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OZET
Diabetin OKkiiler Kan Akimina Etkisinin Dinamik Kontur Tonometre ile
degerlendirilmesi

Dr.Serkan Ozen

DRP’nin okiiler kan akimi {izerine olan etkisinin anlasilabilmesi i¢in okiiler kan
akimimi degerlendirebilmek 6nem arz etmektedir. Bu c¢alismada diabetik
retinopatinin okiiler kan akimi iizerine olan etkilerinin, Pascal dinamik kontur
tonometrisi ile arastirilmasi ve Pascal dinamik kontur tonometri Olglimlerini
etkiledigi diisiiniilen faktorlerin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklar1 polikliniginde
Ocak 2012-Mayis 2012 tarihleri arasinda muayenesi yapilan ardisik 50 Proliferatif
Diabetik Retinopatili (lazer tedavisi uygulanmis) géz (Grup 1), 50 Nonproliferatif
Diabetik Retinopatili(lazer tedavisi uygulanmamis) goz (Grup 2) ve 50 saglikli goz
(Grup 3) galismaya dahil edildi. Tiim hastalar, OPA Ol¢limiinii de igeren tam
oftalamolojik muayeneden gecirildiler. PDRP (lazerli) grubundaki olgularin
OPA(okiiler puls amplitiid) ortalamas1 (2,6 + 1,4), NPDRP (lazersiz) grubundaki (3,3 +
1,1) olgulara gore anlaml olarak diisiik bulundu. (p=0,006<0,01). PDRP(lazerli) ve
NPDRP(lazersiz) grubundaki olgularin OPA ortalamas: ile kontrol grubundaki
olgularin OPA ortalamasi(3,1+1,0) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
(p>0,05). Tiim gruplarda OPA degerleri ile Sistolik Arter Basinc1 degerleri arasinda ve
sistolik-diastolik basing farki degerleri arasinda anlamli pozitif iligki tespit edildi.
Ulkemizde sik¢a goriilen DRP’li olgulardaki okiiler kan akimimi pascal dinamik
kontur tonometre ile oOlglilen OPA degerini kullanarak, kontrol olgulart ile

karsilagtirdik. Gruplar arasinda PDRP’li grupta OPA anlaml diisiik tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Dinamik kontur tonometre, diabetik retinopati, okiiler kan akimi,

tonometre,okiiler nabiz amplitiid(OPA)
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SUMMARY

Evaluation of ocular blood flow by dynamic contour tonometer in patients with
diabetic retinopathy
Serkan OZEN, MD

Cases of diabetic retinopathy, pulsatile ocular blood flow and choroidal blood flow
have been reported to be reduced. Alterations in ocular blood flow, which is thought
to be secondary to diabetic retinopathy, is hypothesized to lead to both low perfusion
pressure and insufficient autoregulation. Aim of this study was to evaluate the ocular
pulse amplitude (OPA) ,ocular blood flow and the ocular factors that effect OPA in
diabetic retinopathy using dynamic contour tonometry (DCT).

Study was performed on 50 eyes of 50 patients that have PDRP(with panretinal
photocoagulation),50 eyes of patients that have NPDRP(without panretinal
photocoagulation), 50 eyes of 50 patients that have no ocular pathology in the routine
eye examination. All patients underwent complete ophthalmic examination including
ocular pulse amplitude values determined by dynamic contour tonometry. In PDRP
group mean OPA was 2,6 + 1,4mmHg. in NPDRP group mean OPA was 3,3 +
1,1mmHg. In normal group mean OPA was 3,1+1,0mmHg. There was significant
difference between groups. PDRP group’s mean OPA was significantly lower than
the NPDRP’s mean OPA(p=0,006<0,01). And also there was a significant positive
correlation between OPA and systolic blood pressure in all groups.

Diabetic retinopathy is a common situation in our country. Ocular pulse
amplitude(OPA) that indirectly reflects ocular blood flow was meausured by
dynamic contour tonometry in patients with diabetic retinopathy,compared with
controls. There was significant difference in the OPA values between healty, PDRP
and NPDRP.

Key words: Dynamic contour tonometer, diabetic retinopathy , ocular blood flow,

tonometer,oculer pulse amplitude



GIRIS

Diabetes Mellitus, en sik rastlanan endokrin bozukluk olup, gliniimiizde bir
¢ok iilkede epidemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir (1). Diabetes Mellitusun
akut ve kronik komplikasyonlar1 bulunmaktadir. Mevcut tedavi segenekleriyle
insiilin ihtiyacim1 karsilamak ve akut komplikasyonlar1 onlemek miimkiin olsa da
kronik komplikasyonlarin gelisimi maalesef kagmilmazdir. Diabetin kronik
mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biri de diabetik retinopatidir (2). Diabetik
retinopati, diabetin en sik rastlanan ve korliige neden olan komplikasyonudur. Klinik
calismalarda diabetik retinopatideki azalmis koroidal kan akimi gosterilmistir (3).

Panretinal fotokoagiilasyon (PRP-lazer) proliferatif diabetik retinopatide
iskemi sonucu gelisen komplikasyonlar1 onlemeye yonelik en etkili yontemlerden
biridir. Iskemik alanlarin 1s1yla yakilmasi sonucu bu alanlardan vazoproliferatif
maddelerin salgilanmasin1 durdurarak etki gosteren argon lazer fotokoagiilasyon
oftalmolojide oldukga sik kullanilir.

DRP’nin okiiler kan akimi iizerine olan etkisinin anlasilabilmesi i¢in okiiler
kan akimmi degerlendirebilmek 6nem arz etmektedir. Pascal dinamik kontur
tonometre (PDKT),6l¢timlerini kardiyak sikluslar1 takip ederek, siirekli bi¢imde
yapmaktadir. Sistol ve diastol sirasinda goze gelen kan akimlari arasindaki fark
okiiler nabiz amplitiidii (OPA) olarak adlandirilir ve PDKT, devamli 6lgiim
yapabilmesi sayesinde hem GiB’n1 hem de OPA’nii 6lgebilmektedir.

Bu calismada lazer tedavisi yapilmis proliferatif diabetik retinopatili ,lazer tedavisi
yapilmamis non proliferatif diabetik retinopatili ve tamamen normal retinasi olan
hastalarda dinamik kontiir tonometre(Pascal dinamik kontur tonometre -Ziemer
Ophthalmic Systems AG, CH-2562 Port, Switzerland) kullanilarak okiiler nabiz
ampliitiidiine(okdiler puls amplitiid-OPA) bakilmistir. DRP ve DRP evrelerinde DKT
ile Olgiilen OPA degerinin normal gozlerden farkli oldugunu gosteren calismalara
litaretiirde nadir rastlanmaktadir. Bu calismada diabetik retinopatinin okiiler kan
akimi tizerine olan etkilerinin, Pascal dinamik kontur tonometrisi ile arastirilmasi ve
Pascal dinamik kontur tonometri Ol¢limlerini etkiledigi disiiniilen faktorlerin

arastirilmas1 hedeflenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.DIABETIK RETINOPATI
2.1.1 Tanim

Diabetes Mellitus (DM), genetik ve immiin yapmin sebep oldugu bir dizi
patolojik olaylar sonucu, beta hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun, kesin
yoklugu, kismi azligi veya etkisizligi sonucu, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmalarinda bozukluklara yol agan, hemen hemen tim sistemlerde
komplikasyonlara neden olan kronik, metabolik bir hastaliktir (1).

Diabetin en sik korliige yol agan oftalmik komplikasyonu ise diabetik
retinopatidir (DRP) (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde 20-64 yas arasi yeni tani
almis korliikk olgularinin en sik sebebi diabetik retinopatidir. Her yil yeni korlik
olgularinin %10’undan, 45 yasin iizerinde ise %20’sinden sorumludur (2). Tam
aninda diabetik hastalarin yaklasik %25’inde diabetik retinopatinin herhangi bir
formu mevcuttur. Insidansi ve siddeti zamanla artar. Sonug olarak tiim diabetik lerin

%90’1indan fazlasinda hayatlarinin herhangi bir doneminde diabetik retinopati gelisir

(4).

2.1.2Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii, su anda diinya {izerinde yaklasik 170 milyon DM hastasi
oldugunu ve 2030 yilinda bu rakamin 360 milyona ¢ikacagini tahmin etmektedir(5).
Diabetik retinopati edinsel korlikk nedenlerinin baginda gelir. Diabeti olan hastalar,
olmayanlara gore 50-80 kat fazla korliik riski tasimaktadir (6). DM’da DRP disinda
glokom ve katarakt gibi diger g6z komplikasyonlarinin goriilme sikligi da artmustir.
DRP’ye bagli komplikasyonlar oftalmik harcamalarin  yaklasik %15’ini
olusturmaktadir (6). Diabetes Mellitus tanis1 konulduktan sonraki ilk birkag yil i¢inde
DRP goriilme riski diigiikken, 25 yil sonra yaklasik %90 oraninda DRP
goriilmektedir (6). Diabet, genel olarak iki klinik formda goriilmektedir (7):

i- Tip 1 DM:%5-10 oraninda goriiliir. Pankreas adacik beta hiicrelerinin

tahribati sonucu gelisen insiilin yetmezligi asil nedendir.

Ii- Tip 2 DM: Tiim DM vakalarinin %90-95’inden sorumludur ve asil neden



insiilin direncidir.

DM’da hiperglisemi siiresi ve siddetiyle dogru orantili olarak kronik tahrip
edici makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon orani artmaktadir (8). DM’un
makrovaskiiler komplikasyonlari; koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,
periferik arter hastaligi, diabetik ayak ve enfeksiyonlardir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar ise diabetik retinopati, ndropati ve nefropatidir (9).

2.1.3. Patofizyoloji
2.1.3.a Retina Yapasi ve Fizyolojisi ve Retinal hiicrelerin diabetteki akibeti

Retina Yapisi ve Fizyolojisi

Retina, pigment epiteli ile vitreus arasinda yer alan ve 1518a duyarl olan gdziin
en i¢ tabakasidir. 4 ana hiicre tipi igerir: ndronlar (fotoreseptor, ganglion, bipolar,
horizontal ve amakrin hiicreler), mikroglia (doku makrofajlari), makroglia (Miller
hiicreleri ve astrositler) ve mikrovaskiiler hiicreler (perisitler ve endotel hiicreleri)
(10). Noronlar 15181 algilar ve elektriksel iletilere ¢evirerek optik sinir yoluyla beyine
iletirler. Miiller hiicreleri ve astrositler, noronlarla vaskiiler hiicreler arasinda
bulunurlar ve beslenme ile regiilasyondan sorumludurlar. Retinal damarlar noral
retinanin i¢ yarisinda bulunur. Retinal kapiller duvari, bazal membran denilen bir bag
dokusu ile sarilmistir. Perisitler ve endotel hiicreleri tek tabaka halinde bazal
membranin lizerinde bulunur. Endotel hiicreleri arasinda bulunan siki kavsaklar
(tight junction) dolasimdaki proteinlerin damar disina ¢ikmasini Onler ve i¢ kan
retina bariyerini olustururlar (11). Diiz kas hiicreleri olan perisitler, retinal kapillerler
etrafinda aralarinda diizenli bosluklar olacak sekilde siralanirlar ve endotel hiicreleri
ile dogrudan temas halindedirler. Mikroglial hiicreler, diger tiim retinal hiicre
tipleriyle etkilesirler ve yakin g¢evredeki enfeksiyon, enflamasyon gibi stres
durumlarinda uyarilarak proinflamatuar sitokinler salgilarlar. Ayrica apoptotik ve

nekrotik hiicreleri fagositoz yoluyla ortamdan uzaklastirirlar (11).



Retinal hiicrelerin Diabetteki akibeti

Diabette, siiregelen hiperglisemik ¢evre nedeniyle, kan retina bariyeri bozulur.
Bu durum diabetik retinopati gelisim siirecindeki en erken degisikliklerden biridir.
Hiperglisemi sonucu retinal hiicrelerde pek c¢ok biyokimyasal degisiklik goriiliir.
Noral hiicreler ve Miiller hiicrelerinde apoptoz artisi, endotelyal hiicre ve perisit
kayb1 sonucu aseliiler damar ve hayalet perisit gelisimi gortliir (13,14).

Endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilar ¢oziiliir ve bunun sonucunda
makromolekiiller damar digina sizar (2). Damar duvarinin i¢ tarafindaki endotel
hiicreleri ¢ogalarak hasarli alan1 onarmaya c¢alisir. Bunun sonucunda kapiller blokaj
gelisir ve kii¢iikk hemoraji odaklar ve sar1 birikintiler (sert eksiidalar) meydana gelir.
Perisit kayb1 klinik olarak saptanamaz, bu nedenle diabetik retinopatide en erken
gozlenen klinik bulgu mikroanevrizmalardir. Mikroanevrizmalar, retinal damar
yapilarindaki tiim hiicresel elemanlarin kaybi sonucu aseliller damar olusumu
neticesi ortaya c¢ikar. Bu bulgular, background (baslangig) retinopati olarak
adlandirilir. Daha sonra, kapiller kan akiminin olmadigi ve iskemi gelisen alanlarin
kenarlarinda anormal dilate kapillerlerin goriilmesiyle karakterize non proliferatif
evre meydana gelir. Non proliferatif retinopatinin siddeti zamanla artar ve Once
preproliferatif ve sonra proliferatif evreye gegilir. Proliferatif retinopatinin gostergesi
retinal iskemi ve hipoksi sonucu gelisen neovaskiilarizasyondur (12). Olusan bu yeni
retina damarlar1 hayli frajil ve vitreye dogru biiyiime egilimindedir. Retinada fibroz
proliferasyon ve vitreusda skar olusumu, traksiyonel retina dekolmanina ve
nihayetinde korliige yol agar.

2.1.3.b Hipergliseminin rolii

Hipergliseminin kontrolii, diabetik retinopati gelisimini Onlemek veya
geciktirmek i¢in en iyi tedavi stratejisidir (15). Ancak siki glisemik kontrol, hayat
boyu devam eden bu hastalikta hipoglisemi gelisimi agisindan tehlike arz edebilir.
Hiperglisemiden bagka, gebelik, puberte ve hipertansiyon gibi diabetik retinopati

gelisimine katkida bulunan faktorlere de dikkat edilmesi gerekir.



2.1.3.c Biyokimyasal bozukluklarin rolii

Hipergliseminin retinopati gelisimine etkisini anlamak i¢in bir ¢ok
biyokimyasal anormallik ileri siiriilmiistiir. Bunlardan bazilarina 6rnek olarak, polyol
yolaginin hizlanmasi, protein kinaz ¢ aktivasyonu, ileri glikolizasyon son iiriinlerinin
(AGEs) artmasi, oksidatif stres, heksozamin biyosentez yolunun aktivasyonu ve
bliylime faktorlerinin rolii sayilabilir. Polyol yolagiin ilk basamagi aldoz rediiktaz
enzimi ile glukozdan polyol-sorbitol sentezlenmesidir. Bu basamakta NADPH
hidrojen verici olarak gorev yapar. Intraseliiler glukoz diizeyleri arttiginda bu yol
aktive olur ve NADPH tiiketimi artarak glutatyon rediiktaz azalir (16).

Diabetik retinopati ile iliskilendirilen diger bir biyokimyasal olay, protein kinaz
¢ (PKC) aktivasyonudur. Retinal PKC diabetik retinopatide artar (17,18). PKC
aktivasyonu, kan basici diizensizlikleri, damar gecirgenliginde artig, vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii (Vascular Endothelial Growth Factor; VEGF)
aktivasyonu ve yeni damar olusumunun uyarilmasiyla iligkilendirilmistir (19,20).

Diabetik retinopatide, retinal kapillerlerde AGEs gozlenir ve bu maddeler
perisit kaybina neden olur (21). Glikolizin alternatifi olan ve hiperglisemide artan
fruktoz 6 fosfat tarafindan aktive edilen hekzozamin biyosentez yolu da diabetik
retinopatide suclanmaktadir. Bu yolagin aktivasyonu, retinal néron ve endotelyal

hiicre apoptozunda ve perisit gogalmasinin inhibe olmasinda su¢lanmaktadir (21).

2.1.3.d Oksidatif stresin rolii

Retina, ¢goklu doymamis yag asitlerinden zengin bir dokudur ve yiiksek glukoz
oksidasyonu ile oksijen alim kapasitesine sahiptir. Diabette serbest oksijen radikalleri
artar ve bunun sonucunda oksidatif stres gelisir. Serum hidroksiperoksit miktarinda
artig, diabette, retinopati prevalansinda artigsa neden olur (22). Sitokrom C’nin sitozol
icine sizmasi sonucu retinal mitokondrial fonksiyonlar bozulur. Yiiksek oksidaif
stres, retinada bazal mebran kalinlagsmasi ve kapiller hiicre apoptozunda rol oynar.
Reaktif oksijen tiirleri, gili¢li bir vazokonskriktér olan endotelin- 1 ve
vazodilatasyonda rol oynayan nitrik oksit sentazi (NOS) artirir. Endotelin- 1 ayni

zamanda ekstraseliiler matriks proteinlerini artirarak bazal membran kalinlagmasina



neden olur. Sonucta oksidatif stres, diabetik retinopati patogenezi ile iliskili yapisal
ve fonksiyonel degisikliklere neden olur (22).

2.1.4. Diabetik retinopati gelisimini etkileyen faktorler
2.1.4.a Yas
Yas arttikca DRP gelisme riski de artmaktadir (23).

2.1.4.b Diabetin siiresi(24,25,26)

NIDDM (Non-Insulin Dependent Diabetes Mellitus; insiiline bagiml1 olmayan
diabetes mellitus)’de ise diabetin baslangicindan yaklasik 11 yil sonra proliferatif
diabetik retinopati (PDR) %3 oraninda goriilmiistiir (26).

2.1.4.c Kan glukoz diizeyi

Genel goriis, kan glukoz diizeyinin kontrolii ile diabete ait mikrovaskiiler
komplikasyonlarin, en azindan ortaya c¢ikis siiresinin uzatilabilecegi seklindedir.
Siki,glisemik kontroliin, diabetik retinopati insidansini azalttigini belirten ¢aligmalar
vardir. Yine PDR’nin de kotii glisemik kontrole sahip hastalarda daha erken gelistigi
belirtilmektedir (27).

2.1.4.d Genetik faktorler

2.1.4.e Sistemik faktorler

Diabetik  nefropati, retinopatinin bir  gostergesi olabilir.  Sistemik
hipertansiyonla da retinopati arasinda bir iligki oldugu belirtilmistir. Ama, nefropati
yoklugunda, tek bagina hipertansiyon c¢ok giiclii bir risk faktorii degildir (21).
Retinopatisi olmayan diabetik hastalar gebe kaldiginda, background (baslangic)
diabetik retinopati (BDR) gelisme ihtimali yaklasik %10’dur. Dogum sonrasi bir
miktar kendiliginden gerileme olabilir. BDR’1i gebelerin yaklasik %4’tinde PDR’ye

ilerleme goriiliir(28) .



2.1.4.f Okiiler faktorler

Glokomun, diabetik retinopati prevalans ve siddetini azalttigr ileri
stiriilmektedir. Yiiksek miyopide diabetik retinopati yavas seyretmektedir . Asteroid
hyalozis gibi vitreus dejenerasyonlarinda, travma ve inflamatuar hastalik gibi
nedenlerle koryoretinal skar gelisen gozlerde diabetik retinopatinin daha az siddetli
seyrettigi gozlenmistir. Bu etkinin, retinal metabolizmanin yavaslamasina bagl

oldugu iddia edilmektedir(29) .

2.1.5. Siniflandirma

Diabetik retinopati genel olarak 4 evrede siniflandirilir (30,31):
1- Preretinopati (Baslangig diabetik retinopati)
2- Nonproliferatif diabetik retinopati
3- Preproliferatif DRP
4- Proliferatif DRP

2.1.5.a Preretinopati

Karakteristik 6zelligi oftalmoskopi ile goriilebilen fundus lezyonlarinin

olmamasidir(19).

2.1.5.b Nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR)

Zemin DRP de denilen NPDR, oftalmoskopik bulgularin basladigr ve
goriildiigli evredir. Bu evrede goézlenen en erken histolojik degisiklikler, retinal
kapillerlerde bazal membran kalinlagsmasi ve perisit kaybidir. Bu degisiklikler
sonrasi, damar biitiinliigi ve gecirgenligi bozulur. Karakteristik oftalmoskopik
degisiklikler sunlardir:

Mikroanevrizmalar  (MA):  Oftalmoskopik  olarak  gozlenebilen ilk
degisikliklerdir. Esas olarak i¢ niikleer tabakada bulunurlar. Oftalmoskopik
muayenede kiiciik kirmizi spotlar seklinde goriliirler. FFA’da erken venoz fazda ve

ven tarafinda gortliirler. Makiila temporalinde goriilmeleri daha siktir. MA



sayisindaki degisim, progresyon hakkinda bilgi verir. Perisit kaybinin kapiller duvari
zayiflatmas: ve progresif retinal hipoksiye karsi proliferatif hiicresel cevap, MA
olusumunu agiklayici teorilerdir. Caplari 12-200 um arasinda degisir. Hem retinal
kapillerlerde hem de koryokapillariste izlenirler. Perisit kaybinin oldugu kapiller
duvar bolgelerinde, kese seklinde genislemelerle baslarlar. Bazal laminasi
bulunmasina ragmen, su ve biliylk molekiillere gecirgendirler. Floresein,
mikroanevrizmalardan kolayca gecebilir ve bdylece FFA’da oftalmoskopik
muayeneden daha fazla sayida MA gozlenir (19).

Intraretinal hemorajiler: Kirilgan Kkapillerler veya mikroanevrizmalardan
kaynaklanabilirler.

Sert eksudalar: Retinanin i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakalarinda
lokalizedirler. Kan retina bariyerinin bozulmasi sonucu, lipoproteinler ve lipid yikli
makrofajlarin damar digina ¢ikmasiyla olusurlar. Makiilada biriken sert eksudalar,
radyal uzantilar seklinde gozlenirler (sirsinat retinopati).

Retinal 6dem: I¢ kan retina bariyerinin bozulmasi sonucu olusan retinal
kalinlagsmayla karakterizedir.

Makiiler 6dem: Diabetik retinopatide, hangi evre olursa olsun, en yaygin gérme
kaybi1 sebebidir. Diabette prevalanst %10 civarindadir. Makiiler 6dem, fokal veya
diffiiz olabilir.

Fokal 6dem, mikroanevrizmalardan fokal sizint1 nedeniyle gelisir. Fokal 6dem
alanlari, genelde sert eksuda halkalariyla ¢evrelenmistir. Siddetli olgularda retina
altinda eksuda birikebilir. Subretinal eksuda, retina pigment epitelinde fibroz

metaplaziye yol agarak, makiilada fibroz plak gelisimine neden olabilir.

Diffiiz makiiler 6dem, arka kutupta bir kisim retinal kapillerlerde tikaniklik
sonucu, kalan kapillerlerde kompansatuar dilatasyon ve bunun sonucunda diffiiz
sizinti nedeniyle meydana gelir. I¢ kan retina bariyerinin (endotel hiicreleri
arasindaki siki baglantilar) yaygin bozuklugu, su ve kii¢lik molekiillerin gecisine izin
verirken, lipoproteinler gibi biiyiik molekiiller gegisine izin vermez. Diffiiz makiiler
Odem, siklikla iki tarafli ve simetriktir. Uzun siiren olgularda foveada kistoid makiiler

O0dem gelisir.



Fokal ve diffiiz makiiler 6demden baska, iskemik makiiler 6dem de gelisebilir.

FFA’da makiiler bolgede kapiller nonperfiizyon alanlari goriilmesiyle taninir.

2.1.5.c Preproliferatif diabetik retinopati (PPDR)

Nonproliferatif evreden proliferatif evreye gecis ara evresidir. Artmis retinal
hipoksiye ait klinik bulgular izlenir. Bu bulgular, ven6z boncuklanma, yumusak
eksudalar (cotton wool spot), multipl retinal hemorajiler, arteryoler okliizyon, ven6z
halka (loop) formasyonu, intraretinal mikrovaskiiler bozukluklar (IRMA: intraretinal
microvascular abnormalities) ve FFA’da genis kapiller nonperflizyon alanlaridir.

Vaskiiler degisiklikler: Ven6éz boncuklanma (beading), halka olusumu
(looping: venin normal seyrinden sapmasi olarak tanimlanabilir.) ve sosis benzeri
(sausage-like) vendz segmentasyonlar gozlenebilir. Arteryoller daralmis ve
silinmistir.

Yumusak eksiidalar: Sinir lifi tabakasi infarktlaridir. Prekapiller arteryoler
okliizyona bagli, aksonal iskemi neticesi goriiliirler.

IRMA: Retinal kapillerlerdeki irregiiler, segmental dilatasyonu tanimlamak
icin kullanilir. FFA’da NV bol miktarda sizdirirken, IRMA’da sizint1 ¢ok hafiftir
veya yoktur. Etraflarinda genis kapiller hipoperfiizyon alanlar1 bulunur. IRMA’lar
ana retinal kan damarlarin1 ¢aprazlamazlar ve sizinti sonucu retinal 6deme sebep

olabilirler. PPDR’li gozlerin yaklagik yarisi, 12-24 ay iginde proliferatif sathaya
geger.

2.1.5.d Proliferatif diabetik retinopati (PDR)

Karakteristik bulgusu retina ve optik disk neovaskiilarizasyonudur. Yeni damar
olusumlari, vitreoretinal ara yiizeye dogru biiyliyerek, preretinal fibrozis, vitre i¢ine
ve subhyaloid bosluga kanama, traksiyonel retina dekolmani ve korliige neden
olurlar. PDR, rubeosis iridis ve neovaskiiler glokomla komplike olabilir. Tim
diabetiklerin yaklasik %5-10"unu etkiler. Proliferatif damarlar genellikle vendz
kokenlidir. Optik diskten veya optik diskin bir disk ¢ap1 yakinindaki alandan kdken

aldiklarinda disk neovaskiilarizasyonu (neovascularization of the disk:NVD), kalan



diger retina alanlarindan koken aldiklarinda ise diger alanlarin neovaskiilarizasyonu
(neovascularization elsewhere: NVE) olarak isimlendirilirler. NV’ler, retinal hipoksi
sonucu endotelyal hiicre proliferasyonu ve vitre kontraksiyonunu stimiile eden
faktorlerin salinimi sonucu olusur. Bu faktorler, biiyiime hormonu, insiilin benzeri
bliylime hormonu (IGF), fibroblast biliylime faktorii (FGF) ve vaskiiler endotelyal
biiylime faktorii (VEGF) olarak siralanabilir (32).

Bu faktorler arasinda iizerinde en fazla calisilami VEGF’dir. PDR’li
hastalardan alman vitre Orneklerinde, NPDR’li hastalara gore VEGF
konsantrasyonunun anlamli derecede artmis oldugu gosterilmistir. Vitreusun,
proliferasyon gelisiminde mekanik etkisinin oldugu belirtilmektedir. Arka vitreus
yiizeyi, proliferasyon sahalarinda retinal damarlara yapismis halde bulunur ve
proliferatif dokunun tutunabilecegi bir iskelet olusturur ve bunun sonucunda
traksiyonel kuvvetlere bagli olarak traksiyonel retina dekolmani gelisir. Daha once
geligmis arka vitre dekolmani (PVD), traksiyonel retina dekolmani gelisimini onler
ya da en azindan geciktirir.

NV, en sik optik sinir yakininda goriiliir. NVE’ler ise, nonperfiize retina
alanlarina komsu olmaya meyillidir.

Vitreus hemorajisi: Vitreus kontraksiyonu sonucu, arka vitreye yapisik
durumdaki frajil damarlarin yirtilmasi sonucu olusur.

Retina dekolmani: Traksiyonel tiptedir. Regmatojen retina dekolmaninin

aksine, konkav ve hareketsizdir.

2.1.6. Ayiric1 Tam

Okiiler iskemik sendrom, Coats hastaligi, retinal ven tikanikliklari, hipertansif
retinopati, retinal telenjiektaziler, orak hiicreli retinopati ve radyasyon retinopatisi,
diabetik retinopatiye benzer bulgular gosterebilirler.

2.1.7. Tedavi

Diabetik retinopati gelisimini onlemek veya geciktirmek igin, kan glukoz

diizeyi ve kan basmci kontroliiniin insidans ve progresyonu azaltabilecegi
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belirtilmektedir. Amerikan Diabet Dernegi (ADA), tiim diabetiklerde, diabetik
retinopatinin de dahil oldugu uzun siireli komplikasyonlarin, glikozile hemoglobin
(HbAIc) miktarinin %7°nin altinda olmas1 durumunda azaltilabilecegini belirtmistir.
Diyet ve egzersiz, kan glukoz regiilasyonunda 6nemli bir role sahip oldugu i¢in,
diabetik hastalarda komplikasyon gelisimi agisindan énemli role sahiptir (33).
NPDR’de, iyi metabolik kontrol ve izlem ¢ogu kez yeterlidir. PPDR, PDR ve
makiilopati gelistiginde ise lazer, vitre igine steroid veya anti-VEGF uygulanmasi
gerekebilir. Vitre i¢i hemoraji, traksiyonel veya kombine traksiyonel-regmatojen

retina dekolmani vitreoretinal cerrahi i¢in endikasyon olustururlar.

2.1.7.a Fotokoagiilasyon

Fotokoagiilasyon, harap edici bir tedavi yontemidir. Isigin, okiiler pigmentler
(melanin, hemoglobin ve ksantofil) tarafindan absorbsiyonu ve 1siya
doniistiiriilmesine dayanir. Fotokoagiilasyonun etkinligi, 1s181nin okiiler ortamlari ne
kadar penetre ettigine ve hedefteki pigment tarafindan ne kadar absorbe edildigine
baghdir. Yeterli miktarda enerji absorbsiyonunu takiben, dokularda enerjinin yaptigi
primer hasar ve sonrasinda da onarim baglar. Lazer, primer hasari iyonizasyon,
termal etki, termoakustik veya mekanik etki ya da fotoablasyon yoluyla olusturur.
RPE (retina pigment epiteli) lizerine diisen lazer 15181, melanin hiicrelerinde 1sinmaya
ve sonugta komsu RPE hiicrelerinde, fotoreseptorlerin dis segmentlerinde ve
koroidin ylizey elemanlarinda 1s1 etkisiyle tahribata yol agar. Bu hasardan sonraki

onarim siirecinde, glial skar dokusu gelisir.

Panretinal Fotokoagiilasyon (PRP)

PRP’de, yaygin periferik nonperfiizyon alanlarina genis yaniklar uygulanir.
Yaniklar arasinda, genelde bir yanik boyu bosluk birakilir ve gri-beyaz bir yanik
olusturulur. Tedavi 1-4 seansta tamamlanir. PRP’nin birka¢ seansta tamamlanmasi,
PRP sonrast makiiler 6dem insidansini azaltir (11). Giliniimiizde, PRP seanslar1
esnasinda {i¢ farkli dalgaboyuna sahip lazer cesidi kullanilmaktadir (34); Argon

Lazer,Kripton Lazer, Diod Lazer.
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PRP’nin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber ileri siiriilen
gorusler sunlardir:

1- Retinanin harabiyeti, geri kalan saglam alanlarin daha iyi perfiizyonuna yol

acar.

2- Dis retinal tabakalarin lazer yaniklart sonucu incelmesi, oksijenin ve
koryokapillaristen gelen neovaskiilarizasyonu inhibe edici maddelerin, i¢ retinal
katmanlara daha iyi bir sekilde niifuz etmesine olanak saglar.

3- liskemik retinanin destriiksiyonu, vazoproliferatif faktdrlerin salmimini
azaltir.

4- Doku ihtiyacinin azalmasi sonucu, retinal vaskiilarizasyon geriler. PRP’nin
en 6nemli komplikasyonlar1 Makiiler hasar( Fovea yanig1 ,Makiiler 6dem,Makiiler
pucker) Koroid ve retina hemorajisi,Fibroz doku kontraksiyonu,Gece korliigii,Renkli
gormede bozulma,Goérme alaninda daralma, Iris yaniklari, Koroidal efiizyon, Vitreus
hemorajisidir(34).

Tedavi edilmemis PDR’nin prognozu son derece kotiidiir. NV olan gozlerin
yaridan fazlasi, 5-6 yil iginde, gérme fonksiyonlarini yitirir (32).

PRP’nin diabetteki etkinligi, 1970’lerde ve 80’lerde yapilan 2 biiyiik
randomize kontrollii caligma ile DRS(Diabetic Retinopathy Study) ve ETDRS (Early
Treatment of Diabetic Retinopathy Study Research Group) ile kanitlanmistir (33,34).
Diger randomize kontrollii ¢aligmalar ve 2243 diabetik retinopati hastasinin meta

analizinde de PRP’nin DRP’de etkin bir tedavi yontemi oldugu gosterilmistir (37).

Fokal Lazer: Diabetik makiiler 6dem (DMO) tedavisinde uygulanan bir
yontemdir. DMO igin tedavi stratejisi, sizintinin nedenine ve yayginligma baglidir.
Fokal sizint1 sonucu gelisen bir makiiler 6demden bahsediliyorsa, mikroanevrizmalar
direkt fotokoagiile edilirler. ETDRS ¢alismasinda, klinik anlamli DMO’i olan 1490
goze fokal lazer uygulanmis ya da lazersiz takip yapilmis, 3 yil sonunda, lazer
uygulanan grupta uygulanmayan gruba gore, gorme kaybinin, belirgin bigimde az
oldugu goriilmiistiir (40).

Foveal yanik, santral gorme alan1 defekti, renkli gormede bozulma, retinal

fibrozis ve lazer skarinin genislemesi, fokal lazerin yan etkileridir (41).
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2.1.7.b intravitreal Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, potent antienflamatuar ve antianjiogenik etkilere sahiptir.
Intravitreal triamsinolon (IVTA:trimsinolon asetonidin vitre bosluguna enjeksiyonu),

DMO’de etkinligi kanitlanmis bir tedavi seklidir (40,41,42).

2.1.7.c Intraviteal Antianjiojenik ajanlar

Giiniimiizde, DMO tedavisinde, VEGF baskilayic1 olarak, 3 ajan
kullanilmaktadir. Pegaptanib (Macugen;Pfizer), yasa bagli makiila dejenerasyonunda
(AMD) kullanilan, VEGF’in 165 izoformuna spesifik bir VEGF inhibitoriidiir.
DMO’i olan 172 hastanin katildig1 bir ¢alismada, intravitreal pegaptanibin hastalarin
%?34’iinde géorme keskinliginde en az 10 harf artisa neden oldugu, plasebo grubunda
ise bu oranin ancak %10 civarinda kaldig1 goriilmiistiir (44).

Ranibizumab (Lucentis; Genentech), neovaskiiler AMD’de kullanilan diger bir
anti-VEGF ajandir. DMO ve DRP’de de faydali oldugu belirtilmektedir (45).
Bevacizumab (Avastin; Genentech), intraokiiler kullanim onayr bulunmayan ve
metastatik kolorektal kanserlerin tedavisinde kullanilan bir ilactir. Neovaskiiler

AMD, DMO ve PDR’de etkili oldugu gosterilmistir (46).

2.1.7.d Cerrahi Tedavi

Diabetik makiiler 6dem’de cerrahi

Diffiiz Diabetik Makiiler Odem, genellikle fokal lazere cevap vermemekte,
ancak vitrektomiden yarar gdrebilmektedir (46). Giiniimiizde, DMO hastalarinda
OKT’de (optik koherens tomografi) vitreomakiiler traksiyon varligi vitrektomi igin

en 6nemli endikasyonu teskil etmektedir (47).

Vitre hemorajisi ve PDR’de cerrahi
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Bir aydan uzun siiren vitre hemorajisi varliginda veya traksiyonel retina

dekolmani gelisiminde vitreoretinal cerrahi diisiiniilmelidir.

2.2. OKULER KAN AKIMI

Insan viicudunda, non-invaziv olarak kapiller kan akiminin izlenebildigi tek
organ gozdiir. Goziin kanlanmasini oftalmik arter saglar. Oftalmik arter, internal
karotid arterin kranyum disindaki tek dalidir. Oftalmik arter, géziin major damar
yataklar1 olan retina ve uveay1 besler. Ana dallari, ekstaokiiler kaslar1 besleyen
dallar, santral retinal arter ve posterior silyer arterlerdir. Uveal sistem (iris, koroid ve
silyer cisim) posterior silyer arterlerden beslenir. Kisa posterior silyer arterler
skleray1 optik sinirin insersiyo yerinin etrafinda delerek gbéze girerler. Bu damarlar,
optik sinirin 6n kisminin biiylik boliimiinii ve peripapiller koroidi beslerler. Bazi kisa
arka silyer arterler dallanmadan dogrudan koroide girerken, bazilar1 dallandiktan
sonra skleraya girip hem koroide hem de optik sinire yonlenirler. Kisa posterior
silyer arterler siklikla perindral sklerayr g¢evreleyen Zinn-Haller halkasin1 da
olustururlar. Bu arteryel halka optik sinirin 6n kisminin bir boliimiinii, peripapiller
koroidi ve piamateri beslemektedir .

Koroidin dis tabakalar1 fenestrasiz biiyilk damarlardan miitesekkil iken, i¢
tabakalarindaki damarlar nisbeten daha kiigiiktiir. Koroidin en i¢ tabakasi olan
koriokapillaris, ¢ok sayida anastomoz yapan fenestrali kapillerlerden olusur. Bu
kapillerler, optik sinirin kapillerlerinden farklidir. Kisa posterior silyer arterler optik
sinir basinin biiyiik kismimi ve koryokapillarisin ekvatora kadar olan boliimiini
kanlandirir. Koryokapillarisin ekvatorun oniindeki boliimii uzun arka silyer arterler
ve On silyer arterlerden beslenir. Uzun arka silyer arterler skleray1 deldikten sonra,
suprakoroidal boslukta 6ne dogru seyrederek ora serrata yakinlarinda dal verirler.
Her bir uzun posterior silyer arter, arkaya dogru 3-5 dal vererek ekvatorun oniindeki
koryokapillarisi besler. On silyer arter oftalmik arterin bir dalidir. Oftalmik arterden
ciktiktan sonra 6ne dogru seyrederek irisin biiyiik bir boliimiinii beslemektedir. Irise
ulagmadan 6nce 8-12 dal verir ve bu dallar arkaya dogru yonlenerek uzun posterior
silyer arterle birlikte 6n koryokapillarisi besler. On koryokapillaris ile arka

koryokapillaris arasinda  fonksiyonel anastomoz gdsterilememistir. Bunun
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sonucunda, periferik koroidal sinir bolgesi (peripheral choroidal watershed zone)
denen bolge olusmustur .

Koryokapillarisin vendz drenajinin biiyiik kismi, vortex venlerine olur. Kiigiik
bir boliimii ise On silyer venlere olur. Vortex venleri, alt ve iist oftalmik venlere
bosalirlar. Ust oftalmik ven, siiperior orbital fissiirden gecerek kaverndz siniise
dokiiliir. Alt oftalmik ven, iist oftalmik vene bir dal verdikten sonra, alt orbital
fissiirden gecerek orbitayi terk eder ve pterigoid pleksusa dokiiliir .

Retina, oftalmik arterin dali olan santral retinal arter (CRA) tarafindan beslenir.
CRA, globun yaklagik 12 mm gerisinde optik siniri deler ve santral retinal venle
beraber seyreder.

Ganglion hiicreleri santral retinal arterden, fotoreseptorler ise koroidden
beslenir . Goze giren toplam kan miktari, yaklagik 1 ml/dk’dir ve biiytik bir kismi
uveaya giderken, ancak %2-5’lik kismi retinaya gider (61). Oftalmik arter basinci,
brakiyal arter basincinin yaklasik 2/3’tdiir. Ortalama okiiler perfiizyon basinci
asagidaki formiille hesaplanabilir:

OPB = 2/3 (DKB + 1/3(SKB-DKB)) — GIB (OPB: Okiiler Perfiizyon Basinci, DKB:
Diastolik kan basinci, SKB: Sistolik kan basinci, GIB: Goz i¢i basincr)

Okiiler kan akimi pulsatildir ve gz i¢i basing degisikliklerinden etkilenir.
Yapilan bir ¢alismada okiiler kan akim1 0.724 ml/dk olarak bulunmustur (48). Retinal
kan akimi ise yaklasik 0.033 ml/dk olarak bulunmustur (49). Hizli metabolik aktivite
nedeniyle retina temporali ve makiiladaki kan akimi, nazale oranla daha fazladir (61).

Retinal damarlarda otonomik reseptorler gosterilemedigi i¢cin otonom sinir
sisteminin retinal kan akimina etkisinin olmadig1 diisliniilmektedir (50). Ancak uveal
dokularda otonomik reseptorler mevcuttur ve uveal kan akimimin otonom sinir
sistemi degisikliklerinden etkilendigi belirtilmektedir. Ornegin, sempatik sitemin
uyarilmasi uveal kan akimini azaltabilirken, servikal sempatektomi gibi denervasyon
durumlarinda kan akimi artabilir (51).

Goziin arka kutbundaki koroid ve retinanin iki farkli vaskiiler yatak
olusturmasi nedeniyle, okiiler kan akimini 6lgmek komplike bir islemdir. Son
zamanlarda, yeni aletlerin gelistirilmesi, fizyolojik ve patolojik durumlarda, okiiler

kan akimini 6l¢gmeye imkan saglamistir.
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OKULER KAN AKIMI OLCME TEKNIKLERI

2.2.1.a Renkli Doppler Goriintiileme (CDI) yontemi

2.2.1.b Anjiografik Teknikler

Boyanin retinal dolagima gegmesi i¢in gecen siirenin dl¢giilmesi esasina dayanir.

2.2.1.c Mavi alan entoptik teknigi (Blue Field Entoptic Technique)

Hangi klinik durumlarda ve ne miktarda retinal kan akimimi yansittigi net
degildir(52).

2.2.1.d Lazer Doppler Velosimetri (LDV) yontemi

Retinal arteryol ve veniillerdeki kan akim hizin1 6lgmeye dayali bir yontemdir (53).

2.2.1.e Retinal damar ¢aplarinin 6l¢iilmesi

2.2.1.f Lazer Noktasi yontemi (Laser Speckle Technique)

Bu yontem aym1 zamanda, retinal damar ¢aplari bilinmeden kan akim hizlarim

olgebilen bir yontemdir (54).

2.2.1.g Laser Doppler Flowmetry (Lazer Doppler Akimélcer; LDF) yontemi

Papilla ve retinaya ait iki boyutlu akim haritas1 ¢ikaran HRF (Heidelberg Retina

Flowmetry), LDF ile lazer tomografi yontemlerinin birlestiren bir cihazdir(55).

2.2.1.h Optik Doppler Tomografi (ODT) yontemi

Biiyiik retinal arter ve venlerdeki hiz profiller saptanir (54).

Yukarida bahsedilen yontemler dolayli olarak kan akim hizi hakkinda bilgi
vermekle birlikte, higbiri direkt kan akimini 6lcememektedir. Bu nedenle, bu
teknikler kan akim hizindaki artigin, kan akimi artigina mi1, yoksa vaskiiler yataktaki
vazokonstriksiyona mi1 bagli oldugunu saptayamazlar. Sonucta kan akimini dlgmek
icin damar ¢apin1 bilmek gerekir. Damar capma bagli okiiler kan akimi 6lgme
yontemleri, fotograflama ve goriintii analizleri kullanan fundus kamera tabanl

yontemlerdir. (54).
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2.2.1.i Pulsatil Okiiler Kan Akim1 (POKA; Pulsatile Ocular Blood Flow;

POBF) dl¢iimii

Kardiyak siklus esnasindaki g6z ici basinci degisiklikleriyle okiiler voliim arasindaki
iliski ilk kez 1962 yilinda rapor edilmistir (56). Langham ve ark. , eszamanli 6l¢iilen
g0z ic¢i basinci sirasinda okiiler voliim degisikliklerini hesaplayabilen bir aygit
gelistirdiler (56). Bu aygit, modifiye bir pndmotonometre ve goz atimlarini kaydeden
bir mikroislemciden olusuyordu. Kardiyak siklus sirasinda gbz i¢i basincinda 2
mmHg’ya kadar ritmik degisiklikler atim dalgalar1 (pulse wave) olarak adlandiriliyor
ve dalgalar pnomotonometre tarafindan analog sinyaller seklinde bilgisayara
gonderiliyor ve burada dijital bilgiye cevriliyordu. Gliniimiizde kullanilan POKA
cihazi (OBF Labs ltd., Ingiltere), Langham’in okiiler kan akimi sistemine
benzetilebilir. POKA yonteminde de direkt olarak kan akimi o6lgiilememekte,
kardiyak siklus esnasindaki goz i¢i basinci degisikliklerine bagli tahmini okiiler

voliim hesaplanmaktadir.

2.2.1.j Dinamik Kontur Tonometri

Dinamik Kontur Tonometriye Genel Bakis

Dinamik Kontiir Tonometre ti¢tincii kusak, dijital, kontakt tonometredir. Cihaz
elektronik ve mekanik aksami bulunan ve biomikroskoba baglanabilen bir ana
iiniteden olusmaktadir. Siirekli bir GIB 6l¢iimii de saglar ve ¢alisma mekanizmasi
dogrudan kornea yoluyla basing 6lgiimiine dayanir. Basing algilama aleti, kornea
sekline yakindan uyum saglayan kontakt bir tonometrinin i¢ine goémiiliidiir ve bu
sayede korneal deformasyon miktarini en aza indirir.

DKT cihazinin silindirik ucunda 10,5 mm ¢apl konkav yiizey, 7 mm ¢aplt
temas ylizeyi ve 1,7 mm ¢apta piezo-elektrik basing sensorii yer almaktadir(Sekil-2).
Caligma prensibi, tonometre ile kornea 6n yiiziiniin birbirine temas etmesi sonucu,
kornea i¢ yiiziine uygulanan basincin, aletin ucundaki sensorlerce okunmasi esasina
dayanmaktadir. Yapilan ol¢iimlerin kornea kalinligindan bagimsiz olabilmesi igin,
korneanin egrilik yaricapt cihazin ucundaki yarigcaptan kiigiik olmali, cihaz temas

yiizeyi ile kornea arasindaki temas alaninin ¢api, basing sensor alanin c¢apindan
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biiyiik olmali ve kornea kalinlig1 300-700 mikrometre arasinda olmalidir (57)(Sekil-
1)

Sekil 1. Pascal dinamik kontur tonometresi A: DKT’nin sensor kolu, B: Elektronik gériintii
ekrani, C: Kalibrasyon diigmesi, D: Sensor ucu, E: Sensoér basligi, F: Kablosuz yazic1 Sekil

2. DKT’nin 1,7 mm’lik basing sensorii

Dinamik kontur tonometri’nin calisma prensibi

DKT’nin temel c¢alisma prensibi, kapali bir siviya uygulanan basincin, kabin
duvarlart da dahil olmak iizere kapali bir sistemin her pargasina aym sekilde
aktarilacagini ifade eden Pascal prensibidir. DKT nin ucu korneaya degdiginde 6n
kamaradaki akoz basinct korneanin tiim yiizeyine esit dagilir ve korneanin hem arka
hem DKT’ye bakan yiiziindeki basing, Pascal prensibince esitlenmis olur.

Tonometre ucunun ortasina gémiilii bir sensor bu basinci kaydeder (57).

Dinamik Kontur Tonometre ile Goéz i¢i Basmcit ve Okiiler Nabiz
Amplitiidii (OPA)Ol¢iimii

DKT’nin ticari olarak iiretilen ve kullanilan bir formu Pascal Dinamik Kontiir
tonometresidir  (Ziemer Opthalmic Systems AG, Port, Isvigre). Pascal,
biomikroskoba yerlestirilmis bir cihazdir ve GAT gibi kullanilir.

Biyomikroskobun optik eksenine yerlestirilen PDKT, kullaniciya kornea ve
tonometre ucu arasindaki kontakt arayiizlinlin gorilintlisiinii saglar. Kullanici
biomikroskoptan bakarak temas eden alani goriir. Algilama ucu olarak bilinen ve

kontiirlii kontakt yiizeyi olan transparan basin¢ algilama ucu, hastanin korneasina
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kiiclik sabit bir kuvvetle uygulanir. Algilayici ugtaki kontiirlii kontakt yiizeyin igine
yerlestirilen piezo-elektrik basing algilayicisi, GIB na yakin bir elektrik sinyali {iretir.
Uygun goz temasini gosteren sesli geri bildirimden sonra, ana iinite, siddeti algilanan
GiB’na denk bir sesli sinyal verir. Pulsatil okiiler kan basinci ile diizenlenen basing
sinyali yaklasik 5 ila 10 kalp atist siiresince duyulur ve bu da yaklasik 5-7 saniye
kadar stirer, sonra tonometre gdzden cekilir, 6l¢iim sonlandirilir (58,59).

Pascal yazilimi, tespit ettigi GIB ve OPA sinyallerini mikro islemcisine
gonderir. Bu sinyaller, mikro islemci tarafindan islenir ve kaydedilir. Ardindan
sayisal sonuclar LCD ekranda goriintiilenir(Sekil-4). GIB ve OPA’niin sayisal
degerlerinin yaninda, bir kalite puan1 (Q degeri) da hesaplanir ve her 6lgiim igin
gosterilir. Bu puan gegerli veri noktalari, giiriiltii seviyesi, artefaktlarin varligi ve
nabzin seklinin degerlendirilmesi sonucunda ortaya cikar. Q degeri, sonuglarin
dogrulugu i¢in giivenilir bir gostergedir ve zayif veri kalitesi ya da artefaktlar
yiiziinden olusabilecek hatalarin engellenmesine yardimci olur. ‘Q’ degeri 1 ile 5
arasinda bir deger olarak ekranda goriiliir. Q degerinin ‘1’ olmasi gilivenilirligin ¢ok
yiksek oldugunu gosterirken ‘5 degerine yaklasildikga giivenilirligin distigi
anlasilmaktadir. 1. kalite 6l¢tim en iyi, 2.ve 3. kalite 6l¢timler kabul edilebilir ve 4.
veya 5. kalite ol¢iimler ise kabul edilemez olarak tanimlanmistir (59). Tonometreyi
acmak ve algilayict ucun hastanin korneasina yerlestirilmesi disinda hicbir operator
hareketi gerekli degildir. Bu yiizden operatoriin 6lgiimleri ve sonuglari etkilemesi
miimkiin degildir. Operatoér sadece uygun temas alanmi saglar. Dinamik Kontiir
Tonometresi ile yapilan hata DKT ucunun korneaya santralize edilmemesi,Diiz
kornea,Steril kilifin uygun sekilde takilmamasi,Diisiik hasta kooperasyonu, kisa
Olgim zamani ve diisik OPA (<1 mmHg)’ ya bagl olarak kotii kalite degeri gibi
nedenlerden otiirtidiir. Goz yas1 film tabakasinin az olmasi yapilan dl¢limiin hatali
olarak ytliksek olmasina, fazlalig1 ise diisiik olmasina neden olmaktadir (60).

Pascal DKT’nin dl¢tiigii deger, diyastol sirasindaki GIB degeridir. DKT,
dinamik bir 6l¢lim saglar; yani saniyede 100 dl¢liim yapabilir ve kalp siklusu boyunca
dl¢iim yapmaya devam edebilir. Ardindan ortalama diyastolik GIB’n1 ve ortalama

sistolik GIB’n1 dlgerek arasindaki farka esit olan OPA’y1 dlger(Sekil-3).
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Sekil 3. OPA sistolik ve diyastolik GIB arasindaki farktir

Pulsatil g6z hemodinamigi ile ilgili gegmisteki ¢alismalarin ¢ogu, Langham ve
McCarthy’nin okiiler kan akimi tonometresi ( OBF Laboratoriess Ltd, Malmesbury,
Ingiltere ) veya okiiler kan akimi analizérii ( Paradigm Medical Pndustries, Salt Lake
City, Utah, ABD ) ile yapilmistir. Ancak bu pndmotonometrelerin sonuglarina
kuskuyla bakilmaktadir. Ciinkii okiiler kan akimi tonometresi ile yapilan 6lgiimlerin
santral korneal kalinliktan ve kornea kurvatiirinden etkilendigi gosterilmistir.
Benzer etkilenme okiiler kan akimi analizatorii i¢in de s6z konusudur. DKT direkt
transkorneal metod ile GIB’i 6lgerken es zamanli olarak da OPA’y1 lgebilmektedir.
Yapilan c¢alismalarda DKT’nin santral kornea kalinligindan etkilenmeden o6l¢iim
yapabildigi gosterilmistir .

OPA degeri, saghkli gozlerde 1,5-3,5 mmHg arasindadir. OPA azalmasi,
koroidal kan akimu ile birlikte, okiiler kan akiminin da azalmasini gosterebilir .

OPA’nin giin igerisindeki varyasyonlarimi tespit etmek amaciyla, 58 saglikh
gz lzerinde yapilan bir ¢alismada, tim gozler DKT ile degerlendirilmis OPA
degerleri 6l¢iilmiistiir. Giiniin farkli saatlerinde yapilan Slgiimler kendi aralarinda
istatistiksel olarak farkli olmayip, ortalama OPA degeri 2,2 bulunmustur. Bu sonugla,
OPA degeri ile ilgili dl¢iimlerin, giiniin istenen saatinde yapilabilecegi yorumu
yapilmustir (61).

Yeni dlgiim sonuglan Eski dlgiim sonuglar

Sekil 4. DKT’nin 6l¢iim sonuglarinin dijital ekranda goriintiisii

20



GEREC VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun (Karar n0:31.01.2012
/03 say1) onay1 ile Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklar1
polikliniginde Ocak 2012-Mart 2012 tarihleri arasinda muayenesi yapilan ardisik 50
Proliferatif Diabetik Retinopatili (lazer tedavisi uygulanmis) olgu (Grup 1), 50
Nonproliferatif Diabetik Retinopatili(lazer tdavisi uygulanmamis) olgu (Grup 2) ve
50 saglikli olgu (Grup 3) ¢alismaya dahil edildi. Tiim katilimcilara uygulamalarin
ayrintili agiklamalarini iceren bilgilendirilmis goniilli olur formu okutularak, yazil

izinleri alinda.

Grup 1’de retina birimimizde lazer tedavisi olmus , en az bir gdziinde
proliferatif diabetik retinopati tespit edilen 50 olgu ¢alismaya alindi. Bu gruptaki
hastalarin segiminde su kriterlere uyuldu:

1. Hastanin, uygulanacak muayene ve tetkiklere uyum gosterebilecek mental

ve fiziksel yeterliliginin olmasi

2. GO0z i¢i basincimin Goldmann aplanasyon tonometrisi ile, en az iki dlgiim

degerinin 25 mmHg’den yiiksek olmamasi,

3. Gegmiste GIB yiikselme 6ykiisii bulunmamasi ve glokom ilact kullanma

Oykiisii olmamasi,

4. G0z dibi muayenesinde, optik diskte glokomatoz degisikliklerin olmamasi,

5. On kamara agistmin Shaffer smiflamasina gore grade 3 ve iizeri agik

olmasi,

6. Fundus muayenesinde incelenen gozde PROLIFERATIF DIABETIK

RETINOPATTI ,ve lazer spotlar1 bulunmasi

7. Gontiilliilerin 40 yas ve lizerinde olmasi.
Grup 2’de, retina birimimizde, en az bir goziinde nonproliferatif diabetik

retinopati (lazer tedavisi uygulanmamis) tespit edilen 50 olgu ¢alismaya alindi. Bu

gruptaki hastalarin segiminde su kriterlere uyuldu:
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1. Hastanin, uygulanacak muayene ve tetkiklere uyum gosterebilecek mental
ve fiziksel yeterliliginin olmasi

2. Goz i¢i basmcinin Goldmann aplanasyon tonometrisi ile, en az iki 6l¢iim
degerinin 25 mmHg’den yiiksek olmamasi

3. Gegmiste GIB yiikselme dykiisii bulunmamas1 ve glokom ilact kullanma
Oykiisii olmamasi

4. Goz dibi muayenesinde, optik diskte glokomatoz degisikliklerin olmamasi

5. On kamara acisinin Shaffer siniflamasma gore grade 3 ve iizeri agik
olmasi,

6. Fundus muayenesinde incelenen gozde NON PROLIFERATIF DIABETIK
RETINOPATI  bulunmast ve panretinal fotokoagiilasyon tedavisi
yapilmamis olmasi

7. Goniilliilerin 40 yas ve lizerinde olmasi.

Grup 3’de, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gz Hastaliklari
Poliklinigi’ne refraksiyon muayenesi i¢in bagvuran 50 goniillii dahil edildi. Bu
gruptaki bireylerin se¢iminde su kriterlere uyuldu:

1. Hastanin, uygulanacak muayene ve tetkiklere uyum gosterebilecek mental

ve fiziksel yeterliliginin olmasi,

2. GOz igi basinciin Goldmann aplanasyon tonometrisi ile, en az iki 6l¢iim

degerinin 25 mmHg’den yiiksek olmamasi,

3. G0z dibi muayenesinde, optik diskte glokomatoz degisikliklerin olmamast

4. Gegmiste GIB yiikselme 6ykiisii bulunmamasi ve glokom ilact kullanma

Oykiisii olmamasi,

5. On kamara agisimin Shaffer siiflamasina gore grade 3 ve iizeri agik

olmasi,

6. Fundus muayenesinde, incelenen gozde normal saglikli fundus bulunmasi

, ‘proliferatif ve nonproliferatif diabetik retinopati’ bulunmamasi

7. Goniilliilerin 40 yas ve iizerinde olmasi.
Her ti¢ grup icin ¢alismaya alinmama kriterleri sunlardi:

1. Pascal DKT ile dl¢iimii engelleyecek diizeyde korneal skar veya opasite

bulunmasi,
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2. Rutin oftalmolojik muayeneyi engelleyecek diizeyde ortam opasitelerinin
olmasi (Yogun katarakt, vitreus hemorajisi, korneal opasite ve skar),

3. 3 dioptriden fazla miyopi ya da hipermetropi ile 1 dioptriden fazla
astigmatizma varhigi,

4. Retina dekolmani ve makulopati olmasi (Senil makiila dejenerasyonu,

Makula distrofileri),

Ileri diizey sistemik hastalign bulunmast,

Intraokiiler travma &ykiisii bulunanlar,

Sistemik steroid kullanim 6ykiisti bulunanlar,

O N o O

Optik diskte herediter veya edinsel patolojilerin ,glokomatoz degisimlerin

varligi

Tiim olgularin sosyo-demografik verileri ve hastalik Oykiileri kaydedildikten

sonra sirasiyla;

1. Ayrmtili oftalmolojik muayene,

a) Otorefraktometri ve otokeratometri olgtimleri (Mrk-3100 keratometer,
Mirae Optics Co Ltd, Korea cihazi ile)

b) En iyi diizeltilmis gorme keskinligi degerlendirmesi (Snellen eseli ile)

c) Yarikli lamba biyomikroskopi ile 6n segment bakisi

d) Dilatasyonlu fundus bakis1 (+ 90 dioptri lens ile)

2. Ultrasonik pakimetri (UP 1000 Ultrasonic Pachymeter, Nidek Co. Ltd,
Japan) ile merkezi korneal kalinlik (SKK) 6l¢timii,

3. Biyometri cihazi (4/B scan system, Humprey Instruments Inc, USA) ile
gdziin aksiyel uzunlugu (AU) ve 6n kamara derinligi (OKD) 6lgiimii,

4. Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz ici basmnci (GIB) 6lciimii ve
Pascal dinamik kontur tonometri (Ziemer Ophthalmic Systems AG, CH-
2562 Port, Switzerland) cihazi ile gdz igi basinci (GIB), okiiler nabiz
amplitiidii (OPA) ve dakikadaki nabiz atim sayis1 6l¢iimii,

5. Manuel tansiyon aleti ile sistemik tansiyon Ol¢imii (Hasta 10 dakika

oturtularak dinlendikten sonra) yapildi.
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OPA ve GIB élgiimleri igin kullanilan Pascal DKT cihaz1 (Ziemer Ophthalmic
Systems AG, CH-2562 Port, Switzerland) ile yapilacak islem Oncesi tiim olgular
bilgilendirildi. Ol¢iim 6ncesinde lokal anestezik damla olarak bir damla % 0,5’lik
proparakain hidrokloriir (Alcaine) alt fornikse damlatildi. Cihazinin ucunda bulunan
silikon kilif, her hasta i¢in yenilendi. Hastalar baslarin1i biyomikroskoba
yerlestirdikten sonra, biyomikroskop tizerine sabitlenmis olan Pascal DKT cihazinin
ucu kornea lizerine yavagca temas ettirildi. DKT ile yapilan oOlgiimlerde dogru
pozisyon cihazin verdigi uyar1 sinyali alinmasiyla saptandi. Uygun temasin
saglanmasindan sonra yaklasik 5-7 saniye boyunca o&lgiim siirdiiriildii. Olgiim
sonrasinda cihazin dijital ekraninda gboriilen dlgiim degerleri; GIB, OPA, dakikadaki
kalp atim sayis1 ve Q degeri, her iki gz igin ayr1 ayr kaydedildi. Olgiimiin kalite
skoru (Q degeri) eger 1 ¢ikmis ise, aym1 goz i¢in tekrar Ol¢lim almaya gerek
duyulmadi. Eger Q degeri 2 veya 3 olarak ¢ikmis ise Ol¢iim yinelendi. Yinelenen
Olctimlerde, Q degerinin 3 veya 3’den daha diisiik ¢iktig1 2 6l¢iim sonucu ayr1 ayri

kaydedildi. Uygun olan 3 6l¢limiin ortalamasi alindi.

Calismadaki tiim Ol¢iim ve muayeneler ayni1 gdz hekimi tarafindan uygulandi.
Ayrica, diiirnal varyasyondan etkilenmemek i¢in tiim Olgtimler 6gleden sonra saat
14:00 ile 16:00 arasinda yapildi. Olgiimler arasinda en az 10 dakika ara verildi. Grup
1 ve 2’de, patoloji tek gdozde mevcut ise o goz, eger iki goz de etkilenmisse rastgele
bir goz istatistiksel analiz i¢in kullanildi. Grup 3’de ise rastgele bir goz istatistiksel

analize katildi.
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istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 14.0 programi kullanildi.
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin Istatistik
paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin

karsilagtirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup durumunda, normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi1 karsilastirmalarinda Tek yonli
(Oneway) Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey testi
kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup durumunda,
normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test
kullanildi.

Iki niceliksel verinin karsilastirilmasinda Pearson Korelasyon Analizi kullanildi.
Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01 ileri

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Kontrol grubundaki olgularin yas ortalamasi (61,1 + 8,3), pdrp lazerli (57,2 + 7,5) ve
npdrp-lazersiz (54,3 + 8,4) grubundaki olgulara gore yiiksekti. (p<0,01).(Tablo-1
)PDRP (proliferatif diabetik retinopati- lazerli) grubundaki olgularin 28'i (%56,0)
erkek, 22'si (%44,0) kadindi. NPDRP (nonproliferatif diabetik retinopati —lazersiz)
grubundaki olgularn 30'u (%60,0) erkek, 20'si (%40,0) kadindi. Kontrol grubundaki
olgularin 25'1 (%50,0) erkek, 25'i1 (%50,0) kadindi. Cinsiyet dagilimi agisindan
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).(tablo-1)

Tablo-1: Gruplarin yas ve cinsiyet ozellikleri

PDRP (lazerli) NPDRP (lazersiz) kontrol P
Ort Ss Ort Ss Ort | Ss

Yas 57,2 7,5 54,3 8,4 61,1 | 8,3 | 0,000**
n % N % n %
erkek 28 56% 30 60% 25 | 50%

insi 0,599
Cinsiyet = adm | 22 | 4a% 20 40% | 25 | 50%
sag 27 54% 29 58% 21 | 42%
sol 23 46% 21 42% 29 | 58%

Ss=Standart sapma; ort=ortalama; n=olgu sayisi; p< 0,05=istatistiksel anlamlilik.

Grafik- 1
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PDRP (lazerli) grubundaki olgularin Goérme ortalamasit (0,34 + 0,28), NPDRP
lazersiz (0,99 + 0,05) ve kontrol grubundaki (0,98 + 0,05) olgulara goére anlamh
olarak diistik bulundu. (p=0,000<0,05). (tablo-2),(Grafik-1)

26




PDRP (lazerli) grubundaki olgularin sistolik arter basinci ortalamast (143 + 28,7),
kontrol grubundaki (126,6 = 12,7) olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
(p=0,001<0,01). PDRP (lazerli) grubundaki olgularin sistolik arter basinci ortalamasi
ile  NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin sistolik arter basinci ortalamasi
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). (tablo-2)(Grafik-1)

PDRP (lazerli) grubundaki olgularin diastolik arter basinci ortalamasi (86,2 + 16,1),
kontrol grubundaki (78 + 10,9) olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
(p=0,007<0,01). PDRP (lazerli) grubundaki olgularin diastolik arter basinci
ortalamasi ile NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin diastolik arter basinci
ortalamas: arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). (tablo-
2)(Grafik-1).

Grafik-2,3

OPA

pdrp lazerli npdrp-lazersiz kontrol

mTo Air mTo Pascal V pdrp lazerli npdrp-lazersiz kontrol

Kontrol grubundaki olgularin To Air ortalamast (16 + 2,9), PDRP (lazerli)
grubundaki (20,2 + 2,7) ve NPDRP (lazersiz) grubundaki (19,2 + 3,2) olgulara gore
anlamli olarak diisiik bulundu. (p=0,000<0,01)(tablo-2) . PDRP lazerli grubundaki
olgularin To Pascal ortalamasi (18,9 + 2,6), kontrol grubundaki (17,5 + 3,2) olgulara
gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p=0,044<0,05). PDRP (lazerli) grubundaki
olgularin To Pascal ortalamasi ile NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin To Pascal
ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). (tablo-2)
(Grafik-2).

PDRP (lazerli) grubundaki olgularin OPA(okiiler puls amplitiid) ortalamasi (2,6 +
1,4), NPDRP (lazersiz) grubundaki (3,3 + 1,1) olgulara gore anlamli olarak diisiik
bulundu. (p=0,006<0,01). PDRP(lazerli) ve NPDRP(lazersiz) grubundaki olgularin
OPA ortalamas: ile kontrol grubundaki olgularin OPA ortalamasi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). (tablo-2)(Grafik-3)
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Tablo-2: Parametreler Acisindan Gruplarin Karsilastirilmasi

PDRP (lazerli) NPDRP (lazersiz) kontrol p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Gorme( Vo) 0,34 0,28 0,99 0,02 0,98 0,05 0,000**
133'::?1!2: AN | 4430 | 287 | 1336 | 214 | 1266 | 127 | 0,001%*
ilfjioé':sm 86,2 16,1 80,6 12,4 78,0 10,9 | 0,008**
Sistolik -
Diastolik 56,0 19,5 53,2 20,3 48,6 116 | 0,108
Arter Basinci
Farki
To Air 20,2 2,7 19,2 3,2 16,0 2,9 | 0,000%*
To Pascal 18,9 2,6 18,7 2,7 17,5 3,2 0,033*
To GAT 17,0 2,6 16,8 2,9 15,8 2,4 0,052
fGIB(DKT ile
GAT GIB 1,9 1,3 1,8 1,7 1,7 2,0 0,847
farki)
OPA 2,6 1,4 3,3 1,1 3,1 1,0 | 0,006**
Santral
Kornea 543,8 28,5 542,8 29,6 541,6 30,8 0,933
Kalinlig
Nabiz 73,8 9,8 72,1 8,4 74,8 10,5 0,375
Kimm 7,7 0,2 7,7 0,2 7.8 0,3 0,257
K2mm 75 0,2 7.5 0,2 7,6 0,2 0,489
KmmOrt 7,6 0,2 7,6 0,2 7,7 0,2 0,314
K 1dioptri 44,0 1,3 43,6 1,3 43,5 1,4 0,231
K2dioptri 45,0 1,2 44,8 1,2 44,7 1,2 0,410
KDioptOrt 44.5 1,2 44,3 1,2 44,2 1,3 0,277
AU 23,2 0,9 23,2 0,9 23,2 0,6 0,981

To:tansiyon, GAT:goldman aplanasyon tonometre, GIB:Géz i¢i basmci p< 0,05=istatistiksel
anlamlilik.

Sistolik - Diastolik Arter Basinct Farki, DKT ile GAT GIB farki, Santral Kornea
Kalinligi, nabiz, Klmm, K2mm, Kmmort, K1 dioptri, K2 dioptri, K Dioptri Ort ve
aksiyel uzunluk(AU) parametreleri agisindan gruplar arasi istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktadir. (Tablo-2)
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Tablo 3. Sistemik hastalik ve ila¢ dagihim

PDRP NPDRP Kontr
(lazerli) | (lazersiz) ol
n % n_ |[% n|%
51100
0, 0,
Yok 0 [0% [0 |[0% 0%
Sistemik |DM 20 [40% |30 |60% |0 |0%
hastalik HT+DM+KAH 10 |20% |6 12% [0 |0%
HT+DM 16 [32% |12 [24% [0 | 0%
DM+KAH 4 18% |2 |4% 0 | 0%
51100
1 0, 0,
ilac yok 1 (2% |17 |34% 0l
Antiht 1 2% |6 12% |0 |0%
. . antidiabetik, insiilin veya oral 24 148% |14 [28% |0 |0%
Sistemik Antihipertansif + antidiabetik, insiilin
i 4 0, 0, 0,
tla veya oral+kardiyak ilaclar 6 |12% |4 8% 010%
Antihipertansif + antidiabetik, insiilin 15 |30% |7 14% |0 10%
veya oral
anti dm+ kardiak ila¢+corasprin 3 |6% |2 |[4% 0 | 0%

HT=Hipertansiyon, DM=Diabetes Mellitus, KAH=Koroner Arter Hastaligi, n=Hasta
sayist, p< 0,05=istatistiksel anlamlilik.

PDRP(lazerli) grubundaki olgularin 20'si (%40,0) DM, 10u (%20,0)
HT+DM+KAH, 16's1 (%32,00 HT+DM , 4'i (%8,0) DM+KAH idi. NPDRP
(lazersiz) grubundaki olgularin 30'u (%60,0) DM, 6's1 (%12,0) HT+DM+KAH, 12'si
(%24,0) HT+DM, 2'si (%4,0) DM+KAH idi. PDRP (lazerli) ve NPDRP (lazersiz)
gruplar1 arasinda sistemik hastalik acisindan anlamli fark bulunamadi.
(p=0,237>0,05). PDRP (lazerli) grubundaki olgularin ilag kullanim orani, NPDRP (
lazersiz)  grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksek  bulundu.
(p=0,000<0,05).(Tablo-3)
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Grafik-4
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Pdrp:proliferatif diabetik retinopati, npdrp:nonproliferatif diabetik retinopati, vit:vitrektomi

Gruplar gegirilmis cerrahi agisindan degerlendirildiginde ; PDRP (lazerli)
grubundaki olgularin 3'd (%6,0) saydam fakik, 15" (%30,0) ns,nk,(niikleer skleroz,
niikleer katarakt) 32'si (%64,0) psodofak lens idi NPDRP (lazersiz) grubundaki
olgularin 17'si (%34,0) saydam fakik, 25'1 (%50,0) ns,nk, 7'si (%14,0) psodofak, 1'i
(%2,0) afak lens idi. kontrol grubundaki olgularin 2'si (%4,0) saydam fakik, 46's1
(%92,0) ns,nk,(niikleer skleroz),(niikleer katarakt), 2'si (%4,0) psodofak lens idi.
PDRP (lazerli) grubundaki olgularda psodofak yiiksek oranda iken, NPDRP
(lazersiz) ve kontrol grubundaki olgularda ns,nk yiiksek oranda idi. (p<0,01).(Grafik-
4,Tablo-4)

Grup 1’deki olgularin 26's1 (%52,0) katarakt cerrahisi, 6's1 (%12,0) kat+vit (katarakt
ve vitrektomi ) goz cerrahisi gegirmisti. NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin 7'si
(%14,0) katarakt cerrahisi, 1'1 (%2,0) katt+vit goéz cerrahisi gecirmisti. Kontrol
grubundaki olgularin  2'si (%4,0) katarakt cerrahisi gecirmisti. PDRP ( lazerli )
grubundaki olgularda katarakt cerrahisi orani yiiksekti. (p<0,01).(Grafik-5,Tablo-4)
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Tablo 4. Lens ve Goz cerrahisi dagilim

PDRP (lazerli) | NPDRP (lazersiz) | kontrol P

n % n % n %
saydam fakik 3 6% 17 34% 2| 4%
ns,nk 15 | 30% 25 50% |46 92%

Lens — 0,000**
Psodofak 32 64% 7 14% 2| 4%
Afak 0 0% 1 2% 0| 0%
Yok 18 | 36% 42 84% |48 96%

Goz cerrahisi | katarakt cerrahisi| 26 52% 7 14% 2| 4% |0,000**
kat+vit 6 12% 1 2% 0| 0%

Pdrp: proliferatif diabetik retinopati, npdrp: nonproliferatif diabetik retinopati, ns: niikleer skleroz, nk:
niikleer katarakt, kat+vit:katarkt cerrahisi ve vitrektomi

PDRP (lazerli) grubundaki olgularin OPA degerleri ile Sistolik Arter Basinci
degerleri arasinda %38,4 diizeyinde pozitif korelasyon gorildd. (r=0,384;
p=0,006<0,05). Buna gére PDRP (lazerli) grubundaki olgularin sistolik arter basinci
artttkga OPA degeri de artmaktadir.(Tablo-5)PDRP (lazerli) grubundaki olgularin
OPA degerleri ile sistolik - diastolik arter basinci farki degerleri arasinda %33,7
diizeyinde pozitif korelasyon goriildi. (r=0,337; p=0,017<0,05).Buna gére PDRP
(lazerli) grubundaki olgularin sistolik - diastolik arter basinci farki arttikga OPA
degeri de artmaktadir.(Tablo-5)

NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin OPA degerleri ile Sistolik Arter Basinci
degerleri arasinda %514 diizeyinde pozitif korelasyon gorildd. (r=0,514;
p=0,000<0,05). Buna gore NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularin sistolik arter
basinci arttikga OPA degeri de artmaktadir. .(Tablo-5) Grup 2 ‘deki olgularin OPA
degerleri ile sistolik - diastolik arter basinci fark: degerleri arasinda %44,4 diizeyinde
pozitif korelasyon goriildi. (r=0,444; p=0,001<0,05). Buna gére npdrp-lazersiz
grubundaki olgularin sistolik - diastolik arter basinci farki arttikga OPA degeri de
artmaktadir. .(Tablo-5)

Kontrol grubundaki olgularin OPA degerleri ile Sistolik Arter Basinci degerleri
arasinda  %51,4  diizeyinde  pozitif = korelasyon  gorildi.  (r=0,514;
p=0,000<0,05). Buna gore kontrol grubundaki olgularin sistolik arter basinci arttik¢a
OPA degeri de artmaktadir. .(Tablo-5)Kontrol grubundaki olgularin OPA degerleri
ile sistolik - diastolik arter basinci farki degerleri arasinda %44.,4 diizeyinde pozitif
korelasyon goriildii. (r=0,444; p=0,001<0,05). Buna gore kontrol grubundaki
olgularn sistolik - diastolik arter basinci farki arttikga OPA degeri de artmaktadir.
.(Tablo-5)
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Tablo 5. Gruplarda OPA ile diger parametrelerin Iliskisi

OPA PDRP (lazerli) NPDRP (lazersiz) Kontrol
r p R P r P
Yas 0,181 0,209 -0,057 0,693 -0,083 0,573
Gorme Vo 0,159 0,271 0,242 0,091 0,242 0,091
Sistolik Arter Basinci 0,384 | 0,006** | 0,514 | 0,000** | 0,514 | 0,000**
Diastolik Arter Basinci 0,131 0,363 0,139 0,336 0,139 0,336
oistolllc- DWstollcATEr | 0,337 | 0,017 | 0444 | 0,001%* | 0444 | 0,001%*
ToAir 0,253 0,076 0,222 0,122 0,222 0,122
To Pascal 0,178 0,216 0,063 0,665 0,063 0,665
To GAT 0,185 0,198 0,056 0,697 0,056 0,697
Fgib -0,007 0,964 -0,005 0,972 -0,005 0,972
Santral Kornea Kalinlig: -0,009 0,949 0,114 0,429 0,114 0,429
Nabiz 0,061 0,675 -0,059 0,684 -0,059 0,684
Kimm -0,044 0,761 0,089 0,539 0,089 0,539
K2mm -0,083 0,565 -0,019 0,897 -0,019 0,897
KmmOrt -0,072 0,618 0,043 0,767 0,043 0,767
K1dioptri 0,060 0,680 -0,086 0,554 -0,086 0,554
K2dioptri 0,076 0,602 0,038 0,793 0,038 0,793
KDioptOrt 0,076 0,600 -0,021 0,883 -0,021 0,883
Axiel Uzunluk -0,054 0,708 0,030 0,836 0,030 0,836

R<0=Negatif yonde iliski; R>0=Pozitif yonde iliski

Tablo 6. Gruplarda OPA ile Cinsiyetin iliskisi

Grup Cinsiyet N Ort Ss p

PDRP (lazerli) I'iﬁi gg ;gg 122 0,156
NPDRP (lazersiz) E;lifli 28 2:22 2:12 0,045*
cortrol ain 125 s Joss 0%

*p<0,05 **p<0,01
PDRP (lazerli) grubundaki olgularda cinsiyete gore OPA degerlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05). NPDRP (lazersiz) grubundaki
olgularda, kadinlarin OPA ortalamasi, erkeklerin OPA ortalamasindan anlamli olarak
yiikksek bulundu. (p<0,05). Kontrol grubundaki olgularda, kadinlarin OPA
ortalamasi, erkeklerin OPA ortalamasindan anlamli olarak yiiksek bulundu.
(p<0,05)(Tablo-6).
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Tablo 7. Gruplarda OPA ile Sistemik hastalik iliskisi

Grup Sistemik hastalik N Ort Ss P
dm 20 2,53 1,65
: ht+dm+kah 10 2,64 1,35
PDRP (lazerli) herdm 16 287 101 0,095
dm+kah 4 1,25 0,38
dm 30 3,37 0,88
ht+dm-+kah 6 2,90 1,42
NPDRP (I i : :
lazersiz) Thtrdm 12 343 | 147 | 0%
dm-+kah 2 2,60 1,56

PDRP (lazerli) grubundaki olgularda OPA ile sistemik hastalik arasinda anlamli
iliski bulunamadi. (p>0,05). NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularda OPA ile
sistemik hastalik arasinda anlamli iligki bulunamadi. (p>0,05)(Tablo-7)

Tablo 8. Gruplarda OPA ile Goz Cerrabhisi iliskisi

Grup Goz cerrahisi N Ort Ss p
yok 18 3,02 1,62
PDRP (lazerli) |katarakt cerrahisi 26 2,38 1,23 0,310
kat+vit 6 1,93 70
NPDRP yok 42 3,38 1,07
(lazersiz) katara_kt cerrahisi 7 3,01 1,32 0,175
kat+vit 1 1,50 )
yok 48 3,01 .93
K | — 1
ontro katarakt cerrahisi 2 4,20 1,41 0,150

PDRP (lazerli) grubundaki olgularda OPA ile g6z cerrahisi arasinda anlamli iligki
bulunamadi. (p>0,05). NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularda OPA ile g6z cerrahisi
arasinda anlamli iligki bulunamadi. (p>0,05). Kontrol grubundaki olgularda OPA ile

g0z cerrahisi arasinda anlamli iliski bulunamadi. (p>0,05)(Tablo-8).
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Tablo 9. Gruplarda OPA ile Sistemik ilac Tliskisi

Grup Sistemik ila¢ N Ort Ss P
ilag yok 1 2,40 -
Antiht 1 3,90 -
antidiabetik, insiilin veya oral 24 2,50 1,60
PDRP antihipertansif+antidiabetik,insiilin
(lazerli) veya oral+kardiyak ilaglar 6 2,48 1,23 1029

antihipertansif+antidiabetik,insiilin 15 2,85 111

veya oral
anti dm+ kardiak ilag+corasprin 3 1,23 46
ilag yok 17 3,50 1,07
Antiht 6 2,88 1,37
antidiabetik, insiilin veya oral 14 3,41 .98
NPDRP antihipertansif+antidiabetik,instilin
(lazersiz) veya oral+kardiyak ilaglar 4 3,00 1,59 1 0,524
antihipertansif+antidiabetik,insiilin - 3,27 114
veya oral
anti dm+ kardiak ilag+corasprin 2 2,60 1,56

PDRP (lazerli) grubundaki olgularda OPA ile sistemik ilag arasinda anlamli iligki
bulunamadi. (p>0,05). NPDRP (lazersiz) grubundaki olgularda OPA ile sistemik ilag
arasinda anlamli iliski bulunamadi. (p>0,05)(Tablo-9).
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TARTISMA

Diabetteki okiiler sirkiilasyonun hemodinamigi pek ¢ok kez arastirilmistir. Son
yillarda gelistirilen ¢esitli cihazlarla birlikte ¢ogu aragtirmaci okiiler kan akimiyla
ilgili arastirmalar yiiriitmuslerdir. Literatirde DM’li olgularda kullanilan c¢esitli
cihazlarla okiiler kan akimmi gosteren POKA (pulsatil okiiler kan akimi), OPA
(okiiler puls amplitiid - okiiler nabiz amplitiid) degerleri ile ilgili yapilan ve farkli

sonuclara ulasan gesitli arastirmalar mevcuttur.

Kullanilan bir¢ok metodun kendine 6zel sinirlayici dezavantajlarinin olmasi ve
hepsinin de birbirinden farkli parametreleri 6l¢mesi problem olarak karsimiza
¢tkmaktadir. Ornegin, renkli doppler ultrasonografi ile kan akim hiz1 dlgiilebilirken,
kan akiminin kendisi, 6zellikleri, damar cap1 gibi parametreler dlgiilememektedir.
DKT ile OPA olgiilebilirken, kan akimi hizi o&lglilememektedir. Pulsatil g6z
hemodinamigi ile ilgili ge¢misteki ¢alismalarin ¢ogu, Langham ve McCarthy’nin
okiiler kan akimi tonometresi ( OBF Laboratoriess Ltd, Malmesbury, Ingiltere ) veya
okiiler kan akimi analizorii ( Paradigm Medical Bndustries, Salt Lake City, Utah,
ABD ) ile yapilmistir. Ancak bu pndmotonometrelerin sonuglarina kuskuyla
bakilmaktadir. Ciinkii okiiler kan akimi tonometresi ile yapilan 6l¢limlerin santral
korneal kalinliktan ve kornea kurvatiiriinden etkilendigi gosterilmistir.  Benzer
etkilenme okiiler kan akimi analizatérii i¢in de s6z konusudur. DKT direkt
transkorneal metod ile GIB’i 6lgerken es zamanli olarak da OPA’y1 6lgebilmektedir.
Yapilan c¢alismalarda DKT’nin santral kornea kalinligindan etkilenmeden o6l¢iim

yapabildigi gosterilmistir .
Sistolle birlikte orbital damarlarin kanla dolmas1 goz kiiresi iizerinde pulsatil

bir protriizyon olusturur .Goze gelen kan akiminin % 90’ 1 koroidal kan dolasimina

katilmaktadir. iste OPA, kardiak siklus sirasinda koroidal kan akiminda olan hacim
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degisikliklerinin sonucu olarak ortaya cikar. OPA sistolik ve diyastolik GIB’ nin
farkina verilen isimdir. Klinik olarak OPA’ nin en onemli Ozellikleri; koroid
perfiizyonunun dolayli gostergesi olmasi ve kalp atimi sirasinda olan okiiler kan

akimi1 hakkinda bilgi vermesidir

DKT, GIB’m siiregen bir sekilde kaydetmesinin yaninda GIB’nda olan
pulsatil degisiklikleri yani OPA’nii de 6l¢ebilmektedir. Bunun i¢in DKT’ nin kornea
ile 5-10 kalp atimi siiresince temas halinde olmasi gereklidir. OPA, sistolik ve
diyastolik GIB’nin farkina verilen isimdir. DKT, 0,5 mmHg ve iizerindeki OPA
degerlerini dl¢ebilmektedir. Kaufmann ve ark. (57) OPA’niin saglikli bireylerde 0,9-
7,2 mmHg araliginda oldugunu saptamislardir. 45-73 yas arast 19 hastanin alindig1
Hoffmann EM ve ark. (98) yaptig1 baska bir ¢alismada OPA ortalamasi 3,08 +£0,92

mmHg’dir.

Literatiirde bugiine kadar ideal OPA’niin ka¢ oldugu, hangi risk faktorlerinin
OPA’nii azaltip arttirdig1 heniiz tam olarak agiklanamamistir. Bununla birlikte, OPA

tizerinde yapilacak caligmalar, onun klinikteki 6nemini daha da iyi aydinlatacaktir.

Bizim calismamizda DRP’li hastalarda DKT ile birlikte OPA’y1 etkileyen

degiskenlere bakilmistir.

DKT, GIB ve OPA &l¢iimii icin gelistirilmis {iciincii nesil, dijital ve kontakt
bir tonometredir. Kornea ile temas eden ancak aplanasyon yapmayan bir cihazdir.
DKT ile yapilan 6lgiim yontemine ‘dogrudan transkorneal metot’ adi verilir. DKT,
kullanimi son yillarda gittikge yayginlasan, SKK(merkezi korneal kalinlik), kornea
rijiditesi, kurvatiir ve 6l¢iim sirasinda olusan korneal deformiteden bagimsiz GIB

oOlgtimleri elde edilmesini amaglayan bir cihazdir(57).
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DKT ile yapilan olgiimlerde, Ol¢lim yapan kisiye bagli olarak bazi hata
kaynaklar1 olabilir. Her seyden 6nce DKT ile dogru 6l¢lim yapabilmek i¢in belirli bir
o0grenme periyodu gereklidir. Bu 6grenme periyodu igindeki Slgiimlerde hatalar
olabilir. DKT’nin dijital ekrani iizerinde 6l¢timiin kalitesini gosteren kalite skoru (Q
skoru) yer almaktadir. Bu kalite skoru 1’den 5’e kadar degismektedir. Eger kalite
skoru 1 veya 2 ise bu 1yi bir 6l¢limdiir ve tekrar 6l¢iim yapmaya gerek yoktur. Kalite
skoru 3 ise orta kalitede bir 6l¢iim yapilmistir ve tekrarlanmasi uygundur. Kalite
skoru 4 veya 5’se Ol¢iim hatalidir veya ol¢iimde teknik olarak yanlisliklar vardir ve
mutlaka tekrarlanmalidir. Kalite skorunun 3 ve altinda oldugu durumlarda hasta
kooperasyonu diisiik olabilecegi gibi, 6l¢ciim zamani asir1 kisa tutulmussa da olabilir
(Kaufmann C). Biz DKT ile yaptigimiz dl¢iimlerde, Q skoru 3’{in {izerindeki 6l¢tim
sonuclarint dogru olarak kabul etmedik ve 6l¢iimleri uygun skora ulasincaya kadar
tekrarladik. Dikkatimizi ¢eken bir olay da, sosyo-kiiltiirel diizeyi yiiksek olan
hastalarin DKT ile yaptigimiz Ol¢limlere daha iyi koopere oldugu, diisiik olan
hastalarin ise, kooperasyon bozuklugu nedeni ile, 6l¢iimlerinin daha fazla hatali

sonuclar vermesiydi.

Schwenteck ve ark.(60), DKT’nin kornea yiizey geometrisi, gbzyast lipit
icerigi ve goziin elastik ozelliklerindeki degisikliklerden etkilendigini bildirmislerdir.

Ayrica asirt sulanma veya kuru goz varliginda da 6l¢iim hatalar1 olabilmektedir.

Literatiir incelendiginde yapilan ¢aligmalarda koroidal vaskiilopatinin diabetik
retinopatide 6nemli rol oynadigi gosterilmistir(97). Lisa S ve ark. (99) PDRP’li
hastalarda Lazer Doppler flowmetre (Oculix) ile koroidal kan akim hizinda ve
hacminde azalma oldugunu bildirmislerdir. Langham ve ark. diabetteki koroidal kan
akiminin retinopatinin ciddiyeti arttikga; PDRP’li hastalarda foveal bolgedeki
koroidal akimin 6zellikle makiila 6demi olanlarda belirgin azaldigin1 gostermislerdir
(62). Schmetterer ve ark. (63) yaptig1 ¢alismada retinopatinin proliferatif siirecinde

makula gibi lokal retinal alanlarda fundus pulsasyonunun azalmasi da azalmis
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koroidal akimla iligkilendirilmistir. Diabetik retinopatinin erken dénemlerinde retinal
kan akimin arttigi, hipergliseminin de kan akimini arttirarak endotel hiicre hasari
yoluyla retinal kan akimi otoregiilasyonunu bozdugu gosterilmistir (64). Perrot RL
ve ark. (65) Okiiler Blood Flow Tonometre ile Tip 2 DM’li hastalarda POKA
degerlerinin yiiksek kan plazma glukoz diizeyinde arttigini gostermislerdir. Mac
Kinnon JR ve ark. (66) biomikroskop uyumlu pnomometre ile yaptiklar1 6lglimlerde
diabetiklerde POKA’nin kontrollere gore yiiksek oldugunu ve bunun DRP ciddiyeti
ile daha da arttigim1 gostermislerdir; hiperdinamik  okiiler dolagimin DRP
patogenezini sagladigi sonucuna vartlmistir. Galina Dimitrova ve ark. (67) yaptigi
calismada da hem retinal hem de koroidal kan akiminin retinopatinin degisik
evrelerinde (proliferatif-nonproliferatif) normal popiilasyona gore farklilik gosterdigi
belirtilmistir. Mendevil ve ark. (68) yaptig1 baska bir ¢alismada okiiler kan akim

hizinin normal popiilasyona gore DRP’lilerde azalmis oldugunu tespit etmislerdir.

Schmidt KG ve ark. (72) ise koroidal dolasimin DRP’nin (diabetik retinopati)
evrelerinden etkilenmedigini gostermistir. Langham ve ark. DRP’si bulunmayan
DM’li olgulardaki POKA degerlerinin diabetik olmayan kontrol grubuna kiyasla
%12 oraninda daha diisiik ¢iktigin1 ifade etmislerdir(62). Geyer O ve ark. (73)
Pnomotonometre kullanarak yaptiklar1 calismada: NPDRP’li olgularda POKA
degerlerinin DRP baglangic evresinde azaldigin1 ancak DRP ciddiyeti arttik¢a
POKA’nin arttigin1 gostermislerdir. Perrot RL ve ark. (74) Okiiler Blood Flow
Tonometre ile POKA bakmiglar ve PDRP’li hastalarda NPDRP’li hastalara gore
daha yiiksek bulmuslardir.

Diabetli olgulardaki okiiler kan akimi degisikliklerinin kesin mekanizmasi
bilinmemektedir.Savage ve ark. (75) tarafindan yapilan bir ¢alismada erken donem
diabetik retinopatili (DRP) olgularda pulsatil okiiler kan akiminda (POKA) normal
popiilasyona gore belirgin bir degisikligin gelismedigi, ancak orta ve ileri donem
nonproliferatif diabetik retinopatili (NPDRP) olgularda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde POKA degerlerinde artisin gelistigi bulunmustur. Yine ayni c¢alismada,
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erken donem DRP’li olgulardaki POKA nin saglikli kontrol grubuna kiyasla anlamli
olarak degismemesini DRP’ye bagli gelisen iskemi neticesinde retinal hiicrelerce
saliman PKC(protein kinaz C) ve endotelin I gibi vazokonstruktér maddelerin genel
koroidal dolagimi etkilememesine baglamislardir. DRP’nin ilerleyen evrelerinde ise
ortama salinan vaskiiler endotelyal biiyiime faktorlerinin koroidal dolagimi
etkileyerek kan akiminda artisa yol agabilecegini ileri siirmiiglerdir. Biyokimyasal
mekanizma tam olarak bilinmese de panretinal fotokoagiilasyon uygulanilan
olgulardaki POKA degerlerinin normale gore diisiik ¢iktig1 yine Savage ve ark.
tarafindan ifade edilmistir. Iskemi neticesinde ortama salinan vaskiiler endotelyal
biliylime faktoriiniin damarlarda vazodilatasyona yol actig1 ve bu durumun neticede

kan akiminda artigla sonuglandigi bilinmektedir (76,77).

Bizim c¢alismamizda PDRP’li grubun OPA ortalamasi NPDRP’li gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur. DRP’si olan hastalarin(proliferatif ve
nonproliferatif) OPA ortalamas: istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamakla birlikte
normal gruba gore diisiik bulunmustur. Erken evre DRP’li hastalar olarak kabul
edilebilen NPDRP’li olgularin OPA ortalamast normal gruba gore yiiksek

bulunmustur fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildir.

DRP’nin ilerleyen evrelerinde kullanilan lazer tedavisinin okiiler dolasima olan etkisi
de bir¢ok ¢alismada degerlendirilmistir. DRP’nin okiiler kan akim hizin1 azaltmasi ve
tedavisinde kullanilan lazer tedavisinin de santral retinal arter ve vende kan akim
hizin1 azaltmas1 Mendevil ve ark. (69,70) yaptig1 ¢alismada gosterilmistir. Grunwald
ve ark.(78) Lazer Dopler Velosimetri kullanarak PDRP’li(proliferatif diabetik
retinopati)gozlerin PRP(panretinal fotokoagiilasyon)sonrasi retinal kan akimlarini
Olemiisler ve istatistiksel olarak anlamli diisiis saptamislardir; bunun da diabetik
mikroanjiopati gelisiminde Onemli bir neden olabilecegini savunmuslardir.
Takahashi ve ark.(79) PRP’nin PDRP’li hastalarda foveal boélgedeki koroidal

dolasimi, koryokapillariste vazodilatasyon yaparak  arttirdigimi Lazer Dopler
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Flowmetre kullanarak gostermislerdir. Birinci H. ve ark.(80) Renkli Doppler
Ultrasonografi ile PDRP’li olup PRP yapilan hastalarin kontrol grubuna oranla
okiiler kan akim hizlarmi daha diisiik saptamislar ancak bunu istatistiksel olarak
anlamli bulmamislardir. Salo ve ark. (81) farelerde xenon fotokoagiilasyon yaparak
elektron mikroskobuyla yaptiklari calismada orta ve uzun vadede okiiler kan
akiminda ve GIB’de (gbz ici basinci) diisme tespit etmisler ; muhtemel bir
mekanizma olarak, lazer yaniklarinin silyer cismi besleyen damar ve sinirleri tahrip
ederek, silyer cisimde harabiyete ve akoz hiimor sekresyonunda azalmaya yol agtig
ileri siiriilmiistiir. Ayrica PRP’nin, mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte,
retinadan ak6z absorbsiyonunu artirdigi da sOylenmektedir. Retinada azalmis
metabolik ihtiyaca bagli olarak azalmis perfiizyon ile agiklamislardir. Hessemer ve
ark. (71) Okiiloosilodinamometre kullanarak 10 PDRP’li goézde okiiler atim
amplitiidiinii 6l¢miisler ve PRP sonrasi belirgin azalma kaydetmislerdir. Mendivil ve
ark.(70), Renkli Doppler Goriintiileme yontemini kullanarak yaptiklari bir ¢alismada,
25 PDRP’li gbzde PRP sonrasi retinal kan akiminin azaldigini bulmuslardir. Dayanir
V. ve arkadaslarmin yaptigt Diabetik Retinopatide Panretinal Fotokoagiilasyon
Sonrasi Okiiler Hemodinami ¢aligmasinda laser fotokoagiilasyon sonrasi azalan kan
akiminin sebebi biiylik olasilikla azalan retinal oksijen ihtiyacina baglanmistir; bu
etkiye ulasabilmek i¢in 2.000 sut atilmasi gerekliligi tespit edilmistir . Goriildigi
tizere literatlirde diabet ve okiiler kan akimi1 ( POKA ,OPA ) arasindaki iliski oldukca

farklilik gostermektedir.

Bizim ¢alismamizda PDRP’li hastalarin hepsi retina birimimizde PRP tedavisi
almis 0lan(2000 sut ve lizeri) hastalar idi ; NPDRP’li gruptaki hastalar ise lazer
tedavisi almamis hastalardan olugsmaktaydi. Lazer tedavisi uygulanmig olan PDRP’li
hasta grubunda OPA ortalamasi1(2,6 + 1,4) ,NPDRP’li lazer tedavisi almamis grubun
OPA ortalamasindan (3,3 = 1,1) anlamli olarak diisiik bulunmustur .

Bu bilgiler 1s181nda diabetin yol actig1 perfiizyon bozukluklarinin baglangic

doneminde kan akiminda azalma seklinde bulgu verdigi, sonraki donemlerde gelisen
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iskemi nedeniyle ortama salinan vazodilatatér ve anjiogenetik maddelerin kan
akiminda artisa neden oldugu (NPDRP siireci) ve ileri donemlerde yapilan PRP
tedavisi ile nekroze olan hiicrelerce vazodilatator ve anjiogenetik maddelerin
salmiginda azalma oldugu i¢in kan akiminda tekrar azalmanin meydana geldigi
seklinde bir yorum yapilabilir. Ancak tabii ki bu teorinin ispat edilmesi i¢in daha ileri

caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

OPA ve POKA gibi okiiler kan akiminin gostergelerini etkileyen diger 6nemli
faktorler de birgok arastirmaci tarafindan degerlendirilmistir. Bunlar 6zellikle
sistemik hipertansiyon varligi, aksiyel uzunluk(AU), santral korneal kalinlik(SKK),

GIB, yas ,cinsiyet gibi etkenlerdir.

Gekkieva ve ark. (82) kadinlarda Langham Ocular Blood Flow System kullanarak
okiiler kan akiminin erkeklerdekinden daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Kim
SK ve ark. (83) saglikli Korelilerin POKA degerlerinin cinsiyet ,aksiyel uzunluk ve
kan basincindan etkilendigini gostermislerdir. James CB ve ark. (84) AU ile OPA
arsinda zayif derecede bir negatif korelasyon gostermislerdir. To'mey KF ve ark.
James CB ve ark. (84) DKT ile yaptiklar1 calismada AU(aksiyel uzunluk) ile OPA

arasinda zayif derecede bir negatif korelasyon bulmuslardir.

Miyopinin skleral incelmeyle iligkili oldugunu ve bu nedenle OPA degerinin
diisiik olabilecegini savunmuslardir. Yiiksek AU’ya sahip olan gozde, pulsatil hacim
degisikliginin neden oldugu genislemeye daha az direng gosterilir. Arastirmacilarin
diger bir yorumlar: ise, miyopik goézlerde, belki de gaplar kii¢iilmiis ve diizlesmis
damarlara bagl olarak, okiiler kan akimmin azalma gosterdigi yoniindedir.
Kaufmann C ve ark. (57) OPA’nii etkileyen faktorlerden birinin de AU oldugunu 6ne
stirmiistiir. AU’un artis1 ile, goreceli olarak, normal goze ulasandan daha diisiik
hacimdeki kan, goz kiiresine ulagmaktadir. Bu nedenle, AU artis1 ile OPA arasinda

ters bir korelasyon oldugu diisiiniilmektedir.
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Bizim c¢alismamizda PDRP’li (lazerli) olgularda cinsiyete gore OPA
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi. NPDRP’li (lazersiz)
olgularda, kadinlarin OPA ortalamasi, erkeklerin OPA ortalamasindan anlamli olarak
yiikksek bulundu. Kontrol grubundaki olgularda, kadinlarin OPA ortalamasi,
erkeklerin OPA ortalamasindan anlamli olarak yiiksek bulundu. Hig¢bir grupta AU

ile OPA arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Lam AK ve ark. (86) renkli dopler ultrasonografi kullanarak yaptiklar
calismada POKA’nin yasla birlikte azaldigin1 gostermisler; POKA’y1 etkileyen en
onemli faktoriin yas oldugunu tespit etmisler ve bunu yasla birlikte skleral rijidite ve
sistemik kan basimcindaki degisime baglamislardir. Ravalicino ve ark. (87) saglikli
kisilerde 648 ile 840 mikrolitre/dakika arasinda olgtiikleri okiiler kan akiminin yas
ilerlemesiyle azaldigimi1 bildirmistir. Franklin ve ark. , Kelly R ve ark. (88,89)
periferal arterlerden transkutandz tonometre ile yaptiklari lgiimlerde yasla birlikte
arteryel duvar sertligi ve puls akim hizindaki artisa bagli olarak OPA’nin arttigini
bildirmislerdir. Bununla birlikte Kaufmann ve ark. (57) saglikli bireylerde DKT ile

oOl¢iilen OPA ile yas arasinda bir korelasyon saptamamuislardir.

Bizim c¢alismamizda higbir grupta yas ile OPA arast anlamli ilskiye

rastlanmadi.

Goz kan akimmimn  diizenlenmesi, sistemik  arteryel  basingtan
etkilenebilmekteyse de tam olarak bu faktore bagimli oldugu da sdylenememektedir.
Kan akimimin regiilasyonunda sistemik arteryel basinca ek olarak gesitli lokal ve
nérohormonal etkilerin bulundugu varsayilmaktadir Esgin H ve ark. (90) Okiiler
Blood Flow Tonograf ile diabetik hastalarda sistemik hipertansiyon varliginda
POKA’nin arttigini,hipertansif olmayan diabetlilerde ise kontrol grundan diisiik

oldugunu tespit etmislerdir. Detry- Morel ve ark. (91) ¢alismalarinda sistolik kan

42



basinct ile OPA arasinda pozitif bir korelasyon bulmustur. Tielsch JM ve ark. (92)
yaptiklar1 bir ¢aliSmanin sonucunda sistemik hipertansiyonun baslangigta anterior
optik sinir kan akimini artirdigini ancak hipertansiyonun uzun siire devam etmesiyle
mikrovaskiiler hasar ve ardindan kan akiminda azalma meydana geldigini
bildirmistir. Grieshaber ve ark. (93) ise ¢alismalarinda sistemik kan basinci ile OPA
arasinda bir iliski tespit etmediklerini bildirmisler ve kan basincindaki
degisikliklerin, karotid sistemin diizenleme mekanizmalar1 ve skleral rijidite

sayesinde okiiler kan akimini etkilemedigini diistinmiislerdir.

Calismamizda , tiim gruplarda sistolik arter basinci ve sistolik-diastolik arter

basinci farki ile OPA arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit edildi.

Kanngiesser HE ve ark. (59) DKT ile yapilan Ol¢iimlerin SKK’dan
etkilenmedigini ve KK’(korna kurvatiirii)dan goreceli olarak az etkilendigini
gostermiglerdir ve bunu tonometre ucunun konkav elastik ucuna baglamislardir .
DKT’nin elastik silikon ucu korneaya temas ettiginde onun sekline uyar ve kornea
lizerine diStan ve icten uygulanan basinglar dengelendigi i¢in direkt olarak GiB ve
OPA olgiimii yapabilir Kanngiesser ve ark. .(59,99) , Goldmann, Perkins, Schdétz
gibi diger GIB 6l¢iim ydntemlerinde ortaya ¢ikan korneal etkilenmeyi ortadan
kaldiran DKT ile ilgili teorik temelleri ve ¢alisma prensiplerini agiklamislar ve bu
yontemin GIB 6lgiimiinde meydana gelen birgok hatayr ortadan kaldirdigim

belirtmislerdir.

Bynke HG ve ark. (94) yaptig1 ¢alismada OPA’nin bir pompa, koroidin de bir
piston vazifesi gorerek akoz hiimor disa akimma ve GiB’in normal smirlarda
tutulmast i¢in homeostatik bir mekanizmaya katkida bulundugunu ifade etmistir. Bu
caligmada bulunan GiB ile OPA arasindaki pozitif korelasyon literatiirde birgok
yayinda da bildirilmistir. Silver DM ve ark., Phillips CI ve ark. (95) yaptiklar1 benzer

caligmalarda OPA’nin yiiksek GiB’le birlikte arttigi bulgusuna ulasmuslardir.
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Kaufmann ve ark. (57), DKT ile dlgiilen OPA ile GiB arasinda pozitif bir korelasyon
saptamislardir. Yiiksek GIB ile birlikte, skleral duvar gerilimi artmakta ve gdze
sistolde gelen kan hacmi zaten stres altinda olan g6z kiiresi duvarlarinda elastik
genisleme yapmaktan ziyade GIB’ nda belirgin bir artis olusturmaktadir. Bu durum,

OPA ile GIB arasinda saptanan pozitif korelasyonu agiklayabilir.

Calismamizda tiim gruplarda SKK ve GIB 6l¢iimleriyle OPA arasinda anlamli

ilskiye rastlanmamustir.

Sonug olarak, diabetik retinopati gelisiminde etkili oldugu diisiiniilen ¢esitli
parametreler, olayin baslamasina ve ilerlemesine tek baslarina veya kombine olarak
degisiken derecelerde katkida bulunabilmektedir. OPA degisimleri bu siirecte bir
bulgu ya da neden olarak karsimiza ¢ikabilir. Calismamizda, OPA degerlerinin lazer
tedavisi uygulanilan PDRP’li olgularda , lazer tedavisi yapilmamigs NPDRP’li
olgularda ve normal popiilasyonda GIB,SKK,AU,yas degisimlerinden bagimsiz
olarak sistolik kan basincindan , sistolik-diastolik kan basinci farkindan ve
DRP’nin(DRP’li olgularda) progresyonuyla birlikte lazer tedavisinden etkilendigi

tespit edilmistir.

Okiiler kan akimini Olgen cihazlar sayesinde, okiiler hemodinamik
degisikliklerin ~ diabetik  retinopati  gibi  vaskiiler kaynakli  hastaliklarin
patofizyolojisindeki roliinii anlamak daha kolay hale gelmistir. Biz bu galismada,
proliferatif diabetik retinopatili hastalarda panretinal fotokoagiilasyon tedavisi ile
birlikte okiiler kan akimmin azaldigini saptadik. Retinal vaskiiler hastaliklarda
okiiler kan akim1 giderek daha 6nemli hal almaktadir. Bu ve buna benzer ¢aligsmalar,
retinal vaskiiler patolojilerde okiiler hemodinamik degisikliklerin roliinii anlamamiza

katki saglayacaktir.
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SONUCLAR

1. AU, SKK, GIB ile OPA arasinda, higbir grupta anlaml iliskiye rastlanmadi.
2. Yas, OPA arasinda, hi¢bir grupta anlamli iligkiye rastlanmada.

3. Gegirilmis goz cerrahisi ile OPA arasinda, hicbir grupta anlamli iligkiye
rastlanmadi.

4, Gorme diizeyi grupl’de 2ve 3 ‘e gore anlamli diisiik bulundu.

5. Cinsiyet ile OPA arasinda, grup 2 ve 3’te kadinlarda erkelere gére anlaml

yiiksek olan iliski tespit edildi, grup 1°de anlamli iligkiye rastlanmadi.

6. OPA grup 1’de 2’ye gore anlamli diisiik bulundu.

7. OPA grup 2’de 3’e gore yiiksek bulundu ancak bu anlamli degildi

8. OPA grup 3’de 1 ve 2’ye gore yliksek bulundu anacak bu anlamli degildi

9. OPA ile sistolik kan basinci ve sistolik-diastolik kan basinci farki arasinda

anlaml yiiksek pozitif olan iliski bulundu.

Diabetes Mellitus, giiniimiizde gerek makrovaskiiler gereckse mikrovaskiiler
komplikasyonlartyla 6nemli saglik sorunlarindan birini teskil etmektedir. Diabetin en
onemli komplikasyonlarindan biri de diabetik retinopati olup bu durum yasal
korliiklerin onde gelen sebebidir. Panretinal fotokoagiilasyon tedavisi, proliferatif
retinopatinin ilerleyisini engellemeye yonelik etkili bir tedavi yontemidir. Ancak 1s1
etkisiyle retinada tahribat olusturdugundan retinal kan akimini azaltici etkisi oldugu
belirtilmektedir. Calismamizda buna paralel olarak proliferatif diabetik retinopatili
hastalarda panretinal fotokoagiilasyon tedavisi ile birlikte okiiler kan akiminin
azaldigim1 saptadik. Retinal vaskiiler hastaliklarda okiiler kan akimi giderek daha
onemli hal almaktadir. Bu ve buna benzer calismalar, retinal vaskiiler patolojilerde

okiiler hemodinamik degisikliklerin roliinii anlamamiza katki saglayacaktir.
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Diabetik retinopatinin ve panretinal fotokoagiilasyonun okiiler kan akimina
etkilerini anlamak, bu hastaligin ve tedavi seklinin okiiler hemodinaminin

hastaliktaki etyopatogenezini daha iyi anlamamiza olanak saglayabilir.
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