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OZET

CELIK E, Diyabetin Koroid Kalinhg ve Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinhg
Uzerine Etkileri, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Ana Bilim Dah

Tezi, Zonguldak 2016

Amag : Diyabetin koroid kalinlig1 ve peripapiller sinir lifi tabakasi kalinlig1 {izerine etkilerini

degerlendirmek

Gereg¢ ve Yontem : Kasim 2015 ve Agustos 2016 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi
Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 poliklinigine kontrol amagh gelen 18 yas iizerindeki diyabet
hastalari, diyabetik retinopatinin evresine gore 3 gruba ayrildi. Ayni tarihlerde hastaneye
kontrol amacli bagvuran ve sistemik hastaligt bulunmayan goniilliller kontrol grubunu
olusturdu. Grup 1 saglikli goniilliller 29 katilimcinin 58 gozii, grup 2 diyabetik retinopati (DR)
olmayan diyabeti olan 52 hastanin 103 gozii, grup 3 de non-proliferatif diyabetik retinopatili
(NPDR) 29 hastanin 58 gozii, grup 4 de proliferatif diyabetik retinopatili (PDR) 25 hastanin 50
g0zl dahil edildi. Tiim hastalara tam oftalmolojik muayene ve optik koherens tomografi (OKT)
cihaz ile retina sinir lifi tabakasi1 (RSLT), subfoveal koroid (SFK), peripapiller koroid (PPK),
santral makula kalinlig1 (SMK) 6l¢iimii yapildi.

Bulgular : Caligmaya katilan hastalarin yas ortalamasi1 56,7 idi, 135 hastanin 62 si (%46)
erkek, 73’0 (%54) kadin idi. Gruplar yas ve cinsiyet bakimindan benzerdi (p=0,061 ve
p=0,471). Goz i¢i basinglar1 (p=0,052) ve refraksiyon (p=0,666) acisindan gruplar arasinda fark
yoktu. Gorme keskinligi PDR grubunda anlamli olarak daha koti idi (p<0,001). RSLT
analizinde temporal kadranda PDR grubunda diger tiim gruplara gére anlamli olarak daha
yiiksek deger bulundu (p<0,001, =0,001 ve =0,014). RSLT ol¢iimlerinde temporal kadran
disinda diger tiim kadranlarda grup 3 deki NPDR hastalarinda daha ince bulundu ama anlaml
farklilik her grupta yoktu. RSLT nazal kadranda grup 3 de grup 1 ve 2 ye gore anlamli olarak
daha ince bulundu (p=0,005 ve 0,016). RSLT nazalinferior kadranda grup 3 de grup 2 ye gore
anlaml1 derecede daha inceydi (p=0,021). PPK o6l¢iimlerinde siiperior kadranda grup 3 de grup
1’e gore koroid anlamli olarak daha ince bulundu (p=0,010), nazal kadranda ise grup 3 de grup

1 ve 2’ye gore daha ince bulundu (p=0,008 ve p=0,016). Temporal ve inferior kadranlarda da



PPK daha ince bulundu ama istatistiksel anlamlilik yoktu. SFK o&l¢iimlerinde gruplar arasi
anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Grup 4’de diger tiim gruplara gére SMK anlamli olarak
daha kalin bulundu (p<0,001).

Sonuglar : NPDR grubunda RSLT ve PPK kalinligmin sagliklilara gére daha ince oldugu
gosterilmistir. PDR’1i grupta temporal kadrandaki RSLT 6l¢timleri daha kalin izlenmistir. SFK
kalinlik dl¢timlerinde diyabet ve saglikli bireyler arasinda anlamh fark bulunamamistir. Farkli
hastaliklarin (Glokom vb.) teshisi ve progresyon analizi yapilirken diyabetlilerde RSLT ve

PPK’nin etkilenecegi géz 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler : Retina sinir lifi tabakasi, diyabetik retinopati, peripapiller koroid,

subfoveal koroid, diyabetes mellitus
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ABSTRACT

CELIK E, Effects of Diabetes on Choroidal Thickness and Peripapillary Retinal Nerve
Fiber Layer Thickness, Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine, Thesis of
Department of Ophthalmology, Zonguldak 2016

Purpose: To evaluate the effects of diabetes on choroidal thickness and peripapillary nerve

fiber layer thickness

Material and Methods: One hundred and six diabetic patients and twenty nine healthy
subjects over 18 years old were included to this study. All of the patients and healthy subjects
were followed at Bulent Ecevit University, Faculty of Medicine, Department of
Ophthalmology. The subjects were evaluated between November 2015 and August 2016.
Diabetic patients were divided into 3 groups according to the stage of diabetic retinopathy.
Group 1, 29 healthy subjects’ 58 eyes; group 2, 103 eyes of 52 diabetic patients without
diabetic retinopathy (DR); group 3, 58 eyes of 29 patients with non-proliferative diabetic
retinopathy (NPDR); group 4, 50 eyes of 25 patient with proliferative diabetic retinopathy
(PDR) were included. All of the subjects had a detailed ophthalmological examination and
retinal nerve fiber layer (RNFL), subfoveal choroid (SFC), peripapillary choroid (PPC) , and
central macular thickness (CMT) values were measured using Optical Coherence Tomography
(OCT).

Results: The average age of 135 patients was 56.7. The study included 73 female (% 54) and
62 male (% 46). There was no statistically significant difference in age (p=0,061), sex
(p=0,471), refraction error (p=0,666) and intraocular pressure (p=0,052). Visual acuity was
significantly worse in the PDR group (p<0,001). Temporal quadrant of RNFL was significantly
higher in the PDR group than in all other groups (p<0,001, =0,001 and =0,014). In all RNFL
measurements except for the temporal quadrant, group 3 was thinner, but there was no
significant difference in each group. The nasal quadrant of RNFL was significantly thinner in
group 3 compared to groups 1 and 2 (p = 0.005 and 0.016). The nasal inferior quadrant of
RSLT was significantly lower in group 3 than group 2 (p = 0.021). In the PPC measurements,
the superior quadrant was significantly thinner in group 3 than group 1 (p = 0,010) and the
nasal quadrant was significantly thinner in group 3 than group 1 and 2 (p = 0,008 and p =

vii



0,016). Temporal and inferior quadrants also had a thinner PPC but no statistical significance.
There was no significant difference between groups in SFC measurements (p>0,05). CMT was

significantly thicker in group 4 than all other groups (p <0.001).

Conclusion: In the NPDR group, the thickness of RNFL and PPC is shown to be thinner than
the healthy group. In the PDR group, the RNFL measurements in the temporal quadrant were
thicker. No significant differences were found between diabetic and healthy subjects in SFC
thickness measurements. It should be taken into account that when the diagnosis of different

diseases and the analysis of progression are made, RNFL and PPC will be affected in diabetes.

Key words: Retinal nerve fiber layer, diabetic retinopathy, peripapillary choroid, subfoveal

choroid, diabetes mellitus
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KISALTMALAR

DRP : Diyabetik retinopati

RSLT : Retina Sinir Lifi Tabakasi

ERG : Elektoretinogram

OKT : Optik Koherens Tomografi

SD OKT : Spektral Domain Optik Koherens Tomografi
EDI : Enhanced Dept Imaging

RSLTK : Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlig

T : Temporal

N : Nazal

TS : Temporalsiiperior

NS : Nazalsiiperior

NI : Nazalinferior

TI : Temporalinferior

S : Siiperior

I : Inferior

G : Halkasal Taramanin Ortalamasi

VEGEF : Vaskiiler Endotelyal Growth Faktor
IRMA : intraretinal Mikrovaskiiler Anomali
ETDRS : Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
NPDR : Non Prolifertaif Diyabetik Retinopati
PDR : Prolifertaif Diyabetik Retinopati

NVD : Disk Uzerinde Neovaskiilarizasyon
NVE : Herhangi Bir Yerde Neovaskiilarizasyon
PRF : Panretinal Fotokoagiilasyon

FFA : Fundus Floresein Anjiografi

GIB : Gozigi Basinci

RNFL : Retina Nerve Fiber Layer

SMK : Santral Makula Kalinlig1

PPK : Peripapiller Koroid

SFK : Subfoveal Koroid
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1. GIRiS

Diyabetik retinopati (DRP), calisma cagindaki yetigkinler arasinda en sik goérme
kayb1 nedenlerinden biridir. Retinal vaskiiler ve noral degisikliklere bagli DRP
gelistigi diisiiniilmistiir [1]. Kan-retina bariyerinde degisiklikler ve endotel hiicre
disfonksiyonu retinal hasara neden olur [2] . DRP, retinanin prekapiller

arteriollerini, kapillerlerini ve veniillerini tutan bir mikroanjiopati tablosudur [3].

Norodejeneratif degisikliklerin retinal ndral hiicre apoptozuna ve glial hiicre
aktivasyonuna bagli oldugu 6nceki caligmalarda gosterilmistir [4] [S] [6]. DRP’li
diyabetik hastalarda kontrast duyarliliginda azalma, renk goérme kayb1 ve
elektrofizyolojik testlerde anormalliklerin oldugu bildirilmistir [7] [8] [9] .
Yapilan diger ¢caligmalarda bu degisikliklerin RSLT kaybi nedeniyle olabilecegi
belirtilmektedir. RSLT kayb1 sonucunda gérme keskinliginde azalma, anormal
renkli gérme, kontrast duyarliliginda azalma ve karanliga adaptasyonda zorluk
gelisebilir [10] [11]. RSLT’deki kaybin nedeni diyabetin kendisi, DRP ve
glokom olabilir. Son zamanlarda yapilan calismalar retinada diyabete bagl
vaskiiler degisiklikler olmadan da multifokal elektroretinogram (ERG) testlerinde
defektler goriilmiis ve bu defektlerin noéronal disfonksiyona bagli oldugu

gosterilmistir [11] [12] [13] .

Optik  koherens tomografi (OKT), goziin kesitsel yapisin1 yiiksek
¢cOziinlirliiliikte gosteren bir teknolojidir. Girisimsel olmamakla birlikte
uygulamasi kolay, yan etkisinin neredeyse olmadigt hizli ve 3 boyutlu goriintii
verebilen bir tan1 aracidir. RSLT kalinligr ile birlikte Spektral domain OKT’lerde
(SD OKT) gelistirilen “Enhanced Depth Imaging (EDI)’’ goriintiileme metodu
sayesinde koroid dokusunun goriintiilenmesinde OKT biiyiik bir yol kat etmistir
[14].

Koroid, okuler akimin en fazla oldugu ve goziin orta tabakasini olusturan
vaskiiler yapidir. Okiiler yapilarin beslenmesini sagladigi gibi, hacim ve 1s1

kontroliinde de gorev alir. Retina fonksiyonlarinin dogru yerine getirilmesinde



onemli fonksiyon iistlenmektedir, nitekim baz1 hastaliklarin patogenezinde
(santral serdz retinopati, yasa bagl makiila dejeneresansi vb.) koroidin rol aldigi
gosterilmistir [13]. Klinik ve histopatolojik bulgular, diyabetli hastalarda
vaskiiler degisikliklerin koroid {izerinde de etkili olabilecegini diisiindiirmektedir
[15].

Bizde bu calismada diyabetin evresinin koroid kalinligi ve retina sinir lifi

tabakasi kalinlig1 lizerine olan etkisini incelemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Anatomi

2.1.1.Koroid anatomisi

Koroid uveal dokunun arka kismidir ve retinanin dis kismin1 besler [16]. Histolojik
olarak Bruch membrani, koryokapillaris ve damarlar kati1 olarak ii¢ temel yapidan

olusmaktadir (Sekil 1).

Sklera —

Suprakoroid —

Biiyiik— Stroma

damarlar

Orta boy
damarlar —

Koriyokapillaris— =

Bruch — Retina
membram Pigment
Epiteli

Sekil 1.Koroid tabakalarimin histolojisi [3]

En igteki tabaka olan Bruch membrani, i¢ten disa dogru; retina pigment
epiteli bazal membrani, i¢ kollajen tabaka, elastik tabaka, dis kollajen tabaka ve
koryokapillaris bazal membrani olmak iizere 5 katmandan olusmustur [17]. Bruch

membrani fluorescein gibi kiigiik molekiillere gegirgen 6zellige sahiptir (Sekil 2).
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Koryokapillaris

Sekil 2.Retina pigment epiteli ve Bruch membrani[16]

Koryokapillaris, 40-60 mikron c¢apinda, endotel tabakasi ¢cok fazla pencere
barindiran bir kapiller yataktir ve end-arteriol gibi ¢alisan bir sistemdir [17] (Sekil 3).

Sekil 3.Koryokapillaris[16]

Koroidal damarlarin dis tabakasi, Haller tabakasi adin1 alir ve goreceli olarak
bliytiktiir. Bu tabakadaki koroidal damarlar, Sattler tabakasi olarak bilinen tabakadaki
kiiciik capli damarlarla birlesir [18].



Sekil 4.Koroidin tabakalar1 HL: Haller tabakasi, SL: Sattler tabakasi, CC: koryokapillaris,
RPE: Retina pigment epiteli [11]

2.1.2.Koroidal vaskiiler sistem

2.1.2.1.Makroskopik dolagim

Internal karotis arter ilk biiyiik dali olan oftalmik arteri genellikle kaverndz siniise
girdikten sonra verir. Oftalmik arter ise santral retinal arteri, arka siliyer arterleri ve
kaslara giden arterleri verir. Arka siliyer arterler mediyal ve lateral olmak tiizere iki
adettir. Bu arterler ¢ok sayida kisa arka siliyer arter ve iki uzun arka siliyer artere
ayrilir. Uzun arka siliyer arterler koroidin 6n kismini beslerken, kisa arka siliyer
arterler ise peripapiller alani, submakuler alani, koroidin orta ve arka kismini

beslemektedir [12] (Sekil 5).



/ﬁx\ irisin majér halkasi
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LSantral Retinal Arter
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Sekil 5. Retina ve koroidi besleyen vaskiiler yapilar [3]

Koroidal venéz dolasim ise vortex vendz sistemi ile saglanir. Kan
koryokapillarise varinca ampullalara doniigen veniiller i¢inde toplanir; bu ampullalar
da vortex venlerine ulasan toplama kanali iglevi goriir. Vortex ven sayist farklilik

gosterebilir, bir gézde ortalama 4-7 adettir [18] (Sekil 6).
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Santral Retinal Ven _

Kavernoz Siniis
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Pterigoid Veno6z
Pleksus

infraorbital
Ven

Sekil 6. Orbita venoz dolasim [3]

2.1.2.2. Mikroskopik dolagim

Koroidde gozlenen kan akimi diger dokulara oranla oldukga fazladir. Koroidal vendz
kanin oksijen icerigi arteryel kana gore sadece %2-3 oraninda azdir [16].

Koroid arka siliyer arterden baslayan ve vorteks venlere yansiyan segmental
yapida dolasim agina sahiptir (Sekil 7). Segmental dagilim orta ve genis koroidal
arterlerin end-arter gibi davranmasma yol acar. Her bir bagimsiz poligonal
koroiyokapiller segment (lobiil) tek bir terminal koroidal arteriyol tarafindan
beslenir. Lobiiller veniiller tarafindan drene edilir (Sekil 8). Arteriyollerden veniillere
gecis kesinti gosterir. Koriyokapiller patern arka kisimlarda lobiiler yapida ve her bir

lobiil yaklasik 300 pum’dir. Ekvator ve periferde ise lobiiler patern azalarak 1500

um’luk daha genis yapilar olusturmaktadir [12].




Sekil 7. Koroidin vaskiiler ve noral yapisi; a. Retina pigment epiteli, b. Bruch membrani, c.
Koriyokapillaris, d. Koriyokapillarisi vorteks venlerine drene eden veniiller, e.Vorteks venleri,
f. Kisa siliyer arter, g. Kisa siliyer arteri koriyokapillarise baglayan arteriyoller, h. Kisa siliyer

sinir, i. Kisa siliyer sinir dallar [3]



Sekil 8.  Ekvator bélgesindeki koroidin mikroyapisi; a. Arteriyol, v. Veniil, CH.
Koryokapillaris, Parcal ¢izgili alanlar Lobiiller [19]

2.1.3.Retina sinir lifi anatomisi

Retina sinir lifi tabakasi (RSLT), ganglion hiicrelerinin aksonlarindan olusur.
Retinanin en igteki tabakalarindandir. Normalde bu aksonlar optik sinirin lamina
kribrozasindan gegene kadar miyelinsizdir [16].

Saglikli bir gézde RSLT, 1s1nsal olarak uzanan ¢izgiler halinde, hafif opak
goriiniimdedir. Ganglion hiicre aksonlar1 organize olarak optik diske girmektedirler.
Ust kadranda yerlesim gosteren ganglionlarin aksonlari, diske {iist ve iist
temporalden, alt kadrandakiler alt ve alt temporalden, nazaldekiler nazal, alt nazal ve
ist nazal, makula nazalindekiler temporalden (papillomakuler demet) ve makula
temporalindekiler ise fovea etrafindan dolanarak optik diskin alt ve iist kadranindan
girmektedirler [20].

Periferik retinadan gelen uzun aksonlar disk rimine yakin ve derin olarak
seyrederken, peripapiller kisa aksonlar diskin santraline yakin ve ylizeyel olarak
uzanirlar  (Sekil 9). Peripapiller 6l¢iim yapildiginda ¢ift horgiic paternine

rastlanmaktadir. Iki horgiicii kalin alt ve iist kadranlar, aradaki ¢ukurluklari ise ince



nazal ve temporal kadranlar olusturmaktadir. Peripapiller RSLT, optik diskten

uzaklastikea, yas ilerledik¢e ve damarlar tizerinde daha ince 6l¢iilmektedir [20].
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Sekil 9. Retina sinir liflerinin optik sinire girisleri [10]

2.1.4. Peripapiller bolgenin vaskiiler yapisi

On optik sinirin arteryel dolasimi tamamen oftalmik arterin dallar1 olan 1°den 5’e
kadar olan arka silyer arterler yolu ile saglanir. Tipik olarak 2. ve 4. arka silyer
arterler arasinda one dogru ilerler. Cogu zaman arka silyer arterler, kisa arka silyer

arterlere dallanmadan 6nce, medial ve lateral gruplara ayrilir. Kisa arka silyer arterler
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ve anterior optik sinirin en ¢ok besleyen arteri oldugu gibi, peripapiller koroidi
beslemek i¢in posterior globun perindral sklerasindan igeri girerler. Cogu zaman
perinoral sklera i¢inde Zinn-Haller halkas1 denen devamlilik gostermeyen bir arteryel
halka bulunur. Santral retinal arter, ayn1 zamanda oftalmik arterin posterior orbital
dali, optik sinire globun yaklasik 10-15 mm arkasindan girer [10] (Sekil 10).
Yiizeyel sinir lifi tabakasinin kan dolasimi, baslica santral retianl arterden
dallanan rekiirren retinal arterioller tarafindan saglanir. Silyoretinal arter varsa

temporal sinir lifi tabakas1 buradan da beslenebilir.

Blood supply of oplic disc

Branches of short derived from posterior Incomplete
posterior ciliary arteries  ciliary arteries circle of Zinn  Retinal nerve fibers

Cribriform plate
Choroid

Sclera

Central retinal artery

Bruch's membrang ——

Pial plexus

Arachnoid

Subarachnoid space

Pia

Sekil 10. Optik sinir bas1 vaskiiler yapisi [21]
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2.2. Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi (OKT), dokularin optik 6zelliklerini kullanarak gergek
zamanl kesitsel goriintiileme sunan ve girisimsel olmayan bir tan1 aracidir. OKT nin
arka segment i¢in kullanimi ilk olarak Huang ve ark. tarafindan 1991 yilinda
yayimlanmigtir [22].

Giiniimiizdeki kullanim alanlarindan bazilari, vitreoretinal yiizey incelemesi,
makiila hastaliklari, retina sinir lifi ve koroidal kalinlik 6l¢iimiidiir.

Calisma prensibi ultrasonografiye benzeyen OKT; incelenen dokudaki geri
yansimay1 ses dalgalart yerine ultrasonografiden farkli olarak 1s1k dalgas1 kullanarak
yapar. Kullanilan 151k dalgalar1 sayesinde yiiksek ¢oOziintirliikkte goriintii elde
edilebilmekte ve istenen bolgeden in vivo olarak ‘optik biyopsi’ alinabilmektedir

[23].
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2.2.1. OKT ile RSLT analizi

Retina sinir lifi tabakasi kalinligi (RSLTK), Heidelberg OKT cihazi ile yapilan
Ol¢iimlerde 6 standart pasta dilimi grafigi seklinde izlenir. Temporal(T), Temporal
Superior (TS), Temporal inferior (TI), Nazal (N), Nazal Superior (NS) ve Nazal
Inferior (NI). Pasta grafiginin ortasindaki halkada ise halkasal taramanin ortalamasi
(G) yer alir [24] (Sekil 11).

Pencerenin sag alt kosesindeki grafik dairesel tarama boyunca Olciilen
RSLTK profilini ve normal araliklar1 ile karsilagtirmasini gosterir. Siyah egri
hastanin RSLT kalinligini isaret eder [24].

Her iki grafikte de 3 adet renk mevcuttur. Yesil bant normal araliktaki RSLT
kalinligini, sar1 renk siir degeri temsil ederken, kirmizi normalin digindaki RSLT

kalinligin1 gosterir [24].

n
T (g tm ] ® Layer RNFL

(130)  (102)

Thickness um]

Posttion [*]
Within Normal Limits

Sekil 11. OKT ile RSLT analizi
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2.2.2. OKT ile koroid kalinhig: 6l¢ciimii

Mevcut durumda kullandigimiz OKT sistemleri ile koroid ve skleranin goriintiistinii
elde etmek zordur. OKT cihazlarinin kullandigi 830 nm dalga boyundaki 11k
fotoreseptdr hiicrelerinden ve retina pigment epitelinden geri yansidigi igin
koroidden gelen sinyal zayif olmaktadir [23].

Piyasada bulunan OKT cihazlarindan Spectralis ve Cirrus HD-OCT 4000 vb.
ile koroid kalinlig1 Sl¢iimiiniin miimkiin oldugu ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir
[25][26] [27].

Gorlintlintin islenmesi kullanilan cihazin yazilimi ile miimkiindiir. Ancak
koroid 6l¢iimii yapacak yazilim olmadigindan o6l¢timler elle yapilmaktadir. Koroidal
kalinlik retina pigment epitelinin dis smurt ile skleral smirin i¢ kismi arasindaki
mesafe olarak tanimlanir [28] (Sekil 12).

Hesaplamalar ¢ekilen goriintii tizerinden yapildigi icin tekrarlanabilirligi ve
giivenilirligi tizerine cesitli ¢alismalar yapilmistir. Yiiksek oranda tekrarlanabilen

koroid kalinlig1 6l¢iimleri elde edilmistir [29].

Sekil 12. OKT ile koroid kalinhg: analizi
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2.3. Diyabetik Retinopati

Giliniimiizdeki en 6nemli korliik nedenlerinden biri olan diyabetik retinopati (DRP)
retinanin  prekapiller arteriollerini, kapillerlerini ve veniillerini tutan bir
mikroanjiopati tablosudur. Hastalik ilerledik¢e daha biiyliik damarlar da tutulabilir.
Diinya niifusunun yaklasik %1,5-2,5’u diyabetiktir. Bu popiilasyonun %25’ inde
herhangi bir seviyede DR mevcuttur [17].

Retinopati tablosunda hem mikrovaskiiler tikanikliga hem de mikrovaskiiler
sizintiya ait bulgular gbzlenir. Mikrovaskiiler tikaniklikta; kapiller endotelyal bazal
membran kalinlagmasi, kapiller endotel ve perisit hiicre hasar1 ile endotelyal
proliferasyon, azalmis oksijen transportu, trombosit yapiskanligi ve kiimelenmesinde

artis gibi siiregler sorumludur [1].

Diyabet hastaliginda, DRP gelisiminde rolii oldugu bilinen bazi metabolik
yolaklar mevcuttur. Bu yolaklar artmis oksidatif stres, protein kinaz-C aktivasyonu,
enzimatik olmayan glikolizasyon, polyol yolu ve artmis nitrik oksit seviyesidir [30,

311.

2.3.1.Patogenez

2.3.1.1.Polyol yolu

Bu yol araciligiyla artmis glukoz metabolizmasinin, ilk olarak diyabetik katarakt
gelisimine neden oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu yolun ayn1 zamanda periferik néropati
ve DRP’ye sebep oldugu ileri siiriilmiistiir. Hipoteze gore artmis glukoz
metabolizmasi, sorbitol birikimine, myoinositolun azalmasina ve/veya sodyum-
potasyum ATPaz enzim aktivitesinin azalmasina, sonuc¢ olarak da damarlarda
fonksiyon bozukluguna yol actig1 diisiiniilmektedir. Aldoz reduktaz polyol yolundaki
anahtar enzimdir. Aldoz reduktaz adli enzim hiicre i¢inde biriken yiiksek

konsantrasyondaki glukoz molekiillerini alkol molekiillerine c¢evirir (sorbitol,
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galaktilol). Bu molekiiller osmotik etki ile hiicrede su toplanmasina ve hiicre hasarina
neden olurlar. DM’de retinal perisitler ve Schwann hiicrelerinde aldoz reduktazin
ylksek konsantrasyonlarda oldugunun gosterilmesi DRP ve ndéropati gelisiminde

aldoz reduktaza bagli hasarin sorumlu olabilecegini diislindiirmistiir [32].

2.3.1.2.Non-enzimatik glikolizasyon

Bu goriise gore seker molekiilleri reaktif molekiillere kovalent sekilde baglanip
proteinlerin, niikleik asitlerin ve makrofaj gibi hiicrelerin fonksiyonlarinda
degisiklige neden olmaktadir. Bu reaksiyonlar 2-3 aylik diyabetik kontroliin

gostergesi olan glikohemoglobin (hemoglobin A1C) testinin temelini olusturur [32].

2.3.1.3.0ksidatif stres

Azalmis oksijen transportu sonucu gelisen hipoksi de kapiller endotelyal hasar
yaratan diger bir faktordiir. Yeterli kontrol edilemeyen diyabetiklerde glikolize
hemoglobin miktar1 artmakta ve eritrosit 2-3-difosfogliserik asit seviyesi
azalmaktadir. Bu iki faktdr hemoglobinin oksijene baglanma istegini arttirmaktadir.
Bunun disinda eritrositlerin mikrovizkosite 6zelliginin artmasi, deforme olabilme

ozelliklerinin azalmasi hipoksiyi destekleyen diger faktorlerdir [32].

2.3.1.4.Protein kinaz-C aktivasyonu

Protein kinaz-C, sitoplazma proteinlerinin kalintilarindan serin veya treonin fosfat
ekleyen bir molekiildiir. Diyabetik farelerde yapilan deneylerde VEGF ve damarsal
gecirgenlik faktoriine cevap olarak PKC- f2’nin aktive oldugu gézlemlenmistir. Bu
enzim ayni zamanda VEGF ve histaminin sinyal transdiiksiyon zincirindeki diger

proteinlerinin de fosforilasyonunu saglayarak, retinal kan akiminda degisiklige ve
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kan-retina bariyerinde yikima neden olmaktadir. Protein kinaz-C- B2’nin oral
ajanlarla inhibisyonunun, deneysel diyabetiklerde retinal ve renal vaskiiler
disfonksiyonda azalma sagladig1 gosterilmis olup su anda Faz III klinik calisma

asamasindadir [30, 32].

2.3.2.Diyabetik retinopatiye bagh gelisen durumlar ve sonuclari [33] [34]

- Non proliferatif evre
e Perisit hiicresi degisimleri

e Bazal membran kalinlasmasi

e Arteriyoler hyalinozis

e Veniiler dilatasyon ve tortuosite degisimleri

e Retina komplikasyonlari

e Makiila degisimleri
e Mikroanevrizmalar
e Permeabilite artis1
e Arteriyoler limende daralma
e Sert eksiidalar, mikrohemorajiler
e Makiila O0demi, iskemik

makulopati
Preproliferatif evre

e Vaskiiler degisimler

e Retina komplikasyonlari

e Intraretinal mikrovaskiiler anomaliler ( IRMA )
e Kapiller tikanma
¢ Yumusak eksiidalar

- Proliferatif evre

e Vaskiiler degisimler

e Hemorajiler

e Retina dekolmani (traksiyonlara sekonder)
e Neovaskiilarizasyonlar
e Preretinal, intravitreal

hemorajiler
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2.3.3.Diyabetik retinopatinin simflamasi

Diabetik retinopatinin erken tan1 ve tedavi endikasyonlariin belirlenmesi i¢in iyi bir
klasifikasyonun yapilmasi zorunludur. Giiniimiizde, diyabetik retinopati erken tedavi
calismasinin (early treatment diabetic retinopathy study, ETDRS) grubunun olusturdugu,
Airlier-House  smiflandirmasmin  gelistirilmesi  ile elde edilen, diyabetik
retinopatideki 19 lezyonu standart fundus fotograflarina gore ayri ayr1 derecelendiren
sistem en uygun siiflandirma olarak goriilmektedir [35] (Tablo 1).

NPDR evresinde lezyonlar sadece retina i¢inde sinirli iken, PDR evresinde retinal

lezyonlara ek olarak vitreus i¢ine dogru ilerleme s6z konusudur [36].

Tablo 1. DRP siniflamasi [36]

NPDR PDR
‘Background’ DRP Erken PDR
e Hafif NPDR Yiiksek riskli PDR
e Orta NPDR
Preproliferatif DRP

e Agir (ciddi ) NPDR
e Siddetli ( ¢ok ciddi ) NPDR
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NPDR
e Hafif NPDR

+ Sadece mikroanevrizmalar vardir.

e Orta evre NPDR

+» Mikroanevrizmalar

+* Yumusak cksiidalar

¢ Hemorajiler

¢ Vendz boncuklanma

% Intraretinal mikroanjiopatiler

¢ Ciddi evre NPDR bulgular1 gériillmemektedir.

e C(Ciddi evre NPDR : 4-2-1 kurali
% 4 kadranda ciddi hemoraji varligi
% 2 veya daha fazla kadranda ven6z boncuklanma

¢ 1 veyaz daha fazla kadranda IRMA

e (Cok ciddi evre NPDR: ciddi evredeki kriterlerden 2 veya daha fazlasinin bir

arada olmasi

PDR
e Erken PDR: yiiksek riskli PDR kriterlerinden daha az olan disk iizerinde
neovaskiilazirazyon (NVD) veya herhangi bir yerde neovaskiilarizasyon
(NVE)
e Yiksek riskli PDR
¢ 1/3 disk alanindan daha biiyiik NVD
% Vitreus hemorajisi veya preretinal hemorajinin eslik ettigi herhangi
bir boyuttaki NVD
¢ Vitreus veya preretinal hemorajiye eslik eden '4 disk ¢apinda NVE
[37,38] [35] [39].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta ve Goniilliilerinin Secimi

Diyabet hastalar1, Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
GOz hastaliklar1 Poliklinigine Kasim 2015 ve Agustos 2016 tarihleri arasinda
basvuran 18 yas ilizerinde olan hastalardan; kontrol grubundaki saglikli goniilliiler
yine ayni tarihlerde ayni birime bagvuran kisilerden ve goniillii saglik personelinden
secildi. Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Endokrin
Poliklinigi, Diyabet poliklinigi ve Genel Dahiliye Poliklinigi tarafinca diyabet teshisi
konmus ve goz hastaliklarina olasi retinopati varligini arastirmak i¢in konsiilte edilen
hastalar oftalmolojik muayeneleri sonrasi {i¢ gruba ayrilarak ¢alismaya dahil edildi.
Sagliklt goniilliller grubu ile beraber 4 farkli grup olusturuldu. Calismaya dahil
edilen tiim hastalardan, goniillillerden, resimleri kullanilan kisilerden Diinya Tip

Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun yazili onam alindi [40].
% 1. Grup : Saglikli goniilliler
¢ 2.Grup : Diyabetik retinopatisi olmayan diyabetli hastalar
¢ 3.Grup : NPDR’li hastalar
% 4.Grup : PDR’li hastalar

Saglikli goniilliilerin caligmaya dahil edilme kriterleri;

+ 18 yas lizerinde olmasi

e

Herhangi bir sistemik hastaliginin olmamasi

# Refraksiyon kusurlarinda sferik esdegerliligin -2 ve +2 diyoptri arasinda
olmasi
Oftalmolojik agidan cerrahi gegirmemis olmasi

+ Refraksiyon kusuru, presbiyopi, katarakt disinda oftalmolojik patoloji

olmamasi
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+ OKT goriintiilerini etkileyecek optik ortam kesafetinin olmamasi (ileri
katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.). Katarakt siiflamasi
LOCS II’'ye gore NS<4 veya C<5 veya P<3 olan hastalar dahil edildi. [41]

#+ OKT g¢ekimine uyumlu olmasi

i

Aclik kan sekeri diizeyinin normal sinirlarda olmasi (<126 mg/dL)
+ Oturur pozisyonda en az iki defa olgiilen sistemik tansiyonun < 140/90

mmHg olmasi

Grup 2, 3 ve 4 e hastalarin dahil edilme kriterleri ;

+ 18 yas lizerinde olmasi

+ Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye-Endokrin-Diyabet
birimlerinden takipli diyabet hastas1 olmasi

+ Diyabet diginda herhangi bir sistemik hastaliginin olmamasi

+ Refraksiyon kusurlarinda sferik esdegerliligin -2 ve +2 diyoptri
arasinda olmasi

+ Oftalmolojik agidan cerrahi ge¢irmemis olmasi

+ Grup 3 ve 4 deki DRP’li hastalarin daha Once tedavi almamis
olmamasi (intravitreal enjeksiyonlar, laser fotokoagiilasyon vb.)

# Refraksiyon kusuru, presbiyopi, katarakt disinda oftalmolojik patoloji
olmamasi

+ OKT goriintiilerini etkileyecek optik ortam kesafetinin olmamasi (ileri
katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.). Katarakt siniflamasi
LOCS II’e gore NS<4 veya C<5 veya P<3 olan hastalar dahil edildi.
[41]

+ OKT ¢ekimine uyumlu olmasi

+ Oturur pozisyonda en az iki defa oOlgiilen sistemik tansiyonun <

140/90 mmHg olmast
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3.2. Oftalmolojik Muayene

Her hastaya aynmi1 g6z hekimi tarafindan Snellen eseli ile en 1yi diizeltilmis gérme
keskinligi muayenesi, Goldman aplanasyon tonometresi ile GIB &l¢iimii (resim 1),
biyomikroskopik on segment muayenesi ve indirekt oftalmoskopi ile fundus
muayenesi yapildi. Gerektigi durumda hastalara fundus floresein anjiografi (FFA)
cekildi (Resim 2). Spectralis OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) ile
santral makiila kalmligi, retinal sinir lifi tabakasi kalmlig1 dl¢lildii. Yine Spectralis OKT
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) cihazinin EDI programi kullanilarak

submakuler ve peripapiller koroid kalinlig1 6l¢timii yapildi.

Calismamiza dahil edilen grup 2’ ye ait hastalardan birinin renkli fundus fotografi
(Resim 3), grup 3’e ait hastalardan birine ait renkli fundus fotografi (Resim 4), grup 4’¢ ait
hastalardan birine ait renkli fundus fotografi ve FFA goriintiisii (Resim 5-6-7).

Resim 1. Goldman aplanasyon tonometrisi.
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Resim 2. FFA cekimi. Agir ve ¢ok agir evre NPDR hastalarina, PDR hastalarina Canon CX-1
Digital Retinal Camera cihazi ile FFA ¢ekildi.
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Resim 3. Grup 2 ye ait bir hastanin sag goz renkli fundus fotografi. Bu gruba ait olan iiyeler

diyabet teshisleri mevcut fakat DRP’leri olmayan hastalar idi.
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Resim 4. Grup 3 e ait bir hastanin sol goz renkli fundus fotografi. Bu gruba ait olan iiyeler
NPDR’si olan hastalar idi. Fakat calismaya déhil edilmeden 6nce mevcut DRP’leri icin herhangi

bir tedavi almamis olmalar1 gerekmekteydi.

25



Resim 5. A. Grup 4 e ait olan bir hastaya ait sag goz renkli fundus fotografi. B. Ayn1 hastaya ait
FFA goriintiisii. Bu gruba ait olan hastalar PDR’li hastalar idi. Bu gruptaki hastalar da grup 3

deki hastalar gibi daha once herhangi bir tedavi almayan hastalardan segildi.
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Resim 6. Resim 5’ deki hastanin sol goziine ait renkli fundus fotograflar, yiiksek riskli PDR.

A. NVD izlenmekte. B. Alt yarida preretinal hemoraji izlenmekte.

27



Timer:1:23.1

Resim 7. Resim 6’daki goze ait FFA goriintiisii. NVD deki sizntinin neden oldugu hiperfloresans
goriintii ve alttaki preretinal hemorajinin yaptig1 blokaja bagh hipofloresans goriintiisii

izlenmekte.

Calismaya dahil edilme kriterlerine gore ;
» Grup 1 : 29 hastanin 58 gozi
» Grup 2 : 52 hastanin 103 gozi
» Grup 3 : 29 hastanin 58 gozii
» Grup 4 : 25 hastanin 50 gozii dahil edildi.

Toplamda 135 hastanin 269 gozii calismaya dahil edildi. Her grup goéz bazinda
degerlendirildi.
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3.3. OKT Olgciimleri

3.3.1. OKT ile RSLT ol¢iimii

Heidelberg Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) cihazi
kullanilarak ‘GLOKOM’ uygulama modunda RNFL tarama modu segilerek yapildi.
Optik sinir merkezde kalacak sekilde 3,4 mm’lik dairesel alanda toplam 100
goriintiiniin ortalamas1 cihazin 1.9.13.0 siirimii ile alindi. Cihaz retina sinir lifi
tabakasinin kalinligin1 otomatik olarak hesapladi. Ust nasal, iist temporal, nasal,
temporal, alt nazal, alt temporal ve ortalama olmak iizere toplam 7 sektorde

hesaplamalar yapild (Sekil 13).Istatistiksel analize 7 sektdr de ayr1 ayr1 alindi.

TS5 NS
152 133
@31 (102)

G
(96)

Tl NI
126 146
(138)  (104)

™P SuP NAS INF ™P
Position [*]

‘ Within Normal Limits

Sekil 13. Calismaya dahil edilen hastalardan birine ait olan RSLT analizi
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3.3.2. OKT ile santral makula kalinhgi (SMK) dl¢iimii

OKT 1ile makiila kalinligi o6l¢imii i¢cin Heidelberg Spectralis (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany) cihazi kullanildi. ‘Retina’ uygulama modu
secildi. Makiila kalinlig1 dl¢limiinde cihazin EDI modu kapandi. Foveayr merkez
alan ¢izgide santral makiila kalinlig1 cihazin 1.9.13.0 siiriimii hesaplamasina gore

slciildii (Sekil 14).
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Sekil 14. Cahsmaya dahil edilen hastalardan birine ait SMK o6l¢iimii
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3.3.3. OKT ile peripapiller koroid kalinhg: 6l¢iimii

Heidelberg Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) cihazi
kullanilarak ‘GLOKOM’ uygulama modunda RNFL tarama modu seg¢ilip EDI modu
acilarak yapildi. Her gbzden optik sinir merkezde kalacak sekilde 3,4 mm’lik daire
diizeyinde koroid kalinligi 4 kadranda manuel olarak olgiildii. Cihazin 1.9.13.0
stirimii ile dlgtimler yapildi. Koroid kalinlig1 retina pigment epitelinin hiperreflektif
goriintlislinlin dis kenar ile skleranin hiperreflektif i¢ kismi1 arasindaki mesafe olarak

olciildii (Sekil 15). Istatistiksel analiz 4 kadran icinde ayr1 ayr1 yapildi.

LEIU um

Sekil 15 . Calismaya dahil edilen hastalardan birine ait olan peripapiller koroid kalinhg 6l¢iimii
T-EDI : Peripapiller temporal koroid kalinhg: 6l¢iimii
S-EDI : Peripapiller siiperior koroid kalinhg: dl¢iimii
N-EDI : Peripapiller nasal koroid kalinhg: 6l¢iimii

I-EDI : Peripapiller inferior koroid kalinhig: 6l¢iimii
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3.3.4. OKT ile subfoveal koroid kalinhg: 6l¢iimii

OKT ile koroid kalinlig1 6l¢timii Heidelberg Spectralis (Heidelberg Engineering,
Heidelberg, Germany) cihazi ile yapildi. ‘Retina’ uygulama modu se¢ildi. Cihazin
EDI modu agildi. Cihazin 1.9.13.0 siiriimii ile 6l¢iimler alindi. Her bir g6z i¢in
makula santralinden, makula temporalinden ve nasalinden 500 pm -1000 pm -1500
um mesafeden koroid kalinlig1 6l¢iimii yapildi. Olgiimler manuel olarak yapildi.

Makula temporal ve nasalindeki 6lgiimler 500£10 pm, 1000£10 pm, 1500£10 pm

mesafeden yapildi (Sekil 16). Istatistiksel analiz her 6l¢tim dahil edilerek yapildi.

IE”“W”

Sekil 16. OKT ile SFK kalinh@ 6l¢iimii.
T-500 : makulanin 500 pm temporali
T-1000 : makulanin 1000 pm temporali
T-1500 : makulanin 1500 pm temporali
N-500 : makulanmn 500 pm nasali
N-1000 : makulanin 1000 pm nasali
N-1500 : makulanin 1500 pm nasali
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3.4.Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklart Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Sayisal degiskenler icin tanimlayic1 istatistikler
ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapidaki
veriler icin say1 ve ylizde olarak ifade edildi. Kategorik yapidaki degiskenler
bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile incelendi Sayisal
degiskenler bakimindan dort grubun karsilastirilmasinda parametrik test varsayimlari
saglaniyor ise tek yonlii varyans analizi, saglanmiyor ise Kruskal-Wallis varyans
analizi kullanildi. Kruskal-Wallis varyans analizinde alt gruplarin ikiserli

karsilastirilmasi ise Dunn testi ile yapildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplara Ait Demografik Ozellikler
Calismaya dahil edilen 135 hastanin yag ortalamasi 56,70+8,04 (minumum 30,

maximum 75) idi. Gruplar arasinda yas bakimindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,061) (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarin yas ortalamalari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P degeri
(n=29) (n=52) (n=29) (n=25)

Yas 54,96+7,44 56,18+9,38 58,06+7,19 58,20+6,14 0,061
(43-72) (30-75) (41-69) (43-67)

(min-max)

Calismaya dahil edilen hastalarda cinsiyet bakimindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,471) (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin cinsiyet dagilimi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam
Cinsiyet E 16 22 13 11 62
n (%) (%55,2) (%42,3) (%44,8) (%44) (%46)
K 13 30 16 14 73
(%44,8) (%57,7) (%55,2) (%56) (%54)
Toplam 29 52 29 25 135
(%100) (%100) (%100) (%100) (%100)

K: Kadn, E: Erkek
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Gorme keskinligi bakimindan gruplar arasinda anlamli fark bulundu (p<0,001).
Gorme keskinligi en diisiik bulunan grup PDR hastalarindan olusan grup 4 idi. Diger
tiim gruplarla aralarinda anlamli fark bulundu (p<0,001). Snellen eseline gore alinan

gorme keskinlikleri istatistiksel analiz i¢in logMAR eseline cevrildi (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin gorme keskinligi acisindan karsilastirilmasi.

N Ort.GK(logMAR) SD
Grup 1 58 0,0069 0,02556
Grup 2 103 0,0437 0,06366
Grup 3 58 0,1310 0,12454
Grup 4 50 0,5140 0,38598
Toplam 269 0,1420 0,25638

Ort. GK: ortalama gérme keskinligi, SD: Standart deviasyon

Gruplar arasinda gdz i¢i basing (GIB) degerleri acisindan fark yoktu (p=0,052)
(Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar aras1 GIiB degerleri acisindan karsilastirma

N Ort.GIB SD
Grup 1 58 15,86 +2.38
Grup 2 103 15,28 +3,01
Grup 3 58 16,44 +3,39
Grup 4 50 15,26 +3,83
Toplam 269 15,65 +3,16

Caligsmaya refraksiyon degerleri +2,00 ile -2,00 dioptri arasinda olan hastalar dahil
edildi. Sferik esdegerlilik refraksiyon degeri olarak alindi. Gruplar arasinda

refraksiyon bakimindan farklilik yoktu (p=0,666) (Tablo 6).
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Tablo 6. Refraksiyon acisindan gruplarin karsilastirilmasi

S.E. N S.D. Median Minimum Maximum
Grup 1 +0,3922 58 +0,62 +0,50 -0,75 +1,50
Grup 2 +0,2985 103 +0,85 +0,25 -2,00 +2,00
Grup 3 +0,4353 58 +0,87 +0,50 -1,75 +2,00
Grup 4 +0,4900 50 +0,93 +,050 -1,25 +2,00

S.E. : Sferik esdegerlilik, S.D.: Standart sapma, N : Gz sayis1

4.2. Gruplarin RSLT Acisindan Degerlendirilmesi

RSLT analizi; kullanilan OKT cihazinin otomatik dl¢tim sistemine gore her bir goz

icin 7 parametre belirlendi :

Ortalama
Temporal
Temporalsiiperior
Nazalstiperior
Nazal
Nazalinferior

Temporalinferior :

: G (RSLT-G)

- T (RSLT-T)

: TS (RSLT-TS)
: NS (RSLT-NS)
: N (RSLT-N)

: NI (RSLT-NI)

TI (RSLT-TI)

Her parametre icin gruplar arasinda ayri ayri karsilagtirma yapildiginda RSLT —T,

RSLT-N, RSLT-NI parametrelerinde bazi gruplar arasinda anlamli farkliliklar
bulundu. RSLT ve p degerleri detayli gosterildi (Tablo 7-8-9-10).
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Tablo 7. RSLT acisindan gruplarin karsilastirilmasi

Ort. SD Median P degeri

RSLT-T Grupl 70,06 +14,14 67,00
Grup2 70,44 +11,11 70,00 *
Grup3 72,08 +14,43 70,50
Grup4 90,50 +37,87 79,50

RSLT-NS Grup1 110,13 +20,25 109,00
Grup2 110,42 +17,87 110,00 0,390
Grup3 105,68 +26,79 105,50
Grup4 106,80 +28,67 110,00

RSLT-NI Grup1 113,50 +21,18 111,50
Grup2 116,47 +21,99 117,00 *
Grup3 102,98 +23,52 106,00
Grup4 107,16 +29,08 104,50

*, Tablo 8, 9 ve 10 da detaylandirildi

RSLT-T degerleri grup 4 de diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (Tablo 8). Diger gruplar arasinda fark bulunamadi.
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Tablo 8. RSLT-T i¢in gruplar arasi ikili karsilastirma tablosu

P degeri
Grup 1 — Grup 2 >1,00
Grup 1 — Grup 3 >1,00
Grup 1 — Grup 4 <0,001*
Grup 2 — Grup 3 >1,00
Grup 2 — Grup 4 =0,01*
Grup 3 — Grup 4 =0,014*

RSLT-N degerleri gruplar arasi karsilastirma yapildiginda grup 3; grup 1 ve 2 ye
gore anlaml olarak farkli bulundu (Tablo 9). Grup 3 de RSLT-N degerleri daha
diisiik bulundu.

Tablo 9. RSLT-N icin gruplar arasi ikili karsilastirma tablosu

P degeri
Grup 1 — Grup 2 =0,0657
Grup 1 — Grup 3 =0,005*
Grup 1 — Grup 4 =0,705
Grup 2 — Grup 3 =0,016*
Grup 2 — Grup 4 =0,998
Grup 3 — Grup 4 =0,074
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RSLT-NI agisindan gruplar incelendiginde grup 2 ve grup 3 arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark bulundu (p=0,021). Grup 3 de RSLT-NI degeri daha diisiik
bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. RSLT-NI acisindan gruplar arasi ikili karsilastirma

P degeri
Grup 1 — Grup 2 >1,00
Grup 1 — Grup 3 =0,284
Grup 1 — Grup 4 >1,00
Grup 2 — Grup 3 =0,021*
Grup 2 — Grup 4 =0,183
Grup 3 — Grup 4 >1,00

4.3. Gruplarin PPK Kalinhg1 A¢isindan Degerlendirilmesi

PPK kalinlig1 siiperior (PPK-S), temporal (PPK-T), inferior (PPK-I), nazal (PPK-N)
olmak iizere 4 kadrandan o6lgiildii. PPK-S ve PPK-N degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farkliliklar bulundu. PPK-S degerleri grup 3 de grup 1 e gore
daha diisiik bulundu. PPK-N degerleri grup 3 de gurp 1 ve 2 ye goére daha diisiik
bulundu (Tablo 11-12-13).
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Tablo 11. PPK degerleri acisindan gruplarin karsilastirilmasi

PPK-T Grup 1 191,20  +65,61 189,50
Grup 3 174,06  +48,93 169,00

173,06  £56,29 166,00

161,92  +£5530 166,50

PPK-N Grup 1 168,50  +£57,11 166,50

Grup 3 141,46  £53,20 126,50

134,35  +£56,15 129,00

132,00  +51,02 120,00

Tablo 12. PPK-S ac¢isindan gruplarn ikili olarak karsilastirilmasi

P degeri

Grup 1 — Grup 3 =0,010*

Grup 2 — Grup 3 =0,057

Grup 3 — Grup 4 >1,00




Tablo 13. PPK-N acisindan gruplarin ikili olarak karsilastirilmasi

P degeri
Grup 1 — Grup 2 =0,628
Grup 1 — Grup 3 =0,008*
Grup 1 — Grup 4 =0,443
Grup 2 — Grup 3 =0,016*
Grup 2 — Grup 4 =0,812
Grup 3 — Grup 4 =0,068

4.4. SFK Kalinhg1 Acisindan Gruplar Arasi Karsilastirma

SFK kalinlig1 her goz icin 7 6l¢lim alinarak degerlendirilmisti. Santral, temporal-500
um(T-500), temporal-1000 um(T-1000), temporal-1500 pm(T-1500), nazal-500
um(N-500), nazal-1000 pm(N-1000), nazal-1500 pm(N-1500). Koroid kalinlig1

acisindan gruplar arasinda anlaml farklilik bulunmadi (Tablo 14).
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Tablo 14. SFK kalinhiklar: agisindan gruplarin karsilastiriimasi

Koroid Ort. SD Median P degeri

T-500 Grup 1 295,22 +85,05 277,50
Grup 2 292,85 +84,22 284,00 =0,821
Grup 3 293,46 +99,44 269,00
Grup 4 280,66 +76,75 269,00

T-1500 Grup 1 268,63 +75,81 271,00
Grup 2 265,43 +75,41 256,00 =0,243
Grup 3 259,48 +80,68 240,00
Grup 4 247,88 +54,80 242,00

N-1000 Grup 1 279,39 +88,82 278,00
Grup 2 271,42 +86,13 258,00 =0,827
Grup 3 270,58 +97,45 252,00

Grup 4 265,58 +91,04 264,50




4.5. Santral Makula Kalinhgina Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Santral makula kalinhigt (SMK) agisindan gruplar karsilastirildiginda anlamli

farklilik bulundu (p<0,01). PDR hastalarindan olusan grup 4 de diger gruplara gore

SMK anlamli olarak daha yiliksek bulundu. Diger gruplar arasinda ise fark

bulunamadi (Tablo 15 ve 16).

Tablo 15. Santral makula kalinhigina gore gruplarin karsilastirmasi

Grup
SMK Grup 1
Grup 2
Grup 3
Grup 4

Ort. SD
227,94 18,50
224,95  +17,80
24587  +5831
31620  +112,94

Median
226,00
225,00
227,00
269,00

Tablo 16. SMK ya gore gruplarin ikili karsilastirilmasi

Gruplar P degeri
Grup 1 — Grup 2 >1,00
Grup 1 — Grup 3 >1,00
Grup 1 — Grup 4 <0,01*
Grup 2 — Grup 3 =0,829
Grup 2 — Grup 4 <0,01*
Grup 3 — Grup 4 <0,01*
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5. TARTISMA

Giliniimiizdeki en 6nemli korliikk nedenlerinden biri olan DRP, retinanin prekapiller
arteriollerini, kapillerlerini ve veniillerini tutan bir mikroanjiopati tablosudur [17].
Vaskiiler yapilarin {izerinde etkisi oldugu gibi retinanin fonksiyonel yapisini da
bozmaktadir. ileri evreye kadar gérme kaybi gelismeyebilecegi gibi; kontrast
duyarliliginda azalma, renk gorme kaybi, karanliga adaptasyonda azalma erken evre
DRP’nin ve hatta preklinik evrenin bir sonucu olabilecegi gosterilmistir. Bunlar da
vaskiiler yapilarin disinda nodronal fonksiyonda da birtakim sorunlarin olustugunu

gostermektedir [7] [8] [9] [42] [43].

OKT, RSLT’yi ve koroidi degerlendirmede invaziv olmayan bir yontemdir.
OKT ile retina, optik disk, RSLT nin ytiksek ¢oziiniirliiklii goriintiileri ile kalitatif ve
kantitatif degerler elde edilmektedir. Bu sekilde hastaliklarin tani ve progresyon
takibi yapilabilmektedir. RSLT kalinlik oOl¢timleri 6zellikle glokom hastalarinda
teshis ve progresyon analizlerinde sikg¢a kullanilmaktadir [44]. Bununla birlikte
yapilan yeni ¢aligmalarla farkli hastaliklarda da kullanimi siklagmakta ve yardimci
tetkik olarak vazgecilmez olmaktadir. Ozellikle koroidin gériintiilenmeye
baslamasiyla hastaliklarin patofizyolojileri konusunda oldukga faydali bilgiler elde
etmemizi saglamaktadir. Ornegin, yasa bagli makula dejeneresansi patogenezi

hakkinda daha ayritili bilgi elde etmemize yardim etmektedir [45].

Bu calismada diyabetik hastalar ve saglikli kisiler RSLT kalinlig1 ve koroid
kalinliklar1 agisindan Kkarsilastirildi. Daha oOnceki c¢alismalarda RSLT ve koroid
Ol¢iimlerinin yas, sferik deger, aksiyel uzunluk degerlerinden etkilendigi
gosterilmistir [46] [47]. Bu nedenle hastalar benzer yas grubundan secildi. Sferik
degeri +2,00 ve -2,00 arasinda olan hastalar dahil edildi ve gruplar arasi sferik
esdegerlilik acisindan fark yoktu. Daha once tedavi gérmemis olan hastalar
calismaya alindi. Saglikli grup ve DRP’siz gruplar arasinda RSLT koroid kalinlik

Ol¢timleri benzer bulundu.
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Calismamizda nazal kadran RSLT ol¢limlerinde NPDR grubu saglikli ve
DRP’siz diyabetli hastalarin oldugu gruplara gére anlamli olarak daha ince bulundu.
Nazalinferior kadranda da NPDR grubu DRP’siz gruba gore daha ince bulundu.
Yapilan caligmalarda diyabetli gruplar ve saghiklilar arasinda RSLT kalinhik
Ol¢timlerinde farkliliklar bulunmustur. Peng ve ark.’larmin 99 tip 1 ve tip 2 diyabet
hastas1 ve 77 saglikli katilimci ile yaptig1 caligmada ortalama RSLT kalinlig1 ve
stiperior kadran RSLT kalinlik 6l¢timlerinde diyabetik grupta anlamli olarak daha
ince oldugunu gostermislerdir [48]. Sugimoto ve ark.’larinin yaptig1 calismada
saglikli kisiler ve DRP’si olmayan diyabet hastalar1 arasindaki RSLT ol¢iimlerinde
stiperior kadranda diyabetik hastalarda anlamli olarak daha ince bulmuslardir [49].
Demir ve ark.’larinin ¢alismasinda, katilimcilar saglikli grup, retinopatisi olmayan
diyabetik grup, hafif evre NPDR’li grup ve agir evre NPDR’li grup olmak {lizere 4
gruba ayrilarak incelenmistir. Diyabetik gruplarda saglikli gruba goére ortalama
RSLT kalinligt daha ince bulunmasina ragmen istatistiksel anlamlilik elde
edilmemistir [50]. Chung ve ark’larinin yaptig1 calismada bu degisikliklerin vaskiiler

reaktivite ve azalan perfiizyona bagli olabilecegi gosterilmistir [51].

Hwang ve ark.’larinin yaptig1 calismada da makuler 6demi olan hastalarda
RSLT kalinliklarinda artis izlenmistir, erken donemde bu kalinlik artisin1 sadece
temporal ve nasal kadranlarda izlemislerdir [52]. PDR’li evrede inflamasyon ve
makuler 6dem daha fazla izlenmektedir. Nitekim santral makula kalinligit PDR’li
grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu ve buna bagl olarak ortalama RSLT
kalinlig1 temporal kadranda diger gruplara kiyasla daha kalin bulunmustur. Nazal
kadran ve ortalama RSLT degerlerinde de diger gruplara oranla kalinlik artisi
izlenmistir ama istatistiksel olarak anlamli degildir. PDR’li hastalarda elde edilen
temporal kadrandaki RSLT kalinligindaki yiiksekligin bu kadrana ait sinir liflerinin

arka kutba, papillomakuler demete ait olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda SFK odl¢timleri 7 kadranda, fovea nazali ve temporalinden 500
pm, 1000 pm, 1500 um ve makiila merkezde Olglimler alindi. Tiim kadranlarda
Olciilen SFK degerleri saglikli grupta en kalin iken, PDR’li grupta en ince bulundu.
Fakat istatistiksel anlamlilik yoktu (p >0,05). Calismamizdaki sonuglar istatistiksel
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anlamlilik olmasa da koroid kalinliginin nazalde daha ince oldugunu ve peripapiller
Olciimlerde de koroidin inferior kadranda daha ince oldugunu gosterdi, bu bulgular
Vuyjosevic ve ark.’larinin elde ettigi sonuglara benzerdi [53]. Vujosevic ve
ark.’larinin yaptig1 ¢aligmada diyabet hastalarinda subfoveal ve peripapiller koroid
kalinliklar1 Ol¢lilmiistiir. Hastalar 4 gruba ayrilmisti (saglikli, DRP’siz diyabetliler,
NPDR, PDR). Saglikli grup ile DRP’siz grup arasinda farklilik bulunmamisti ama
diger diyabetli gruplarda subfoveal ve peripapiller koroid kalinligi anlamli olarak
daha ince bulunmustur. Koroid kalinligi subfoveal Olgiimlerde nazalde en ince,
peripapiller olglimlerde de inferior kadranda en ince bulunmustur [53]. Xu ve
ark.’larinin yaptig1 calismada ise diyabetliler ve sagliklilar arasinda SFK kalinlig
acisindan anlamli farklilik bulunmamigtir. Diyabet hastalart DRP’si olanlar ve
olmayanlar olarak karsilagtirildiginda da anlaml farklilik elde edilmemistir [54].
Rewbury ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismada NPDR hastalar1 ile PDR hastalar1 koroid
kalinlig1 agisindan karsilagtirilmistir. PDR’li grupta SFK anlamli olarak daha kalin
bulunmus olup, NPDR alt gruplarinda hafif-agir fark bulunmamistir. Bu ¢alismada
diyabetli hastalar saglikli kisiler ile karsilastirilmamastir [55].

Bu c¢alismada PPK siiperior, inferior, temporal ve nazal kadran olmak iizere 4
kadranda incelendi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda siiperior ve nazal kadranlarda

anlamli farkliliklar tespit edildi.

Calismamizda PDR grubunda saglikli gruba gore her kadranda koroid daha
ince bulundu ama NPDR grubuna ve DRP’siz gruba gore daha kalin bulundu.
Proliferatif evredeki degisiklikler tipki RSLT deki kalinlasma gibi koroid
kalinhginda da degisikliklere neden olmaktadir. Onceki calismalarda elektron
mikroskopisi  ile  intrakoroidal = neovaskiilarizasyonlar, = mikroanevrizmalar
gosterilmistir. Bu degisikliklerin vaskiiler okliizyon ve perfiizyon bozukluguna neden

olabilecegi diistiniilmiistiir [56] [57].

Daha o6nce tanimlanan ve elde edilen bu veriler 15181nda diyabetli hastalarda

bazi retinal ve koroidal parametrelerde degisikliler olabilecegi goriildii. Hastalarin
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muayenelerinde bu degisiklikler g6z Oniinde bulundurularak bulgularin

degerlendirilmesi gerekir.

Bu ¢alismada koroid kalinlik 6l¢iimlerinde istatistiksel farklilik elde edilmedi.
Bu konuda daha fazla katilimer ile yapilacak olan ¢alismalar gerekmektedir. Ayrica
diyabetin RSLT ve koroid kalinligia prospektif etkisini inceleyen ¢aligmalar ile de
onemli veriler elde edilebilir. Diyabet hastalarinda RSLT o6l¢iimlerinde elde edilen
incelme ve koroid kalinligindaki incelme uzun vadede takip edildiginde hastaligin

progresyon parametrelerinden olabilirler.

Sonug olarak calismamizda DRP’nin NPDR evresinde RSLT kalinliginda
incelmeye neden oldugu gosterildi. PDR evresinde SMK ve RSLT’de kalinlik artig1
izlendi, RSLT temporal kadrandaki artisin anlamli oldugu bulundu. SFK kalinlik
Ol¢iimlerinde saglikli gruba kiyasla DRP’siz grup ve NPDR grubunda koroid daha
inceydi ama istatistiksel anlamlilik yoktu. PPK’da saglikli gruba gére NPDR
grubundaki Ol¢limler daha ince bulundu. SMK beklenildigi gibi PDR’li hastalarda
daha yiiksekti.

Elde edilen bu verilerden NPDR evresinde RSLT ve koroid Ol¢limlerinde
diyabete bagl degisiklikler olusabilecegi goriildii. PDR evresindeki elde edilen
sonuglarin 6zellikle RSLT analizinde farkli olabilecegi bulundu. Ozellikle PDR’li
hastalarda normal sinirlarda bulunan RSLT o6l¢limlerinde dikkatli olunmasi
gerekmektedir. Glokom birlikteligi ile takip edilen hastalarda bu durum goz Oniine
almmalidir. PPK da NPDR evresindeki elde edilen incelmeler, RSLT yetersiz
perfiizyonuna ve dolayisiyla RSLT de incelmeye, optik sinir fonksiyonlarinda
kdtiilesmeye neden olabilir. Gérme keskinlikleri iyi diizeyde olsa da bu hastalarda

daha siki takip ve belki de daha agresif tedavi gerekebilir.
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6. SONUCLAR

» RSLT, NPDR grubunda saglikli gruba gore 6zellikle nazal ve nazalinferior
kadranda anlamli olarak daha incedir.

» RSLT, PDR grubunda NPDR grubuna goére daha kalin bulunmustur.
Temporal kadranda bu grupta anlamli olarak daha kalindir.

» Saglikli grup ile DRP’siz hastalar RSLT analizi agisindan benzerdir.

» PPK olglimlerinde NPDR grubu nazal kadranda sagliklilar ve DRP’siz
hastalara gore anlamli sekilde daha incedir, siiperior kadranda da sadece
saglikli gruba gore anlamli sekilde daha incedir.

» Saglikli grup ile DRP’siz hastalar PPK analizi agisindan benzerdir.

» PDR evresinde PPK’da saglikli gruba gore daha incedir, NPDR grubuna gore
daha kalindir ama istatistiksel anlamlilik yoktur.

» Diyabetli hastalarda SFK sagliklilara gore daha incedir ama istatistiksel
anlaml fark yoktur.

» PDR grubunda SMK diger gruplara gore anlamli olarak daha kalindir.

» Farkli hastaliklarin (Glokom vb.) teshisi ve progresyon analizi yapilirken
diyabetlilerde RSLT ve PPK’nin etkilenecegi géz 6niinde bulundurulmalidir.
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