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OZET

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen, anormal insiilin sekresyonu ve artmis kan
glukoz seviyeleri ile karakterize olan diabetes mellitus, dolasim ve sinir sistemi,
bobrek ve gozii etkileyen mikrovaskiiler olaylara yol acan kronik bir hastaliktir.
Diyabete bagli mikroanjiopatinin klinik olarak en onemli etkisi retina ve koroid

uzerinedir.

Diyabetin vaskiiler yapiya etkileri iyi bilinmesine ragmen DR’ nin retinal
noronlarda yaptig1 patolojik degisiklikler iyi bilinmemektedir. OCT ile retina sinir
lifi tabakas1 (RSLT) kalinhigmnin kantitatif olarak Ol¢iilmesi, erken RSLT

defektlerinin tespiti ve takibi miimkiin olmaktadir.

Bu calismada DM’ |i olgularda yas, cinsiyet, sistemik HT gibi demografik
faktorler ve diyabet siiresi, diyabetik retinopati diizeyi, diyabetik makiila 6demi,
glokom varligi, lazer tedavisi gibi faktorler ile peripapiller sinir lifi tabakasi (PSLK)
arasindaki iliski incelendi. Toplam 104 diyabetli olgunun 207 gozii ¢alismaya dahil
edildi. Olgularin her iki gozlerinden SD-OCT kullanilarak alinan PSLK o&lgtimleri
degerlendirildi.

60 yas ve iizeri olgularda PSLK, 60 yas alt1 olgulara gore superior ve inferior
kadranlarda daha ince bulunmustur. Yas ile PSLK arasinda anlamli bir iligki vardir.
Kadinlarda ortalama PSLK erkeklere gore daha kalin tespit edilmistir. Sistemik HT

varligi ile 4 kadrandaki ortalama PSLK arasinda anlamli bir iligki yoktur.

Glokomu olan gozlerde superior PSLK glokomu olmayan gozlere gore anlamhi
Olglide azalmistir. Glokom varligi ile superior kadran PSLK arasinda anlamli bir
iligki vardir. Diyabet siiresi 15 yildan fazla olanlarda superior, inferior ve nazal
kadranlardaki ortalama PSLK, diyabet siiresi 15 yil ve alt1 olanlara gore anlamli
Olciide azalmistir. Diyabet siiresi ile PSLK arasinda anlamli bir iliski vardir.
Retinopati olmayan gozlerde temporal kadrandaki PSLK, PDR ve NPDR olan
gozlere gore anlamli Olgiide azalmis bulunmustur. PDR ve NPDR olan goézlerde
temporal kadrandaki PSLK arasinda anlamli bir iliski yoktur. DMO olan gozlerde
temporal kadrandaki PSLK anlamli bir sekilde artmustir.



PRP uygulanan gozlerde temporal kadranda PSLK anlamli bir sekilde artmis
bulunmustur. Fokal lazer yapilan gozlerde ise dort kadranda PSLK arasinda anlaml

bir iliski bulunamamustir.



THE EVALUATION OF THE FACTORS EFFECTING THE
PERIPAPILLAL NERVE FIBER THICKNESS WITH OPTICAL

KOHERENS TOMOGRAPHY IN DIABETIC PATIENTS
ABSTRACT

Diabetes mellitus is a chronic disease, characterized with abnormal insulin
secretion and increased blood glucose levels which have seen in worldwide with
affecting circulation, nervous system, kidneys and eyes(microangiopathy).The most
clinically important effect of diabetes-related microangiopathy is on the retina and

choroid.

Alltough vascular structure changes by diabetes are well known, pathological
findings in neurons with diabetic retinopathy are not clear. Quantitative measurement
of RNFL thickness with OCT is usefull for early RNFL defects.

In this study, we examined relationship between peripapillary RNFL thickness
and demographic factors such as systemic hypertension, age, sex, duration of
diabetes, diabetic retinopathy, diabetic macular edema, glaucoma, laser treatment. A
total of 207 eyes in 104 patients with diabetes were included in the study.
Peripapillary retinal nerve fiber layer thickness measurements were evaluted with

SD- OCT in both eyes of each cases.

RNFL were more thinner under age 60 patients than 60 years and older on
superior and inferior quadrants. There is a significant relationship between age and
RNFL. The average peripapillary retinal nerve fiber layer in women were more
thicker than men have been identified. There is no significant relationship between
the average peripapillary retinal nerve fiber layer in four quadrants with the presence

of systemic hypertension.

Superior peripapillary nerve fiber layer thickness in eyes with glaucoma was
significantly decreased than without glaucoma. There were significant relationship
with superior quadrant of the peripapillary RNFL thickness and glaucoma. Average
peripapillary retinal nerve fiber layer thickness on superior, inferior, and nasal

quadrants was significantly decreased in duration of diabetes in patients over 15



years thanl5 years and under. There were significant relationship with duration of
diabetes and peripapillary RNFL. Peripapillary RNFL on temporal quadrant was
significantly decreased in without retinopathy than PDR and NPDR eyes. There were
no significant relationship between temporal quadrant RNFL thickness and PDR
and NPDR eyes. Temporal quadrant RNFL thickness in diabetic macular edema eyes

were significantly increased.

Peripapillary retinal nerve fiber layer thickness on temporal quadrant was
significantly increased in eyes undergoing PRP. There were no significant with

peripapillary nerve fiber layer thickness in four quadrants and eyes with focal laser.
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1. GIRIS

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen, anormal insiilin sekresyonu ve artmis kan
glukoz seviyeleri ile karakterize olan diabetes mellitus, dolasim ve sinir sistemi,
bobrek ve gozii etkileyen mikrovaskiiler olaylara yol agan kronik bir hastaliktir.
Diyabete bagli mikroanjiopatinin klinik olarak en Onemli etkisi retina ve koroid

uzerinedir.

Diyabetin patogenezi, 6zellikle de okiiler dolasima olan etkileri, tam olarak
aydinlatilamamustir. Diyabette goriilen dolasim bozukluklar1 retina damar yatagiin
kan akimima karsi olan direncinin artmasi ile ortaya c¢ikar. Diyabetik hastalarin
cogunda kan damarlarinda karakteristik bulgular olusmasinin yani sira kan yapisinda
da degisiklikler olusmaktadir. Bu bozukluklar sonucu da kanin akim hizinda
degisiklikler olusmaktadir (1). Diyabetik retinopatisi bulunan hastalarda okiiler kan
akim hizlariin bazi arastirmacilar tarafindan artmis, bazilar1 tarafindan da azalmis

olarak tespit edildigi bildirilmistir (2, 3, 4).

Retina sinir lifi tabakas1t (RSLT) i¢ retinada, internal limitan membranin hemen
altinda yer almaktadir. Retina ganglion hiicrelerinin 1.0-1.3 milyon aksonundan
olusan bu tabakadaki lifler optik diskte birleserek optik siniri olustururlar.
Gilintimiizde RSLT’deki hasarlar optik koherens tomografi (OCT) ve diger RSLT
goriintiileme yontemleri ile erken donemde saptanabilmektedir. OCT, ~800 nm dalga
boyunda g1k kullanilarak retinanin ve optik sinirin non-kontakt, non-invaziv bir
sekilde yiiksek ¢Oziiniirliikte tomografik kesit goriintiilerinin elde edildigi bir
tekniktir. Optik disk ve retinanin tomografik kesit goriintiileri, kiziltesi 151gm B mod
ultrason prensibine benzer bir sekilde doku katmanlarindan geri yansimasi

Ozelliginden faydalanilarak elde edilir.

Biz de klinigimizde yogun bir sekilde kullanmakta oldugumuz OCT ile, diyabetik
hastalarda peripapiller sinir lifi kalinligi (PSLK) iizerine etkisi olan faktorleri

arastirmak amaciyla PSLK 6l¢iimlerini degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus ve Goz Bulgular:

Diabetes mellitus (DM); endojen insiilin hormonunun yoklugu, yetersizligi veya
dokulardaki etkisinin azalmasina bagli olarak gelisen, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmalarinda hiperglisemi, dislipidemi, glikoziiri gibi  bozukluklarla

karakterize bir kronik multisistemik metabolizma hastaligidir.

Diyabet terimi ilk kez milattan sonra 2. ylizyilda Kapadokyali Areateus
tarafindan kullanilmis. Diyabetin patogenezinin ve gbz patolojileri ile iliskisinin

kesfi ise 19. ylizyil ortasinda ger¢eklesmistir.

Diyabetin, insiiline bagiml (tip 1) ve insiiline bagimli olmayan ( tip 2) olmak
tizere iki tipi vardir. Her iki tip diyabette de hasar, kan glikoz seviyelerinin

kontroliine ve diyabetin siiresine baghdir.

Diyabetlerde gorme kaybi gelisme ihtimali normalden 25 kez daha fazladir.
Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan retinopati, korliiglin en sik sebebi
olarak ifade edilmektedir. Diyabetik hastalarda géz hasar1 gelisme ihtimali 10 yillik
diyabetiklerde %20, 30 yillik diyabetiklerde %80 civarindadir. Fakat hastaligin teshis
ve tedavisindeki gelismeler sayesinde, zamaninda yapilan girisimlerde gormeyi ciddi

sekilde etkileyen hasarlara giiniimiizde daha diisiik oranlarda rastlanmaktadir.

DM gozdeki kornea, lens, iris, retina ve optik sinir gibi yapilar1 ve glob disinda

da goze gelen kranial sinirleri (111, 1V, VI) etkileyebilen bir hastaliktir (5).
2.1.1. Kornea

DM’li hastalarda kornea epitelinin bariyer fonksiyonu bozulmustur. HbAlc
diizeyi yiiksek olan DM’li hastalar, epitel bariyer fonksiyonunun bozulmasina daha
yatkindirlar. Diyabetik kornealarda normalden daha kolay ayrilabilen bir bazal

membran mevcuttur (6,7).

DM’li hastalarda kornea abrazyonlari, superior punktat keratit, rekiirren kornea
iilseri, persistan epitel defekti ve mikrobiyal keratit daha sik goriilmektedir. Kornea
epitel bazal membran ve stromasi arasindaki yapisiklik DM’li hastalarda normal

popiilasyondaki kadar siki degildir. Periferik noropatinin (N. Trigeminus ve



dallarinin etkilenmesine bagli) lakrimal gland fonksiyonlarini etkilemesine bagl
olarak Schirmer testi ile yapilan bazal gozyasi sekresyonunda ve ayrica kornea
hassasiyetinde onemli derecede azalma gosterilmistir. Diyabetik hastalarda ciddi
keratoepitelyopati siktir fakat nadiren tani konur. Ayrica konjonktiva impresyon
sitolojisinde, konjonktival skuam6z metaplazi ve goblet hiicre yogunlugunda azalma
goriilebilir. DM, diyabetik noropatiye ikincil goz kapaklarinda, konjonktivada ve

korneada yapisal ve fonksiyonel degisikliklere neden olabilir.
2.1.2. Lens

Katarakt diyabetik hastalarda diyabeti olmayanlara gore daha erken yasta, daha
stk meydana gelir, daha hizli ilerleme gosterir ve diyabetin siiresi ile iliskilidir (8).
Diyabetik hastalarda katarakt riski 2—4 kat daha fazladir. 40 yas altindaki diyabetik
hastalarda ise katarakt riski 15-25 kat artmustir (9).

Morfolojik olarak diyabet hastalarindaki katarakt, diyabet olmayan yash katarakt
hastalarinkinden ayirt edilemez. Diyabet hastalarinda katarakta neden olan
mekanizmalar tam bilinmemekle birlikte artmis fruktoz konsantrasyonu, DM olan ve
olmayan kataraktli hastalarda oksidatif stresi indiikleyerek katarakt yapici rol
oynayabilir (10). Ayrica DM’li katarakt hastalarinda glutatyon (GSH) , ileri
oksidatif protein triinleri (AOPP) , malondialdehit (MDA) ve siiperoksit dismutaz
(SOD) aktivitelerinde DM’li olmayan katarakt hastalarina gore anlamli sekilde artis
gozlemlenmistir. Diyabet hastalarinda erken katarakt olusumunda ve diyabetik

komplikasyonlarda major faktorlerden birisi oksidatif strestir (11).
2.1.3. Glokom

DM ile primer acik agili glokom (PAAG) arasinda baglantt oldugu bazi
calismalarda tespit edilmisken bazi ¢alismalarda ise bdyle bir baglant1 bulunmamastir
(12,13). Diyabetik hastalarda PAAG ve okiiler hipertansiyon (OH) prevalansi yiiksek
bulunmustur (sirasiyla %5,5 ve %2,8)(14). Benzer sekilde glokomlu hastalarda
diyabet goriilme oranm1 glokomu olmayanlarda diyabet goriilme oraninin yaklasik iki
katidir (sirastyla %13, %6,9) (15). iris neovaskularizasyonu (NVI) yalmizca
proliferatif diyabetik retinopatili (PDR) hastalarda goriiliir. Neovaskiiler glokom
(NVG) tim diyabetlilerin %2,1’inde PDR’li hastalarin ise %21,3’tinde goriiliir (5).

2.1.4. Optik noropati



Diyabetik retinopatisi (DR) olmayan birgok DM’li hastada goérsel uyarilmis
potansiyellerde (VEP: Visually Evoked Potantials) artmis latans ve azalmig
amplitiidle ortaya konulan subklinik optik noropati mevcuttur. Bu hastalarda optik
diskte hiperemik olmayan soluk sisme ile karakterize 6n iskemik optik noropati riski
artmistir. Bunun yaninda hiperemik akut optik disk 6demiyle karakterize diyabetik
papillopati de goriiliir. Diyabetik papillopati, daha ¢ok tip 1 DM’li hastalarda (%70)
olmak tizere tip 2 DM’li hastalarinda (%30) bir veya iki gdziinde, agrisiz, hafif
gorme kaybiyla seyreden benign optik disk 6demidir. Diyabetik papillopati tanisinda
kullanilan kriterler; diyabet varligi, %60 tek tarafli optik disk 6demi ve hafif optik
sinir disfonkisyonudur. Tedavi gerektirmez. Genellikle 2-10 ayda kendiliginden
diizelir (16,17).

Idiopatik &n iskemik optik noropati, diyabet hastalarinda gériilebilir. Diyabet
hastalarinda diyabet olmayanlar ile ayn1 yas grubunu etkiler (40-60 yas). Genellikle
tek tarafli, agrisiz gorme azalmasi ile karakterizedir. 5 yil iginde diger goziin tutulma
orani %12-19’dur. Goérme keskinligindeki kayip hafif olabilecegi gibi agir da (151k
hissi) olabilir. Optik diskte hiperemik olmayan soluk sisme belirgin 6zelligidir.
Odemin gerilemesiyle segmenter ya da diffiiz optik atrofi goriilebilir. Tedavide
izlem, oral 80-325 mg aspirin ve nokturnal hipotansiyonu 6nlemek i¢in hastanin

antihipertansif ilacini yatarken almamasi 6nerilir (18, 19).
2.1.5. Diyabetik retinopati

DR, retinadaki prekapiller arteriyolleri, kapillerleri ve veniilleri etkileyen bir
mikroanjiyopati tablosudur. DM’li hastalarda gérme kaybina yol agan, 20—65 yas
arasinda en sik yasal korliige neden olan, tedavi edilebilen, DM’nin en sik goriilen,
mikrovaskiiler komplikasyonudur. Mikrovaskiiler damarlarda okliizyona bagli olarak
retina iskemisi, retinada hipoksi ve sonugta arteriovenoz santlar (intraretinal
mikrovaskiiler anomaliler- IRMA) ve retinadaki iskemik hipoksik dokudan salinan
vaskiiler endotelyal biiylime faktoriine (VEGF) bagh retinada ve optik diskte
neovaskiilarizasyonlar goriilebilir. Mikrovaskiiler damarlardaki sizintiya bagli olarak
lokalize veya diffiiz retina 6demi goriilebilir. DR siirecinin herhangi bir asamasinda
diyabetik makiila ddemi (DMO) de gelisebilir. DMO, gecirgenligi artmis dilate

kapillerler ve mikroanevrizmalardan kaynaklanan sizintilar ile kan retina bariyerinin



bozulmas! sonucu ortaya ¢ikar. DR’nin ve DMO’niin kontrolii; erken teshisine ve

kan sekeri diizeyinin siki kontroliine baghdir (20,21).

DMO, DR nin sik rastlanan bir bulgusudur ve tip 2 diyabetli hastalarda daha sik

goriilmektedir ve gorme kaybinin en 6nemli sebebidir (20,22).
2.1.5.1. Diyabetik retinopati igin risk faktorleri
i. Diyabetin siiresi
ii. Diyabetin tiirli ve yas
1ii. Diyabetin metabolik kontrolii
Iv. Hipertansiyon (HT)
v. Gebelik
vi. Bobrek hastaligi (Diyabetik nefropati)
vii. Dislipidemi ve obezite
viii. Anemi
ix. Sigara
x. Alkol
Xi. Puberte
xii. Genetik faktorler
2.1.5.2. Diyabetik retinopatinin patogenezi

DR, retinadaki prekapiller arteriyolleri, kapillerleri ve veniilleri etkileyen bir
mikroanjiyopatidir. DR’de, hem mikrovaskiiler sizintiya hem de mikrovaskiiler

okliizyona bagli bulgular yer almaktadir.
DR’ye iligkin patolojik degisimlerin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan baslica
patolojik biyokimyasal mekanizmalar; non-enzimatik glikozilasyon, sorbitol yolu

(poliol yolu) ve oksidatif strestir.



2.1.5.3. Diyabetik retinopatide siniflandirma

DR i¢in giiniimiizde kabul edilen siniflandirma Modifiye Airlie House
siniflamasin1 temel alan ve stereoskopik fundus fotograflarinin evrelenmesiyle
gergeklestirilen “Early Treatment Diabetic Retinopathy Study” (ETDRS) grubunun
yaptig1 simiflamadir. ETDRS’ye gore DR, nonproliferatif diyabetik retinopati
(NPDR) ve PDR olarak iki ana gruba ayrilmistir. NPDR kendi i¢inde hafif, orta,
siddetli, PDR ise erken ve yiiksek riskli olarak alt gruplara ayrilmistir (23).

A. Proliferatif olmayan DR

NPDR’ deki bulgular retinada sinirlidir. Retina damar gegirgenligi sonucu olusan
degisimlere ve damar tikaniklig1 sonucu olusan hipoksik, iskemik degisimlere bagli
bulgular izlenir. Diyabete bagli mikroanjiyopatide bazal membran kalinlagsmasi ve

kapiller duvarda perisit kayb1 goriiliir. Sonugta mikroanevrizmalar olusur.
NPDR evreleri:
a. Hafif NPDR: Sadece mikroanevrizmalar (MA)
b. Orta NPDR: Sadece MA’lardan ileri fakat ciddi NPDR’den daha hafif
c. Siddetli NPDR: PDR belirtileri olmadan asagidakilerden herhangi biri
I. Her dort kadranda mikroanevrizmalar ve ciddi intraretinal hemorajiler,
i1. En az iki kadranda belirgin ven6z boncuklanma,
iii. En az bir kadranda orta IRMA olmas1 (23,24)
B. Proliferatif diyabetik retinopati (PDR)

PDR komponentleri, optik diskte (NVD) veya retinanin baska herhangi bir
yerinde (NVE) neovaskiilarizasyon, preretinal hemoraji, vitreus i¢i hemoraji (VIH),
fibroz doku proliferasyondur. PDR’de NVD gelismeden Once retinanin dortte
birinden fazlasinin perfiizyon digi kalmasi gerekmektedir. Retinada hipoksiye ikincil
cesitli anjiojenik biiyiime faktorleri salinir. Bunlar iginde en énemlisi VEGF, digeri

ise plasental biliylime faktoriidiir.



Proliferatif DRP evreleri:

a. Erken PDR
Neovaskiilarizasyon mevcuttur.
b. Yiiksek riskli PDR
Asagidakilerden herhangi biri:

i. NVD (standart fotograf 10A’ya denk ya da daha ileri) + VIH veya preretinal

kanama

ii. NVD (standart fotograf 10A’dan hafif) ve eslik eden VIH ve/veya preretinal

kanama

iii. NVE (1/4 disk capina esit ya da daha biiyiik) ve eslik eden VIH ve/veya
preretinal kanama (23,24).

2.2. Diyabet Glokom iliskisi

Diabetes mellitusun (DM), PAAG igin onemli bir risk faktorii oldugu bazi
calismalarda gosterilmistir (25,26). Bu calismalarin birinde diyabetli popiilasyonda
glokom siklig1 %4,2 , nondiyabetiklerde ise %2,0 olarak tespit edilmistir (25).

Diger yandan bir¢ok olguda glokom DM’den 6nce teshis edilmistir (27). Glokom
prevalansindaki bu artis, otonomik disfonksiyon sonucu artmis géz i¢i basinci ve
vaskiiler etkiler sonucu ortaya ¢ikmis olabilir. DM'li hastalarda RSLT'de incelme,
defektler ya da her ikisinin ortaya ¢ikabilecegi daha Onceki c¢alismalarda
gosterilmistir (28,29). Sinir lifi kayb1 diyabetik optik sinir disfonksiyonuna, anormal
gorsel uyarilmis cevaba(30), kontrast sensitivitede azalmaya (31), karanlk
adaptasyonunda bozulmaya neden olabilir (32). Bu klinik senaryolar, diyabetik optik
noropati ya da normal tansiyonlu glokom ile karistirilabilir. Diyabetik hastalardaki
RSLT’deki incelme, optik disk "cup"nin progresif genislemesi, disk 6demi, splinter
hemoraji, disk rim ¢entiklenmesi gibi optik disk yapisal degisikliklerinin gelisimiyle
sonuglanmaz (33). Ilave olarak diyabetik olgularda RSLT'deki azalma vaskiiler
retinopati gelisiminden Once ortaya g¢ikar (28). Giiniimiizdeki bilgilerimize gore
diyabetik optik ndron hasarinin siddeti ile gdz i¢i basinc1 (GIB) arasindaki iliski hala

kanitlanamamistir. RSLT atrofisi géorme alanindaki defektler baglamadan once bile



fundus fotografi ile klinik olarak ortaya konabilir (34). Kirmizidan yoksun fundus
fotograflar1 RSLT defektlerinin degerlendirilmesinde kalitatif bir yarar saglayabildigi
halde, yiiksek rezoliisyonlu RSLT goriintiileme cihazlar1 ile su an i¢in kantitatif

Olctimler yapilabilir.
2.3. Retina Sinir Lifi Tabakas1 Anatomisi

Retina sinir lifi tabakasi (RSLT) retinanin en i¢ tabakasi olup yaklasik 1-1,3
milyon retina ganglion hiicre aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal
damarlar ve Miiller hiicrelerinin uzantilar1 tarafindan olusturulur. Astrositler,
aksonlar ile kan damarlar1 arasinda bulunur ve gerek bir koprii vazifesi gorerek,
gerekse icerdikleri glikojen depolart sayesinde aksonlarin beslenmesini saglarlar.
Bunun yaninda aksonlarla olan anatomik yakinlik sayesinde ndronal ileti esnasinda

aciga ¢ikan potasyumu reabsorbe ederek noronal iletiyi diizenlerler.

Retina ganglion hiicre aksonlar1 lamina kribrozadan gecinceye kadar miyelin
icermezler. Sinir liflerinin retinadaki dagilimi 6zellik gosterir. Retinanin {ist ve alt
yarisindaki lifler horizontal orta hatti gegmezler ve birbirlerinden ayr1 dururlar.
Makiiladan ¢ikan lifler horizontal hatta optik sinire dogru seyrederek papilomakiiler
demeti olusturmaktadirlar. Makiilanin temporalindeki lifler ise papilomakiiler demet
etrafindan yay seklinde bir yol izleyerek optik diske ulasirlar. Bu sebeple “arkuat
lifler” olarak adlandirilirlar. Diskin nazalinden gelen lifler ise yelpaze seklinde direkt

olarak optik diske ulagirlar (35) (Sekil 1 a).

Superior

makila

Temporal

arkuat
lif < i horizontal
plan

papulomakdler
demet

inferior

a b

Sekil 1. Retina sinir lifi tabakasinin normal anatomisi (a) ve kirmizidan yoksun 1sikla
cekilen saglikli bir RSLT goriiniimii (b).



Optik diskte, retina ganglion hiicre aksonlari 1-4 mm?’lik bir skleral agikliktan
gozii terkederler. Bu aciklik skleral kanal adini alir ve optik diskin kenarint meydana
getirir. Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 skleral agiklik bolgesinde 90 derecelik bir
egim yaparak gozii terk ederler. Bu aksonlarin disk kenarindan optik ¢ukurluga kadar
kapladiklart bolge nororetinal rim adini alir. Optik ¢ukurluk ise nororetinal rim’in i¢
kisminda yer alan ve lamina kribroza seviyesine kadar inen bir ¢ukurluktur. Yani
optik c¢ukurlugun tabanini lamina kribroza meydana getirir. Lamina kribrozada
icinden aksonlarin gegtigi, kollajen destek dokusundan ve elastik liflerden meydana
gelmis yaklasik 200-400 delik bulunur (36). Bu deliklerin ¢aplari lamina kribrozanin
farkli yerlerinde degiskenlik gosterir. Lamina kribrozanin iist ve alt bolgesindeki
delikler daha genis oldugundan, bu bdlgeden giris yapan temporal liflerin glokomda

zedelenme olasilig1 daha fazladir.

Retinanin degisik bolgelerinden gelen aksonlarin disk i¢indeki lokalizasyonu da
farklilik gosterir. Periferik retinadan gelen uzun aksonlar disk rim’ine yakin ve derin
olarak seyrederken, peripapiller kisa aksonlar diskin santraline yakin ve yiizeyel

olarak uzanirlar.

Peripapiller bolgede RSLT kalinlig1 “cift horgii¢” paterni gosterir. iki horgiicii
kalin inferior ve siiperior kadranlar, aradaki ¢ukurluklari ise ince nazal ve temporal
kadranlar olusturmaktadir. RSLT kalinhiginin, optik diskten uzaklastik¢a inceldigi,
stiperior ve inferior bolgelerde en kalin, temporal ve nazal bolgelerde ise ince
oldugu, foveada ise ganglion hiicreleri, retina sinir lifi tabakasi ve i¢ pleksiform

tabakanin bulunmadigi gosterilmistir (37).

Ozdek ve ark. yaptiklar bir calismada yasla birlikte RSLT nin inceldigini ve yilda
ortalama 5600 sinir lifi kayb1 (%0.31) oldugunu gostermislerdir (38).

2.4. Retina Sinir Lifi Analiz Teknikleri

Optik sinir i¢indeki veya sinir lifi tabakasindaki akson miktarini tespit edebilen
bir teknik heniiz mevcut degildir, ¢iinkii aksonlarin in-vivo olarak sayilabilmesi
olanaksizdir. Bu nedenle giinlimiizde akson miktar1 hakkinda dolayli bilgi veren

indirekt yontemler kullanilmaktadir.



2.4.1. Fundus muayenesi

Retina sinir lifi tabakasi, retinanin en i¢ tabakasi olan i¢ sinirlayict membranin
hemen altinda bulundugundan, daha One odaklanan kisa dalga boylu 1s18in
kullanilmasiyla daha net goriilebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90
dioptri lens yardimu ile slit 15181 kullanilarak sinir lifi tabakasinin goriintiillenmesi
miimkiin olabilmektedir. Yesil filtre kullanildiginda bu tabakanin goriintiilenmesi

kolaylagmaktadir.
2.4.2. Fundus fotografisi

Retina sinir lifi tabakasinin goriintiilenmesi i¢in kullanilan ilk yontemlerden birisi
kirmizidan yoksun monokromatik 151k ve siyah-beyaz film kullanilarak elde edilen
fotograflama yontemidir. Tespit edilen kayip miktarinin belirlenebilmesi i¢in
derecelendirme sistemleri gelistirilmistir (39). Normal bir gézde RSLT, arkuat
demetler bolgesinde daha belirgin olmak iizere diske dogru 1sinsal tarzda uzanan,
damarlar1 orten ¢ok ince gizgilenmeler seklinde izlenmektedir (Sekil 1.b). Sinir lifi
kayb1 olan gozlerde beyaz ¢izgilenmeler olmayacagindan bu bolgeler daha koyu
renkte ve damarlar ¢iplak halde goriiliirler. Retina sinir lifi defektleri fokal veya
diffiiz olabilmektedir ve fokal defektler daha erken donemde saptanabilmektedirler.
Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yonteminin giivenirligi, fotograf kalitesine
gore degismektedir. Fotograf kalitesi 1yi oldugunda yontemin duyarliligi %80’e ve
Ozginligi %94’e kadar ¢ikmaktadir (40). Fakat teknigin zahmetli olmasi, iyi dilate
edilmis bir pupil ve saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmasi
ve standardizasyon zorlugu gibi dezavantajlari mevcuttur. Ayrica deneyimli bir

gbzlemci i¢in bile diffiiz defektleri tespit etmek zordur.
2.4.3. Retina kontur analizi

Referans diizlemden retina ylizeyine olan mesafeyi dlcen objektif bir tekniktir.
Retinal yiizeyin topografisi kesitsel goriintiilerle ii¢ boyutlu olarak elde edilebilir. ik
kez 1990’da Caprioli, Rodenstock Analizatorii’nii farkli bir sekilde kullanarak, disk
kenarlarindaki RSLT yiiksekliginin, belirlenen standart referans noktalarina gore

rolatif 6lgtimlerini yapmustir (41).
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Tarayic1 Laser Oftalmoskop’un (SLO), Rodenstock Analizatorii, Heidelberg
Retina Tomografisi (HRT) ve Topografik Tarayici Sistem’den (Top SS) olusan {i¢
farkli tipi mevcuttur. Bu analizatorlerle retina konturu ii¢ boyutlu olarak
gorlntiilenebilir. SLO nokta aydinlanmasi-nokta algilamasi (spot illumination-spot
detection) prensibine gore calisir. Bu yontemde retinada sadece bir nokta aydinlatilir
(spot illumination) ve sadece bu sahadan gelen goriintiiler toplanir (spot detection).
Bu sayede fokal olmayan tekniklerden daha iyi seviyede bir kontrast elde edilir.
Konfokal goriintiileme bir fokal planda tek bir goriintii elde eder, diger bir deyisle x-
y ekseninde iki boyutlu bir goriintii alir. Birbirini izleyen doku derinlikleri taranarak,
elde edilen Kesitler iist {iste getirilir ve bdylece retinanin {i¢ boyutlu goriintiisii elde
edilir. Bu teknik referans diizlemine ihtiya¢ gosterir. Retina yiizeyinin altinda bir
referans diizlemi segilir ve diizlemin tizerindeki peripapiller retinanin yiiksekligi
oOl¢iiltir. Teorik olarak bu 6l¢tim RSLT kalinligi ile orantilidir. HRT’de 670 nm, Top
SS’de 780 nm dalga boyuna sahip diod laser kullanilmaktadir. Olgiim siiresi 1-1,5 sn
kadar azdir ve pupil dilatasyonu gerektirmezler. Cok yogun olmadik¢a ortam
opasitelerinden etkilenmezler. Olgiimlerin tekrarlanabilirligi yiiksektir (42). Farkli
referans noktasi kullanmalar1 nedeniyle alinan sonuclarin rolatif ol¢imler olmasi
ayrica aksiyel rezoliisyonlarmin 300 p ile sinirlt olmasi yeni yontem arayislarinin
stirmesine neden olmustur. Son yillarda gelistirilen iki yeni RSLT goriintiileme
yontemiyle, RSLT kalinligi ve hacminin Kkantitatif olarak 6lgiilmesi, erken RSLT
defektlerinin tespiti ve takibi miimkiin olmaktadir. Bunlar Tarayici Laser Polarimetre

veya Sinir Lifi Analizatorii (NFA) ve Optik Kohorens Tomografi (OCT) sistemidir.
2.4.4. Sinir lifi analizatorii (NFA)

NFA (Tarayict Laser Polarimetre), optik sinir bagmin topografik analizi igin
kullanilan SLO’nun modifikasyonu ile RSLT kalinhiginin kantitatif Sl¢limii igin
gelistirilmig bir tan1 cihazidir. NFA cihazi SLO’ya ek olarak, 6zel dizayn edilmis bir
polarimetre, kornea polarizasyon kompanzatdrii ve polarizasyon modiilatorii

igermektedir.
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[lk kez 1990 yilinda, Weinreb ve ark.’nin iki maymun goziinde
Fourierellipsometry ile yaptiklart RSLT kalinlik 6l¢iimleri ile histopatolojik dl¢iimler
arasinda miikemmel bir korelasyon oldugunu gostermeleri ile gliindeme gelmistir

(43).

RSLT ganglion hiicre aksonlarinin, bir kag nanometre ¢apinda ve parelel demetler
halinde dizilmis mikrotiibiillerinden olusur. Bu paralel demetlerin her biri, 6lgiim
sirasinda kullanilan polarize laser 1sininin dalga boyundan daha kiigiiktiir. RSLT nin
bu fiziksel 6zellikleri polarize laser 1gminin farkli hizlarda yol alan iki parelel 1s1n
haline gelmesine neden olmaktadir. Bu fiziksel 6zellikteki ortamdan gegen polarize
1s1n, ortamin kalinligi ile orantili olarak 6l¢iilebilen bir faz farkina ugrar. Bu farka
gecikme (retardasyon) denir (44). Bir baska deyisle; sinir lifi tabakasindan dénerken
daha yavas olan 151k dalgasi, daha hizli olana gore bir gecikme gdstermekte, bu
gecikme miktar1 polarimetre tarafindan oOlgiilmekte ve RSLT kalinligi hakkinda

direkt bilgi vermektedir.

NFA yasayan insanlarda RSLT kalinligin1 kantitatif olarak 6lcen ilk klinik alet
olma 6zelligini tagimaktadir. Weinreb ve ark. post mortem maymun gozlerinde 1
derecelik gecikmenin yaklastk 7.4 p RSLT kalinh@na karsihik geldigini
gostermislerdir (43). Cihaz ile 10x10, 15x15 veya 20x20 derecelik alanlar
taranabilmekte ve 65536 (256x256) retinal noktadan Glgiim yapilabilmektedir. Bu
islem 0.7 sn gibi ¢ok kisa bir siirede tamamlanabildiginden hasta uyumu kolay
olmaktadir. 780 nm dalga boyunda infrared diod laser kullanilmakta bdylece daha
uzun dalga boyu ile 6zellikle peripapiller bolgede kalin olan RSLT nin tamamen
gecilmesi hedeflenmektedir. RSLT kalinligi 15 p’luk rezoliisyonda saptanmakta ve
kalinlik dagilimi 15 sn iginde bilgisayar araciligi ile renklendirilmis harita seklinde
elde edilmektedir.

NFA ile retardasyonun Ol¢lilmesi referans plani gerektirmemektedir ve goziin
biiylitme etkilerinden bagimsizdir. Bu teknik ile hizli ve objektif olarak bilgi elde
edilebilmekte ve dilate pupillaya ihtiyag duyulmamaktadir. Pupil dilatasyonunun
NFA ile olgiilen RSLT kalinhigini istatistiksel olarak etkilemedigi ancak dilate
gozlerin beste birinde retardasyonda %10’luk degisiklik olacagi bildirilmistir. Bu
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sebeple ayni biiyiikliikte pupillalardan Slgiimlerin alinmasi gerektigi bildirilmistir
(45).

Collur ve ark. glokom olmayan afaki, psodofaki ve fakik olan olgularda NFA-
GDx ile RSLT kalinliginin 6l¢timiinde lensin etkilerinin ihmal edilebilir diizeyde

oldugunu gostermislerdir (46).

Korneanin lifsel yapis1 nedeniyle iglerinden gecen 1s181n, polarizasyon durumunu
degistirerek retardasyon olglimlerini etkileyebildigi gosterilmistir (44). Bu nedenle
kornea polarizasyon kompanzatorii cihaza eklenmistir. Cihazin in-vivo sartlardaki
duyarliligini, giivenirligini ve 6l¢iimlerin tekrarlanabilirligini belirlemek igin yapilan
ilk klinik ¢alismalarda basarili sonuglar bildirilmistir (44,47). Daha sonraki dénemde
yapilan bir ¢alismada in-vivo olarak elde edilen NFA retardasyon Olg¢timleri,
histolojik RSLT kalmlk 6lciimleri ile karsilastirilmistir. Olgiimler arasindaki
korelasyon iyi olmakla beraber (r=0.70) daha 6nce maymun goézlerinde, kornea
cikarilarak yapilan dlgiimlerde gosterilen korelasyondan (r=0.83) daha diisiik olarak
bulunmustur. Bunun en 6nemli nedeni ise korneanin yerinde birakilmasi olarak
gosterilmistir (43,48). Bu nedenle korelasyon, ayni zamanda cihazin korneal

kompanzasyon kapasitesinin de bir gostergesidir.

Dreher ve ark. normal insanlardaki RSLT retardasyon olgiimlerinde karakteristik
“cift horgli¢” paterni goriildiigiinii bildirmislerdir (44). Birinci ve ikinci horgiigler
siiperior ve inferior bolgeleri, aradaki vadiler ise nazal ve temporal boliimleri temsil

etmektedir.

NFA’nin yeni versiyonu olan NFA-2’nin avantaj1 kullanicilar arasindaki ve ayni
kullanict tarafindan degisik zamanlarda yapilan Olglimler arasindaki farklilig:
azaltmasidir. Bu cihaz ayn1 zamanda nazal bolgenin referans bolgesi olarak kullanim
ihtiyacin1 ortadan kaldirmistir (49). NFA’nin en yeni versiyonu olan NFA-GDx
sisteminde ise tiim segmentlerde Gl¢iim yapilmakta ve alinan degerlerin yasa gore
normal degerler ile karsilastirilmak suretiyle normal, sinir degerde veya normalin
disinda oldugu belirtilmektedir. Tiim bu degisikliklerle cihazin RSLT’ deki erken
degisiklikleri saptamada giivenirligi giderek artmaktadir.
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NFA’nin kullanimini sinirlayan bazi nedenler de mevcuttur. ilk olarak; cihazdaki
kalibrasyon faktdrii maymun gozlerindeki dlgiimlere dayanmaktadir. Ikinci olarak;
insan goziinde polarize 1sinlarin polarizasyon durumunu degistiren yalnizca RSLT
degildir. Lensin ve daha oOnemlisi korneanin da bu 0Ozellige sahip oldugu
bilinmektedir. On segment polarizasyon kompanzatérii ile kornea ve lensin bu etkisi
onlenmeye c¢alisilmistir. Cogu insan goOziiniin On segmenti esit polarizasyon
sapmasina yol agmasina karsilik bazi gézlerde bu deger normalden daha fazladir(50).
Ucgiincii olarak; parapapiller atrofi alanlarinda ve koryoretinal skar bdlgelerinde
gecikmenin arttig1 gosterilmistir (37). Son olarak; disk kenarindaki RSLT’nin
retardasyon ol¢timleri giivenilir goziikmemektedir. Bunun nedeni sinir liflerinin optik
sinire girerken dik seyretmeleridir. Bunun oniine gegmek ig¢in RSLT kalinlig:

parapapiller bolgenin hemen disindan 6l¢iilmelidir (37).
2.5. Retina
2.5.1. Embriyoloji

Ektodermik kokenli retina, optik canagin (ikincil optik vezikiiliin) dis ve i¢
kanatlarindan kaynaklanir. Dis kattan retina pigment epiteli, i¢ kattan da sensoriyel
retina gelisir. Pigment epitelinin tek katli kalmasina karsilik sensoriyel retinada
mitozlar sonucu fotoreseptor, bipolar ve ganglion hiicreleri ile baglanti hiicreleri olan

amakrin, yatay ve destek hiicreleri olan miiller hiicreleri gelisir.
2.5.2. Anatomi

Retina, i¢te duyusal retina ve dista pigment epiteli olmak tizere iki esas boliimden
olusur. Optik sinirden oraserrataya kadar uzanarak vitreus boslugunun arka
boliimiinii ¢evreleyen transparan bir membrandir. Dista koroid igte vitreus ile

komsudur. On tarafta siliyer cisim epiteli olarak devam eder.

Retinanin kalinlig1 optik disk kenarinda 0,5 mm, ora serratada 0,1 mm olup fovea

merkezinde en incedir.

14



Isik mikroskobu bulgularina dayanarak retina distan ice dogru 10 ayr1 kat seklinde

incelenmektedir.
1. Retina pigment epiteli (RPE)
2. Koni ve basiller
3. D1s limitan membran
4. Dis niikleer kat
5. Dis pleksiform kat
6. I¢ niikleer kat
7. i¢ pleksiform kat
8. Ganglion hiicreleri kati
9. Sinir lifleri kat1
10. I¢ limitan membran
Retina oftalmoskopik olarak {i¢ bolgeye ayrilabilir;
1. Makiila

5-6 mm capindadir. Ust ve alt retina temporal arter ve venalariyla cevrelenmistir.
Makiila santralindeki 1,5 mm c¢apli ¢ukur alana fovea santralis adi verilir. Optik
diskin 4 mm tempralinde ve 0,5 mm inferiorunda yer alir. Bipolar ve gangliyon
hiicrelerinin yanlara itilmis olmasindan dolay1r retina foveada incelmistir. Fovea
cukurlugunun kenarlarina clivus denir. Foveanin 0,4-0,5 mm’ lik merkez alaninda
kapillerler yoktur. Beslenmesi sadece koroiddendir. Merkezindeki 400y, ¢apli olan

ise foveola olarak bilinir. Bu bolgede fotoresptorler esas olarak konilerdir.

Makiilada dis niikleer kattan itibaren i¢ katlarda san karotenoid bir pigment olan

ksantofil bulunur. Burada ayrica gangliyon hiicreleri birden fazla kat olusturur.
2. Ekvator

Arka kutup (makula) ile ora serrato arasinda kalan bolgedir. Burada karanlik

adaptasyonu saglayan basiller cogunluktadir.

3. Ora Serrata
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Retinanin 6n ucudur. Limbusa yaklasik olarak 6-8 mm mesafede yerlesmistir.
Nazal tarafta temporalden 1 mm daha yakindir. Korpus siliyorenin pars planasinda
sonlanir. Sensoriyel retina, corpus siliyare epitelinin i¢ katiyla pigment epiteli de dis

katiyla devam eder. Oro serratada fororeseptorler kaybolmustur.
2.5.3. Vaskiiler yapi

Retinanin dig pleksiform kata kadar uzanan dig bolgesini koryokapillaris ile

koroidal dolasim beslerken i¢ kismini santral retinal arter ve dallan kanlandirir.
1. Santral retinal arter

Oftalmik arterin dalidir. Ust ve alt papiller ana dallar da dahil olmak iizere

retinada gozlenen temporal ve nazal tiim dallanmalar arteriyoldur.

Papilladan 1 cm uzaklikta optik sinir i¢ine girer. Papilla merkezinde ilk once alt
ve list sonra da temporal ve nazal dallara ayrilarak retinaya yayilir. Retina yiizeyinde

sinir lifleri ve i¢ limitans zar1 katinda seyreder.
2. Siliyoretinal arter

Olgularin %6-20sinde bulunur. Karoidden gelen papilla gevresindeki zinn arter
cemberinden kaynaklanir. Papilla temporal kenarindan ¢ikarak makiila bolgesini

sular.
3. Venalar

Arterlere gore ora serratadan daha perifere kadar giderler. Esas olarak arterlerin
dagilimmi izlerler. Papillada toplanarak santral retinal veni olustururlar. Santral
retinal vende arterin girdigi yerden optik siniri terk eder. Sonra subaraknoid araliktan

orbitaya gecerek V.oftalmikaya katilir. Bu ven yoluyla da sinus cavernosusa dokiiliir.

Santral retinal ven optik sinir etrafindaki meningeal kiliflar1 gectigi icin kafa i¢i
basing artiglarina hassastir. Bu, papil 6dem olusmasinda 6nemli bir anatomik

ozelliktir.

Arterlerin ¢aprazlandigi bolgelerde venler ayni adventisyayi paylasirlar. Normalde

caprazlasma yerlerinde damarlarin yoniinde ve ¢aplarinda degisiklik olmaz.

Arteryosklerozda arter duvarindaki kalinlasmadan otiirii ¢aprazlanma yerinde

Gunn veya Salus belirtisi goriiliir. Gunn belirtisinde arter iistlinden gegtigi venay1
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ezer. Dolasimdaki zorluk venin distal parcasinin genislemesine neden olur. Salus
belirtisinde ise vena duvari sertlesmis arterin iistiinden gecerken kavis yapmak

zorunda kalir.

Normalde arter ¢apinin vena c¢apina orani 2/3'dur. Hipertansiyonda arter ¢apinda

daralma olurken, vena trombozlarinda ve diyabette venalarda genisleme olur.
4. Kapillerler

Retina arteriyolleri ile wveniilleri arasinda bulunur. Koryo kapillerlerin
duvarlarinda genis pencerelenme bulunmasina ragmen retina kapillerlerin duvarlar
sizdirmazlar. Retina pigment epiteli dis, retina kapillerleri de i¢ kan retina

bariyerlerini olustururlar.

Kapillerlerin bazal zarinin i¢inde birbirlerine zonula okludenslerle sikica yapisik
endotel hiicreleri bulunur. Duvarlarinda kasilmalarini saglayan ¢izgisiz kas lifleri

olan perisitler bulunur. Normalde perisit/endotel hiicresi oran1 1/1'dir.

Retina kapillerleri ¢oklu arteriyoler baglantilar icerir. Bdylece bir besleyici
damarin tikanmasi ile kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapillerler sinir lifleri
katinda yiizeyel ag ve i¢ niikleer katta intraretinal ag olmak iizere birbiriyle iliskili iki
kat olustururlar. Arteriyel anomaliler (hipertansiyon) daha ¢ok sinir lifleri katindaki
yiizeyel ag1 etkilerken, vendz anomaliler (DM) i¢ pleksusu tikamaya meyillidir.

Arterler etrafinda genis bir bolgede kapiller yap1 bulunmaz.

Gliyotik doku fazlaligindan 6tiirii normalde papilla g¢evresindeki damarlarda
beyaz kiliflanma goriiliir. Fakat retinanin diger yerlerindeki damarlarda kiliflanma

yoktur.
2.6. Optik Koherens Tomografi (OCT)

Biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde yiiksek ¢oziiniirliikte tomografik
kesitler alarak goriintiileyen, bir tibbi goriintiileme-tan1 yontemidir. Dokulara
gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyundaki
infrared 15181n yansima gecikme zamanini ve siddetini Olcerek, dokularin ve
patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok daha yiiksek

coziiniirliikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak saglar.
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OCT teknigi ilk olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitiisi’'nde (MIT) fizik
profesorii Dr. Fujimoto ve ekibi tarafindan tanimlanmistir(51). Oftalmolojide ilk
kullanim1 ise Boston Tufts Universitesi New England G6z Merkezinde (NEEC),
cihazin bir biomikroskop ilizerine monte edilmesi ile yapilan prototip OCT’ nin Dr.
Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan 6n segment, retina hastaliklar1 ve glokomda

uygulanmasiyla gergeklestirilmistir (52-54).

Bu calismalarda kullanilan teknik Carl Zeiss firmasmin Humphrey boliimi
tarafindan (artik Zeiss Humphrey Systems, Inc olarak biliniyor) ticari OCT olarak

tiretilmigtir.

Glokomun patolojik bulgular1 olan optik disk ¢ukurlagsmasi ve retina sinir lif
tabakasindaki incelmenin objektif olarak saptanmasi konusunda ¢ok onemli veriler
saglayan OCT, glokom tanisi ve takibinde 6nemli bir gdriintiileme yontemi haline

gelmistir.
2.6.1. OCT’nin calisma prensibi

OCT teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir (low coherence
interferometry). Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta farkli dalga boyundaki
15in - demetini  igermektedir. OCT’de kullanilan parsiyel koherent 151k,
superluminesent diod laser (SLD) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyundaki
kizilotesi lazer 1s181dir (gesitli firmalar tarafindan {iretilen OCT cihazlarinda
kullanilan kizil6tesi 15181n dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir). Sekil
2’de OCT’nin ¢alisma prensibi 6zetlenmistir. SLD cihazindan gonderilen ~800 nm
dalga boyundaki 151k géze yonlendirilmekte, bu sirada 151k 151n ayiric1 (beamsplitter)
olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gegmektedir. Bu aynada 151n demeti ikiye
ayrilarak yaris1 dedektore mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen bir referans
aynasina, diger yarist ise goze gonderilmektedir. Géze giden Ol¢liim 15181, gdzde
ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagl olarak farkl siddette ve gecikme
zamantyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 151k ise bilinen
bir mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir.

Dokulardan gelen ve doku katmanlarmin sayis1 kadar yansima iceren 151k sinyali;
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referans aynasindan gelen, yansima mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans

151k sinyali ile interferometrede birlestirilir.
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Sekil 2. OCT’nin ¢aligma prensibi. Isik kaynagindan gelen 151k beamsplitter denen
yar1 saydam ayna sayesinde ikiye ayrilir, yaris1 géze diger yarisi referans aynasina
gonderilir. Gozdeki doku katmanlarindan geri yansiyan 1sik dalgalar1 referans
aynasindan yanstyanlarla interferometrede birlestirilir. Dalgalarin interferansindan
faydalanilarak doku katmanlar1 gortintiilenir.

Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 1518in  yapisi
degerlendirilir, bir yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe
birimlerine doniistiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s18in  siddetini
belirler. Boylece ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel
veya diiz ¢izgi seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida Slglim
15181 ile elde edilen A scan ¢izgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine
benzer bir kesit goriintiisii elde edilir. OCT’de goz dokularinda aksiyel ¢oziiniirliik
ilk ticari formlar olan OCT-1 ve 2°de 12-15 um iken, OCT-3 ‘te 8-10 um olmustur.
Heniiz ticari olarak mevcut olmayan ileri derecede yiiksek (ultrahigh) ¢oziiniirliiklii
OCT’de (UHR-OCT) ise ¢oziiniirliik 1-3 um diizeyine diistirilmistiir (55). Transvers

¢Oziiniirliik 1se 20 um diizeyindedir.
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Ultrasonografide goriintiiniin ekosundan bahsedilirken, OCT’de reflektivite s6z
konusudur. Is181 geriye gii¢lii bir bicimde yansitan dokular OCT’de giiglii 151k sinyali
verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler (retina pigment epiteli gibi). Isig1
geriye yansitma o6zelligi diisiik olan dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler
(vitreus gibi). Retina sinir lif tabakasi da hiperreflektiviteye sahip oldugu i¢in
OCT’de smurlart ve kalinligi giivenilir bir sekilde saptanabilmektedir. OCT’ de
gorlntiiller B mod ultrasonda oldugu gibi gri tonlarinda elde edilebildigi gibi,
maviden kirmiziya gokkusagi tonlarinda yalanci bir renklendirme yapilarak da
verilebilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlari uzman tarafindan birbirinden
daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (RSLT, retina pigment
epiteli, fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi ile hiporeflektif (vitreus, retina dis niikleer
tabakas1 gibi) veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise
mavi-siyah renk tonlari ile yansitilmakta, reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer
alan doku katmanlart ise kirmizi ile mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle

ifade edilmektedirler.

OCT’de goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii (signal to noise) orani
kullanilmaktadir. Bu oran OCT’nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti (signal
strength) terimiyle gosterilmektedir. OCT ile elde edilen goriintiilerin ve Ol¢limlerin
giivenilir oldugunu kabul edebilmek i¢in bu oramin 6 (yani 6/10) veya lizerinde

olmasi1 gerekmektedir.
2.6.2. Glokomun tam ve takibinde OCT’nin kullanim
Glokomda OCT”’ nin ii¢ test yonteminden faydalanilmaktadir:
a. Peripapiller retina sinir lif tabakas1 kalinlik 6l¢timi

Bu degerlendirmede OCT ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama
yapilmakta, bu kesit iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar
edilebilirlik (reproducibility) ¢alismalarinda en giivenilir sonug¢ 3,4 mm capli dairesel
kesitle elde edildigi icin, ayrica boylece biiyiik ve peripapiller atrofisi olan diskler de
daha iyl degerlendirildiginden, standart olarak 3,4 mm capli dairesel kesit
kullanilmaktadir (56,57).

Retina sinir lif tabakast (RSLT) kalinligi, kullanici ya da referans diizlemi

ithtiyact olmaksizin otomatik bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir. Taramanin
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yapilmas1 OCT 1-2°de 1 saniye, OCT 3’de ise 0,5 saniye siirmektedir. Olgiimler
RSLT ‘nin optik disk c¢evresindeki konumuna gore bir kalinlik haritas1 olarak; 12
saat kadrani, 4 kadran ve ortalama RSLT kalinligimi verecek sekilde bir grafik
halinde gosterilmektedir (Sekil 3). Bu dlglimlerin giivenilir olmasi i¢in 3,4 mm ¢apl
dairenin, kullanici tarafindan es zamanli video goriintiilerinde papilla etrafina tiim

kadranlarda esit mesafede olacak sekilde oturtulmasi dnemlidir.

Sekil 3. OCT 3’te sinir lifi tabakasi(RSLT). Standart olarak 3,4 mm ¢apli peripapiller
kesit kullanilmaktadir. Ol¢iimler RSLT’ nin optik disk ¢evresindeki konumuna gére
bir kalinlik haritast olarak; 12 saat kadrani, 4 kadran ve ortalama RSLT kalinligim
verecek sekilde bir grafik halinde gosterilmektedir.

OCT ile olgiilen RSLT kalinlig1 normal ile glokomlu gozler arasinda, 6zellikle
inferior kadranda olmak {lizere istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir

(54).

OCT 1-2 ile yapilan diger bir ¢aligmada da ortalama PSLK 95 um olanlarin
%50’sinde gorme alani kayb1 saptanmustir (58).

Yasla beraber OCT ile yapilan RSLT kalinlik dl¢iimlerinde her 10 yillik yaglanma
ile RSLT kalinliginda yaklasik 1 pm’lik bir azalma oldugu bildirilmistir. Aym

calismada RSLT kalinlig1 ile gérme alani testleri arasinda da yiliksek derecede
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korelasyon saptanmustir. Dr. Ustiindag’in 144°{i normal, 151°i okiiler hipertansiyonlu
ve 174’1 primer agik acili glokomlu olmak iizere toplam 469 gozde OCT ile yapilan
RSLT kalinhig ile gorme alani global indeksleri arasindaki iligskiyi degerlendirdigi
calismada; normal ve okiiler hipertansiyonlu gozler ile glokomlu gozler arasinda
ortalama RSLT kalinliklarinda anlamli farklar oldugu ve OCT ile saptanan RSLT
kalinlik Ol¢timlerinin gérme alani indeksleri ile kuvvetli korelasyon gosterdigi

bildirilmistir (59).

Glokomda fokal gorme alan1 defektleri veya redfree fotograflarla saptanan fokal
RSLT defektleri ile OCT PSLK o6l¢iimlerinde saptanan fokal defektler arasinda
biiyiikk oranda korelasyon oldugu da bir yaymnda bildirilmistir (59).
OCT 1-2°de ortalama RSLT kalinli§1 normalde 100- 130 pm arasinda yer almakta,
100 um altindaki degerler glokom lehine, 130 um iizerindeki degerler ise optik sinir
bas1 6demi lehine degerlendirilmektedir. OCT 3’de ise RSLT kalinlig1 yasa gore
olusturulmus bir normogram iginde gosterilerek hekime degerlendirme agisindan
kolaylik saglanmistir. Dr. Schuman ve ekibinin longitiidinal OCT ¢aligmasinda OCT
3’le yapilan Slgiimlerde ortalama RSLT kalinligi normal grupta (n=107) 95,9+10,09
um, erken glokom grubunda (n=64) 80,3 +18,4 um, ileri glokomlu grupta (n=18) ise
50,7£13,6 pum olarak hesaplanmigtir. RSLT anatomik yapiyla uyumlu olarak
kadranlarda ¢ift horgiic dagilimi gostermektedir: Superior ve inferiorda kalin, nazal

ve temporalde ise ince (Sekil 3).

Glokomda gorme alam1 kaybi ya da optik sinir ¢ukurlagmasi tespit edilerek
glokom tanist kondugunda 9%10-50 arasinda RSLT kaybinin g¢oktan gelistigini
bildirilmistir (60). Bu sebeple OCT PSLK analizi, sadece glokomlu hasta takibinde

degil, erken tanisinda da bir erken tan1 araci olarak kullanilabilir.
b. Optik sinir bas1 analizi

Optik sinir merkezinden gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak
optik sinir bas1 ve optik sinir ¢cukurunun topografik haritasi ¢ikarilabilmektedir (Sekil
4).

Program yazillmi sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve
fotoreseptorlerin bittigi yer optik sinir bagimin baslangict olarak kabul edilmekte ve

buna gore disk sinirlar1 otomatik olarak belirlenmektedir. Bu durum 6zellikle tilted
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disk gibi kenarin saptanmasinda giiclik olusturan disk anomalilerinde OCT’ye

avantaj saglamaktadir.

Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150 um iizerinden gegen transvers hattin
altinda kalan bolge disk ¢ukurlugu (cupping) olarak kabul edilmekte ve bu sekilde
cup-disc orani, rim alani, rim hacmi, cup alani, cup hacmi hesaplanabilmektedir
(Sekil 4). Glokom tan1 ve takibinde ¢ok 6nemli olan bu parametreler boylece objektif

bir sekilde elde edilebilmektedir.

OCT ile elde edilen optik sinir bas1 goriintii ve parametreleri ile diger bir
goriintiileme yontemi olan confocal scanning laser ophthalmoscopy (SLO, HRT) ile
elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigr bazi

caligmalarda gosterilmistir (61,62).

Bu iki yontem karsilastirildiginda optik disk kenarmin kullanicidan bagimsiz
belirlenebilmesi, referans diizlemine ihtiyag duyulmamast OCT’nin avantajlari
olarak goze carparken, tekrarlanabilirliginin HRT’ye gore diisiik olmasi, halen
onaylanmis bir normatif veri tabanimnin olmamasi da optik disk parametrelerinin

degerlendirilmesi agisindan OCT nin dezavantajlar1 olarak kabul edilebilir.
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Sekil 4. OCT 3 ile elde edilen optik sinir bag1 goriintii ve parametreleri. Optik sinir
merkezinden gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak optik sinir
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bas1 ve optik sinir cukurunun topografik haritasi ¢ikarilmistir.

¢. Makiila analizi

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada; alt, iist, temporal ve nazalde olmak iizere 8 makiila kadraninin

retina kalinliklarin1 gdsteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir (Sekil 5).

Glokomda santral foveal bdlgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda

azalma oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (63).

Gorme alan1 defektleri ve PSLK incelmeleriyle uyumlu olarak makiila

kadranlarinda da retinal incelme oldugu gosterilmistir.
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Sekil 5. OCT makula kalinlik analizi. Foveadan gegen 30 derece aralikli radyal OCT
kesiti kullanilarak santral ve parasantral makiilada; alt, {ist, temporal ve nasalde
olmak tizere 8 makula kadranmin retina kalinliklarin1 gosteren topografik bir harita
cikarilmistir.

OCT’nin Heidelberg retinal tomography, scanning laser polarimetry, pulsatil

okiiler kan akimi ve gorme alani gibi glokom tanisinda kullanilan c¢esitli tani
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yontemleriyle karsilastirilarak glokoma yonelik sensitivite ve spesifitesinin

arastirildigr bazi ¢aligmalar vardir (62,64-67).

Bu ¢alismalarin hepsinde, OCT’nin glokomlu goézleri normal goézlerden ayirt
etmede en az diger yontemler kadar veya daha fazla spesifik ve duyarli oldugu
gosterilmistir. OCT 3’ilin son versiyonlarina, degisim analizi yazilimi eklenmistir.
Ancak, bu programin glokom progresyonunu saptamada etkinligini arastiran bir
calisma heniiz yayinlanmamistir. OCT‘nin glokom hastalarinda uzun vadede gérme
alan ile karsilastirilarak glokom progresyonunu saptama yetenegini arastirmaya
yonelik yapilan énemli bir ¢aligma Dr. Gadi Wollstein tarafindan gerceklestirilmistir
(68).

Sonug¢ olarak OCT, sagladig1 objektif ve giivenilir PSLK-makiila kalinlik
Olctimleri ve optik disk parametreleri ile glokomun tan1 ve takibinde uzmanlarin isgini

kolaylagtirmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Temmuz 2009 ile Ocak 2013 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Go6z Hastaliklar1 Poliklinigi’nde takip ve tedavisi yapilan 46 erkek hastanin 92 gozii
ve 58 kadin hastanin 115 g6zii olmak tizere toplam 104 diyabetli hastanin 207 gozii
calismaya dahil edildi.

Tim olgularda rutin oftalmolojik muayeneyi takiben OCT cihaz1 ile PSLK

Ol¢iimleri yapilmistir.
Fitizis bulbi nedeniyle 1 hastanin sadece tek gozii ¢aligmaya dahil edildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, hipertansiyon varligi, glokom varligi, diyabet
stiresi, diyabetik retinopati diizeyi, diyabetik makiila 6demi, laser fotokoagiilasyon

tedavisi uygulanmasi gibi bilgiler hastalarin dosyalarindan elde edildi.
DR iki smifa ayrildi:

1. Non —Proliferatif DR

Mikroanevrizmalar, nokta veya c¢izgi seklindeki intraretinal hemorajiler, sert

eksudalar, yaygin hemoraji, venéz boncuklanma, IRMA.
2. Proliferatif DR

Diskte neovaskiilarizasyon, retinal neovaskiilarizasyon, preretinal ya da vitreus i¢i

hemoraji, fibrovaskiiler proliferasyon, iris ve iridokorneal agida neovaskiilarizasyon.

Glokomu olmayan olgular (n=59), goz i¢i basinct 21 mmHg ve altinda ve disk
goriiniimii normal olan diyabetik olgular arasindan secilmistir. Glokomlu gozler
(n=45) ise klinigimizde muayene sirasinda glokom tanisi almis diyabeti olan, GiB
yiiksek Ol¢lilmiis ve daha once glokom tamist ile takip ve tedavi edilen hastalar
arasindan  secilmistir. GIB  &lgiimiinde Goldman aplanasyon tonometresi
kullanilmistir. Calismaya alinan tiim glokom olgulart en az ii¢ kez kontrole gelmis
olgular arasindan segilmistir. Cok biiyiik ve ¢ok kiigiik optik diskli hastalar ¢alismaya

dahil edilmemistir.

Tim OCT c¢ekimleri goz hekimleri tarafindan gerceklestirilmistir.
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Biitiin gozler i¢in nazal, temporal, superior, inferior kadranlara ait sinir lifi

kalinliklar1 mikron olarak saptanmustir.

Olgiimde yiiksek c¢oziiniirliiklii bir OCT cihaz1 olan TOPCON SD- Optical

Coherence Tomography cihazi kullanilmistir.

DM’li hastalarda , PSLK tizerindeki etkileri arastirilan faktorler yas, cinsiyet, HT,
diyabet siiresi, DR nin evresi, retinopati, DMO, PRP, fokal laser tedavisi idi. Yas
faktoriiniin PSLK {izerindeki etkisi 60 yas iizeri ve 60 yas alt1 seklinde, diabet siiresi

ise 15 yil iizeri ve 15 yil alt1 olmak iizere 2 grup olusturularak incelendi.

Color Fundus | £/ Analyze

Sekil 6. DM’li glokomu olmayan bir hastanin 4 kadran PSLK 6l¢iimiinii gdsteren
OCT ¢iktist

Caligmadaki tiim verileri tanimlayici istatistikleri(ortalama, standart sapma,
minimum, maximum, yiizde degerleri) hesaplandi. Siirekli nitelikteki degisenleri
normallik varsayimi incelemesinde Kalmagarov-Smirnov testi kullanildi. Bu
dogrultuda gruplar arasindaki karsilagtirmalarda, grup sayisina gére Mann-Whitney

U ve Kruskal-Wallis testleri uygulandi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin uygun
bir bilgisayar programi (SPSS 19) kullanildi. p <0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma Temmuz 2009 ve Ocak 2013 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip

Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 polikliniginde takip ve tedavisi yapilan diyabetli olgularda

PSLK’deki degisimlere etki eden faktorler arastirmayr amaclamaktadir. Bu amagla

104 diyabetik olgunun 207 gozii ¢alisma kapsamina alinmustir.

Diyabetli olgular demografik faktorler (yas, cinsiyet, sistemik HT mevcudiyeti),

diabet siiresi, retinopati diizeyi, makiila 6deminin varligi, glokom mevcudiyeti ve

lazer tedavisi yoniinden alt gruplara ayrilarak incelenmistir.
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Sekil 7. Diyabetli bir hastanin RSLT kalinlik haritasini gosteren OCT ¢iktist
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104 olgunun 50’si (n=99) 60 yas alt1,54’1 (n=108) 60 yas ve istiidiir. 60’1 kadin
(n=119), 44’1 (n=88) ise erkektir.

Demografik faktorler ile 4 kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 1° de

gosterilmistir.

Tablo 1: Demografik faktorlere gére PSLK degisimi

Yas Cinsiyet P
PSLK <60(n=99) >60(n=108) | Kadin(n=119) | Erkek (n=88) | *p **p
ort=SD ort=SD ort=SD ort=SD
Superior 106,93+£22,3 | 94,87+33,4 103,04+27,9 97,38+30,7 0,004 0,131
Inferior 112,84+23,7 | 99,31£29,0 109,77+25,0 100,38+29,6 0,001 0,006
Temporal | 66,36+17,7 | 63,01422,6 | 67,01+18,2 61,37+£22,8 0,119 0,277
Nasal 75,31£23,2 | 70,75£29,6 | 75,99+£25,5 68,79+28,1 0,132 0,087

60 yas alt1 olgularda superior PSLK 106,93+22,3, inferiorda 112,84+23,7,
temporal 66,36+17,7, nazal 75,31+23,2 um’dir. 60 yas ve iizeri olgularda superior
PSLK 94,87+33,4, Inferior 99,31+29,0, temporal 63,01£22,6, nazal 70,75+29,6
um’dir. 60 yas ve iizeri olgularda PSLK, 60 yas alt1 olgulara gore superior ve inferior
kadranlarda daha ince bulunmustur. Yas faktori ile 4 kadrandaki ortalama PSLK
arasinda istatistiksel acidan superior ve Inferior kadranlarda anlamli bir iliski vardir

(p*=0,004, p*=0,001).

Kadinlarda superior PSLK 103,04+27,9, Inferior 109,77+25,0,
67,01+18,2, nazal 75,99+25,5 pum’dir. Erkeklerde superior PSLK 97,38+30,7,
inferior 100,384+29,6, temporal 61,37+22,8, nazal 68,79+28,1 um’dir. Kadinlarda

ortalama PSLK erkeklere gore daha kalin tespit edilmistir. Cinsiyet ile 4 kadrandaki

temporal

ortalama PSLK arasinda istatistiksel agidan inferior kadranda anlamli bir iliski vardir
(p**=0,006).
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104 diyabetli olgudan 71’inde (n=141) HT mevcutken 33’{inde (n=66) HT yoktur.

Sistemik HT varligina gore 4 kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 2’ de

gosterilmistir.

Tablo 2: HT varligina gére PSLK degisimi

HT Var (n=141)

HT Yok (n=66)

PSLK ort=SD ortxSD P
Superior 100,724+29,1 100,47+29,5 0,916
Inferior 106,91+£28,2 103,36+25,5 0,081
Temporal 65,25+20,8 63,24+19,7 0,445
Nasal 72,09+24 .4 74,73+31,4 0,877

Sistemik HT mevcut olan olgularin PSLK superiorda 100,72+29,1, inferiorda
106,91£28,2, temporalde 65,25+20,8, nazalde 72,09+24,4 um’dir. HT’u olmayan
olgularin PSLK superiorda 100,47+£29,5, inferiorda 103,36+25,5, temporalde
Sistemik HT varligi ile 4 kadrandaki

63,24+19,7, nazalde 74,73+31,4 pum’dir.

ortalama PSLK arasinda anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).
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104 diyabetli olgunun 207 goziinde yapilan ¢alismada 114 glokomu olan ve 93

glokomu olmayan g6z incelenmistir. Glokom varligina gore dort kadrandaki

ortalama PSLK degisimi Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. Glokom varligina gore dort kadrandaki ortalama PSLK degisimi

Glokom yok | Glokom var
PSLK (um) (n=114) (n=93) p
ort£SDh ort+SD
Superior 109,50+26,8 103,00+29,2 0,019
Inferior 112,50+28,2 108,00+27,4 0,133
Temporal 66,50+21,9 65,00+20,4 0,058
Nazal 74,00+26,1 72,00+£26,8 0,453

Image Quality: 29 (low image quality)

Normative Database, Caucasian, Age gronp:40-70 yrs
Courtesy of the Rotterdam Study

Sekil 8. Glokomu olan bir hastanin RSLT kalinlik haritasini gosteren OCT ¢iktisi
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Glokom olmayan 114 gbziin superior kadran PSLK &l¢limii ortalama 109,5+26,8,
Inferior 112,5+28,2, temporal 66,5+21,9, nasal 74+26,1 pm’dir. Glokom olan 93
gbziin superior kadran PSLK &lciimii ortalama 103+29,2, inferior 108+27.4,
temporal 65+20,4, nasal 72+26,8 um’dir. Glokomu olan goézlerde superior PSLK

glokomu olmayan gozlere gore anlamli 6l¢iide azalmistir (p=0,019).

104 diyabetli olgunun diyabet siiresi min 0,08 yi1l, max 30 yil ve ortalama diyabet
siiresi 12,4+7,6 y1l olarak saptanmistir. Diyabet siiresi 15 yil ve alt1 olan 148 goz ve
15 yil tizeri olan 59 g6zde 4 kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 4’ de

gosterilmistir.

Tablo 4: DM siiresine gore PSLK degisimi

<15 yil (n=148) >15 yil (n=59)
PSLK ort=SD ort=SD P
Superior 109,00+27,5 104,00+29,2 0,048
Inferior 112,00+28,4 105,00+27,4 0,020
Temporal 65,00+22,6 65,00+20,4 0,758
Nasal 75,00+24,3 69,00+26,8 0,020

Diyabet siiresi 15 yil ve alt1 olan olgularda superior kadran PSLK 109,00+27,5,
inferior 112,004+28,4, temporal 65,00+£22,6, nazal 75,00+24,3 um’dir. Diyabet siiresi
15 yil {izeri olanlarda superior kadran PSLK 104+29,2, inferior 112+28.4, temporal
65+22,6, nazal 75+24,3 um’dir. Superior, Inferior ve nazal kadranlardaki ortalama
PSLK, 15 yil ve alti olanlara gore anlamli Ol¢iide azalmistir (p=0,048, p=0,020,
p=0,020).

32



207 goziin 27’ sinde PDR, 88’inde NPDR bulunmakta iken 92 gbdzde retinopati

mevcut degildir. DR varligina gore 4 kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 5’

de gosterilmistir.

Tablo 5: DR varligia gére PSLK degisimi

PDR Var(n=27) | NPDR Var | Retinopati
PSLK orttSD (n=88) yok(n=92) P
ort=SD ort=SD
Superior 96,07+33,8 99,35+29,5 103,21+27,4 0,188
Inferior 95,93+41,2 108,11+£24,3 106,45+24,8 0,176
Temporal 62,44+26,7 69.43£19.7 60,64+18.2 0,025
Nasal 70,48+40,1 72,92+25.9 73,66+22.8 0,579

PDR bulunan gbzlerde superior kadran PSLK 96,07+33,8, Inferior 95,93+41,2,
temporal 62,44+26,7, nazal 70,48+40,1 pm’dir. NPDR bulunan gozlerde superior
kadran PSLK 99,35+£29,5, Inferior 108,11+24,3, temporal 69,43+19,7, nazal
72,92425,9 pm’dir. PSLK
103,21+27,4, Inferior 106,45+24,8, temporal 60,64+18,2, nazal 73,66+22,8 um’dir.
Retinopati olmayan goézlerde temporal kadrandaki PSLK, PDR ve NPDR olan

Retinopati olmayan gozlerde superior kadran

gozlere gore anlaml 6lgiide azalmis bulunmustur (p=0,025). PDR ve NPDR olan
gozlerde temporal kadrandaki PSLK arasinda anlamli bir iliski yoktur (p=0,349).
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207 gdziin 62’sinde DMO var ve 145 gozde DMO yoktur. DMO varligina gore 4

kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 6’ da gosterilmistir.

Tablo 6: DMO varligia gore PSLK degisimi

DMO Var(n=62) | DMO
PSLK ort=SD Yok(n=145) p
ort=SD
Superior 99,88+28.9 100,96+29,3 0,512
Inferior 111,11+25,4 103,50+£27,9 0,442
Temporal 73.46+18,7 60,82+20,0 0,000
Nasal 74,76+£26.,4 72,15+£27.,0 0,884

DMO mevcut olan gozlerde superior kadran PSLK 99,88+28.9, inferior
111,11£25,4, temporal 73.46+18,7, nazal 74,76+26,4 pm’dir. DMO olmayan
gozlerde superior kadran PSLK 100,96+27,9, Inferior 103,50+27,9, temporal
60,82+20,0, nazal 72,15£27,0 um’dir. DMO olan gdzlerde temporal kadrandaki
PSLK anlaml bir sekilde artmistir (p=0,00).
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207 goziin 14’iine fokal lazer uygulanmis, 72’sine PRP uygulanmistir. 121 goze
ise herhangi bir lazer tedavisi uygulanmamistir. Fokal lazer veya PRP uygulanmis

olmasina gore 4 kadrandaki ortalama PSLK degisimi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Fokal lazer veya PRP uygulanmis gozlere gore PSLK degisimi

Fokal PRP
PSLK Var (n=14) Yok (n=193) | Var (n=72) Yok (n=135)
ort+SD ort+SD ort+SD ort+SD
Superior 99,50+35,3 100,72+28,7 97,78+33,4 102,16+26,6
Inferior 110,57+15,3 105,44+28,0 105,78+32,0 105,79+24,7
Temporal 64,86+23.4 64,60+20,2 70,50+23,1 61,47+18,1
Nasal 78,29+33,8 72,54+26,2 73,92+32,8 72,41+£23,0

Image Quality: 65

Courtesy of the Rotterdam Study

Sekil 9. PRP uygulanmis bir hastanin RSLT kalinlik haritasin1 gosteren OCT ¢iktis1
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Fokal lazer uygulanan gozlerde superior kadran PSLK 99,50+35,3, Inferior
110,57£15,3, temporal 64,86+23,4, nazal 78,29+33,8 pum’dir. PRP uygulanan
gozlerde superior kadran PSLK 97,78+33,4, Inferior 105,78+32,0, temporal
70,504+23,1, nazal 73,92+32,8 um’dir. PRP uygulanan gozlerde temporal kadranda
PSLK anlaml bir sekilde artmistir (p=0,001). Fokal lazer yapilan gozler ile dort
kadranda PSLK arasinda anlamli bir iligski yoktur (p>0,05).
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5. TARTISMA

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen, anormal insiilin sekresyonu ve artmis kan
glukoz seviyeleri ile karakterize olan diabetes mellitus, dolasim ve sinir sistemi,
bobrek ve gozii etkileyen mikrovaskiiler olaylara yol agan kronik bir hastaliktir.
Diyabete bagli mikroanjiopatinin klinik olarak en 6nemli etkisi retina ve koroid
izerinedir. Diyabetin patogenezi, Ozellikle de okiiler dolasima olan etkileri, tam
olarak aydinlatilamamistir. Diyabette goriilen dolasim bozukluklari retina damar
yataginin kan akimina karsi olan direncinin artmasi ile ortaya ¢ikar. Diyabetik
hastalarin ¢ogunda kan damarlarinda karakteristik bulgular olugsmasinin yani sira kan
yapisinda da degisiklikler olusmaktadir. Bu bozukluklar sonucu da kanin akim
hizinda degisiklikler olugsmaktadir (1).

DM'li hastalarda RSLT' de incelme, defektler ya da her ikisinin ortaya
cikabilecegi daha onceki bazi calismalarda rapor edilmistir (28,29). Chiara ve ark.
erken diyabetik retinopatili hastalarda RSLT' de yaygin bir sekilde defektlere
rastlandigini, ileri yas, diyabetik retinopatinin ileri evreleri ve sistemik
hipertansiyonun bu defektler i¢in birer risk faktorii oldugunu gostermislerdir (29).
Conceigao ve ark. ise hafif nonproliferatif retinopatili tip 2 diyabetiklerde 3 yillik
takiplerinde retina kalinliginin arttigini gostermislerdir(69,70). Lopes de Faria ve
ark.’nin tip 1 DM' li 12 hastada yaptig1 calismada ise sadece iist kadranda sinir lifi
kayb1 oldugu, bunun da muhtemelen diisiik perfiizyona bagl oldugu disiiniilmiistiir

(28).

Biz de klinigimizde diyabetik hastalarda demografik faktorler(yas, cinsiyet,
sistemik HT varlig1), glokom varligi, diyabet siiresi, diyabetik retinopati evresi,
diyabetik makula 6demi, lazer tedavisi gibi faktorlerin PSLK iizerine etkisini

arastirmak i¢in OCT ile PSLK 6l¢iimlerini degerlendirdik.

PSLK’y1 etkileyen yas faktorii, yapilan c¢esitli caligmalarda farklilik

gostermektedir.

Lee ve arkadaslarinin yas ortalamasi1 42,90+16,15 (302 g6z, 155 hasta, yas araligi
20-79) olan bir hasta grubunda yaptig1 ¢alismada RSLT kalinlig1 her dekatta 2,1 pm
azalmaktadir (p<0,001) (71). Chiara ve ark. erken diyabetik retinopatili hastalarda
RSLT'de yaygin bir sekilde defektlere rastlandigini, ileri yas, diyabetik retinopatinin
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ileri evreleri ve sistemik hipertansiyonun bu defektler i¢in birer risk faktorii oldugunu

gostermislerdir (29).

Bizim calismamizda 207 diyabetli goz, 60 yas alti (n=99) ve 60 yas ve lstii
(n=108) olarak 2 gruba ayrildi. 60 yas ve iistli olgularda PSLK 60 yas alt1 olgulara
gdre superior ve Inferior kadranlarda anlamli olarak incelmis saptandi (p*=0,004,

p*=0,001).

Nakatani ve ark.’min yaptig1 bir ¢alismada cinsiyetin PSLK iizerine etkisinin
olmadig1 goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda ise kadinlarda (n=119 g6z) inferior

kadranda PSLK’nin erkeklere (n=88) gore daha kalin oldugu goriildii (p=0,006) (72).

Kiigliik damar hasarinin baslamasindan 6nce HT’ lilerde erken donemde artmis
kan basinci, artmis kan akimi ya da kiigiik damarlarin tikanmasina kars1 gelisen daha
biiyilik hidrostatik rezistans ile sonuglanabilir. Bu sonugla da ganglion hiicrelerini ve
onlarin aksonlarin1 hasardan koruyabilir (73). Daha sonra ise kiiciik damar hasarlari
ortaya ¢iktiginda ve akisa karst direng arttiginda optik sinir hasart ve HT arasinda
pozitif bir iliski tespit edilebilir. Tielsch ve ark. nin yaptig1 calismada elde ettigi
sonuglar bu hipotezi desteklemektedir (73).

HT’ nin koruyucu etkisi 60 yasindan daha kii¢likler arasinda, advers etkisi ise 70
yas ve daha {istiindekiler arasinda izlenmektedir. Sonug olarak Tielsch ve ark. okiiler
perflizyon basmcinin yiiksek bir PAAG riski ile iligkili oldugunu gostermislerdir.
Ayn1 zamanda HT nin diger parametrelerinin de orta derecede bir risk artisina neden

olabilecegini de belirtmislerdir.

Cheung ve ark. 542 glokomu olmayan goz iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, yas,
GIB, aksiyel uzunluk gibi parametrelerin SD-OCT ile olgiilen retina sinir lifi
kalinlig1 lizerine etkisinin oldugunu fakat sistemik kan basinci gibi parametrelerin

cok az etkiye sahip oldugunu gostermistir (74).

Bizim ¢alismamizda 104 olgu (n=207 goz) her 4 kadrandaki PSLK ile sistemik
HT arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmamistir(p>0,05). PSLK nin
hipertansiyondan ne derece etkilenebilecegini daha emin bir sekilde anlayabilmek
icin daha genis serilere ve tedavisiz HT’ 1i olgularla yapilacak c¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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Glokom gorsel bozulma ile birlikte optik ndropati ve retina ganglion hiicrelerinin
kaybr ile karakterize multifaktoryel bir hastaliktir. Retina ganglion hiicreleri; ganlion
hiicre aksonlarindan olusan retina sinir lif katmami (NFL), ganglion hiicre
govdesinden olusan ganlion hiicre katmani (GCL) ve ganglion hiicre dendritlerinden
olusan ig-plexiform tabaka (IPL) olmak iizere 3 tabakadan olusur. Bu ii¢ katman
ganglion hiicre kompleksi (GCC) olarak adlandirilir. Glokomda ganglion hiicre

Oliimiinden dolay1 bu tabaka incelir.

Schuman ve ekibinin longitiidinal OCT c¢alismasinda OCT 3’le yapilan
Ol¢iimlerde ortalama RSLT kalinligi normal grupta (n=107) 95.9+10.09 um, erken
glokom grubunda (n=64) 80.3 +18.4 um, ileri glokomlu grubunda (n=18) ise
50.7413.6 um olarak hesaplanmistir (54).

Towsend ve ark. glokom hastalarinda OCT ile optik sinir bas1 ve retina sinir lifi
analizi Ol¢imii ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada anlamli sonuglar elde etmislerdir(75).
Son donemde optik sinir basi analizi yapabilen yliksek hizli OCT cihazlar
tiretilmeye baslanmistir. Leung ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada ise
OCT ile optik sinir bast ve RSLT 06l¢iimiin erken donemde glokom teshisi koymada
yararli oldugu saptanmistir (76). Calismada irdelenmesi gereken bir husus, sinir lifi
kalinlig1 6l¢iimii iizerine disk ylizey alaniin etkisini ihmal edildigidir. OCT ile
RSLT inceleme yapilirken ¢aligmamizda da diger tiim calismalarda oldugu gibi
standart c¢apta bir cember boyunca tarama yapilmistir. Standart ¢ap kullanmanin
sakincasi, optik disk yiizey alani genis olgularda 6lgiiniin disk kenarma daha yakin
yapilmasi, buna karsin disk ylizey alanmi kiiciik olgularda bu 6l¢limiin daha uzakta
yapilmasidir. Retina sinir lifi tabakasi kalinliginin disk kenarina ne kadar yakin
Ol¢iilirse o kadar daha kalin olacagi bilinmektedir. Buna ilave olarak optik diski

biiyiik gézlerde sinir lifi sayisinin daha fazla olabilecegi bildirilmistir.

Chihara ve ark. SLO ile yaptiklar1 calismada diyabetik hastalarda glokomdaki
defektlere benzer sekilde, belirgin RSLT defektlerinin izlendigini, ancak buna
ragmen c¢/d oraninin artmadigin1 géstermislerdir (77). Bu ¢alismada DM’li hastalarda
diyabetle iligkili RSLT kaybinin, normal tansiyonlu glokomdan c/d oraninin

artmamas1 ile ayirt edilebilecegi bildirilmektedir. Klein ve ark.’nin diyabetik
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hastalar1 dort yil takip ederek yaptiklari calismalarinda da c¢/d oraninin artmadigi

gosterilmistir (77).

Takahashi ve Chihara’nin diyabeti ve glokomu olan 38 goz iizerinde yaptiklari
calismada her dort kadranda RSLT kalinliginin inceldigini gostermislerdir (p<0,01)
(78).

Bizim ¢alismamizda diyabetli 207 gézde, glokom olmayan 114 goziin superior
kadran PSLK &l¢iimii ortalama 109,5+26,8, Inferior 112,5+28,2, temporal 66,5+21,9,
nasal 74426,1 pum idi. Glokom olan 93 goziin superior kadran PSLK ortalama
103+29,2, Inferior 108+27,4, temporal 65+20,4 , nasal 72+26,8 pm idi. Glokomu
olan gozlerde superior PSLK glokomu olmayan gozlere gore anlamli Olcilide
inceldigi goriildii (p=0,019). Bu nedenle retina sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre
kompleksi ve optik sinirin yapisal hasarinin tam olarak degerlendirilmesi glokomat6z
optik ndropatinin erken tani ve takibinde son derece 6nemlidir. Glokomlu gozlerde
sinir lifi tabakasi kalinliginin normal gozlere gore daha ince bulunmasi dogaldir.
Bunun nedeni ¢alismaya alinan glokom grubunda optik disk/sinir lifi tabakasinin
hasaridir ve glokomlu ve normal gbzlerde sinir lifi tabakasi kalinligindaki farkliliklar

bir¢ok ¢alismalarda vurgulanmistir (79,37).

Diyabet siiresinin DR gelisimi ve agirliginda en énemli risk faktorlerinden birisi
oldugu bugiin tiim oftalmologlar tarafindan kabul edilmektedir (80-84). Diyabet
stiresindeki artigin, artan mikroanjiopatiye paralel olarak retinadaki iskemik alanlarin
¢ogalmasiyla sonuglandigi ve bu sekilde RSLT’de incelmeye neden oldugu ifade
edilebilir.

Sugimoto ve ark. DR olmayan Tip 2 DM hastalarinda OCT ile yaptiklar
calismada siiperior kadranda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma
bildirmislerdir (85). Bu yayinda Tip 2 DM hastalarinin diyabet siiresi 94.80+87.60 ay
(ortalama + SD)’dir. Lopes ve ark. diyabetik retinopatisi olmayan Tip 1 DM
hastalarinda NFA-GDx kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda da siiperior kadranda,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma belirtmislerdir (28). Bu
yayinda retinopatisi olmayan Tip 1 DM hastalarindan, diyabet siiresi en az 10 yil
olanlar caligmaya dahil edilmistir. Chihara ve ark.’nin ¢aligmalarinda da retinopatisi

olmayan Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarinda RSLT defektlerinin kontrol grubundan
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anlamli olarak fazla oldugu gosterilmistir (86). Bu yayinda da retinopatisi olmayan
Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarindan, diyabet siiresi en az 10 y1l olanlar ¢alismaya dahil
edilmistir. Ido ve ark. Tip 2 DM hastalarinda NFA-1 ile yaptiklar1 ¢alismada RSLT

kaliliginin, diyabet siiresi ile ters orantili oldugunu gostermislerdir (86).

Bizim ¢alismamizda diyabet siiresi 15 yil ve alt1 olan olgularda superior kadran
PSLK 109,00+27,5, Inferior 112,00+28,4, temporal 65,00+22,6, nazal 75,00+24,3
um’dir. Diyabet siiresi 15 yil iizeri olanlarda superior kadran PSLK 104+29,2,
Inferior 112+28,4, temporal 65+22,6, nazal 75+24,3 pm’dir. Superior, inferior ve
nazal kadranlardaki ortalama PSLK, 15 yil ve alti olanlara gore anlamli 6lgiide
azalmistir(p=0,048, p=0,020, p=0,020). Buna gére DM’de temporal kadrandaki
incelmenin diger kadranlara nazaran daha yavas gelistigi ve diyabetin RSLT ye

etkisine en direngli kadranin temporal kadran oldugu sdylenebilir.

NPDR’si olan DM hastalarinda, RSLT defektlerinin incelendigi bir¢ok ¢aligmada
diyabetin RSLT’ye olumsuz etkisi net olarak gosterilmistir (76,87-90).

Lopes ve ark. diyabetik retinopatisi olmayan Tip 1 DM hastalarinda NFA-GDX
kullanarak yaptiklar1 c¢aligmalarinda siiperior kadranda, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugunu, temporal kadranda ise incelmeye
rastlanmadigini bildirmislerdir (91). Sugimoto ve ark.’nin ¢aligmalarinda da siiperior
kadranda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu, temporal
kadranda defekt olmadig1 ifade edilmektedir (92). DM’de temporal kadrandaki
incelmenin diger kadranlara nazaran daha yavas gelistigi ve diyabetin RSLT’ye
etkisine en direncli kadranin temporal kadran oldugu sdylenebilir. Chihara ve ark’nin
calismalarinda da retinopatisi olmayan Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarinda RSLT
defektlerinin kontrol grubundan anlamli olarak fazla oldugu gosterilmistir (93).
Barber ve ark. diyabetik kobaylarda ve post mortem diyabetik insan gozlerinde ig
pleksiform, i¢ niikleer tabaka ve ganglion hiicrelerinde noral hiicre apoptozisini
gostererek norodejenerasyonun DR’ nin Onemli bir komponenti oldugunu
bildirmislerdir. Ayni ¢alisma kobaylarda DR olmadiginda bile, DM’ nin birinCi
aydan itibaren noronal hiicrelerde apoptozisi tetikledigini gostermesi bakimindan

onemlidir (94). Bu bilgilerin 1s51831nda DM’de RSLT’de meydana gelen incelmenin
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apopitozisten cok, gelisen kan akimi bozukluklari ve iskemi sonucu olustugu

sOylenebilir.

Bizim ¢alismamizda PDR bulunan gozlerde superior kadran PSLK 96,07+33,8,
inferior 95,93+41,2, temporal 62,44+26,7, nazal 70,48+40,1 pm’dir. NPDR bulunan
gozlerde superior kadran PSLK 99,35+29,5, Inferior 108,11+24,3, temporal
69,43+19,7, nazal 72,92+25,9 pm’dir. Retinopati olmayan gozlerde superior kadran
PSLK 103,21+27,4, Inferior 106,45+24.8, temporal 60,64+18.2, nazal 73,66+22,8
um’dir. Retinopati olmayan gézlerde temporal kadrandaki PSLK, PDR ve NPDR
olan gozlere gore anlaml Ol¢lide azalmis bulunmustur (p=0,025). PDR ve NPDR
olan gozlerde temporal kadrandaki PSLK arasinda anlamli bir iligki yoktur

(p=0,349).

Bizim ¢aliyjmamizda DMO mevcut olan gozlerde superior kadran PSLK
99,88+28.,9, inferior 111,11£25,4, temporal 73.46+18,7, nazal 74,76+£26,4 pum’dir.
DMO olmayan gozlerde superior kadran PSLK 100,96+27,9, inferior 103,50+27,9,
temporal 60,82+20,0, nazal 72,15+27,0 um’ dir. DMO olan gozlerde temporal
kadrandaki PSLK anlamli bir sekilde artmistir (p=0,00). Literatirde DMO’ niin

PSLK {izerine etkisini gosteren herhangi bir yayina rastlanmamastir.

PRP’ nin ciddi DR igin etkili bir tedavi stratejisi oldugu kanitlanmig olsa da,
kullanilan lazer yogunluguna hekim tarafindan karar verilir. Bu yiiksek yogunluklu
lazer 1gmninin ganglion hiicreleri dahil olmak {izere, tiim retina tabakasinin imhasina
neden olabildigi bildirilmistir. Ganglion hiicre hasari, RSLT kaybi1 ve PSLK’ de

azalmayla sonuglanir (95).

Kim ve ark. tedavi (n=118 g6z) ve kontrol grubundan (n=164 g6z) olusan toplam
282 goz lizerinde yaptiklari caligmada DR tedavisinde kullanilan PRP’nin, tedavi
grubunda PSLK’ de bir azalmaya yol actigini ancak kontrol grubuna gore bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli bulunmadigini gostermislerdir (96). Ayrica kan
HbAlc diizeyi yiiksek iken PSLK’ deki azalmanin daha belirgin oldugunu

gostermislerdir.

Literatiirde fokal lazerin PSLK {izerine etkisini gOsteren herhangi bir yayma

rastlanmamuistir.
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OCT ile yapilan baska bir ¢alisma lazer fotokoagiilasyonundan sonra RSLT
kalinliginda benzer sekilde azalma oldugunu gostermistir bununla beraber
hiperpigmente lezyonlarin, giivenilir olmayan sonucglara yol acarak Olgiimleri

etkiledigini gostermislerdir (97).

Apple ve arkadaslar1 dikkatimizi bagka bir noktaya ¢ekmislerdir ki, RSLT {izerine
tekrar edilen tedavilerin etkileri tekrarlayan lazer tedavileri planlandiginda g6z 6niine
alinmalidir. RSLT hasarindan kaginmak gerekirse tekrarlayan lazer tedavileri ilk
lazer tedavisini takiben ilk birka¢ saat iginde uygulanmalidir (98). Lazer
uygulamasindan sonra erken donemde izlenen 6deme bagl retina kalinlagsmasinin
gangliyon hiicrelerini lazer tedavisinin etkilerine karst korudugu diistiniilmektedir.
Geg tekrar edilen tedaviler esnasinda retina inceldigi igin retinal hasar
artmaktadir(98) . Calismamizda fokal lazer uygulanan gozlerde superior kadran
PSLK 99,50+35,3, Inferior 110,57+15,3, temporal 64,86+23,4, nazal 78,29+33,8
um’ dir. PRP uygulanan goézlerde superior kadran PSLK 97,78+33,4, inferior
105,78+32,0, temporal 70,50+£23,1, nazal 73,92+32,8 pm’ dir. PRP uygulanan
gozlerde temporal kadranda PSLK anlamli bir sekilde artmistir (p=0,001). Fokal
lazer yapilan gozler ile dort kadranda PSLK arasinda anlamli bir iliski yoktur
(p>0,05).

Sonug olarak, calismamizda yas, cinsiyet, diyabet siiresi, glokom varligi, PRP,
DMO, PDR veya NPDR gibi faktorlerin PSLK iizerine etkisinin oldugu fakat
sistemik HT, fokal lazer gibi faktorlerin PSLK {izerine anlamli bir etkisinin olmadigi

gorilmiistiir.
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6.SONUCLAR

1. Calismaya alinan 104 DM’ li hastanin 207 gozii degerlendirildiginde 60’1 kadin
(n=119 go6z), 44’1 erkek (n=88 go6z) ve 104 olgunun 50’si (n=99) 60 yas alt1, 54’1
(n=108) 60 yas ve tistldiir.

2. 60 yas ve iizeri olgularda PSLK, 60 yas alt1 olgulara gore superior ve Inferior
kadranlarda daha ince bulunmustur. Yas faktorii ile 4 kadrandaki ortalama PSLK
arasinda istatistiksel agidan superior ve Inferior kadranlarda anlaml bir iliski vardir

(p*=0,004, p*=0,001).

3. Kadinlarda ortalama PSLK erkeklere gore daha kalin tespit edilmistir. Cinsiyet
ile 4 kadrandaki ortalama PSLK arasinda istatistiksel acidan inferior kadranda
anlaml1 bir iligki vardir (p**=0,006).

4. 104 diyabetli olgudan 71’inde (n=141) HT mevcutken 33’tinde (n=66) HT
yoktu ve sistemik HT varlig: ile 4 kadrandaki ortalama PSLK arasinda anlamli bir
iliski yoktur (p>0,05).

5. 104 diyabetli olgunun 207 goziinde yapilan calismada 114 glokomu olan ve 93
glokomu olmayan goz incelenmistir ve glokomu olan gozlerde superior PSLK

glokomu olmayan gozlere gore anlamli 6lglide azalmistir (p=0,019).

6. 104 diyabetli olgunun diyabet siiresi min 0,08 yil, max 30 yil ve ortalama
diyabet siiresi 12,4+7,6 yil olarak saptanmustir. Diyabet siiresi 15 yil ve alt1 olan 148
g6z ve 15 yil tizeri olan 59 gbzde superior, inferior ve nazal kadranlardaki ortalama
PSLK, 15 yil ve alt1 olanlara gore anlamli dlglide azalmistir (p=0,048, p=0,020,
p=0,020).

7.207 gozin 27’ sinde PDR, 88’inde NPDR bulunmakta iken 92 gozde retinopati
mevcut degildir. Retinopati olmayan gozlerde temporal kadrandaki PSLK, PDR ve
NPDR olan gozlere gore anlamli dlgiide azalmig bulunmustur (p=0,025). PDR ve
NPDR olan goézlerde temporal kadrandaki PSLK arasinda anlamli bir iliski yoktur
(p=0,349).

8. 207 goziin 62’sinde DMO var ve 145 gézde DMO yoktur ve DMO olan
gozlerde temporal kadrandaki PSLK anlaml1 bir sekilde artmistir (p=0,00).
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9. 207 goziin 14’lne fokal lazer uygulanmisg, 72’sine PRP uygulanmistir. 121 goze
ise herhangi bir lazer tedavisi uygulanmamistir. PRP uygulanan gozlerde temporal
kadranda PSLK anlamli bir sekilde artmistir (p=0,001). Fokal lazer yapilan gozler ile
dort kadranda PSLK arasinda anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).

Sonug olarak DR’de mikrosirkiilasyon bozukluklari ile beraber retinal néronlarda
harabiyet meydana gelmektedir. DR patogenezinin ve tedavisinin anlasilmasi igin,
vaskiiler patolojilerle birlikte, retinal néronlar ve glial hiicrelerdeki degisikliklerin de

g6z Oniinde bulundurulmasi gerekmektedir.

Bu calisma ayrica hem glokomu hem de diyabeti bulunan olgularda, RSLT
defektlerinin progresyonunu degerlendirirken diyabet siiresi ve DR mevcudiyetinin
dikkate alinmasi1 gerektigini ortaya koymaktadir. Glokomu ve diyabeti bulunan
olgularda RSLT’ de incelme goriildiigiinde bu incelmenin glokomla baglantili
olabilecegi gibi DR’ nin gelisimi ile de iliskili olabilecegi g6z Oniinde

bulundurulmalidir.
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8. EKLER

8.1.Sekil Listesi

Sekil 1. Retina sinir lifi tabakasinin normal anatomisi (a) ve kirmizidan yoksun 1sikla

cekilen saglikli bir RSLT goériintimii (b).

Sekil 2. OCT’nin ¢alisma prensibi.

Sekil 3. OCT 3’te sinir lifi tabakasi(RSLT).

Sekil 4. OCT 3 ile elde edilen optik sinir bag1 goriintii ve parametreleri.
Sekil 5. OCT makula kalinlik analizi.

Sekil 6. DM’li glokomu olmayan bir hastanin 4 kadran PSLK Ol¢limiinii gosteren
OCT ¢iktist

Sekil 7. Diyabetli bir hastanin RSLT kalinlik haritasini gésteren OCT g¢iktisi
Sekil 8. Glokomu olan bir hastanin RSLT kalinlik haritasini gosteren OCT ¢iktisi

Sekil 9. PRP uygulanmis bir hastanin RSLT kalinlik haritasini gésteren OCT ¢iktist

8.2.Tablo Listesi

Tablo 1: Demografik faktorlere gore PSLK degisimi

Tablo 2: HT varligina gore PSLK degisimi

Tablo 3. Glokom varligina gore dort kadrandaki ortalama PSLK degisimi
Tablo 4: DM siiresine gore PSLK degisimi

Tablo 5: DR varligina gore PSLK degisimi

Tablo 6: DMO varligma gére PSLK degisimi

Tablo 7: Fokal lazer veya PRP uygulanmig gozlere gore PSLK degisimi

8.3.Etik Kurul Onay Formu
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