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1. GiRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus genetik veya cevresel etkenler nedeniyle insulin

e 'eéy'onun yokluguna, eksikligine veya etkisizligine bagh olarak gelisen
; ﬁ.ibéréli'semi ile karakterize bir grup hastaliktir. Diabetdeki kronik hiperglisemi
zun siireli hasar, disfonksiyon ve degisik organlarda yetmezlikle baglantil
oi‘afék' ozellikle gbz, sinir sistemi, kalp ve kan damarlarini etkilemektedir.
éb’et yaratti§i bu klinik komplikasyonlari ile emosyonel ve sosyal etkilesimi
_é:.:"tédavi istegi olan hasta ve yakinlarinin psikolojisini énemli diciide
't'l_{:i'léyebilmekte ve dnemli bir is glcl kaybi yaratmaktadrr (1).

Diabet nedeni ile gbézde olusan komplikasyonlar hastalk tipine,

‘sUresine ve kontrolsuzlugune bagdl olarak artar Goz kiresinde diabet

'_heistaltgi ile etkilenen bélumlerin basinda retina gelmektedir. Ayrica kirma
_kuSUru ve lens kesiflikleri ortaya ¢ikar. Trabekilum etkilenir ve ekstraokiler
::kastarda fonksiyon degisiklikleri ofabilir (2) Toplumda diabetik retinopatiye
bagh korluk orani, diabete bagh katarakt hastaliindan sonra ikinci siradadir
- (3).

Diabetin 6nemli komplikasyonlarindan biri olan ‘diabetik retinopati‘ 20-
§ 64 yas arasinda ¢aligan nifusta korluk nedenlerinin en baginda gelmektedir.
Bundan dolay diabetik retinopati, g6z hekimlerinin yogun bir sekilde tizerinde
¢alistign konuiardan biri olmaya devam etmektedir.

Bundan 30 yil 6nce 6énlenemez, kismen tedavi edilemez bir hastalik
olarak ta.nlmlanan diabetik retinopati, erken tant yéntemleri ve laser
teknolojisindeki gelismelerin katkisi ile bugiin artik énlenebilir ve tedavi
edilebilir korluk nedenleri arasindadir,

Geligmis toplumlarda hem diabet gérilme oranlannin giderek artmasi,
hem de® modern tedavi yéntemleri ile diabetlilerin yasam surelerinin
uzatilmasi diabetik retinopati gérulme sikligini artiran en énemli faktérlerdir.
Bunun yani sira, diabetli hastalar cocuk sahibi olacak kadar yasadiklari i¢in,
kalitsal olarak diabet genine sahip olan gocuklarin sayisi da artmaktadir.
Sismanlik gittikge yayginlasmakta ve beraberinde diabet olasiligr olan
Kisilerin sayis| artmaktadir (4-6).




[::)'L‘jnyada her yif yaklasik diabete bagh 40000 yeni kérluk vakasi
"'dédiimektedir. ABD'de ortalama omur 74 yas kabul edildijinden yasa

gl makular dejenerasyondan sonra ikinci en sik legal korluk nedenidir
%,12-14). ABD'de her yil 5800 -8000 yeni diabet vakasi bildiriimektedir.
_-mé';i'i"(a"da 12-15 milyon kadar diabet hastas: oldugu tahmin ediimekte ve

unlarin sadece yansi hastaliinin farkindadir Bu hastalarin 915.000%inde

%158) retinopati, 320.000'inde (%4.6) proliferatif diabetik retinopatinin

ulundugu bildirilmistir.

: ._ Yillik prevalanst 1980-1987 yillari arasinda 27.6/1000 olup, Afrika ve
Arﬁérikalllarda ve kadinlarda daha fazla goérulmektedir; insidansi yilda
600 000°dir (1).

.~ Ulkemizde ortalama émrii 67 yas olarak kabul edildigine gore, diabetik
_‘etih.opatinin gorulme sikhgmin yasa bagdli makular dejenerasyondan fazla
bi'dugu tahmin edilebilrr. Dunya genelinde diabetin, resmi olarak
"fapiumlarln en az %3’0nu etkiledidi Dbildiriimistir,. ABD'de yapHan
:E;.al'@malarda bu oranin son yilarda giderek arttidi ve %6'ya kadar ¢iktig
'g"é'sterilmigtir‘. Bu populasyonun ortalama %25'inde herhangi bir seviyede
diabetik retinopatt oldugu bilinse de son zamanlarda diabetik retinopati oranin
:_ %40lara ulastigr da gosteriimistir. Ulkemizde 4-5 milyon arasi diabetik hasta
._ olduju ve 2 milyon kisinin de diabetik retinopati hastasi oldugu tahmin
* edilmektedir (3-7).

Goruntuleme yonetemleri kullanilarak yapilan gdz muayenelerinin
erken tani ve tedavi ile koriiigiin onlenmesinde yararh oldudu gésterilmistir
1991'de diabetin goruntileme ve tedavisi icin 100 milyon dolardan fazia
yatinm yapilmasi 47.000 koérlugu onlemistir. Komplikasyonlarin tedavisi igin
ayrilan para 600 milyon dolardan fazladir. Géruldugii {izere diabeti dnlemeye
odenen para, sekellerini tedavi etmek icin ayrilan paradan daha ucuza mal
oimaktagir (1).

Fundus floresein anjiografi (FFA) diabetik retinopatinin tanisi,
evrelendiriimesi ve izlenmesinde énemli bir ydntemdir.

Renkli Doppler Ultrasonografi  (RDU), orbital patolojilerdeki
hemodinamik degisimlerin degerlendiriimesinde son vyillarda kullanima
girmistir.
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:'."D.R.’.hin fonksiyonel zelliklerinin objektif metodiarla
gétilzéﬁ.diriimesinde Elektroretinografi (ERG), Elektrookulografi (EOG) ve
G r's'é';_-Uyanlmlg Potansiyeller (VEP), ozellikle erken teshis ve tedavide
onem arz etmektedir.

Diabet tanisi konuluncaya kadar gegen zaman peryodunda bile
- diabetik retinopati gelisebilmektedir Teshisten sonraki bes yil iginde butun
h‘éé'falann sadece %5’inde. nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) gelisir ve
f)"r'd.liferatif diabetik retinopati (PDR) orani énemsizdir. Hastali§in erken
'-_-dé'v'resinde gbzie goruiecek bulgular saptanamadifinda bile, yukardaki
 yontemlerle énemii bilgiler edinebiliriz |

s Prolifeliferatif diabetik retinopati tedavisinde argon laser ile panretinal
fotokoagtlasyon uygutanmasi sonucunda neovaskiler alanda solma, inaktif
_.'-'devreye gegme ve yeni damarlarda azalma saglanir. Fakat var olan fibrozis
"degig.mez ve devam ederek retinal fraksiyona neden olabilir. Vitreus
kanamalarn retinanin laser tedavisi ile énlenebilir. Bu nedenlerden dolayi
giniimuzde Panretinal Fotokoagulasyon (PRF) irrevesibl dedisikiikier
olmadan, yuksek riskli hastalarda en kisa zamanda uygulanmasi gereken bir
tedavi olarak benimsenmistir (8).

Calismamizda, proliferatif diabetik retinopatide olugan goérsel algilama,
okiller kan akimi dedisikliklerini ve laser fotokoagulasyon tedavisinin bu

degisikliklere etkisini inceleyerek tedavinin yararlarini saptamaya ¢alistik.

-
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2. GENEL BILGILER

. 21, Diabetes Mellitus

Diabette otoimmun harabiyet sonucu pankreasda beta hucrelerinin

ssan ile insilin yetersizligi ve- instline direng gefigmektedir. insitlin

'krésyonunda yetersizlik ve/veya insilin hareketindeki eksiklik bir veya

daha fazla kompleks yol ile hormonal olarak insulinde azalmaya neden

Oi'n"iaktadlr.‘ Hastah§in baslangic bulgusu mikroanjiopatidir ve diger
bozukiuklar daha sonra ortaya cikmaktadir. Klinik triadi; politri, polidipsi ve
pélifaji olmakla birlikte, kilo kaybi, gérme bulanikhd:, biyume bozuklugu,
nfeksiyona yatkinlk gérulebilmektedir (1).

_.:::_ Diabet hastalarinda komplikasyonlara yol agan etkenin kronik
:_'Hi.'perglisemi oldugu santimaktadir. Kronik hiperlisemi sonucunda bazi
-_:.-biyokimyasai, fonksiyonel ve organ degisiklikleri ortaya gikmaktadir
"'Biyokimyasal degisiklikler, polyol yolunun isletiimesi, glikasyon/oksidasyon,
.::'protein kinaz C aktivasyonu, gen ekspresyonunda degisim seklinde
“dzetlenebilir

Fonksiyonel degisiklikler: Sinir iletimi bozulmasi, glomerul filtrasyonun
‘degismesi, kapiller sizma, biyume faktorlerinde artma, lipoprotein
i'”_-'metaboiizmasmda degismedir.

| Organ degisiklileri: Akson yapisinda bozulma, glomerll yapisinda
. bozulma, matriks degisimi, intimal proliferasyon, endotelde degisiklikler
.- seklinde siralanabilir.

Bu degisikliklerin klinije yansimasi ise, anjiopati, retinopati, nefropati,
noropati, deri degisiklileri, enfeksiyona egilim ve ateroskleroz seklinde
kendini gosterir (5).

| Ui‘z'un stiren hiperglisemi sonucu retinada aldoz rediktaz enzim yolu
(sorbital yolu) ve proteiniterin nonenzimatik giukozilasyonu gibi metabolik
anomaliler ortaya c¢lkar. Doku proteinlerinin  glikolizasyonu ve diger
makromolekullerin, poliol bilesiklerin asin Uretiimesi kronik hiperglisemideki

doku harabiyetinin temel mekanizmalarindan birini olusturur.




“ 9 4.1, Teshis

_._;"’1979’da Ulusal Diabet Veri Grubu tarafindan yayinlanan siniftandirma
'_'fanl kriterleri  1995°de Amerika Diabet Birligi tarafindan yeniden
d.': cerlendirilerek bazi degisiklikler yapilmigtir. Siniflandirma kriterterinde

yaplian degisiklikier:
- 1- instline Bagimli Diabet (IDDM) ve Insilinden Bagimsiz Diabetes

(NEDDM) terimleri gikartlmstir
' 2-Tip 1 ve Tip 2 Diabet terimleri degistirimemistir.
o Tip1 Diabet insulin sekresyonundaki eksikiiktir. Pankreasta ada
:_:hl‘jcrelerinin harabiyeti ite ketoasidoza egilimli tipidir. GUnim{izde otoimmun
: _bldugu dusiinulse de, etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ada hticreleri,
. Glutamik asit dekarboksilaz (GAD), Insulin antikoru-1 (IA-1), 1A-2, veya
_'insﬂ!ine antikor olarak disOnllse de baz tiplerinde otoimmunite varidt
-.: “tanimlanamamakta ve bunlarada idiopatik denmektedir. Sekonder olarak
gelistifinde tip 1 olarak dederlendirimemektedir (kistik fibrozis gibi).

Tip 2, Diabetin  ¢oduniugunu olusturmaktadir. Sonucta insulin
sekresyonunda defekt ile insuline rezistans vardir,

Yeni tani kriterleri de sunlardir:

Diabetes Mellitus ile ilgili dénceki kriterleri biraz modifiye edilmistir.
Ornegin kan sekeri 200 mg/dl (11.1 mmol/l) uzerinde ise dodrulamak icin
sonraki glnlerde:

1-  Aclk kan sekerinin (FPG) 126 mg/dI (7.0 mmol/l) Uzerinde olmasi,
Oral Glukoz Tolerans Testinin {OGTT) yemekten 2 saat sonra 200mg/di
(11.1 mmol/l} uzerinde olmasi,
Semptomlara neden olan kan sekerinin 200 mg/dl (11. 1mmol/l) altinda
olmasi diabetin teshisini dogrular.
Aragtirma Komitesinin belirledigi tUm degerler normal oisa bile, diabet
kriterlerine*uymayan fakat degerleri yiksek olan bir ara grup tanimlanmistir
Bunlar FPG 110-126 mg/dl arasinda olan, OGTT 140 mg/dl (7.8 mmol/}-200

mg/dl (11.1 mmol/l) arasinda bulunan olgulardir (1),




b’iabetik retinopati

efinop ti daha agirdir ve bu hastalarda retinopati iskemik dzellikler gosterir.
i yilik Tip 1 diabetiklerin yaklagik hepsinde, tip2 diabetikierin ise
%60 ;naa diabetik retinopati gértlmektedir. Diabetik retinopatinin baslangic
je p’rog'resyonunu gosteren bir cok epidemiyolojik calisma vardir Wisconsin
abéiik Retinopati Epidemiyolojik Calisma Grubunun (WESDR) 2366 kislyi
géfe.n.'génig popilasyon tabani calismasi ézellikie dnemlidir. Bu calismada
staii:arl, 30 yas oncesi diabet teshisi alan genc grup ve 30 yas sonrasi
liabe teshisi alan yasll grup olmak lizere énce ikiye, sonra yasll grubu da

(e d| arasinda insilin alan ve almayan olarak ikiye aytrmiglardir (1)

G_éng grupta 2 yiidan daha az slrede diabeti olan hastalarda diabetk
tinopati insidansi %0 iken, 15 yil ve Uzeri olanlarda %98e cikmaktadir.
Y'a§l| grupta 2 yildan daha az olanlarda diabetik retinopati insidansi %0,

:S/.I"lk Diabetes Mellitus olanlarda %25, 20 yil ve Uzerinde olanlarda

:?':':'Genf; grupta makular 6dem ilk 10 yilda gérulmesi nadirken, 20 yil ve
: 'il_z_érinde %21dir

- Proliferatif diabetik retinopati riski, insulin alanlarda %20, insulin
'Imaya_nlarda %4 olarak bulunmustur.

~ Legal korltk 4 yilik Diabetli hastalarin yagh grubunda %3 iken, geng
-'.-ha:stalarda %15'dir

- San Antonio Saghk Calisma Grubu calgmalarinda non-Hispanic'lere

Gre Meksika - Amerika’ll hastalarda Tip2 Diabetes Mellitus insidansini tg
__.at fazla, son dénem diabetik bobrek hastaigini alti kattan fazla, siddetli
3"(_;I'iabetik retinopati (siddetli NPDR, PDR) insidansini iki kattan fazla olarak
b'ulmuglardw (1)

' Sonug olarak; retinopati puberteden 6nce de O|U§abiill’ ancak, 12-13

_'-ya$tan énee proliferatif retinopati tespit edilemememistir. Puberteden once




5 __.d,yébette puberte ¢aginda retinopati gelisim hizi artar. En hizh

g.ei|§[mi bu grupta gorulur Otuz yas alti inslline bagimh

) 1:3. Risk faktorleri

'Metébdlik kontrol: Diabetik retinopatinin ortaya ¢ikisi ve prognozunu

i _yén"'sistemik fakiorler icinde en &nemlisi diabetin metabolik kontroludur.
0 e[lfkie.-ﬁaﬁanm iki guinii ve gunde 4 kez yapilan dlgimler (sabah aclik,
bah 5kluk, 6dlen tokluk ve aksam tokiuk kan gekeri ) ve HbA1c Sicumleri
an $'ékeri yakindan takip edilmelidir Tokluk kan sekeri %70-140 mg/dl

ya .' -éjda bir yapilacak olan HbA1c 7mg/dl'den az olmalidir.

-_Eji'al::)'étin tipi, slresi ve hasta yasi: 30 yasindan o6nce tani konulmusg

diab'éfikIErde retinopatinin seyri daha siddetli ve retinopati insidansi daha

ve hamilelik: Diabetik retinopatinin  ortaya c¢ikist ve

progresyonunun ¢ok hizlandigr durumlardir,

: '-'Hipertansivon: Son yillarda 6zellikle Tip 2 Diabette diastolik kan basinci
: _yu_ks’ek[iginin bir risk faktéril oldugu kabul edilmekiedir.
Genetik_predispozisyon: Human Leucocyte Antigen (HLA) -D 3/0, 4/0,

XIX genotiplerinde diabetik retinopati daha sik gériimektedir. Ozellikle Tip 1
_’?_l_be't HLA gruplariyla iliski gdsterir.
- -Hiperlipoproteinemi, Gremi, sigara ve oral kontraseptifier diabetik

'ét_i__nbpatin“fn gelismesi ve ilerlemesinde rol oynayan diger risk faktorleridir (2).




4 'D"'ié:bet retinopatisinde etyopatogenez

E't:}agIamda, diabetik retinopati hiperglisemi ya da insulin
“sonucu ortaya cikan, retinadaki kapillerlerin, venulterin ve
"yb!iéﬁ”.' tutidugu spesifik bir mikroanjiopati ve buna eslik eden bir
ropati olarak tanimlanabilir. Diabetik retinopati klinigindeki tiim bulgular

aé.'ldler tikaniklik ve/veya mikrovaskiiler sizinti nedeni ile meydana

QéSk[}Ier sizintl:

:'E';’.ér'isit hlicre kaybl ve endotel hicre hasar sonucunda kan retina
ariyeri bozulur ve mikroanevrizmalar meydana geli.r.‘

ik degisimlerden biri, retina kapiller perisit dejenerasyonudur. Elektron
nik oékopisinde hticre nekrozu, PAS boyalarla nukleus boyanmasinda defekt

ve -heﬁﬁbtoksilen eozin boyanmasinda niikleer eozinofili tespit edilir. Perisit

_ "sonucu mikroanevrizmalar meydana cikar. Bunun sebebi ya

ntréiummal basincin artmasi ya da perisit kaybi ile birlikte endotel Ustundeki

e edici etkinin kalkmasidir _

_}'Basal membran kalinlagsmast, perivaskiiler retikilin artigt ile olur.
'zen basal membran kalinlagsmasi laminin artisina da bagl olabilir, Kalinlik
rttikca proteoglikan igerigi azalir; bu da elektriksel bariyerin bozulmasi ve
0 Qgta permeabilite ansina yol acar, Deneysel galz§malarda diabetin kan-

-retlha bariyerini bozdugu gésterilmis olmakla beraber, Kunha-Vaz ve

'rkadaglarl ile daha sonra Waltman ve ekibinin gehgttrdﬂden vitreus
loromefrisi calismalarn, bu konuya klinik olarak da aciklik getirmigtir (13-15).
'_itreus florometri yontemi ile intravensz floresein kagadi miktari(ng/mi)

Ig tir. Arastirmacilar, retinopatisi olmayan diabetiklerde vitreus i¢i floresein
-_konsantrasyonunu normal Kkisilere oranla %50 daha fazla oldudunu
g'_ stermiglerdir (8,11,12)

Interfotoreseptor ve Muller hicre baglantilan tabakasinda endotel
'harablye’u sonucu vaskiiler sizinti nedeniyle eksuda birikir Fotoreseptor
'tabakasmda lipid birikimi prognozu olumsuz etkiler ve refing kompiikasyonlari
meydana gelir




Mikrov éék‘uter tikanma:
r basal membran kaiinlagmas
re harabiyeti ve proliferasyonu

I[e
K-apnller'endotel hiic
Troﬁwbosat agreasyonunda artma

Entrosﬁ oksijen tasinmasinda azalma temel nedenlerdir.

Bu .degt§lk|lk|er ve diabette kan viskozitesindeki artma sonucu ‘fokal

ra et;nal kapiller tikanikliklar meydana gelir.

Artezyoler hyalinozis; arteriyol duvarda hyalen kalinlagmasi, yaglanma
hlperténswon bulgusu olup ve diabette de gérulur Duz kas lifleri fibroz
_ok le yer degistirir ve endotelde hiicre permeabilitesi artigi ile ilgilidir
ermlnal retinal arteriyollerde, lumende daralma sonra da mural kalinlasma,
_aplllerde tikanma ve kan akiminin engellenmesine katkida bulunur (7-15)

Prekapﬂier arteriyollerde oklizyona bagli olarak da akut iskemi
eydana gelir ve atimis pamuk géruntimiu eksudalar ortaya cikar. Retina
hemodmamigl diabetik retinopatinin gelismesinde 6nemii dlglide sorumiudur.

on ylﬂarda eritrosit ve trombositlerde tespit edilen degisikliklerin kapillerlerin

okluzyonunda rol oynadiklar bildirilmistir (13,14,16, 17).
Venilllerde dilatasyon ve tortiiozite degigimieri fonksiyonel degisimin

: éonucudur (7
Proliferatif diabetik retinopatide meydana gelen neovaskiler yapilar

; képiller yatagin vendz yakasindan kaynaklanir. i¢ limitan membrani delerek
: preretinal araiga yayilir Retinal perfiizyonun bozulmasi, genis hipoksik
alanlarin olusumu ve anjiojenik stimulasyon ile baglantili olarak gelisir. Bu
gelisen immatlr vaskuler yapilardan sizinti ve mikroskopik hemoraji geligir
Bu vaskiler yapilardan daha sonra fibroz bir doku ortaya cikarbilir veya
spontan regresyon gozlenir (7).

Kapiller veya prekapiller endotel hiscresi, diabetik retinadaki
degisiklikierden sorumlu hedef gibi gézitkmektedir. Endotel hucresi, boébrekte
oldugu gibi kan dolagimi ile direk temas halindedir. Glikoz transportu igin
instllin gereksinmesi yoktur. Ancak yuksek gliikoz konsantrasyonu ile yogun
temastadir. Aldoz rediktaz seker metabolizmasinin polyol yolunu idare eden
iki enzimden biridir. Aldoz rediktoz glikoz ve galakiozu seker alkolleri,

sorbitol ve galaktitole cevirir. Diger bir enzim sorbitol hidrogenez sorbitolu




ulsitole dénusturur, Diabetiklerde bu enzimi ihtiva eden ve glukoz

oz.ve d
,gm instiline gereksinim duymayan dokularda aldoz rediktaz
sih ".Onlarl yuksek seviyededir. Polyoller hiicre iginde birikirler ve osmotik
engehin bozulmas! ile endotel hiicrelerinde harabiyete neden olurlar
izy ojik glikoz konsantrasyonu, tek kath hucre blyumesine yol acarken,
tksek  (diabetik) konsantrasyonlar hucrenin asin buytimesi ve debris
ine sebep olmustur (15-18)

Pubertede diabetik retinopati riskinin artmasi, proliferatif retinopati
atogenezinde buyume hormonlarinin rolunt dusundurmektedir. Proliferatif
'réfihopatili Tip 1 diabetlilerde instiine benzer blyume faktoru (IGF) yuksek
evyede bulunmustur (11).

. Butun bu degisiklikler sonucunda kapillerlerin okliizyonu ile retinada
_eSIenemeyen iskemik adaciklar olugur. Netice ‘retina hipoksisidir’ Hipoksiye
dokunun cevabi iki turlu olabilir  Birincisi beslenemeyen bélgeleri
kanlandirabilmek amaci ile normalde mevcut olmayan arteriyol ve venil aras

sant damarlar, Kkollateraller geligir Bu retina hemodinamiginin anormal

_igé.lig,mesine yol agarken yine hipoksik retinadan agiga ciktig) dustinilen yeni
damar olusumunu uyarict madde, hipoksik retinay! kanlandirabilmek amaci
ile neovaskularizasyonu baglatir. Boylece proliferatif devreye gecilir (13,17).
‘Anjiogenesi guglu bir sekilde uyaran faktSrlerden birisi heparin baglayan
fibroblast growth faktordir. Folkman ve Klagsburn anjioenes kontroluni kan
- koagilasyon kontroliine benzetmiglerdir  Glase ve arkadaslan invitro
© caligmalarinda vaskuler endotelyal buylme faktéri (VEGF)nun varhgini
._: ve proliferatif diabetik retinopatili gézlerde normalden fazla oldugunu

gostermislerdir (1)
2.1.5. Klinik siniflandirma

Esken Tedavi Diabetik Retinopati Calisma Grubu (ETDRS)ye gore
diabetik retinopatinin siniflandirnimasi séytedir (7):

1-Nonproliferatif DR; '

A-Hafif-orta nonproliferatif diabetik retinopati (Zemin DR)

B-Orta- agir nonproliferatif diabetik retinopati (preproliferatif DR)




atf DR
Erken donem,
Yiiksek riskli PDR.

’N(;ﬁp:;bliferatif diabetik retinopati (NPDR)

afi "O'rt.a nonproliferatif diabetik retinopati (Zemin diabetik

otinopati(ZDR)); Erken dénem degisiklikieridir. Bu dénemde:

‘Mikroanevrizmalar

‘Retina ici kanamalar; 4'den daha az kadranda hafif-orta derecede
'Sert eksldalar

~ Makula 6demi

- Fovea avaskiler zon anormallikleri gozlenir.

~ilk  beliti, kapiller tikanma  bolgeleri nedeniyle  gelisen
krbanevrizmalardlr. Kapiller duvarda perisit kaybt sonucu olusan
zayifliklardan koken alir Mikroanevrizma, kapiller ya da vendillerin yirtiimasi
.__sb'nucu retina ici kanamalar meydana gelir. Sert eksudalar, dis pleksiform
__tébakalarda yigihr ve serum lipoproteinlerinden olusur. Makula ddemi ise;
:ﬁonproliferatif retinopatide gérme azalmasinin en sik nedenidir ve i¢c kan-
'fetina bariyerinin fonksiyon bozuklugu sonucu meydana gelir.

- -Orta-adir nonproliferatif diabetik retinopati(Preproliferatif DR):

Daha ge¢ dénem degisikliklerdir. Yaygin arteriyoler tikanma, atiimig
pamuk gorunumliu eksuda, nokta-yama kanama(4 kadranda retina ici
kanamalar), ventz boncuklanma ve retinadaki mikrovaskiiler anomaliler
(IRMA) baslanic nonproliferatif retinopatiyi olustururiar. Prepoliferatif
retinopafi kendi arasinda IRMA ve vendz boncuklanmanin yayginhigina bagh
olarak baslangic, orta ve agir preproilferatif DR olarak ui¢ grupta incelenir:
-Orta derecede preproliferafif retinopati; Asagidakilerden birinin varliginda
stz konusudur:

« Dort kadranda siddetli retina i¢i kanama
« Iki kadranda vendz boncuklanma
e Bir kadranda orta — adir IRMA

- Agir preproliferatif retinopati;Yukardakilerden ikisinin varliginda belirlenir.




iferatif Diabetik Retinopati (PDR)
gn'cé? belirtisi neovaskiilarizasyondur. Bunlar, retina ve optik diskten

retina ylzeyi veya viterus icine prolifere olan yeni damarlardir Bu
sellikleri séyle siralanabilir:

-D:skt'é neovaskUlarizasyon (NVD)

; h-é-_nIn diger alanlarinda neovaskilarizasyon (NVE)

_Préféti'nal kanama

i reus kanamas!

a'k.éiyonel retina dekolman

-Ins ve / veya 6n kamara acisinda neovasktlarizasyon

eg|§|mlerln etkisiyle birtakim komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir Yeni

amarlann kanamas! nedeniyle persistan vitreus hemorajileri meydana
ilir. ' Genig vitreoretinal adhezyon alanlar uzerindeki

emb‘raniann ilerleyici  kontraksiyoniar nedeniyle

fibrovaskiler

traksiyonei retina
ém meydana gelmektedir. Diabetik traksiyonel retina dekolmanlan

akulayl etkilemeksizin aylar boyunca lokalize kalabilmektedirier. Zaman
'an'_ vitreoretinal traksiyon retinanin ikj

tabakaya ayrilmasina sebep
olabilmektedir (retinosikizis) Baz; gozlerde, fibrovaskiler adhezyon alanlari

rindeki traksiyon bir retina yirtig: olusturabilir. Bu durum olustugunda

rékswonel retina dekolmaninin  karakteristik Ozelligi olan konkav sekil,

_egm'etOJen retina dekolmanina ait tipik gorunum olan konveks biiliz sekle

dangur‘. Aynismis hyaloidin arka kenari tzerinde ortaya cikabilen opak

membranlar, (st temporal arkuatiardan uzanarak makuianin Uzerini &rtebilir.

Belirli bir siire sonra sdnmus goz evresi (burnt-out stage) geligebilir.

"evre fibrovaskuler proliferasyon icinde fibréz komponentte artis ve

vas'kuier komponontte azalisla karakterizedir Bdylece kan damarlar giderek

perfuzyon disi bir hale gecerler ve bu asamadan itibaren

proliferasyon
:_oiugmaz‘. .

Proliferatif diabetik retinopatili gozierde hayli yaygin olarak gb6zlenen

bir diger patoloji, iris veya &n kamara agisinda meydana gelebilen

neovaskular:zasyonlar ve bunun sonucunda ortaya c¢ikabilen neovaskiiler

-g|0komdur (6,12,16,18). Diabetik retinopatinin gormeyi tehdit eden ciddi




phkasyonlarl (ileri diabetik goz hastaligl) laser tedavisi gdrmeyen

1Z Veya yeterSIz yapllmlg. laser tedavilerinden sonra ortaya gikabilir.

rollferétlf diabetik retinopatiye gegis riski vardir.
rta' Bu evrede PDR'ye gegis riski bir yilda % 12 — 27, bes yilda %

DR gehg.me riski vardir.
D (;,ok agir; PDR’ye donugme riski bir yilda % 75dir (1,3),

Gunumuzde diabetik retinopatinin tedavisinde veya onlenmesinde
ullanliabllecek kanitlanmis bir farmakolojik ajan veya medikal tedavi yoktur.
da\)lde en onemli ilke; diabet regulasyonu, metabolik kontrol, varsa diger
;hasta'!'lkiarin tedavisi (hipertansiyon, kalp, bébrek, hiperlipidemi ve diger

taliklar, her turli enfeksiyonlar), fiziksel aktivite, duzenli yasam ve

hastanin diabet hakkinda bilinglendiriimesidir

" Kontrolstiz diabetiklerde, sonradan yapilan siki metabolik kontrolun,
';diabetlk retinopati bulgularinda artmaya neden olacag: bildiritmistir. Bu
adenle kontrolstiz diabetiklerde glisemi kontroli dikkatli bir sekilde
'yébllmal|d1r

. Amerikan Akademi bu konuda soyle bir izieme énermektedir (7).

: DR yok veya minimal retinopati...... ... ... Yilda bir kez

.Baglangig preproliferatif DR

" DR ve makula édemi yok....................6 — 12 ayda bir

- Baslangig preproliferatif DR

Erken makula 8demi...... ... ..o ... 4 —6 ayda bir

Orta siddette preproliferatif DR.... ... .......3—4 ayda bir

Hamilelik +DRP....... ... oo o oo Her trimestrde

Siddetli preproliferatif DR veya

Erken PDR . . o ... .. Tedavidisunulmeli

Yuksek riskli PDR ve

Anlamil diabetik makuta 6demi ... ........ ...... Tedavisart
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2:“. -a..ser Tedavisi

k anzasyonlara neden olacaklir. Retinal neovaskilarizasyonlar

"ezlerse vitreus kanamalar ve traksiyonel retina dekolmani

éer’ fdtokoagu!asyon tedavisinin amaci yeni damarlarda envolisyon
"l"er.i.r:ie donus) olusturmak ve vitreus hemorajilerin niks etmesini
ektir f;'_’anretinal fotokoalulasyon (PRF) ile neovaskuler alanlarda solma
|_de_-.inaktif devreye gecme ve yeni damarlarda azalma saglanir. By
ké’nii’ﬁﬁaSInln nasil oldugu tam olarak bilinmemekle beraber, iskemik
rn \.!c;ziii]mﬂnde ve difflize olabilen vazostimiian maddelerin miktarinin
kla gelmektedlr PRF ile azalmis perfuzyon ve kan akimi arasindaki
ge kurulmaya calisilir (8). PRF’nin miktan proliferatif diabetik
¥ ‘siddetine baghdir. Baslangi¢ tedavisinde bir veya daha fazlag
"démar arkl etrafindan baslayarak periferik retinayt da kapsayacak
_320:0:0—3000 yanik daginik tarzda yerlestirilir. Tek seansta tamamianan
ha cok komplikasyon riski tagimaktadir. Bir seanstaki
tokoa ulasyon miktari hastanun agn ve konsantrasyonunu surdurebilme
lyet:ne bagildlr

A gon laser, fotokoagﬂlasyon'igin kullanilmaktadir. Periferik alan icin
=sil mavi argon kullanilirken, makula tedavisi igin yesil argon kullaniimas
dur.. Dye-argon optik ortamlan kesif olan hastalarda daha etkin
lir.. Fotokoagulasyon .erken diabetik retinopati devresinde kuguk
tiia'rm kapat;lmaSI icin basar ile kullanilabilmektedir. lskemik diabetik
nOpatin:n baslangicinda sonuglar basanlidir. Yeni damarlarin olusumlarin
dan_ kaldinlmas: bu tedavi ile mumkandur. Ancak son evre diabetik
Opétiféi olanlarda her zaman laser fotokoagilasyon sonu¢ vermez ve bu

tal lfda gérme kayb! devam eder,

.. By



_r-"Prollferatif diabetik retinopati fanisi konduktan sonra Diabetik

C ;n.:'patt Caligma  Grubunun tamimiadiyt PDR'de risk faktorleri

_ .ét;.rilmaildll’ Olgutarda PRF tedavisi uygulamasini gerektiren yuksek riskli

'in "patz varliginl gosteren 3 degisik klinik gérinum olabilir.
;Or’ca ve agir derecede disk neovaskillarizasyonu. Beraberinde vitreus veya

:retlna sni hemoraji olabilir veya olmayabilir
Rétlna 6ni veya vitreus hemorajisi ile birlikte daha az yoguniukia disk

"neovaskularlzasyonu
Orta veya agir retma neovaskilarizasyonu (yanm disk ¢apindan genig) ve

beraberinde retina 6nii veya viireus hemorajisi.
Bu klinik bulgulann varligt, acil fotokoagiilasyon tedavisini gerekdirir

On segment neovaskiilarizasyonu, rubeozis iridis de diger bir acil PRF

edaVl endikasyonudur (1,6,9,20).

" panretinal fotokoagulasyon teknigi:

Hés'talarln gogunda topikal anestezi yeterli oimakitadir.

2~S:pot buyukIigu hani tur kontak lensin kullaniidigina gore degisiklik gdésterir,
G_oldmann lensi kullaniliyorsa spot buyuklugl 500 mikrona ayarlanirken,
panfundoskoplk lens ile birlikte lensin buyltme olusturmasi sebebiyle ayni
buyukiugun 200-300 mikron arasinda futulmasi yerinde olacaktir. Yanik
muddeti 0,1-0,5 sh arasinda aletin gucu ise hafif bir yanik olugturacak gtddete
ayarlamr

._3 -Baslanigtaki yaniklar makula merkezinden yaklasik 2 disk ¢ap! uzaklkta, 2
'Slra kavis olusturacak sekilde temporal bolgeye yerlestirilir, Bu islem foveanin
korunmaS| icin bir tur goruntu bariyeri meydana getirir.

4-Ardindan diskin nasalindeki boélgeye birer spot mesafesi arayla laser
"Spotiarl uygulanir. Gerek goruldugl takdirde aletin guct hafif yogunlukta gri-
_beyaz bir yanik olusturuluncaya kadar 50 mw araliklaria artiriir.
‘5-Temposal vaskuler arkadlar diginda kalan bolge ve ardindan makula

temporalindeki bolge ve bdylece on kisimlanda mumkin oldugunca igine

‘alacak sekilde butun alan tedavi edilir (9).




3. 'Doppler Ultrasonografi

5Réf§kli Doppler Ultrasonografi  (RDU) dokularin perfuzyon ve

emod.mamlgindekl degisiklikleri gosteren non-invaziv, ucuz, tekrarlanabilir,

uglarma guvenlleb[hr yaygin gérintuleme teknigidir. RDU'nun oftalmik

kuila_r_ilmi
ygulanmaktadir (19).
' RDU ile orbitanin goruntuntulenmesi  cesitli  fipte anomalilerin

1980'li yillann sonunda baglamis olup, bir ¢ok patolojide

di gerlendirilmesinde umit vericidir. 1988 yilinda Cannig ve Restori, 1989
: yj'lih'da Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda Erickson ve arkadaslar Doppler ve
Renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda galismalarini yayinlamiglardir
©(20-23).
._ ' Bu calismalarda, normal olgularda orbital vaskuler yapilar
."gc'jrﬂntt‘xlenmig,, ayrica karotiko-kaverntéz fistil, orbital varis, orbital
arterioventz malformasyon, stiperior oftalmik ven trombozu ve avaskller
orbital kitleler gibi patolojilerde RDU'nin taniya olan katkisi tanimlanmistir
Normal olgularda orbital vaskuler yapilara ait akim hizlarinin Oleuldugu ilk
calismalar ise 1991'de yayinlanmigtir (24,25). Daha sonra, cesitli orbita
patolojilerin RDU  6zelliklerini tanimlayan calismalarin yani sira, okuler

tutulumu da olan sistemik hastaliklarda orbital kan akimlanni inceleyen gok

sayida ¢aligma bildirilmistir.
2.3.1. Renkli doppler ultrasonografide akimin degeriendiriimesi

Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip,damara belli
bir agiyla génderilen ultrason demetinin frekansinin, akimin yénune ve hizina

gore degismesini saptamaktir  Génderilen ses demetinin frekansindaki

de@igim Doppler esitligi ite gosterilir:

$ Fd=2 FoV Cos 8 /c
Fd:Doppler frekans kaymasi (degismesi)
Fo:Transdiser frekansi
V :Akimin (eritrositlerin) hizi
0 :Ses demetinin acisi
c:Sesin dokudaki hizi(1540 cm / sn)



B ..f_'égsitlikte bilinmeyen tek degisken V, yani akim hizidir Diger
srler - énceden bilindiginden, Doppler frekans kaymasi, akimin hizi ile
rantihdir. Hizi belirlemede 6nemli bir etken de ses demetinin agisi
ia G_d.lr-‘. Frekans kaymasi, aginin kosinust ile orantih oldugundan, dar
da daha yuksektir. 90 derecenin kosinusu sifir oldugundan, ses demeti
kima dik iken Doppler sinyali alinmaz. Aginin 30 dereceden az olmasi sesin
uk:'bﬁIUmUnUn damar duvarindan yansimasina, 60 dereceden blylk
mé.s':-da slcumdeki hatalarin belirginlesmesine neden olur. Bu nedenle hiz
irken agi 30-60 derece arasinda tutulur.

.”'-.'Doppler esitliginde de goruldugu gibi, frekans kaymasi, transduserin
: éﬁs; ile dogru orantilidir. Bu iki deder arasinda kabaca 1/1000 gibi bir
oranti mevcuttur ve pratikte frekans kaymasi 0.2-15 KHz sinirlaninda olup
n kulaginin isitebilecedi degerlerdedir. Frekans kaymasi, ses olarak
mi'enxebilecegi gibi grafik seklinde de yazdirlabilir ve spektral inceleme
; r 1k adlandirilir. Renkli Doppler incelemede ise akim, kirmizi veya mavi
'h:k’_fé kodlanmis olarak géruntillenir. Transdusere dogru olan akim, kirmizi,
§ _Sdtlserlerden uzaklagan akim da mavi renkte kodlanir Bu kodlama,

tkiki yapan arastirmacinin tercihine gore tam tersi de olabilir (19,26-28).

~ 2.3.2. Doppler inceleme yontemleri

1-Siirekli Dalga (Continuous Wave, CW) Doppler: Probda ses dalgasi

ur_efen ve yansiyan ekolar saptayan iki transdlser vardir. Ses daigasi
kesintisizdir. Bu nedenle yoéntemin aksiyel ¢ézunurlugu yoktur Bu nedenle
Sl__h_yalin hangi derinlikten geldigi saptanamaz. Saptanan frekans degigikligi
ses seklinde dinlenir. Akim hizi, pulsatilitesi ve turbulans: hakkinda bilgi
al_ln:r. Kulak en duyarll ses ayiricisi oldugundan yontemin tani degeri
'_ ksektir. Bu nedenle en gelismis renkli Doppler cihazinda bile hoparlérier
bt_ilunmaktqildlr‘.

: 2-Spekiral Doppler: Doppler bilgiler, puls seklinde goénderilen ses
demetlerinden elde edilir. Pratikte B-mod ultrasonografi ile kombine edilerek
K'uiiaml:r ve dupleks Doppler ydntemi adini alir Frekans kaymasi, hiz-zaman
grafigi geklinde yazdinlir inceleme temelde bir zamansal ¢ézumleme

(temporal rezolusyon) teknigidir




3-Renkii Doppier: Elde edilen akim bilgisi, akimin transdiisere gére

y6nii ve hizina uygun renkiendirilip B-mod goriintulerin igine yerlestirilir Akim

hakkinda kalitatif bilgi verir Bu nedenle pratikte genelde dubleks Doppler ile

goruntilemedir. Ancak dederler renk tonu veya farklh renk kullanimi ile
gosterilir. Hiz, rengin tonu ile gosterilir. Agik ve parlak tonlar hizh, koyu tonlar
yavas akimi gésterir. Yon ise farkh renk kodlamasi ile gosterilir

Doppler US'nin kantitatif verileri akimin hizi ve yénudur. Akim hizinin
saptanmasi Doppler US'nin ana islevidir ve Doppler esitliginden kolay ve
dogru sekilde hesaplanir.

Yari kantitatif Doppler US verileri impedansin degderlendiriimesi

amaciyla yapilan hesaplamalardir. Impedans, akima karst tUm etkenlerden

kaynaklanan direnglerin toplamidir. Pratikte, yari kantitatif ydntemlerle
degerlendirilir Bunun igin bazi indeksler gelistirilmistir. Bu indekslerde acl
dizeltmeye veya damar capi 6lgumiine gerek yoktur. Pratkte en sik
kullanilan indeksler sunlardir:
* Pik sistolik hiz (PSH) / end-diastolik hiz (EDH)
» Rezistif indeks(Ri): PSH-EDH/PSH
+ Pulsatilite indeksi(Pl): PSH-EDH/ Ortalama hiz

Bunlardan PSH/EDH, genellikle gebelikte uteroplasental akim
degerlendiriimesinde  kullanilr.  Rezistif indekste ise payda sifir
olamayacagindan, daha duyarl olacag éne striimistir ve renal transplant
degerlendirimesi, renal arter stenozu saptanmasi gibi durumlarda kullanilir
Pulsatilite indeksinin de obstetrik, abdominal ve periferal arteryel

incelemelerde uygulamalari bulunmaktadir (29-32)

2.4, Vaskiiler Anatomi
4
2.4.1. Arteriyel anatomi

Oftalmik arter (OA) : Optik kiazmanin her iki yaninda internal karotid
arterden orjin alir, optik kanaldan gegerek orbitaya girmekiedir. Optik
kanaldan gecerken optik sinirin inferolateral bélumi ile temas halindedir

Daha sonra optik siniri capraziayarak superior-anteriorda uzanim




d|r Oftalmik arterin baslica dallari orbitay beslemektedir Santral
rie .i've lakrimal arter gibi pek gok dali bulunmaktadir ve bu dailar
slemektedirler (20,23)

a;1tra! retinal arter (SRA): Optik foramen distalinde optik sinire

Ec.l'u' ve gozun retina tabakasinda sonlanmaktadir Oftalmik arterden

_.poéterior siliyer arter bulunmaktadir. Kisa dallar koroidi beslerken, uzun

”_'i'ri'si ve siliyer cismi besler Uzun olan daha genig caplhdir. En az bir

tintalenirler (32).

' 2.4.2. Vendz anatomi

~ Oftalmik venler: Superior orbital fissurden gecerken oftalmik arterin
te_rélinde yer alir ve kavernoz sinuse drene olur. Superior ve inferior dallar
va dir. Pterygoid pleksus, kaverndz sinus, ylzun ve kafatasinin venleri ile
. _1flé'§mektedir” Normal orbitalarnin yaklasik %90'inda gériintulenebilmektedir
(25,34).

Santral retinal venler (SRV) : Optik sinirin igerisinde santral retinal

rter ile birlikte uzanim gdstermektedir. Superior dalin gérinttlenmesi kolay,
nferior dalin géruntilenmesi zordur (25).

Orbital vaskiiler yapilarin renkli Doppler ultrasonografik
Szellikleri: ©
Vaskiiler yapilar renkli Doppler teknidi ile incelenirken dikkat ediimesi
gereken bazi noktalar bulunmaktadir Oncelikle kazanim (gain) ayarlarinin
: dU§Uk hizlardaki akimlar saptayabilecek kadar azaltilmas: gerekmektedir.

_BU, dzellikle SRA ve PSA ler incelenirken énemlidir. Oftalmik arterde biraz




Jik arter -orbitanin derininde ve optik sinirin temporalinde izlenir.
olguiar arasinda onemli degisiklikler gosterebilir. Akim paterni

arotud artere benzer. Maksimum sistolik hizda ani yukselag vardir ve

Renkli Doppler ultrasonografinin  orbital  patolojilerdeki
gu[amalarl

Qegzth orbital patolojilerde gerek tani, gerekse de tedavinin etkinligini
ta_lp aglsmdan orbital kan akiminin belidenmesi gerekmektedir. Guniimuzde
il_e_r;léyen teknolojinin katkilarn ile birlikte orbital kan akimlari cok gesitli
: témlerle incelenebilmektedir: FFA, cift yonli laser doppler velosimetri
(b_td___lréctional laser doppler velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle

phenomenon), mavi alan stimulasyon teknigi bunlara omektir  Bu

%, . g .
Yo_ntemlerde kan akiminin saptanmasi igin retinanin  gérintulenmesi
'Q_e_-_ekmektedir Ayrica sempatomimetik veya antikolinerjik etkili ilaglar
uygman[r Bunlarda kan akimint etkileyebilir. Bu nedenlerle sonuglarin

uvenirligini tartigmah oldugu bildirilmistir (25).




RDU, orbital patolojilerde hemodinamik degisimleri

egerfendirimesinde son yillarda kullanima girmis olan bir yéntemdir Diger

yé'ntemlere olan Ustunltkleri su sekilde siralanabilir: Uygulama kolaylid:, hizli,

_.-'bésit ve noninvazif olmasi, iyonizan radyasyon kullaniimamasi, ucuzlugu ve
-kbntrast madde enjeksiyonuna ihtiyag duyulmamasi. Ancak uygulama
: Rélayh@ olsa da de@erlendirmeyi yapan arasgtirmacinin belli bir deneyime
;_-..s.ahip oimasi gereklidir

Giinimiizde kullanilan cihazlar ile orbital US ve RDU incelemeleri

glivenle yapilabilmektedir (25).

2.4.3. Renkli Doppler US’nin taniya katki sagladid: orbital patolojiler

» Arteriovenéz malformasyonlarda kitle igindeki vaskllariteye ait akim
bilgiteri elde edilir (20).

- Orbital varislerde Doppler US incelemede valsalva manevrasi ile
. vendeki dilatasyon ve retrograd akimin izlenmesi tanida yardimeidir (33}
Retina ve koroid dekolmaninda gri skala US bulgularinin yanisira dekole
membranlarda Doppler incelemede kanlanma saptanmasi énemli bir
bulgudur (34).

Orbital damarlarin kendilerine ait patolojilerde de Doppler US inceleme
katki saglar Santral retinal arter okiuzyonunda akim hizinda belirgin
azalma mevcuttur (35). Venéz okluzyonlarda da santral retinal ven
hizinda belirgin azalma veya kaybolma saptanir (33) Stiperior oftalmik
ven frombozunda ise normal ven izlenmez ve vendz karakterli ¢ok sayida
kollateral izlenir (36) Karotiko-kavensz fistilllerde ise genislemis superior
oftalmik ven iginde ters yénde ve arteriyel karakterde akim saptanir,

ayrica 6demli g6z kapaginin vaskiilaritesinde de artis vardir (37)

[Py




"s'kémik sendromda, bir tarafta internal karotid sistemde

ksnyOh vardir ve oftalmik arterde akimin azalmasi, kaybolmasi veya

‘donmesi ile santral retinal arter akim hizinda azalma veya
bolma: gibi bulgular saptanir (38).

er ve intraorbital tumérlerin bir kisminda da vaskiler 6zelliklerin

erlendirilmesinde  Doppler US  incelemeden yararlanilabilir  Bu,
ikle - melanomlar igin gegerlidir ve tuméral olmayan lezyonlarin
sriminda yardimer olabilir (39)

"'U_':ille hemodinamik degigikliklerin arastirildi§ oktler bozukluklarin bir

_Primer acik agill giokomlu olgularda SRA ve PSA akimiarinda azalma
saptanmistir (36,40).

}Si:ébette de proliferatif diabetik retinopatii olgularda SRA ve OA
h_;l"z'i'annda anlamli azalma oldugu bildirilmistir. Akim hizinin azalmasinin

éﬁm@ vaskuler dirence bagh oldugu éne surtlmuostir (41)

H

Behget hastaliginda da orbital RDU ile yapiian calismalarda, okiiler
'-:--_'flﬁtﬁiumu olan olgularda SRA hizlarinda azalma ve rezistif indekslerde
artma saptanmigtir. PSA’lerde ise benzer bulgular izlenmediginden,
~ PSA’lerin hastaligin gec dénemlerinde etkilendidi sonucuna varilmistir
- (42).
Bazi cerrahi girigsimlerden sonra okiler dolasimda meydana gelen
hemodinamik degisikliklerin RDU ile incelendigi calismalar mevcuttur
Ornegin retina dekolmani tedavisinde uygulanan skleral ¢okertme islemi
sonrasl SRA hizlarinda anlamli azalma oldugu, OA’de ise bu bulgunun
saptanmadidi bildirilmistir (34). Primer aclk acil glokom tedavisinde
uygulanan trabekilektomi sonrasi SRA ve PSA akim hizlarinin artarak

rezigtanslarin azaldidi bildirilmistir (36)




el'.:l'.Jyarllm@ Potensiyeller [ Visual Evoked Potentials (VEP) ]

__lektfbfizyolojik testlerden biri olan VEP, oksipital korteksin gbrsel
verdigi fizyolojik 6zel bir yanittir, Stimulus &zellikleri lezyonun
-_."{espit etmede ve gorsel sistemin hangi kisminda oldugunu
ada énemlidir.

ECP (Visuall Evoked Cortical Potentials) ve VER (Visuall Evoked
se) VEP ile es anlamda kullanilan terimlerdir. Ancak 1982 Haziran
a:NéW York’ ta yapilan uyariimis potensiyeller kongresinde VEP terimi,
g "f!eri'ne gore daha fazla taraftar bulmustur.

~VEP, gérsel uyaranlara karsl beynin sinirlanmig bir béigesinde olusan
itéyi yansitmaktadir. Bu kiguk amplitudli yanit, spontan EEG aktivitesi
Indé' kaybolur. 10.000 defa buyutimesine ragmen, sacli deriden kaydedilen

kaydedllll’ duruma getiriimesi cok gugtur. VEP'lerin géruniir hale getiriimesi
cin amplifikatér yaninda bilgisayar da kullaniimaktadir. Bu, sinyaliin
paraZItIerden suzdlmesi icin gereklidir VEP deg@erlendirilmesi icin kullanilan
m_odem bilgisayarlann g¢ogunda VEP egrisinin analog sekli sayisal olarak
toplanlr ve bilyolojik ortalamasi alinir. Kullanilan bilgisayariar, VEP yanitlarini
”zaman birimi i¢inde toplarken, EEG'in parazit diizeyini disdrtr ve kaydedilen

: dalgada gortlmesini énler (43 44).
2.5.1. VEP kaydinda kullanilan gerecler

1-Elektrodlar:  Klinik uygulamada en cok AQ/AgCI  disk elektrodiar
kullamimaktadir. Elektrodiar yerlestiriimeden énce o bolgede deri alkol ile
temizlenir, yag ve olu dokudan arindirilir. Elektrodiar icine o&zel iletici
kremler konup deriye yapistirilir. Elektrod yerlestiriimesinde Uluslararasi
Elekiroensefalografi ve Klinik Nérofizyoloji Dernekleri Federasyonunca
Onerilen standart deri 10-20 elektrod yerlestime sistemine gore aktif
elektrod protuberansiya oksipitalis eksternanin (infion) 2 cm yukarnsina
(Oz), referans elektrod nasionun 12 cm yukansina (Fz), toprak elektrod
ise alina (Fpz) yerlestiritir




'('émplifikatbr): Elektrodlar arasi potansiyeller amplifikator
_raf[ndgn pelli oranda buyutuiur ve cevaplar bilgisayar ekraninda
gost iii'r.'

sayar' (avarager computer): Yiikselticiden gelen sinyalleri belli bir

man birimi icinde toplar ve biyolojik ortalamailarini alarak sonug dalgay!

KaYI'f:'giS’{emi (X-ARMD plotter): Osiloskop ekranindan direk izlenebilir ya

.' a bilisayara bagh kayit sistemleri ile kaydedilebilir

Uyarlc: sistem ( pattern veya flas).

VEP elde etmek igin kullanilan uyaranlar ¢ok cesitlidir. Bunlar:
- a-lsikli uyaran,

- b-Sekilli uyaran olmak Uzere iki ana grupta toplanabilir.

Isikli uyaran olarak, flas uyanmi sik kuflamhr. Koriekste makulanin
: t_emsiﬁnin genis olmasi nedeni ile flas stimuius, periferik retinadan cok,
akiiler alandan cevap dogurur (45).
L Sekilli uyaran olarak kullanidan stimuluslar; dama tahtasi, pencere
'-_:kafesi ve cizgilerden olugan cizgi ve koseleri kapsayan uyaranlardir.
Bunlardan tercih edilen situmulus, dama tahtasi seklinde olanidir. Burada asi
- sekil sabit kalirken aydiniatmada degisiklikler yapilir. Ornegin siyah ve beyaz
kareler birbirleri ile yer degistirir ya da model seklin gérunup kaybolmasi
saglanir. Yani siyah kareler beyazlagtirthr, beyazlar ise siyahlastinhir (pattern
reversal) (46).

Flas stimulus ile elde edilen VEP yanitiari normal kisiler arasinda
oldugu gibi aym kisinin degisik zamanlarda kayitlanan érneklerinde de
farkliliklar gdsterebilmesi ve klinik iezyonu saptamadaki duyarliigin az olmasi
nedeni ile kullanmmi stnirhidir.

Flas VEP'de yalnizca retina ve gorme korteksi arasinda iletim blogu
olup olmadigi aragtinliyor ise, infantlarda, hastanin teste koopere olamadig!
durumlarda ya da gérmesi zayif olan hastalarda tercih edifir

Pattern VEP, gdrme keskinligi ife ilgili oldugundan gérmeyi saglayan
néronlarin fonksiyonel durumunu incelemek icin objektif bir &lgl olarak

kullanilabilir  Optik refraksiyon faktorieri duzeltiidikten sonra Kkoopere



eniIEr bir yontemdir. Gérsel sistemdeki lezyonlar tespitinde en
s yontemdlr Sekilli uyaranlarin yanitiar, foveal kaynakll olup, retinal
iin: bozulmasi ile kaybolurlar. Ayrica 0.Tin altindaki gdrme de
ernVEP kaybina sebep olabilir (47).

yéfén gosterme sekilleri:

: Mbhoki.‘ller,

Binokiiler,

- leoptlk olabilir.

: Monokuler uyanimda, bir géz igik gegzrmeyecek sekilde kapatilir. Diger

i6ze _uyaran verilir.
- Binokiler uyanimda, her iki géziin uygun retina noktalari bir uyaranla

yni'anda uyarnr.

Dikoptik uyarm, her iki gézin uygun retina nokialarinin benzer
i'm'éyan uyarnmia ayni anda ya da uygun olmayan nokialarin ayn: uyaranla
S zamanli uyarimasidir,

VEP’lerin uygulama ve degerlendlrllmesmde Ulustararasi Nérofizyoloji
ederasyonu (IFCNynun 6nerdigi standartlar uygulanir. Belirli sayida
timulus olguya sunulur. Serebral yamt amplifiye edilir Bilgisayarda
~ortalamasi alinir, osiloskop ekraninda gosterilir

| Sekil Degisimi Dama tahtasi VEP (PR-VEP) ardisik olusan dalga
:formlarml icerir. Dalga formlan sirasi ile pozitif ve negatif sekilde dizilir. Pozitif
dalganin pik latansi ms olarak P harfi ile gosterilir. Negatif dalganin pi'k

“latanst ms olarak N harfi ile gosterilir. Norofizyolojide izoelekirik cizginin

: altindaki pozitif dalga, Usti ise negatif dalga olarak belirtilir. Buna gore VEP
trasesinde sira ile P50-P100-N75-N145 dalgalari bulunur. VEP morfoigjisinde

dominant dalga P100'dur (49,52},
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Sekil 2.1. Normal VEP.

;5.2. VEP’in genel dzellikleri

Klinikte dogru VEP yaniti elde etmek icin 128 veya 256 uyarana

lusan cevabin ortalamasi alinmalidir. Sekilli uyaran kulianildiginda normal

VEP cevabinin alinmasi i¢in gerekli fakidrler sunlardir:

1 Retina lUizerine dusen hayalin niteligi,
2- Gangliyon hucreleri de dahil olmak uzere optik sinirden oksipital
ort:e_:kse kadar lateral genikulat hiicreleri ve optik radyasyon fibrilleri de dahil
'Ir‘n'._ k Uizere iletim hizinin normal olmasi,

3- Kortikal gdérme merkezi ve bunun yuksek merkezlerle baglantistnin
lj‘b_rﬁﬁal olmasi,
" 4- Hastanin teste gosterdigi dikkatin yeterli oimasi.
~ VER verilerinin degerlendirilmesi, asadidaki dalga ozellikleri g6z
on_ﬁ_nde tutularak yapilir:
1o Amplitud,
Latans,
Dalganin morfolojisi,
Iki goz arasindaki VEP'lerin simetrik veya asimetrik olugu (48)




ampiltudu gérme keskinligi ile ilgili oldugundan, gérme keskinligini

‘olaylardan etkilenir. (Ornegin; pupilia genigligi, kirma kusuru,
tik sinir patolojileri gibi). Amplituda

am opaS|teIer| retina hastaliklari, op
en diger bir faktdrde uyaran ekranina fiksasyonun

_lurﬁ:suz yénde etkiley
nedenle test sirasinda uygulayici

ayif olmasidir (6rnegin; nistagmus). Bu
ik_:Sik hastamn bakislarint kontrol etmelidir.

degeriendirimesinde P100 dalgasinin latansi hassas ve guvenilir
aliklar P100 dalga seklinde degisiklik

’EF”]n
ir slgumdur. Demyelinizan hast

"'yapmak5|zm latansi geciktirirler.

.VEP dalgasinin morfolojisi, farkl patolojilerde degisiklik gosterir Ozeliikle

rbirinden ayrilan iki pozitif pik yapar. W veya Bifid patern

P1 00 da_lgasn, bi
sina gorulmesi VEP anormalligini

“olarak adlandirir. Nadir gorulir. Tek ba

gosterir.

ki gb6z arasmda.VEP’Ierin latans ve amplitud farkhhg hastalikiar

yorumlamada  kullanilabilir. iki gozde P100 dalgasinin latansian

“arasindaki fark 8-10 ms'den fazla ise bu anlamhidir. Ornegdin; op
si normal sinirlara dénmiig olsa bile,

tik nevrit

atagi geciren hastanin P100 fatan
“saglam gz ile karsitastinldiginda hala farkll oldugu goérulir (49,50).

' VEP dalgasinin degerlendiriimesinde su kriterler goz éninde tutulmaldir:

P100'Un latansi, normal ortalama degerin standart sapmasindan 2-2.5 kat

fazla ise (115-118),

iki g6z arast latans fark), latansin farkinin ortalamasi + standart sapmanin
2.5 katindan fazla ise,

P100 /N145 amplitud orani 3 mikrovolt altinda veya 16 mikrovolt {izerinde
ise,

20-60 yas arasinda iki goz arasinda latans farki

yasin uUstiunde 10 ms'nin Uzerinde ise VEP patolojiktir (50).

8 ms'nin Uzerinde, 60

(8]
~




VEPi etkileyen teknik faktorler

Ay dinlatma:
Pé’t_ernin aydiniatiimasi
bir sekilde etkiler. Halliday ve arkadaslan aydinlatmanin her

en krittk parametrelerden Dbirisidir.  P100

nsint belirgin
"ritmé_'_ iinite azaltimasinda P100 latansinin yaklasik 15 ms'e kadar

éiyah -beyaz kareler arasindaki kontrast derecesindeki azalma, P100
: tan_smd'a uzamaya ve amplitidde azalmaya neden olur

 Renkli paternierin kullaniimasi ile siyah-beyaz karelerin kullaniimasi
r__é_éinda farkh bulgular elde edilmistir.

U Gorsel Agl:

: Paternin boyuna ve kiginin ekrana uzakligina bagtidir. Her bir karenin
boyutu (sekli, blyuklugu) gorsel agi terimiyle antatilir

o Kisiye bagl faktérler:

© Yas; yeni doganlarin VEP ‘leri eriskinlerden farklidir. Yedi ayhik bir
‘prematiirede 200-300 msn’lik VEP latansi ve oksipital negatif dalgadan
:(_)'Iug,an bir pik kaydedilmistir. Neonatal tipte genellikle negatif dalganin takip

“ettigi 160 msn latansl pozitif bir dalga bulunur. Latanslar geneliikie ilk 3 ayda
:'kisahr.._ ikinci, tgunct yila dogru erigkin tipte latans ortaya gikar.

_ Amplitudler dogumun ik saatleri ve gunlerinde kucik olup, sonra hizll
bir sekilde artar. 5-6 yaginda tepe degerine ulasir. 14.yasgta ikinci fepe
- gézlenir, 16 yasinda sabitlesir.

Gorme Keskinligi:

Patern ve flas VEP ile yapilan caligmalarda gorme keskinligi ve VEP

amplitudi arasinda yakin bir iligki oldugu gosteriimigtir. Gérme keskinligi
azald?kga VEP amplitudi azalir

Dikkat:

VEP amplitudii dikkat ile artar, dalginiik ile duger.




kisa, amplitid biraz daha

_éferh caligmalar mevcut degiidir. istemli nistamus P100 latansinda

_oks:ipltal kortekse gider. Bir géziin sol gérme yari alani sag oksipital kortekse,
ayni gézin sag yar alani sol oksipital kortekse gider. Optik sinir fibrilleri
:zama izerinde iki yol takip eder. Temporal alandan gelenler (nasal retina)
ontrolateral, nasal yan alandan gelenler (temporal retina) ipsilateral oksipital

ortekse gider. P100 hem striat hem prestriat alanlardan primer aktivasyonla

! aya clkarlir. Yapitan aragtirmalar sadece primer aktivasyonlé dedil,
"tatamokomkal yolia da olugturuidugu 6ne surulmustir.

Monokiler VEP'de projeksiyonlar bir gézden her iki oksipital kortekse
gittigi icin tam alan stimulasyonu ile P100 latans anormaliigi gorulmeyebilir

'_;'A'ncak lateral elektrodlaria yar alan gahgmasi ile P100 anormalligi tespit




oiasmkla kiazma onundedir Bu lezyon giokom, retina
ne,—asyonian optik sinir kompresyonuna ait olabilir.
"ks'onal kayip latans degisikligi olmaksizin amplitid degisikligine

n olur. Kompresif lezyonlar segmental demiyelinizasyona ve aksonal

kar.lg,lm[ ile latans ve amplitid degisikiigine neden olur. iskemik

:'on!ar ‘aksonal kayba neden olur. Retinal iskemi P100 latansini

er eden amplitudde dusmeye neden olur (48,50},
5 5.5. Oftalmolojide VEP’in Klinik uygulanmasi

_':1~infant gorme sistemi geligmesini takip etmede,
'.'Z-Refraksiyon kusurunun tanisi ve dizeltimesinde,
' 3- Ambliopide,
.~ 4-Renk koriiklerinde,
| 5-Opasiteleri olan hastalarda gérme fonksiyonun belirlenmesinde,
~ 6-Optik sinir ve kiazmaya olabilecek hasari gdstermesi ydninden
operasyonda
~ 7-Glokom ve glokomun neden oldugu gorme alani defektlerinin tanisi
-vé takiplerinde,
' 8-Retina (ozellikle makula) ve optik sinir patolojilerinin  ayirci

':t'a.nlsmda,
| 9- Optik sinir hastaliklarinda,
10-Posttravmatik subjektif gérme sikayetlerinde,

11-On gérme yollarina kompresyonunda.




3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Géz Hastaliklan
abllifﬁ Dalinda 2001-2003 yiliari arasinda 12 normai olgunun 24 gézu ve

k hastanin 16 goézu iizerinde yapimistir Normal kontrol grubu,

[di’ébeti
n ve gdz yonunden tamamen saglikli

temik bir hastaligi bulunmaya

rden olugmaktaydi. 12 diyabetli hastanin proliferatif diabetik retinopati

Tum olgular calisma hakkinda soézel (informal) olarak

'g'u_i_a_n vardt.
lendirildiler.
Tum olgulara rutin oftaimolojik muayene yapildt.
non-kontak tonometri, +90 D lens ile

Diizeltilmis gorme

e_;s_k_iniigi dlgumu, biyomikroskopi,
‘h'c:o'.ki.‘iier indirek oftaimoskopik muayene yaptldi.

olusturan 12 olgu, yaslar 24-60 arasinda [ yas
am, bilateral goz ici basingiari

" Kontrol grubunu

rtalamas 44.83 (x 3 63) ], gorme keskinlikleri t
n, renk gormeleri dogal olan, herhangi bir sistemik,

O) 21 mmHg altinda ola
olmayan, 7’si erkek, 5'i kadin saglikli kigilerdi.

KL ler ve norolojik hastahgi

FFA sonucunda proliferat

; if diabetik retinopatisi belirlenen 12 olgunun
6 gozli gahgmaya dahil edildi Yaslarn 24-68 yas arasl degdisen [ vas
_ftélamass 4390 (+ 4.8) ] 6's1 erkek, 6's! kadin olan hastalarin 5% insulin, 7'si
~oral antidiabetik kullanmaktaydt.
‘herhangi bir sistemik hastallk olm

“etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanmiyor olmasina dikkat edilidi.
Diabetik hastalarda gérme keskinligini 01 - 0 9 arasinda degigiyordu

TO 21 mmHg'nin altinda olanlar calismaya alindi. S hastada renk gorme

'_'bozukluklan saptanirken, diger 7 hastada renk gérme dogal idi.
indirekt oftalmoskopi ve FFA ile PDR

gularda RDU ile orbital kan

Diabetli hastalarda hipertansiyon gibi
amasina ve yine vaskuler sistemi

_ Retina patfolojileri direkt -
' . . . . A
~saptanan diabetik hastalar ile secilmig normat ol

 akimlan, VEP ile optik sinir ileti hiz! dlcumleri yapildi.




A igin Topoon fundus kamera cihazi kullanidi. %10 fenilefrin, %1
K mid" uygulanarak pupil dilatasyonu saglanan proliferatif diabetik
. olgularda, direkt renkli fundus fotografi alindiktan sonra
kubi al'venden 5 cc %10 floresein solusyonu hizh bir sekilde veriidi ve
. tfultr351 ile fundus goruntuleri fotograflands.

Doppler inceleme icin Toshiba 55A-270 A Renkli Doppler cihazi
L4 RDU tetkiki tum olgularda gunin ayni saatlerinde yapildi. Tetkikler,
olgu .supm pozlsyonunda ve gozler kapall iken, goz kapaklarina transmisyon
gulanarak yaplldi Tetkiki yapan arastirmact olgunun hangi gruptan

proksnmal ve diastal kesimierine gore traseleri saptanarak ornekleme arahgi
___erlestlrlldl ve Doppler agisi mumkin oldugunca 30-60 derece arasinda
_ulmaya cahsildr. Her iki orbitada SRA, Oftalmik arter ile iki Nasal posterior
-{si.li'yer arter ve Temporal posterior siliyer arterlerden pik-sistolik ve end-

_jdiastolik akim hizlarl (cm/ sn), rezisitivite indeksi (R} ve pulsatilite indeksi

(Pl) slcumleri yapildi. SRV'den ise yalnizca akim hizi dictildu. Sekil 3.1'de bir
6!gunun Doppler US gorilmekiedir.

[
i




Sekil 3.1. Proliferatif diabetik retinopatili bir olgunun Doppler US'i

Sekil degisimli (PR) gorsel uyarnimis potensiyel (VEP) kayitlar, klinik
nérofizyoloji laboratuvarinda, Nihon Kohden MEM-4104 cihazi kullanitarak
karanhk bir odada yapildi. Calismaya alinan hastalarda gérme keskinlikleri
dlculerek refraksiyon kusuru varsa duzeltildi. PR-VEP kayitlarinda sagl kafa
derisinde 10 mm capinda standart Ag/AgCl disk elektrodlan kullamidi. Bu
elektrodlar uluslararasi “10-20” sistemine uygun olarak, aktif elektrod inion'un
2 cm ustline (Oz) referans elektrod nasion'un 12 cm ustune (Fz), toprak
elektrod ise alina (Fpz) yerlestirildi. Elektrodlar yerlestiriimeden &nce deri
alkol ile iyice temizlenerek yag ve 6lU deri dokusundan arindirildi. Elektrodiar
icine 6zel iletici krem konup, kollodyon ile deriye yapistinidi ve elektrodlarin
kayit sUrgsince sabit kalmasina dikkat edildi. Elektrod impedanslar 5 KQ'in
altinda tutuldu. PR-VEP stimulasyonunda 31 ekran TV go0stericisinde
olusturulan 2X2 cm boyutlu siyah beyaz “dama® kareleri kullaniidi. Bir géz
kapatihp, diger géz ekranin tam ortasindaki beyaz kareye fespit etiirilerek
monokuler uyarim yapildi. Pattern VEP her olguda pupil-ekran mesafesi 128

cm olarak uygulandi. TV gostericisinin parlakiik ayan maksimuma getirilerek,

A¥8)
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érﬁ juminansi sabit tutuldu. Siyah-beyaz patern kontrasti %100, patern

d §i§me frekans! 1 Hz idi. Amplifikatér alt frekans limiti 1, (st frekans limiti

0 Hz olarak ayarlandi ve 300 msnlik analiz c¢aligildl, duyarliik 20

|krbvolt/birim idi. Frekans limitleri ve analiz zamani kayitlar siiresince ayni

g_ofﬁlmektedirh

Sekil 3.2. PDR’li bir olgunun VEP'.

Laser Aesculap Meditec MDS-10 Tunable Dye Laser aleti ile FFA'da
proliferargf DRP bulgulan tespit edilen hastalara uygulandi. Her seansda 500
sut atilarak 1 hafta arayla 4 seansda 2000 suta tamamland. Hastalara, birer
hafta arayla 500 sut stperiotemporale, 500 sut inferionasale, 500 sut ile
temporal yari tamalanmast ve 500 sut nasal yar tamamlanmas! seklinde

2000 sutluk laser tedavi protokolu uyguland: ki gézinde de PDR bulgulari

—




+ hastalar sirayla ayri

istatistiksel analiz;
on Si
Signed Ranks Testleri (Wilcoxon testi
ve

ann-Whitney Ve Wilcox
i analiz) kullaniidi. P <0.05 anlamlilik siniri olarak kabul edild
ildi.

animiayic

seanslarda sag oo ' L
T ey laser .

SPSS T
11.0 paket programinda gemekle%r}ld; L
ve '

iwd
St




4. BULGULAR

Pattern VEP calismasindan elde edilen N75, P100, N145 latans
degerleri Sekil 4. 1'de gosterilmistir.

1 Kontrol

Laserden 1 hf once
Laserden 1 hf sonra
laserden 1 ay sonra
I | aserden 6 ay sonra

VEP Latans {ms)
(&)
T

e

N145

L __ N75
Sekil 4.1. Pattern VEP cahsmasindan elde edilen -N75, P100, N145 latans

degerleri

Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapitan
karsilastirmada, gerek laser oncesi, gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden
sonraki VEP latans degerleri arasinda anlamlilik saptanamadi

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baglamadan
énceki latans degerieri ile laser tedavisi sonrasindaki grup ici

karsilagtirmalarda da VEP latanslarinda bir anlamlilik saptanamadi




EP N75-P100, N145-P100 amplitud degerleri Sekil 4.2'de

1 Kontrol

Laserden 1 hf dnce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
M |_aserden 6 ay sonra

rp!-'grubuna gore anlamb degerien gosterir)

oliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan

trol grubu ile pr
gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden

g ada gerek laser éncesi,
"fta, 1 ay, 6 ay sonraKi VEP amplitid karsilastirmasinda anlamii

tanmlg,tlr

:lferatlf diabetik retino
plltud degerleri ile laser tedavist
VEP amplitudlerinde anlamh olarak azalma

patili hastalarda iaser tedavisine baslamadan
sonrasindaki grup igi

rs ast;rm_a_!arda da
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Doppler USG ile elde edilen oftaimik artere (OA) ait degerter Sekil

4.3 de verilmistir,

40~
= T % 1 Kontrol
@ % Laserden 1 hf once
E Laserden 1 hf sonra
g Laserden 1 ay sonra
= 20+ B | aserden 6 ay sonra
g
o 10+
o

0
Sistolik Diastolik
Oftalmik Arter
4_
[ Kontrol

Laserden 1 hf once

Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
L aserden 6 ay sonra

Oftalmik Arter |

L—

Sekil 4.3. OA’e ait Doppler US verileri (a laser tedavisinden onceki ve
sonraki degerler arast istatistiksel anlamlilgi gosterir)

%
Kontrol grubu ile laser éncesi PDRIli hastalanin karsliastirmasinda
OA'in EDH , Pi ve Ri degerleri arasinda anlamiilik meveuttu, EDH  kontrol
grubunda daha yuksek iken, Pi ve Ri proliferatif diabetik hastalarda daha

yuksek bulundu.




Kohtrol grubu ile la

ppier - kar
inde anlamlilik saptanmustir.

"iiagt'irmada,

ser tedavisi sonrast 1 hafta, 1 ay, 6 ay sonraki

stlagtirmasinda OA’ de PSH, EDH'da azalma ve R, Pide artma

DR'li olgularda laser tedavisi Gncesi ve sonrasi yapian grup ici
laser tedavisinden 1 ay sonraki OA PSH anlaml bir azalma

. 6 ay sonraki Doppler olgimunde OA PSH ve EDH'da azalmig

104

I
HIT %
LRIBIN
N L2
§ . ::M
0y Eé
'\ =) H

[— Kontrol

Laserden 1 hf 6nce

Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
Il | aserden 6 ay sonra

Sistolik Diastolik

Santral Retinal Arter

H

‘%/ e A

=

Pl RI

Santral Retinal Arter

[—1Kontrol
Laserden 1 hf once
Laserden 1 hf sonra

I | aserden 6 ay sonra

Sekil 4.4 SRA’e ait Doppler US veriler




ontrol grubu ile kargilastiriidiginda PDR'li grupta laser tedavisinden

RA EDH'da anlamii bir azalma vardl. Laser tedavisinden sonraki 1
"ay'-, 6. ayda PDR’li grupta SRA PSH ve EDH’te anlamli bir azaima

Prollferatlf diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baglamadan

_degerler ile laser tedavisi sonrasindaki degerler arasindaki grup igi

silagtirmalarda SRA PSH'da laserden 1 ay ve 6 ay sonra azaima seklinde

.llllk saptanmistir
_Temporal posterior siliyer arterde olculen parametrelerin gruplara gore

gilimi Sekil 4.5°de verilmistir

1 Kontrol

Laserden 1 hf dnce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
I | aserden 1 ay sonra

iy
%

%l (INflmE

Sistolik Diastolik

772

Temporal Posterior Siliyer Arter

1 Kontrol

Laserden 1 hf énce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
B _aserden 1 ay sonra

7777

] Temporal Posterior Siliyer Arter,/,//’J

Sekil 4.5 TPSA’e ait Doppler US verileri.
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':_kontrol grubu ile karsilastirlidiginda laser dncesi ve sonrasinda tum
ametrelerde anlamiilik tespit edilemedi.
_.'F’roliferatif hastalarda grup ici kargilagtirmada laser tedavisinden 6 ay

a-.TPSA’de PSH EDH’da azalma ve Pl ‘de artma geklinde bir anlamiilik

I__Nasal posterior siliyer arterde olciilen parametrelerin gruplara gore

a_g]l_il:’l‘ll Sekil 4.6°da gosterilmistir

1 Kontrol
% Laserden 1 hf 6nce
Laserden 1 hf sonra
Laserden 1 ay sonra
W | aserden 6 ay sonra
‘J_‘ § % a
Sistolik Diastolik

7000

Nasal Posterior Siliyer Arter

[ Kontrol

Y Laserden 1 hf dnce

Laserden 1 hf sonra
B Laserden 1 ay sonra
I | aserden 6 ay sonra

0.5+

Wz

RI

Nasal Posterior Siliyer Arter

Sekil 4.6. NPSA’e ait Doppler US verileri
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d’htrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan

|a§'t'{r'mada laser tedavisinden once NPSA'In P|’ sinde, tedaviden 1 hafta

a-.'R'i. " azalma ve 1 ay sonra da PI’ sinde artis seklinde aniamiilik vardi.

_"[i'}oliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baglamadan
ki degerler ile laser tedavisi sonrasindaki degerier arasinda yapilan grup

kar‘gnagtlrmalarda da 6 ay sonraki NPSA EDHinde anlamli bir azalma

"
onin]

Kontrol L1hfonce L1 hfsonra L 1aysonra L6aysonra

Santral Retinal Ven

~Sekil 4.7. SRV'in Doppler US verileri

y Kontrol grubu ile proliferatif diabetik retinopatili hastalarda yapilan
~ kargilagtirmada, gerek laser éncesi, gerekse 2000 sutluk laser tedavisinden,
1 hafta ve 1 ay sonrasinda SRV kan akiminda anlamli bir artig vardi

Preliferatif diabetik retinopatili hastalarda laser tedavisine baglamadan
6nceki ile laser tedavisi sonrasindaki grup i¢i karsilagtirmalarda da 6 ay

sonra SRV'deki akim hizinda azalma seklinde anlamlilik vardi.




5. TARTISMA

pilir, moninvazlv, basit, - ucuz
s ve

~da kolay uygulana
potansiyeller (VEP) jie Renkii

arak gorsel uyariimis
olgularia proliferatif diabetik retinopat
f

er ve orbital kan akimiarindaki

smam
ia ablllr:yontemler ol
S kullamlarak normal

ik sinir iletimi ile okl

anretinal laser fotokoagllasyon tedavisinin bu

I|kienn' incelenmesi ve p

tkisinin aragtirimas! amaclanmistir

isit lilere &
integrasyonunu degeriendirdiginden

VEPE-nbral yollarin fonksiyonel
bir arastirma metodu olarak kylianima

ik hastalarda noninvaziv
s tarafindan 1934'de kullaniimistir,

EP ilk kez Adrian vé Matthew
'kyér:oz ve diger demyetlinizan hastaliklarn, optik ndrit, iskemik optik
bi direk optik siniri ilgilendiren hastaliklann tanisinda yaralidr,
oftalmolojik  bozukiuklann - aragtinimasinda

yani sira cesitli
inirden daha cok periferik sinir tutulumu

nlimaktadlr Diabette, optik Sl

d ___Son zamanlarda santral noropat
j|_'_3 betik - hastalarda yapilan caligmalarda VEP latans degisikligi
%9-67 oraninda degismektedir. Diabetikierdeki
ksonal dejenerasyon, hem de

inin varigr da tanimlanmstir (51),

' “hasta oranlar
‘calismalarda optik sinirde hem 2

egmental demyelinizasyon oldugu gosteriimistir (52).
'-'AnastaSt M ve arkadaslan DR’ si olmayan Tip 1 DM'iu 50 hastada

aphkiarl caltsmada VEP fatansini anlamii ve uzun bulmusglar ve b
u
ecnkmenm diabetin suresi ile baglantm oldugunu tespit etmislerdir. Bu

asturmada elde edilen bir baska sonu¢ da kan glikoz seviyeleri ve
EP sonuglarl arasinda baglanti olmayisidir

A1c nin iyi ve kotl kontrolu ite V

VEPsile gosterilen santral sinir sistemi ileti yavaslamas: hiicresel

enzimatik degisimlere  veya  baglangig

seviyesindeki
Bunu destekleyecek membran duzeyinde

demyelinizasyona bagh olabilir.
ya m|yehn kihifinda sorbito! depglanmaSIna

nzimlere bagh patolojik bioklar ve
Ancak bu dedisikliklerin  patojenik

bagi: degisiklikler goziemlenmistir.

k_a_nlzmalarl henuiz tam olarak anlastimis degildir (54).



Gjotteberg 1974; Simonsen, 1975:; Porciatti ve Von Berger, 1983;
Arden ve ark., 1986: Bresnik and Palta, 1987 Coupland, 1987; Trick ve ark ;
' 1988:Boschi ve ark 1989; Falsini ve ark 1991; Ghirlanda ve ark. 1991; Paris
ye ark. 1994; Parisi ve ark. 1995: Uccilio ve ark 1983; Collier ve
Mitchell,1985; Comi ve ark..1987;Martinella ve ark., 1987 Algan ve
ark.,1989; Pozzessere ve ark., 1989; Laniing ve ark ,1991; Martinelli ve ark,
1991; Sartucci ve ark., 1093: Ziegler ve ark. 1993 de diabetik hastalarda
olusan, retinopatik degisiklikleri elekirofizyolojik testlerle degerlendirmiglerdir
(55,56).

Yaltkaya ve arkadasglari diabetik 25 hastada pattern VEP bulgulanni
aragtirmislardir. Diabetik retinopati ya da herhangi bir gdz hastalig
olmamasina dikkat edilen bu hastalarda P100 ve N140 latanslarninda uzama,
N9OO-N140 pikleri arasinda latans uzamasi izlenmistir. Uzun slreli diabetik
hastalarda VEP anormalligi daha yiksek bulunmustur (51),

Marinea ve arkadaglarl retinopatisiz diabetik hastalarda yaptikiarn
caligmada P100 latansinda anlamli derecede uzama oldugunu bulmuslardir
(57). Puvanendran ve arkadaslan da retinopatisiz diabetik hastalarda
yaptiklari caligmalarinda VEP'lerde latansin  uzadigini  ve amplitidun
dustugunu saptamistardir (58).

Butin bu ¢alismalardan sonra, basit ve duyarl bir metod olan VEP
dlctimlerinin diabetik hastalarda santral optik yolilarda erken degisikliklerin
saptanmasinda yarali oldugu goésteriimistir (59)

Collier ve arkadaslarinin 1985'de yaptiklart bir galismada, yaslan 20-
35 arasinda olan insiiline bagimli 29 hastada VEP degisikiikieri ve kontrast
duyarlik arastirnimstir. Arastirma retinopatisiz olan 5 hasta, zemin diabetik
retinopatili 11 hasta ve proliferatif diabetik retinopatili 6 hastay!
kapsamaktayd! Retinopatisiz olan  hasta grubunda 1 hastada, zemin
diabatik retinopatili olan grupta 5 hastada ve proliferatif diabetik retinopatili
olan tim hastalarda latanslarda uzama saptamiglardir. Proliferatif diabetik
retinopati ve anormal VEP arasinda kuvvetli bir korelasyon belirlenmistir
Yazarlara gore, gangliyon hilcrelerinde ve sinir lifi tabakasinda noéronal

dejenerasyon, diabetik retinopatinin erken degisikliklerinden birisidir ve
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ik retinopatili bu hastalarda néronal ve vaskuler hasar daha yaygindir
Tosun ve arkadaglarinin 15 retinopatisiz  diabetik hasta, 15 zemin
di betik retinopatili hasta grubunda yaptiklari bir calismada, retinopatisiz
pattern VEP'In degismedigini géstermigler. ZDRIli hastalarda da
ans uzamasl ve amplitidde azalma saptanmamistir. Ancak

retinopati derecesi ile dogru orantih olup, retinopati

It bir lat
degisiklikler
ikce VEP'deki patolojik degisikiiklerin artigi sonucuna variumistir (61).
:'Ozalp ve arkadaslan 21 ZDR'li hastada yaptiklari bir calismada
m VEP ve ERG bulgularini arastirmislar ve VEP de P100 latansinda
ecnkme ve amplitud dusukiugu saptamislardir (62).

. Biz de calismamizda, kontrol grubu ile PDR’i hastalar
_;a §|ia§tlr|ld|gmda VEP amplitudierinde anlamli  bir azaima oldugunu
osterdlk Ancak VEP latanslarinda gézlenen uzama anlamiilik tasimiyordu.

u_-durum daha ©nceki yayiniarin aksine diyabette VEP ampiitudlerinin,

atanslarlna gore daha erken etkilendigi izlenimini vermistir.
| PDR'li hastalarda laser tedavisinin VEP  lizerine etkisini

a'réstlrd@mlzda da VEP ampliitudlerinde gerek kontrol grubuna gerekse

‘éedavi dneesinde PDR'li gruba gore yine anlamlt bir azalma saptadik.

Latanslarda ise anlamhlik yoktu Bu bulgular, laser fotokoagilasyon

tedavisinin uygun yaptididi takdirde retina dis katlarini etkiledigi, gangliyon

hicreleri ve sinir lifleri tabakasini etkilemeyecegdi seklindeki arastirmalarla

‘uyumlu bulundu.
Cesitli orbital patolojiierde gerek tani, gerekse de tedavinin etkinligini

‘takip agisindan orbital ve okiler kan akiminin belifenmesi gerekmektedir

- Gunumizde ilerleyen teknolojinin katkilari ile birlikte orbital ve okller kan

“akimlan cok cesitli yontemlerle incelenebilmektedir: Fundus floresein

anjiografi, ¢ift yonli laser doppler velosimetri (bidirectional laser doppler

velocimetry), laser benek fenomeni (laser spectle phenomenon), mavi alan
Bu yontemlerde kan akiminin

saptanmasi icin retinanin gériintulenmesi gerekmektedir (23). Laser
siculebilmekte, ancak optik sinir
dlgllememektedir. RDU ise daha

stimulasyon teknigi bunlara ornektir.

velocimetri ile retinanin total kan akimi

basinda arter ve venierin akim hizlarl




S der!n penetrasyona izin vererek retrobulber damarlara alt daha detayh bzigner'.ﬂ ._ %

" elde edebilmemizi saglamaktadir (63).
_ RDU, orbital  patolojlerde  hemodinamik -dég;ﬁgmgeﬁ?* "
_degerlendirilmesinde son yillarda kullanima girmis olan bir yontemdir Diger
ydntemlere olan ustunlikleri su sekilde siralanabilir: Uygulama kolayhgs, hizli,
basit ve noninvaziv olmasi, iyonizan radyasyon kullaniimamasi, ucuzlugu ve
kontrast madde enjeksiyonuna ihtiyac duyulmamasi Ancak uygulama
kolaylig: olsa da, degerlendirmeyi yapan aragtirmacinin belii bir deneyimine
sahip olmas! gereklidir,

RDU gunumizde, arteriovendz malformasyonlar, diabetik retinopati,
glokom, santral ven tikanikliklarl, santral arter tikanikliklari, anterior iskemik
optik néropati, superior oftaimik ven trombozu, karotikokavernoz fistil, karotis
patolojileri gibi okuler ve orbital patolojilerde hemodinamik degisimleri
belirlemek icin sik olarak kullaniimaya baslanmistir Doppler agisinin gézden
goze ve aynl gobzde yapilan iki ayn odicume ait sonuclar degiskenlik
gostermektedir. Bu degiskenlik akim hizi ve transdUserden cikan ultrason
demetinin kanin akim yonuyle yaptigi agiya dogrudan bagldir. Agiya bagl
olarak ayni arterin akim hizinin degisik dlcliimesi standardize caligmay!
engellemektedir. Bu nedenle akim degerlendirmelerinde hiz yerine direng
indeksleri kullaniimaktadir. Ri orbita arteleri igin daha glvenilirken Pi kismen
giivenilir sonuglar vermektedir.

Diabetik retinopatide patolojik mekanizmalar metabolik, endokrin ve
hemodinamik olmak (zere Ug¢ ana gruba ayrilarak incelenebilir, buyuk
olasilikla retina dolasim bozuklugu, dokulara oksijenin dizensiz dagilimina
neden olmaktadir. Yaratilan iskemi nedeniyle anjiogenez mekanizmasi
uyariimakta, bu da diabetik retinopatiye ve dolayisiyla gérme kaybina neden
olabilir. Normal gézlerde dokunun hiperoksiye cevabl vazokonstriksiyon iken
dlabetik gozlerde benzer otoregiilasyon cevabinin olmadigini gosteren pek
cok galigma vardir. ZDR veya preproliferatif diabetik retinopatili hastalarda
retinal kan akiminin arttig bildirilmistir (64,65).

Vaskiller endeotel tarafindan lokal olarak yapian vasokonstriktérier
peptin ve endotelin (ET) dir. Ug farkl endotelin (ET-1, ET-2, ET-3) ve iki farkli

endotelin reseptoru (ET-A ve ET-B)vardir Kan-retina bariyerini gegemez ve




tizerine dierk etkisi yoktur ET-1 retinada buiu.nén.ET A .

::.akiml
rken, yuksek konsantrasyoniarda oftalmik arter ﬁzeﬁﬁd‘é"

septorunu uyarl
B'yi de uyarir. Retinal kan akimindaki artis endotelyal hucre S

rlar. Endotelyal hucreler tarafindan yapilan endotelin-1,

utunan ET-

sarma zemin hazi
glukoz duzeylerinde azallr Ayrica perisitler Uzerinde bulunan

'sek kan

"'dotehn reseptorleride
abetik retinopatili hastalarda kan akimi artmig olur.

perisitlerin harap olmasiyla birlikie yok oluriar. Bu

edenle di
- Laser Doppler velosi
otinanin dis tabakas! ve fotoreseptorier koroidden beslenirler.

metri ile digulen insan retina kan akim degeri 35-

0 pl/min'dir. R
septorierde oksijen basinci
¢ Retinanin oksijen intiyacinin %60 ve gilkoz ihtiyacinin

o't"o':re igikta 20 mmHg'ya ¢ikarken, karanlikta
ifira dismektedi
/-75 koroidal kan akimi tarafindan saglanmaktadir (6,65).

Uveada oldugu gibi retina kan damarlanda vasoaktif sinirlerden

ksundur. Santral retinal
gibi sempatik akiivitenin ani artigi ile birlikte kan

arterdeki sempatik sinirler yalmizca lamina

krlbrozaya kadardir. Stres

sinci yukselir. Santral retinal arterdeki yikselis ekstraokuler alana kadar

oII'an kisminda olurken, kapill
ller mevcut oldujunda aniden kanama gorilebilir (hipertansiyon

er yatakia bu yilkselis gorulmez. Ancak fraijil

vapida kapi

gibi).
: Koriokapillariste direncin dusik oimasi nedeniyle, oftalmik arterden

gelen kanin gogu koroide yonlenir (65,68).

Tamaki ve arkadaslannin yaptigt calismada EDH ve PSH yasla

‘anlamli derecede azaldigi Ri'nin dedis
etik hastalarda sistemik kan basinct veye intraokuler

medigi goriimistur. Retinopatisi olan

ve olmayan diab

-basmgta degisikler olmaksizin kontrol grub
mistir. Diabetik hastalarda koroidal vaskuler rezistansia

una gore anlaml derecede RI'nin

_:yuksek oldugu saptan
“artma veya oftalmik arter capinda azalma oldugunu bu nedenle okuler kan

"-'akimlnln%azalmgi bildiriimistir (67).
Dayanir ve arkadaslarnnin yaptig: laser sonrasi okiiler hemodinami

“galismasinda 8'i proliferatif, 3’41 preproliferatif diabetik retinopatili 11 gbzun

“santral retinal arter ve posteriyor siliyer arter dolagiminin ozellikleri
sut argon laser tedavisinden hemen sonra

EDH, Pi ve Ri olcllerek

“arastinimistir. Laser oncesi, 2000
ve 3 hafta sonra olmak Uzere uger kez PSH .
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yapilan aragtirmada SRA élgumlerinde, PSH laser 6ncesi ve laserden 3
hafta sonraki degerieri arasinda belirgin olarak azalma belirlenmistir
(p<0.05). Laserden hemen sonra ve laserden 3 hafta sonra alinan
olcumierde de anlamliya yakin bir azalma gozlenmistir (p=0 05). Santral
retinal arter ve posteriyor siliyer arterlerin diger &icumierinde belirgin fark
bulunamamistir (68).

Diabet nedeniyle olusan hemodinamik bozukluklar sonucunda retinada
iskemi ortaya c¢ikmaktadir. Laser tedavisi sonucunda iskemik dokularin
volumiundeki azalma, retinanin  oksijen ihtiyacinin  azlamasina ve
vasostimulan maddelerin azalmasi sonucunda neovaskiller yapilarin yok
olmasina neden oimaktadir. Bu ve benzer ¢aligmalarda gosterilmek istenen
durum laser fotokoagulasyon sonrasinda azalan retina oksijen ihtiyacina
paralel olarak retina kan akiminin da azalmasidir (68,69,70).

Calismamizda kontrol grubu ile mukayese edildijinde OA ve SRA kan
akimiarinin PDR’li hastalarda laser tedavisi éncesinde nispeten azalmasina
karsin tedaviden sonra belirgin azalma gosterdigini belirledik Bu da PRF
tedavisinin retinanin oksijen ihtiyacint azalthgini ileri stren calismalarla
uyumiu bulunmustur. Arastirmamizda OA, Pl ve RI parametrelerinde gerek
PDR’li hastalarla kontrol grubu, gerekse de laser tedavisi sonrasi ile kontrol
grubu arasinda aniamh bir istatistiksel artis belilenmesi de daha énce
belirtilen akim azalmasi bulgulari ile uyumiu idi, ancak ayni farklihg) SRA’e ait
indeks parametrelerinde (Pi, RI) izleyemedik.

Akim degerlerimizin laser tedavisini izleyen ilk haftadan itibaren
degistigini, ancak degigikliklerin 1 aydan sonraki degerlerde daha stabil hale
geldigini géziedik.

Daha onceki ¢aligmalarda da kan akim hizinin kontrol grubuna gére
daha yavas oldugu gosterilmistir (70,71) Kan akiminin azalmast, arfer
gapinin artmasi ve /veya vaskiler direncin artmasi ile dogru orantilidir (72).
Ayrica evhdotel hiicre fonksiyonun bozulmasi ve kan retina bariyerinin yikimi
ile kan akim hizinin daha da kétulestigi bilinmektedir (73)

PRF sonrasinda kan akim oraninin azaldigi gésterimistir (66)
Fotokoagllasyon nedeni ile epitel ve fotoreseptorlerin hasar ile oksijen

ihtiyaci azalmaktadir Dolayisiyle birim retina basina dusen birim oksijen




miktar artmaktadir. Artan pO2 ise retina damarlarinda vasokonstriksiyona ve
dolayistyle kan akiminin azalmasina neden olmaktadir. Aynica kiigik kan
damarlarin haraplanmasi ile vaskiler rezistansta artista kan akimin
azaltmaktadir. Bu direng gok kuguktur, zira doppler ile bu rezistans artig
gésterilememektedir (64,74).

Arastirmamizda, koroidal kan akim gostergeleri olarak inceledigimiz
TPSA ve NPSA'den elde ettigimiz RDU verileri PDR’li hastalarla kontrol
grubu arasinda onemli bir fark gostermezken, PDR’li hastalarda PRF &ncesi
ye sonrasl arasinda TPSA ve NPSA'de anlaml bir akim azalmasi izienmistir.
Bu arterlerdeki akim hizinin stabilite gostermeyen sonuglari, arterlerin
pelirlenmesindeki ultrasonografik inceleme zoriuklarindan kaynaklanmis
olabilir

Lek’in bir gcaismasinda, VEP latansi iie OA kan akimi hizi arasinda
korelasyon olmadigl ileri strulmustur, Bizim calismamizda da ayni gorusu
destekler dzeliiktedir (75).

Sonug olarak; PRF sonrasinda retinanin hemodinamigdi, metabolizmasi
ve yapisi dedigsmektedir. Yeterince etkili olabilmek icin 2000 sutluk laser
tedavisi onerilebilir. Doppler US ile hemodinamik degisiklilerin izlenmesi,
yapilan fotokoagulasyonun yeterli olup olmadidt konusunda bize degerli
bilgiler ~ verebilir. Standartlar iyi belirflendigi takdirde ozellkle de
fotokoagilasyon - sonucu neovaskularizasyonu gerilemeyen hastalarin

takibinde faydal olabilir.

4G




6. OZET

Bu caligmada, gorsel uyariimis potansiyelier (VEP) ve Réhk!i Dop:blze}"?_'
US kuliantlarak, normal olgularla proliferatif diabetik retinopatili haSta‘ardé e
optik sinir iletimleri ve okuler ve orbital kan akimlarindaki degisikiikler

incelenmis ve panretinal fotokoagulasyon tedavisinin bu degisiklikiere etkisi

arastirnimistir
Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar

Anabilim Dalinda 2001-2003 yillari arasinda izlenen 12 normal olgunun 24

gozu ile 12 proliferatif diabetik retinopatisi olan hastanin 16 gozu

incelenmistir. TOm olgulara rutin oftaimolojik muayeneye ek olarak VEP ve
RDU yaptmis, PDR'si olan hastalarda ayrica FFA uygulanmustir. PDR'li
hastalara FFA'y! takiben PRF'u yapilmis, tedavi sonrasinda da 1 hafta, 1 ay

ve 6.ayda VEP ve RDU kayitlar tekrarianmistir.
VEP bulgular incelendiginde, daha onceki yayinlarin aksine, PDR’li

hastalarda VEP ampiltidlerinin normal kontrollere oranla, latanslardan daha

erken ve daha anlami etkilendigi gozlenmistir. PDR'li hastalarda PRF

tedavisinden sonra yine VEP ampiltudlerinde tedavi &ncesi degeriere gore
anlamh bir azalma saptanmis, latanslarinda  énemli  bir  degisiklik

gozienmemistir. Bu bulgular da uygun yapildigi taktirde PRF tedavisinin

retina gangliyon hicreleri ile sinir lifleri katinda énemli bir hasar olusturmadig!

seklindeki arastirmalarla uyumlu bulunmustur.
Caligmamizda, kontrol grubu ile karstlanstirildiginda oftalmik arter ve

santral retinal arter kan akimlarinin  PDR’li hastalarda laser tedavisi

Sncesinde nispeten azalmasina karsin tedaviden sonra belirgin azalma

gosterdigi belirlenmistir. Bu da PRF tedavisinin retinanin oksijen ihtiyacini
azalttigini ileri suren caligmalaria uyumiu bulunmustur. Akim hizlan, laser

tedavisini izleyen illk haftadan itibaren azalmakta, ancak bu azalma 1. aydan

sonra daha stabil hale gelmektedir.
Arastirmamizda koroidal kan akim gostergeleri olarak inceledigimiz

temporal ve nasal posterior siliyer arter verilerinde baz farklar izlememize




karsin bunlarin degiskenlik gdstermesi, bu arterlerin incelenmesindeki
ultrasonografik gugluklere baglanmistir.

Sonug olarak, gerek PDR’li hastalarda gerekse de bu hastalara
uygulanan PRF tedavisi sonrasinda; retinanin hemodinamigi, metabolizmasi
ve anatomik vyapisi degismektedir. 2000 sutluk bir laser tedavisi
neovaskularizasyonlar geriletmek igin genellikie yeterlidir Doppler US ile
hemodinamik degisimlerin izlenmesi, yapilan PRF tedavisinin etkinligi

hakkinda; standartlari iyi belirlendigi taktirde, degerli bilgiter verebilir
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