati bulgulari olmayan diyabetik grupta saglikli kontrol grubuna gore ortalama
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RSLT kalinhigini ve superior RSLT kalinhigini anlamli duzeyde daha dusuk tespit
etmiglerdir. RSLT kalinhgini diger kadranlarda daha dusuk saptamalarina ragmen bu
kadranlarda preklinik diyabetik retinopatili hastalar ve saglikh kontroller arasinda
RSLT kalinhgi agisindan farkin anlamli dizeyde olmadigini bildirmislerdir. RSLT
kalinhgiile HbA1c diuzeyi arasinda korelasyon saptamad iklarini bildirmiglerdir.

Oshitari ve ark.1%, stratus OCT kullanarak yaptiklari calismalarinda, retinopatisi
olmayan diyabetik grupta kontrol grubuna goére ortalama RSLT kalinhigini, superior
RSLT kalinligini ve inferior RSLT kalinhigini daha dusuk tespit etmelerine ragmen,
retinopatisi olmayan diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda ortalama, superior ve
inferior RSLT kalinliklarinda anlamli dlizeyde fark saptamamiglardir.

Lonneville ve ark.!®, diyabetik hastalarda kan glukoz regulasyonunun RSLT
uzerinde etkisini SLP kullanarak degerlendirdikleri g¢alismalarinda, zayif DM
metabolik kontrolinin RSLT kalinhgini olumsuz etkiledigini ve kan glukoz
regulasyonu ile kisa ddnemde bu olumsuz etkinin tersine donmedigini bildirmiglerdir.
Diyabetik hastalarda glokom progresyonunu degerlendirirken DM metabolik
kontrolinun de g6z 6nunde bulundurulmasi gerektigini belirtmislerdir.

Sugimoto ve ark.!'®, tip 2 DM'de RSLT lizerinde glisemik kontroliin etkisini
OCT kullanarak degerlendirdikleri caligmalarinda, kan glukoz regulasyonu uygulanan
38 tip 2 diyabetik hastada glisemik kontrolden 4 ay sonra ortalama RSLT kalinliginin
ve tUm kadranlardaki RSLT kalinhiginin azaldigini fakat bu azalmanin superior
kadranda istatistiksel olarak anlamli dizeyde oldugunu tespit etmiglerdir.

Bilgilerimize gore literatirde PAAG'li retinopatisi olmayan diyabetik hastalar ve

diyabetik olmayan hastalar arasinda RSLT'yi inceleyen bir calismaya rastlamad K.
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Calsmamizda PAAG’li olgularda diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda
ortalama RSLT kalinligi ve dort kadrana ait RSLT kalinhgi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Arastrmamiza diyabetik retinopatili hastalarin dahil edilmemesinin, diyabetik
grupta RSLT kalinhgi élgumleri Gzerinde etkisi olabilece@i dusunulebilir. Calismamiz
PAAG'li olgularda diyabetin RSLT ye etkisini degerlendirirken diyabetik retinopatili
hastalarin dahil edileceqi ileri prospektif calismalara ihtiyag¢ oldugunu géstermektedir.

Ayrica, diyabetik grupta dort kadrana ait sinir lifi kalinhidi ve ortalama RSLT
kalinhgi 6lcumleri ile diyabet suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edilmemistir. Bu bulgu PAAG'li olgularda diyabet siresinin RSLT kalinhgi Gzerinde
etkisi olmayabilecegini ifade edebilir.

Calsmamizda diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalinlig1 ve ortalama
RSLT kalinhgi olgimleri ile HbA1c diuzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif

diizeyde pozitif korelasyon saptandi. Bu bulgu Sugimoto ve ark.}'®

nin ¢alismasini
destekleyebilir ve PAAG’li hastalarda diyabetin metabolik kontroline ragmen RSLT
kalinhiginin incelmeyebilecegini dugundurebilir.

DM’de OSB’nin degerlendirilmesi icin yapilmis bazi klinik c¢alismalar
mevcuttur.

Konigsreuther ve Jonas™*?, renkli fotograflar ile morfometrik inceleme yaptiklari
calismalarinda, diyabetik gézler ve normal gbzler arasinda optik disk boyutu ve sekili,
nororetinal rim ve parapapiller atrofi arasinda anlamli fark tespit etmemislerdir.
Diyabetik gozlerde azalmig RSLT gorunurlugu ve artmis optik disk soluklugu

yonunde bir egilim saptamiglardir. RSLT nin azalmisg gorandrlagu, artmis optik disk

soluklugu, degismemis noéroretinal rim ve parapapiller atrofi boyutu saptanmasinin
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diabetes mellitusun nonglokomatéz optik sinir atrofisi ile iligkili olabilecegini
dUsundurduguna belirtmiglerdir.

Chihara ve Zhang 2, tarayici laser oftalmoskop (SLO) kullanarak yaptiklari
calismada, diyabetik gruptaki gézlerde kontrol grubundaki gozlere gére OSB kontur
degisimi icin parametrelerin anlamli daha yuksek oldugunu saptamiglardir.
Nororetinal rim alaninin ve nororetinal rim alani doku volUmUndn sirasiyla
preproliferatif retinopati ve proliferatif retinopatili gézlerde arttigini tespit etmislerdir.
Diyabetik gozlerde disk gukurlugunun artmadigini saptamislardir. RSLT defektlerinin
benzer gorunumune ragmen diyabetik optik noropatili gozlerin topografik 6zelliklerinin
glokomatdz optik néropatililerden ¢ok farkl oldugunu belirtmislerdir.

Budde ve Jonas''3, 364 PAAG’ |i hasta grubu igerisinde stereo disk fotograflari
kullanarak, 52 diyabetli ve 312 diyabeti olmayan hastayl karsilastirdiklari
calismalarinda, iki grup arasinda optik disk ortalama boyutu, néroretinal rim, alfa ve
beta parapapiller korioretinal atrofi zonlari arasinda anlamli fark saptamamislardir.
Caligmalarina PDR’li gozleri dahil etmemislerdir. DM'nin (PDR’li gézler hari¢) PAAGli
hastalarda planimetrik degerlendirmede optik disk hasarini belirgin olarak
etkilemedigi sonucuna varilabilecegini belirtmiglerdir.

Tekeli ve ark.' DMl hastalarda HRT 1 ile OSByi degerlendirdikleri
calismalarinda, 47 diyabetli olgu ve 50 saglikl kontrol arasinda HRT parametreleri
agisindan fark saptamamislardir. HbA1c dizeyinin ve DM siresinin @ HRT
parametreleri Gizerine anlaml etkisinin olmadi§ini belirtmislerdir. lleri calismalarla ve
genis bir grupta DM hastalarinin optik disk topografilerinin incelenmesi gerektigini
vurgulamiglardir.

Zangwill ve ark.'™®, okdiler hipertansiyon tedavi grubundaki diyabetik olan ve

olmayan olgularin topografik parametreleri arasinda fark saptamamiglardir.

67



Klein ve ark.!®, strereoskopik renkli fotograflar kullanarak yaptiklari
calismalarinda diyabetik hastalari dort yil takip etmislerdir. Diyabetik hastalarda c/d
oraninin artmadigini gostermiglerdir. Panretinal fotokoagulasyon uygulanmayan
diyabetik retinopatili hastalarda, artmis diyabetik retinopati siddetinin, c/d orani
artigina bir etkisinin olmadigini saptamiglardir.

Klein ve ark.'’, 2085 kisilik diyabetik bir grupta toplum tabanli bir calisma
sirasinda stereoskopik fotograf kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda, RA’yi diyabetik
retinopati siddetiyle uyumsuz bir sekilde ylksek dlgmuslerdir. Dort yil sonra yapilan
tekrarlanan Olgumlerde RA’'nin arttigini saptamislardir. Nororetinal RA’nin diyabetten
etkilenmis olabilecegini belirtmisler ve bu etkilenmenin sinirin sigsmesine bagli
olabilecegini ifade etmislerdir.

Yiicel ve ark.'® “Rim Area (RA), RNFL cross sectional area (RNFLCSA), Rim
Volume (RV) ve Mean RNFL thickness (MRNFLT)” HRT parametrelerinin glokomat6z
g6zlerde optik sinir lifi sayisi ile korele oldugunu gostermiglerdir.

Calsmamizda diyabetik grupta kontrol grubuna gére RA ve RV’nin anlamli
derecede yuUksek saptanmasi PAAG’li diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore
optik sinir lif sayisinin daha fazla olabilecedini dusindurmektedir. Diyabetik grupta
RA’daki anlamli artis optik sinir sismesini de yansitabilir. Arastirmamizda PAAGli
diyabetik ve diyabetik olmayan gozler arasinda CA ve CV yonunden anlamli fark
saptanmamistir. PAAG’li olgularda diyabetik gbzlerde optik disk c¢ukurlugunda
anlamli  bir degisiklik olmaksizin (¢ukurluk artisi saptanmamistir) RA artisi
saptanmasi, gorulebilir vaskuler degisiklik saptanmamis gézlerde DM’nin PAAGli
hastalarda topografik degerlendirme sonucu optik disk hasarini belirgin olarak

etkilemedigini disund Grmektedir.
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Calsmamizda diyabet suresi ile optik disk topografik parametreleri arasinda

iliski saptanmadi. Bu bulgu Tekeli ve ark.**

nin galigmasi ile uyumludur ve diyabet
suresinin OSB topografisi lUzerine anlamli etkisinin olmayabilecegini géstermektedir.
Fakat Tekeli ve ark.*'* HbA1c diizeyinin HRT parametreleri lizerine anlamli etkisinin
olmadigini belitmislerdir. Aragtirmamizda ise HbA1c duzeyi ile DA, CA , CV ve CSM
arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif pozitif iliski saptandi. Bu bulgu diyabette

metabolik kontrol bozuklugunun disk ¢ukurlugunu olumsuz olarak etkileyebilecegini

dusUndUurmektedir.
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6.SONUG VE ONERILER

Bu calismada PAAGli olgularda diyabeti bulunan hasta grubu ve diyabetik
olmayan kontrol grubu arasinda kornea biyomekanik ozellikleri, OSB topografisi ve
RSLT degisiklikleri degerlendirilip, metabolik kontrol ve diyabet suresinin kornea
biyomekanik ozelliklerine, OSB topografisine ve RSLTye etkisi incelendi.
Calsmamizda PAAG’li olgularda diyabetik gézlerde diyabetik olmayan gozlere gore
KRF anlamli derecede yuksek tespit edildi. SKK'da gruplar arasinda farklilik yoktu;
bu sonu¢ PAAG'li olgularda diyabetik gozlerde korneal hidrasyon kontrolinin
bozulabilmesine paralel diyabetin korneal materyal 6zelliklerinde de degisiklige
neden olabilecegini dusundurmektedir. Calismamizda KH, diyabetiklerde diyabetik
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde olmamakla birlikte artig
egilimindeydi. Diyabetin korneal hidrasyon bozukluklariyla iliskili olabildigi® kabul
edilirse bu sonug SKK’da dlgulebilen herhangi bir degisiklik olmadan dnce korneal
hidrasyondaki ince degisikliklerin KH’yi etkileyebilecegini yansitabilir. Sonuclarimiz
PAAG'li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gére KRF ile
sergilenmig olarak korneal sertlik artigi ile iligkili olabilen korneal biyomekanik
degisikliklerini dusundurmektedir. PAAG'li olgularda diyabetik grupta KRF ile
sergilenmis olan korneal sertlik artigi kalinlk artigindan bagimsiz olarak gergek
GiB’in oldugundan daha yiiksek élciimiine sebep olabilir.

Calismamizda hastalar glokom igin tibbi tedavi aldiklarindan GiB’ler gruplar
aras| karsgillastirmada g6z onunde bulundurulmamigtir. Eger diyabetik hastalarda
GIiB’in aslinda daha diisik olabilecegi olasihgi dikkate alinirsa diyabette GiB’e bagli
optik sinir hasari igin gerekli esige ulasilamamig olunabilecegdi ve diyabetin acik acili

glokoma ilerlemede koruyucu rolu olabilecegi dusunulebilir. Ancak bu 6neri tibbi
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tedavi almayan PAAG’li diyabetikler ve diyabetik olmayan hastalar ile yapilacak
calismalarla gozlenmelidir.

Yaptigimiz bu g¢alismada, diyabet slresi ve HbA1c dizeyi ile KH ve KRF
arasinda bir iligki tespit edemedik. Bu sonug, diyabet slresi ve metabolik kontrolinin
kornea biomekanik ozelliklerini etkilemeyebilecegini gostermektedir. Ancak diyabetin
suresi ve uzun dénem zayif glukoz kontrolinin kornea biyomekanik &zellikleri
lizerindeki etkisini degerlendirecek ve bu durumlarin diyabetik hastalarda yapilan GIB
Olgimlerinin dogrulugu Uzerindeki etkilerini belirleyecek ileri g¢alismalara ihtiyag
vardir.

Arastrmamizda PAAG’li olgularda diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda
ortalama RSLT kalinligi ve dort kadrana ait RSLT kalinhdi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi. Calismamiza diyabetik retinopatili hastalarin dahil
edilmemesinin, diyabetik grupta RSLT kalinligi dlcimleri Gzerinde etkisi olabilecegi
dusundlebilir.  Calismamiz PAAG’li  olgularda diyabetin RSLTye etkisini
deg@erlendirirken diyabetik retinopatili hastalarin dahil edilecedi ileri prospektif
calismalara ihtiyag oldugunu gostermektedir.

Ayrica, diyabetik grupta dort kadrana ait sinir lifi kalinhg1 ve ortalama RSLT
kalinlig1 dlgumleri ile diyabet suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edilmemistir. Bu bulgu PAAG'li olgularda diyabet siresinin RSLT kalinhigi1 Gzerinde
etkisi olmayabilecegini ifade edebilir.

Bu calismada diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalinlig1 ve ortalama
RSLT kalinig: olgumleri ile HbA1c duzeyleri arasinda istatistiksel anlaml zayif
dizeyde poztif korelasyon saptandi. Bu bulgu PAAG'li hastalarda diyabetin

metabolik kontroline ragmen RSLT kalinhiginin incelebilecedini ima edebilir.
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Arastrmamizda diyabetik grupta kontrol grubuna gére RA ve RV anlamli
derecede yuksek saptandi. Bu bulgu PAAG’li diyabetik hastalarda kontrol grubuna
gore optik sinir lif sayisinin daha fazla olabilecegini dustnduirmekle birlikte diyabetik
hastalarda optik sinir sismesini de yanstabilir.

Calsmamizda PAAG’li diyabetik ve diyabetik olmayan gozler arasinda CA ve
CV yonunden anlamli fark saptanmamistir. PAAG'li olgularda gorulebilir vaskuler
degisiklik saptanmamis diyabetik goézlerde optik disk ¢ukurlugunda anlamli bir
degisiklik olmaksizin (¢ukurluk artig1 saptanmamigtir) RA artisi saptanmasi, DM'nin
PAAG'li hastalarda topografik degerlendirme sonucu optik disk hasarini belirgin
olarak etkilemedigini dusund Urmektedir.

Yaptigimiz bu calismada diyabet siresi ile OSB topografik parametreleri
arasinda iliski saptanmadi. Bu bulgu, diabet sdresinin OSB topografisi Uzerine
anlamli etkisinin olmayabilecegini gostermektedir.

Ayrica, HbA1c dizeyi ile DA, CA, CV ve CSM parametreleri arasinda anlamli
zayIf pozitif iliski saptandi. Bu bulgu diyabette metabolik kontrol bozuklugunun optik
disk gukurlugunu olumsuz olarak etkileyebilecegini dusundurmektedir. Bu bulgu bize
PAAG’li olgularda metabolik kontrolin OSB topografisi Uzerine etkisinin
uzunlamasina ve prospektif c¢alismalarla degerlendiriimesinin  gerekliligini

gOstermektedir..
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