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OZET

Bu ¢alismada hastanemizin G6z Hastalikian Poliklinigine bagvuran
yeni tam almig Diabetes Mellistus (DM) ve diyabetik retinopatisi (DR)
bulunmayan, muayenede erken evre DR saptanan olgularla lazer
fotokoagultasyon sonrasi ge¢ doénem olgularda peripapiller retina sinir lifi
kalinhgindaki (RNFL) degisiklikler irdelenmistir.

Calisma retrospektif olarak yurGtilda. Uludag Universitesi Tip
Fakuiltesi Goz Hastaliklari poliklinidine g6z muayenesi igin bagvuran
hastalardan kriterleri sadlayan 240 hasta ve 80 olguluk kontrol grubu dahil
edildi. Calismamizda lazer uygulanan diyabetik retinopati olgularinin
peripapiller sinir tabakast degerlerinin karsilagtinimasi planlandi. Diyabetik
retinopati nedeni ile kliniimizde takip ve tedavi edilmekte olan hastalarnn
daha once yapilmig sag goz retina sinir lifi analiz raporian incelenerek lazer
yapitmis DR, lazer yapilmamigs DR, DM tanmh ancak diyabetik retinopati
gelismemis hastalanin ve DM tamist olmayan normal saglkl bireylenn
peripapiller retinal sinir lifi tabakasi kalinhik degiskesi retrospektif olarak
incelendi.

Tam gruplarda kontrol grubuyla kiyasta retina sinir lifi tabakasindaki
dederter incelme izlendi, ancak yalniz lazer fotokoagilasyon yapilmis grupta
superior, nazal ve inferior kadranlarda incelme istatiksel olarak anlamh
derecede dusuk bulundu,

Lazer fotokoagllasyon yapilmis hastalarda optik koherens
tomografisinin (OCT) mutlaka kullaniimasi gerektidini dustinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Diyabetik retinopati, retina sinir lifi tabakas, iazer.




SUMMARY

Changes in Retinal Nerve Fiber Layer in Patients with Diabetic
Retinopathy

In our study, we examined recently-diagnosed patients with Diabetes
Mellitus (DM) and without diabetic retinopathy (DR); who were detected with
first-phase DR during examination and late-phase cases after laser
photocoagulation in whose peripapillary retina nerve fiber thickness (RNFL)
we detected some changes who have consulted to the Ophthalmology
Department of our hospital.

This study was carried out retrospectively by including the patients into
who consulted for an eye examination to the Ophthalmology Department of
Uludag University Medical School. 240 patients and 80 chronicle control group
who met the study’s criteria out of the patients who consulted for an eye
examination to the Ophthalmology Department of Uludag University Medical
School were included in our study. In our study, we planned to compare the
peripapillary retina layer values of the diabetic retinopathy cases who were
subjected to laser treatment. By examining the previously-done right-eye
retina nerve fiber analysis reports of the patients monitored and treated in our
clinic due to diabetic retinopathy, the RNFL values of patients with laser DR
done, and patients with laser DR not done, and those patients with DM
diagnosis but without developed diabetic retinopathy, and normal and healthy
individuals without DM diagnosis were retrospectively compared.

In all groups compared with the control group values in the retinal nerve
fiber layer thinning viewed, but only in the group made laser photocoagulation
superior, nasal and inferior quadrants were lower in statistically significant
thinning.

Optical coherence tomography (OCT) in patients undergoing laser

photocoagulation necessarily need to be used.




- Key words: Diabetic retinopathy, retinal nerve fiber layer, the laser.




GIRIS

Diabetes mellitus (DM), dinyada en sik rastlanan endokrin hastalik
olup onemli bir halk saghgi sorunudur. Turk Diyabet Vakfi'nin yaptigi
calismaya gore ulkemizde 6.5 milyon diyabet hastasi oldugu bildirilmistir. Bu
oran Turkiye nufusunun yaklasik %10’ nun diyabetes mellituslu oldugunu
gOstermektedir (1).

Diyabet hastalarinda ileri gérme bozuklugu riski normal populasyona
gére 25 kat daha fazladir (2). Calisan nufusta en sik gérme kaybi yapan
neden de DM sonucu gelisen diyabetik retinopatidir (DR) (3). Dinya Saglik
Orglti verilerine gére dinyada 37 milyon insan yasal kérlik sinirinda
yasamaktadir. Diyabetik retinopati de bu grubun %4.8’ ini olusturmaktadir
(4).

Diyabetik hastalarin yaklasik % 25’'inde DR saptanmaktadir (5). Bu
oran Malezya'da % 51.6, ingiltere’de % 22.7, Avustralya’da %32, Japonya’da
%39.6 olarak bulunmustur (6-9). DR gelisimindeki en énemli faktor hastaligin
suresidir. On dort yiIl sonunda Tip 1 diyabetik hastalarinin % 96’sinda, bagka
bir calismada ise 6 yil sonunda Tip 2 diyabet hastalarinin % 41’inde DR
gorilmustar (10,11).

Diyabetik retinopatiye bagl yasal gorme azligi1 erken tani ve tedavi ile
%90 oraninda onlenebilmektedir (12). Bu bakimdan diyabetik hastalarin goz
muayenelerini erken donemde yaptirmalari 6nemlidir. Yeni tani konulan Tip 1
DM hastalarinin ilk géoz muayenelerini 5 yil sonunda, yeni tani konulan Tip 2
DM hastalarinin ilk muayenelerini tani kondugu anda ve daha sonra yilda bir
yaptirmalari énerilmigtir (13).

GUnUumuzde DR’nin tani ve takibinde biyomikroskop ile g6z dibi
muayenesi ve fundus floresein anjiografi (FFA) 6nemli bir yere sahiptir.
Ancak klinik olarak DR bulgulari saptanmayan gozlerde erken donemlerde
olusabilecek fonksiyonel ve anatomik degisiklikleri saptayabilmek ve bu
suretle de retinopati ve ona bagh fonksiyonel kayiplar gelismeden gerekli

onlemleri alabilmek koruyucu ve oOnleyici tibbin hedef konularindan birisidir.



Retina hastaliklarinin tani yontemleri arasinda son yillarda biyomikroskobik
muayene ve FFA’ya ilave olan optik koherens tomografisi (OCT) 6nemli ve
vazgecilmez bir muayene yontemi haline gelmistir. Retinadaki anatomik
degisiklikleri ayrintil olarak goésteren OCT’nin klinik kullanimda FFA ile
birlikte ve Ust Uste konumlandirilarak degerlendiriimesiyle pek ¢ok hastaligin
Ozellikle tani ve izlenmesi konusunda ¢ok faydah bilgiler elde
edilebilmektedir.

DM’nin bir diger komplikasyonu da vaskuler, metabolik ve aksonal
bozukluklarin sonucu ortaya ¢ikan noéropatidir. Diyabetik retinopati
patogenezinde vaskuler patolojilerle birlikte, néronal degisiklikler de oldugu
bilinmektedir (29). Bu degisiklikler sonucunda ortaya c¢ikan retina sinir lifi
(RNFL) kaybi yesil filtre ile c¢ekilmis fundus fotograflari ile
gosterilebilmektedir. Ancak ginimuzde retina sinir lifi tabakasindaki (RNFL)
hasarlar optik koherens tomografi (OCT) ile erken doénemde, yuksek

duyarlilik ve 6zgunltkle saptanabilmektedir.

|.Diyabetik Retinopati (DR) Geligiminin Risk Faktorleri

I.A Diyabetin Suresi

En o6nemli risk faktoridir. Otuz yasindan 6nce DM tanisi alan
hastalarda 10 yil icinde DR gelisme insidansi %50 , 30 yil icinde %90’ dir, tip
2 diyabetlilerin %5’inde hastalik tanisi sirasinda DR mevcuttur (33).

I.B Koétii Glisemik Kontrol

Siki kan sekeri regulasyonu DR’nin ilerlemesini 6nleyebilmekteyken,
yuksek HbA1C duzeyi proliferatif diyabetik hastaliga ilerleme ile iligkilidir (41).
Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi grubu (UKPDS) ise tip 2
diyabette, siki glisemik kontrolindn, retinopati olasiligini belirgin sekilde
azalttigini gostermistir(34). UKPDS' de yodun tedavi ile HbA1C %7,0 iken,
konvansiyonel tedavi ile %7,9 bulunmustur. Ayrica her %1' lik HbA1C disusU
ile diyabetle iligkili herhangi bir komplikasyon riskinin %35, mikrovaskuler

komplikasyonlarin %25 oraninda azaldigi ortaya konulmustur.



|.C Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) hem tip 1, hem de tip 2 diyabet hastalari
acisindan bagimsiz, énemli bir risk faktortdir. Ozellikle Tip 2 diyabette
etkilidir. Tip 2 DM’de siki arteriyel tansiyon kontroli makuila 6demi geligimini
engelleyebildigi gosterilmistir (34). Retinopatinin progresyonunda ve diyabetik
makila 6demi (DMO) gelisiminde yliksek diyastolik basincin daha énemli
oldugu bilinmektedir. Ozellikle HT kontrol altinda olmadiginda, DR’ nin hizli
ilerleyisi ve PDR gelisimi ile iligkili bulunmustur (13). Diyabetiklerde énerilen
kan basinci duzeyi 110/70 mmHg'dir (38). UKPDS ve Wisconsin Diyabetik
Retinopati Epidemiyolojik Calisma Grubu'nun (WESDR) c¢alismasinda
diyastolik kan basinci DR’nin ciddiyeti ile iligkili oldugu ve siki kan basinci
kontrolu saglanan diyabetlilerde retinopati ilerlemesinin ve diyabetle iliskili
diger komplikasyonlarin anlamli olarak azaldigr gosterilmigtir (19).

I.D Gebelik

Gebelige retinopatisiz baslayan kadinlarda, proliferatif olmayan
diyabetik retinopati (NPDR) gelisim riski %10’dur (13). Gebelik baslangicinda
NPDR’si olup sistemik hipertansiyonu olan veya gelisen hastalarda artmis
hemoraji, atiimis pamuk tarzinda eksuda ve maklila 6deminde artis
gorilmektedir. NPDR’li gebelerin %4’G proliferatif diyabetik retinopatiye
(PDR) ilerlerken koétu kontrol edilmis diyabetle gebelige baslayip sonra hizlh
bir sekilde kontrole alinan gebelerde ve ayrica gebeligi sirasinda preeklampsi
gegirenlerde retinopatide kotuye gidis gorulebilir (35).

|.E Nefropati

Diyabetik nefropati, diyabetik retinopatinin (DRP) ilerlemesini
hizlandirabilmektedir. Yuksek kan Ure azotu (BUN), kreatinini ve proteinuri
DR’nin habercisidir. Mikroalbumintrisi olan hastalar da DR gelisimi agisindan
risk altindadir (3, 5) . Benzer sekilde DR’si olan hastalarin %35’ inde yuksek
kan kreatinini ve proteinuri saptanmistir (5). Bobrek hastaliginin, bébrek nakli
ile tedavisi de retinopatide duzelmeye ve fotokoagllasyona daha iyi cevap
alinmasina zemin hazirlayabilmektedir (5, 33).

|.F Diger Risk Faktorleri

Hiperlipidemi, sigara, katarakt cerrahisi, obezite, ve anemi de



retinopati gelisimini kolaylastiran diger faktorleridir (13).

Goze Ait Koruyucu Faktorler

Yuksek miyopi, glokom, koryoretinopati sekeli, arka vitreus
dekolmani, santral retinal arter tikanikhgi, karotis arter darligi ve optik atrofi
gibi patolojileri olan hastalarda retinopati gelisimi daha az ve ge¢ olmaktadir
(13).

Il. Patogenez

II.LA Hiicresel Hasar

intraselliiler sorbitol birikimi, serbest radikal artisina bagli olusan
oksidatif stres, ileri glutatyon son UrUnlerinin birikimi, protein kinaz C
izoformlarinin yogun aktivasyonu hticre hasarinda rol oynamaktadir (13).

II.B Kapiller Hasar

Perisitlerin 6lumu, kapiller bazal membranin kalinlagsmasi, vaskuler
diz kas hucrelerinin kaybi ve endotel hucrelerinin cogalmasi ile iligkilidir (39).
Trombosit yapigkanliginin artmasi ve artmis viskozite damar tikaniklarina
neden olmakta, damar gecirgenliginin bozulmasi sonucundada damardan
sizintilar olusmaktadir (40).

[I.C Yeni Damar Olugsumu

Kapillerin kanlanmasinin bozulmasi sonucu olusur. Bu durum retinal
hipoksiye sebep olur. Bunun sonucunda vaskuler endotelyel biylime faktoru
(VEGF) salgilanir ve retina tzerinde yeni damarlar olusmasi ile sonuglanir
(neovaskularizasyon, NV) (43). Hipoksi bdlgesinde arter ve ven arasinda
badlanti (sant) damarlari gelisebilir ve intraretinal mikrovaskiler anomali
(IRMA) olarak adlandirilir (13).



lll. Diyabetik Retinopatinin Siniflandiriimasi
DR non-proliferatif ve proliferatif olmak Uzere iki ana gruba ayrilir
(42).

lII.LA Non-proliferatif Diyabetik Retinopati (NPDR)

Hafif, orta, agir olmak Gzere 3 alt gruba ayrilir.

lll.A.a Hafif NPDR

Mikroanevrizmalar, retinal hemorajiler ve sert eksuda go6zlenir.
Mikroanevrizma, perisitlerin bulunmadigdi kapiller duvarda sakkuler yapidaki
lokalize genisleme alanlaridir. Genellikle i¢ nukleer tabakada gelisir.
Mikroanevrizmalardan kan-retina bariyerinin bozulmasina bagli olarak retina
tabakalarina plazma sizintisi olur veya tromboze olurlar (33, 39, 40).

Retinal hemorajiler, retinal sinir lifi tabakasi hemorajileri, buylk
yuzeyel pre-kapiller arteriyollerden koken alir, retina sinir lifi tabakasinin
yapisindan dolayr alev seklindedir. intraretinal hemorajiler, vendz
endokapillerlerden koken alir, retinanin orta tabakalarinda yer alir, kirmizi
nokta yapisindadir.

Eksudalar, sert eksuda dis pleksiform tabakadaki lipoprotein ve lipit
iceren makrofajlardan meydana gelir. Genellikle sizdiran mikroanevrizma
cevresindedirler. Zamanla sayilari ve blyuklUkleri artarak foveayi tutabilirler.

lll.LA.b Orta NPDR

Mikroanevrizmalar, retinal hemorajiler, sert eksuda ve yumusak
eksuda gozlenir. Yumusak eksuda, sinir aksonlarinin hasarina bagh olarak
kistoid yapilar olarak bilinen genislemis akson sonlamalaridir (33).

llI.LA.c Agir NPDR

4 kadranda siddetli retina ici kanamalar, 2 kadranda venoz
boncuklanm, 1 kadranda intra retinal mikrovaskiler anomaliler (IRMA)
goralur (13).

Vendz boncuklanma; iskemide gorulen venoz degisikler yaygin
dilatasyon, tortuosite artigi, kivrimlanma, sosis benzeri segmentasyondur.
Vendz boncuklanmanin fazlalihdi proliferatif hastaligin gelisimi ile dogru

orantilidir.



IRMA; retinal arteriollerle veniiller arasindaki arteriovendz santlardir.
Bu ylzden hipoperfuze olan kapiller yataklarinin yaninda gozlenir.

[11.B Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDR)

l1l.B.a Hafif-Orta PDR

Disk Uzerinde yeni damarlar (NVD) veya herhangi bir yerde
neovaskularizasyon (NVE) , fakat yuksek riskli PDR kriterinden daha az
saptanir (42).

l1l.B.b Yiiksek Risk PDR

NVD(1/3 disk gapindan buyuk),

Vitreus ve preretinal hemoraji ile beraber NVD

Vitreus ve preretinal hemoraji ile beraber 2 disk ¢apindan buyuk
NVE.

I1.B.c ileri

Traksiyonel retina dekolmani

Yogun vitreus hemorajisi, rubeozis iridis

Optik Koherens Tomografisi (OCT) ve Retina Sinir Lifi Tabakasi
(RNFL) iligkisi

Retina sinir lifi tabakasi retinanin en i¢ tabakasi olup yaklasik 1-1.3
milyon retina gangliyon hicre aksonlari, destek htcreleri olan astrositler,
retinal damarlar ve Muller hiucrelerinin uzantilar tarafindan olusturulur (36).
Astrositler, aksonlar ile kan damarlari arasinda bulunur ve gerek bir kdpru
vazifesi gorerek, gerekse icerdikleri glikojen depolari sayesinde aksonlarin
beslenmesini saglarlar. Bunun yaninda aksonlarla olan anatomik yakinlik
sayesinde noronal ileti esnasinda acgiga ¢ikan potasyumu reabsorbe ederek
noronal iletiyi dizenlerler (36).

OCT, dokularin kesitsel goéruntilenmesinde yiksek ¢oézunarlik
saglayan; non-invaziv ve nonkontakt bir yontemdir. Gorintilemenin fiziksel
temeli gesitli dokularin ince yapilari arasindaki optik yansima farkliliklarina
dayanmaktadir (37). OCT sisteminin ¢alismasi dusik koherens interferometri

olarak bilinen bir optik élgiim teknigine dayanir. interferometreler dokulardan



yansiyan 1s1gin referans aynadan yansiyan isikla zamansal farkini olgerler.
Bu teknikte 1sik kaynagindan gonderilen isin, ayna sistemi sayesinde
referans ve tetkik yolaklari olarak ikiye ayrilir. Tetkik edilecek cisme yoneltilen
Isin, cismin icinde farkli 6zellikteki katmanlardan gecerken geriye yansir ve
bdylece o cisme 0Ozgu bir seri yansima gecikmesi olugur. Bu yansima
gecikmesi eger referans yolagindaki 1sinin yansima gecikmesi ile uyusursa
bir girisim (interferans) olusur. Bu girisim olaylarinin zamani ve buyukligu
elektronik olarak saptanir (37).

Bu calismada hastanemizin G6z Hastaliklar Poliklinigi’'ne bagvuran
yeni tani almis DM’li diyabetik retinopatisi (DR) bulunmayan, muayenede
erken evre DR saptanan olgularla lazer fotokoagllasyon sonrasi ge¢ donem
olgularda peripapiller retina sinir lifi kalinligindaki (RNFL) degisiklikler

irdelenmigtir.



GEREG ve YONTEM

Calisma retrospektif olarak, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Goz
Hastaliklar Poliklinigi’'ne g6z muayenesi, diyabetik retinopati tani ve tedavisi
icin basvuran hastalar dahil edilerek yurutuldd. Calisma oncesinde Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi
(karar: B.30.2ULU.0.20.70.02.-050.99/49).

Uludag Universitesi Tip Fakultesi G6z Hastaliklari Poliklinigi'ne gz
muayenesi i¢in basvuran hastalardan kriterleri saglayan 240 hasta ve 80
olguluk kontrol grubu dahil edildi. Calisma kapsamina alinma kriterleri
asagida belirtilmistir:

- 5 yil ve Ustlnde diyabeti olanlar,

- Yaslar1 40-70 arasinda olanlar,

- Gorme keskinligi 20/40’tan ylksek olanlar,

- Go6zin kirici ortami seffaf olanlar,

- GO0z ici basinci 21mmHg’den dusuk olanlar,

- Glokom ve okduler hipertansiyon dykusu, cup/disc orani 0.3 ve
yuksek, iki gozu arasinda 0.2 cup/disc orani farki ve optik diskte glokomat6z
lezyonlarin, peripapiller kanama, dar 6n kamara acisi olmayanlar,

- iris neovaskiilarizasyonu, anterior sinesi, psddoeksfoliasyon
sendromu (PEX) olmayanlar,

- Makula 6demi, santral veya dal ven tikanikhdi, santral retinal
arter tikanikligi, yasa bagli makula dejenerasyonu, makuler delik veya
epiretinal membran gibi g6z fundus hastaliklarin olmayanlar,

- Optik noéropati dykusu olmayanlar,

- Yuksek miyopisi olmayanlar,

- Gegcirilmis okuler cerrahisi olmayanlar.

Calismamizda lazer uygulanan diyabetik retinopati olgularinin
peripapiller sinir tabakasi degerlerinin karsilastiriimasi planlandi. Diyabetik

retinopati nedeni ile klinigimizde takip ve tedavi edilmekte olan hastalarin



daha once yapilmis sag goz retina sinir lifi analiz raporlari incelenerek lazer
yapilmig DR, lazer yapiimamis DR, DM tanili ancak diyabetik retinopati
gelismemis hastalarin ve DM tanisi olmayan normal saglikli bireylerin
peripapiller retinal sinir lifi tabakasi kalinlik degiskesi retrospektif olarak

incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterlerimize uygun 240 hasta 3 gruba
ayrildr:

. NPDR grubu: DM’si olan yeni diyabetik retinopati (DRP) tanisi
konulan ve LFK uygulanmayan olgular (80 olgu)

o DM grubu: DM’si olan ancak DRP’si olmayan olgular (80 olgu)

. LEK grubu: DRP’si olup lazer fotokoagulasyon (LFK) yapilmig
ve son 6 ay iginde higbir tedavi retinal tedavi almayan olgular (80 olgu).

Calisma gruplarina dahil edilen hastalarin sag goézlerinin OCT ile
yapilan RNFL kalinhk olgumleri birbirleri ile ve kontrol grubu ile karsilastirildi.

. Kontrol grubu: Herhangi bir géz bulgusu olmayan, dahil edilme

kriterlerine uyan ve sistemik hastali§i olmayan olgular (80 olgu)

Optik Koherens Tomografi (OCT) Olgiimii ve Yapilan Tetkikler

Calismaya dahil edilen tim hastalarin OCT ile (ZEISS TIME
DOMAIN OCT 3000) daha énce cekilmis sad goz peripapiller sinir lifi kalinlik
Olcumleri degerlendirildi.

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Endokrinoloji Bélimi tarafindan
takipte olan hastalarin HbA1C (Hemoglobin A1C) degerleri kaydedildi.

Panretinal Lazer Fotokoagiilasyon (PRLFK) Tarifi
Panretinal Lazer Fotokoagulasyon (PRLFK) her goze yaklasik toplam

2000-2500 sut uygulanmaktadir. Optik sinire yarim optik disk capi yaklasarak

ve major vaskuler ark (MVA) cevresine iyice yaklasarak yapiimaktadir.



Optik sinire yakin ve MVA ¢evresi lazer yaptigimizda 250-300 mikron
¢capinda, daha perifere gittigimiz zaman 500mikron c¢apinda lazer sutlari
uygulanmaktadir.

Lazer cihazimiz (LIGHTMED LIGHTLAS 532nm Solid State YAG) ile
santrale yaklagsmak igin MAINSTER FOKAL GRID LENS, santralden
uzaklastikga MAINSTER PANRETINAL LENS kullanilmistir.

istatistik Yontem

Veriler SPSS 18.0 istatistik programi kullanilarak analiz edildi.
Analizlerde  tanimlayici istatistikler  (Ylzde dagilimi, ortalama
ortanca),iki surekli degisken karsilastirilirken, normal dagiima uyan
degiskenler icin Student T testi, normal dagiima uymayan degigkenler igin
Mann Whitney U testi, ikiden fazla surekli degisken karsilastiriirken normal
dagihima uyan degiskenler icin ANOVA, normal dagilima uymayan
degiskenler icin Kruskal Wallis Testi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorow Smirnow ve Shapiro Wilk testleri ile test edildi.
Istatistiksel anlamlilik igin tip 1 hata degeri (p) 0,05'ten kigik olan

durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma 1 Agustos 2012 ile 1 Eylul 2013 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi G6z Hastaliklari Anabilim Dal’'na bagvurmus 186’si kadin 134°(
erkek, ortalama yaslar1 60 yil (veri araligi) olan 320 olgu Uzerinde yapiimistir.
YUz yetmis dort olgunun yasi 60 ve Ustinde idi (%54.4), yasi 40-59 arasi
olan hasta sayisi ise 146 (%45.6) idi. Diyabetik olan 240 olgunun ve 80
Tablo-1'de
sunulmaktadir. Ug diyabetik grup arasinda HbA1c agisindan ve diyabet

normal  kontrol deneklerin  demografik  parametreleri

suresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo-1: Olgularin demografik ve diyabetik 6zellikleri.

NPDR DM LFK Kontrol
(ort.xSS) (ort.£SS) | (ort.xSS) grubu
(ort.xSS)
Goz 80 80 80 80 P degeri
Erkek/Kadin 30/50 31/49 33/47 40/40
Yas 60.9+8 58.9+11 59.9+7 62.915 0.45
(ort.xSS)
Diyabet 13.716.9 13.945.6 | 13.848.9 - 0.29
suresi
(ort.xSS)
HbA1C 8.77t1.4 8.67+1.9 | 8.9+1.9 - 0.23
(ort.xSS)

NPDR: nonproliferatif diabetik retinopati
DM: diabetes mellitus.

LFK: lazer fotokoagulasyon.

Ort: ortalama., SS: standart sapma.

Hasta gruplari igerisinde ve gruplar arasinda; erkek - kadin, 60 yas

alti ve Ustl gruplar arasinda HbAlc ve diyabet suresi agisindan anlamli bir
fark saptanmadi (P>0.05) (Tablo-2).
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Tablo-2: Olgularin HbA1c ve DM suresinin cinsiyet ve yas ile iligkisi.

Ozellik NPDR DM LFK P degeri
(ort.xSS) (ortxSS) (ort.xSS)
Erkek 8.5+1.2 8.6+1.4 9.0+1.5 0.21
Kadin 8.5+1.9 8.7+1.7 8.9+1.7 0.20
HbA1C
P degeri 0.487 0.565 0.781 -
(%)
<59 8.8.41.2 8.9+1.3 8.2+1.2 0.19
>60 8.5+1.9 8.8+1.4 8.4+1.5 0.22
P degeri 0.535 0.678 0.421 -
Erkek 13.1£5.9 12.8+4.8 13.747.9 0.27
oM Kadin 13.5+4.9 12.2+4.9 13.948.5 0.28
Siiresi | P degeri 0.594 0.418 0.643 -
(ynl) <59 12.5+4.8 12.9+4.9 12.845.9 0.18
>60 12.9+4 4 13.5+4.2 13.4+3.2 0.25
P degeri 0.578 0.354 0.543 -

NPDR: nonproliferatif diabetik retinopati
DM: diabetes mellitus.
LFK: lazer fotokoagulasyon.

Ort: ortalama., SS: standart sapma.

Hastalarin ve kontrol grubunun 4 farkli kadranlardaki ve ortalama
RNFL kalinliklari Tablo-3’de verilmistir. Temporal RNFL degeri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmezken ( P>0.05)

inferior, nasal, superior ve ortalama RNFL degerleri LFK grubunda (Resim-4)

diger hasta gruplari ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede dusuk bulundu. Kontrol grubu (Resim-1) ile DM (Resim-2) ve

NPDR (Resim-3) grubu arasinda anlamli fark tespit edilmedi.
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Tablo-3: Olgularin RNFL kalinhklarinin kargilastiriimasi.

NPDR DM LFK Kontrol grubu | p degeri
(ortxSS) (ortxSS) (ort.xSS) (ort.xSS)

Superior | 125,3+16,9 | 126,6+19,4 | 91,9%+29,2 136,41£18,7 0,001

Temporal | 79,2£16,9 | 81,0£18,4 | 72,61£21,7 84,6+16,2 0,17

inferior | 133,8+23,5 | 127,9+17,1 | 101,1£27,9 | 134,9+25,7 0,001

Nazal 82,9+26,6 | 84,9+19,5 | 67,5%19,8 88,3+28,5 0,001

Ortalama | 107,9+13,9 | 108,9+10,9 | 88,1%15,2 110,6%£12,2 0,001
kalinhk

NPDR: nonproliferatif diabetik retinopati

DM: diabetes mellitus.

LFK: lazer fotokoagulasyon.
Ort: ortalama., SS: standart sapma.
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Resim-1: Kontrol grubu olgunun (Olgu 9) retina sinir lifi tabakasi
degerleri.
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Resim-2: Retinopatisi olmayan diabetes mellitus grubu olgusunun
(DM/Olgu 28) retinal sinir lifi tabakasi degerleri.
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Resim-3: Nonproliferatif diyabetik retinopati grubu olgusunun
(NPDR/Olgu 58) retinal sinir lifi tabakasi degerleri. Ok nazal retinal
tabakanin inceldigini gostermektedir.
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Resim-4: Lazer fotokoagulasyon uygulanan diyabetik retinopati
grubu olgunun sag g6z peripapiller retina sinir lifi tabakasi degerleri
(LFK/Olgu 75). Siyah oklar temporal retinal kadranin bozulmadigini, beyaz
oklar superior, nazal ve inferior retinal kadranin inceldigini gostermektedir.
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TARTISMA

Diyabetik retinopati (DR) vaskuler lezyonlar seklinde kendini
gOstermektedir. Lezyonlar duzensiz kan akigi sonucu retinal iskemi, retinal
hipoksi ve sonugta neovaskularizasyon olarak kilcal sizinti ve retinal 6deme
yol acan kilcal dejenerasyonlardan olusurlar (21). Bununla birlikte, diabetes
mellitus (DM) damar disi hicrelerin fonksiyonunu da degistirebilerek,
diyabetik retinopatinin ganglion, horizontal, amakrin hicrelerin kaybina ve
fotoreseptorler dahil noéral retina degisikliklerine neden olduguna dair ciddi
kanitlar mevcuttur (22). Retinal noéronlarda bazi degisikliklerin de klinik
bulgular ortaya ¢cikmadan basladigi ileri sirGlmektedir (14, 15).

Diyabetik deney havyanlarinda ve diyabetik hastalarda yapilan bir
¢ok histolojik ve immunohistokimyasal ¢alismada retinal ganglion hicrelerinin
kaybi saptanmistir (27-31). Hammes ve ark. (15) diyabetik kobaylarda
yaptiklari deneysel bir calismada, diyabetin Oncelikle retina ganglion
hicrelerinde ve Muller hlcrelerinde apoptozise neden oldugunu
goOstermiglerdir. Barber ve ark. (15) diyabetik kobaylarda ve post mortem
diyabetik insan gozlerinde i¢ pleksiform, i¢c nukleer tabaka ve ganglion
hlcrelerinde noral hucre apoptozisini gostererek norodejenerasyonun DR’nin
onemli bir komponenti oldugunu bildirmiglerdir. Ayni ¢alisma kobaylarda DR
olmadiginda bile, DM’nin birinci aydan itibaren noéronal hicrelerde
apoptozisin tetiklendiginin gosterilmesi bakimindan énemlidir.

Ganglion hucre kaybi sonucu tespit edilen retina sinir lifi tabkasi
(RNFL) defektleri bazi DM hastalarinda henlz oftalmoskopik olarak
izlenebilen DR bulgusu olmadan goésterilmistir (23-25). Chihara ve ark. (16)
fundus fotografisi kullanarak inceledikleri DM olgularinda glokom
hastalarindakine benzer RNFL hasarlar tespit etmislerdir. Oshitari ve ark.
(17) vyaptigi calismada ileri evre diyabetik retinopatili hastalarda
nonproliferatif diyabetik retinopatili hastalara gére RNFL'de anlamli incelme
tespit etmiglerdir. Park ve ark.(18) ve Ozdek ve ark. (26) RNFL defektlerinin
retinopatinin agirhgiyla iligkili oldugunu belirtmiglerdir. Tip 1 ve Tip 2 DM'li
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hastalarda RNFL'de 6zellikle superior kadranda defekt bildirilmis ve bunun
sebebi olarak superior kadrandaki otoregulasyonun bozulmasi ve dusik
perfluzyon basinci gosterilmistir (16). Ancak retinanin alt yarisinda defekt
oldugunu goésteren galismalarda mevcuttur (32). Diyabetik hastalarda RNFL
degisikligi tespit edilmeyen c¢alismalar da mevcuttur. Gonul ve arkadasglari Tip
1 DM li olup retinopatisi bulunmayan olgularda RNFL kalinliklarini 6zellikle
superior kadranda dusuk tespit etmelerine kargin higbir kadranda kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamh fark bildirmemiglerdir (17). Bizim
calismamizda ise DM ve NPDR grubunda RNFL deg@erleri tUm kadranlarda
kontrol grubuna goére dusuk bulunmakla beraber, en fazla dusukluk literatrle
uyumlu olarak Ust kadranda tespit edilmistir. Ancak bu gruplarda kadranlarin
higbirinde RNFL degisikligi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Panretinal lazer fotokoagulasyon yapilan olgularda ise diger
gruplarla karsilastinildiginda temporal retina hari¢ tum kadranlarda RNFL
kalinhginda istatiksel anlamli azalma goézlenmistir. Temporal bélgede azalma
olmamasi ise makulopapiller liflerin disk temporalinde bulunmasi ve bu
bdlgeye lazer atigl yapilmamasi nedeniyle oldugu dastunulmektedir.

Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi Grubu’nun Tip 2 DMli
hastalarda yaptigi bir galismada (19) 10 yil sonunda DR progresyonunda
siki glukoz kontrol grubunda konvansiyonel glukoz kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlamh bir azalma saptanmistir. Bu durum metabolik
kontrolin DR’nin  progresyonuna benzer gsekilde RNFL hasarinin
progresyonunda da rol oynadigini dusindurmektedir. Gonul ve ark. (20) Tip
1 DM’li hastalar Uuzerinde yaptigi galismada RNFL kalinhigi DR’si olmayan tip
1 DM’li olgularda saglikh bireylere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gOstermemigstir, olgularin aglik kan sekeri ve HbA1c degerleri de
incelenmigtir. Olgularin ¢ogunlugunun DM suresinin 10 yildan az olmasi ve
RNFL kaliniginin HbA1c ile negatif korelasyonu o6zellikle kéti metabolik
kontrolin daha ileriki donemlerde ilerleyici bir hasara yol agabilecegini
digsundurmaustur. Lonneville ve ark. (26) kotu metabolik kontrolin RNFL
kalinhgini olumsuz ydnde etkiledigini ve kisa doénemde kan sekeri

regulasyonunun bunu geri ¢evirmedigini bildirmislerdir. Chihara ve ark. (16)
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ise DR’si olmayan Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarinda RNFL defektlerinin kontrol
grubundan anlamli olarak fazla oldugunu, fakat HbA1c seviyeleri ile RNFL
defektleri arasinda herhangi bir iligkinin olmadigini bildirmislerdir. Bunun
sebebi olarak HbA1c seviyelerindeki fluktuasyonlar gosterilmistir. Ancak bu
calismada RNFL defektlerinin saptanmasinda objektif ve kantitatif bir yontem
olmayan, standardizasyonun zor oldugu fundus fotografisi kullanilimistir.
Calismamizda olgularin HbA1C degerleri de incelenmistir. Diyabetik
gruplarin karsilastirildiginda HbA1C degerleri ve diyabet slreleri arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmamistir. Gruplar arasinda HbA1C ve diyabet
suresi acisindan fark olmamasi da NPDR ile DM gruplari arasinda RNFL
degisiminin anlamli olmamasina neden olmus olabilir diye disliinmekteyiz.
Sonug olarak RNFL kalinhigi diyabetik retinopatisi (DR) olmayan tip 2
DM’li olgularda saglikh bireylere gore dusik tespit edilmis olmakla beraber
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik goéstermemektedir. Ancak bunun
retinopatisi olmayan diyabetik olgularda rastlanan ve tam tanimlanamayan
goérme keskinligi ve goérme alani azalmalarina klinik olarak bir agiklama
olabilecegini hatirlatmasi yonunden anlamh bulmaktayiz. Gunumuzde
panretinal lazer iyi bilinen bir DR tedavi metodudur. Ne var ki bu tedavi
metodundaki “faydali olma” ile “zararli olma” sinirindaki kritik alanin

saptanmasinda OCT’nin mutlaka kullaniimasi gerektigini disinmekteyiz.
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