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OZET

AMAC: Diyabetik retinopati(DR) tanis1 olan hastalarda okiiler yapilarin strain
elastografi (SE) ve shear wave elastografi (SWE) ile degerlendirilerek okiiler

yapilarda meydana gelen elastikiyet degisikliklerini arastirmak.

GEREC VE YONTEM: Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali’'nda yapilan calismaya, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari
Anabilim Dali tarafindan yonlendirilen nonproliferatif DR(NPDR), proliferatif
DR(PDR) tanisi olan ve DR’si olmayan tip 2 diyabetes mellitus(DM) hastalar1 olacak
sekilde 3 hasta grubu calismaya dahil edildi. Tip 2 DM hastalig1 olmayan saglikli
goniilliller kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Her 4 grupta 30 goniillii
olmak tizere, toplam 120 goniilliiniin 240 go6zii incelendi. Tim goniillilerin optik
siniri(OS), retina-koroid-skleral kompleksi(RKSK) ve vitréz cismi(VC) SE ve SWE
ile degerlendirildi.

BULGULAR: Her grupta kadin ve erkek goniillii sayis1 15’er olup tiim goniilliilerin
ortalama yas1 58,09+6,28 dir. Calismaya dahil edilen tip 2 DM hastalarinin OS ¢ap1
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi. OS’nin SE incelemesinde, DR’si (NPDR
ve PDR) olan hastalarda OS’nin sertliginin kontrol grubuna ve diyabetik olup DR’si
olmayan hasta grubuna gore anlamli daha sert oldugu goriildi. RKSK’nin SE
incelemesinde, RKSK/retrobulber yag dokusu(RYD) strain degerleri oraninin, DR
hastalar1 ile diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin ve kontrol grubunun ayriminda
tanisal oldugunu bulduk. OS’nin, RKSK’nin, anterior VC’nin, posterior VC’nin ve
global VC’nin SWE o6l¢iimlerinin, DR hastalar: ile diyabetik olup DR’si olmayan
hastalarin ve kontrol grubunun ayriminda tanisal oldugunu bulduk. Benzer sekilde
okiiler yapilarin SWE o6l¢timlerinin, NPDR hastalar1 ile PDR hastalarinin ayriminda
tanisal oldugunu bulduk. Diyabetik olup DR’si olmayan hastalar ile kontrol

grubunun okiiler yapilarinin elastikiyet 6zelliklerini genel olarak benzer bulduk.

SONUC: Iyonizan radyasyon icermeyen, diisiik maliyetli ve noninvazivbir
goriintiileme yontemi olan ultrasonelastografinin(USE), tip 2 DM hastalarinda DR
tanisinda faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Diyabetik Retinopati, Okiiler Yapilar, Ultrason
Elastografi, Strain Elastografi, Shear Wave Elastografi.



ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study was to investigate the elasticity changes of
ocular structures in patients with diabetic retinopathy(DR) by assessing ocular

structures with strain elastography(SE) and shear wave elastography(SWE).

MATERIAL AND METHOD: Non-proliferative DR (NPDR), proliferative DR
(PDR) and non-DR type 2 diabetes mellitus (DM) patients referred by the Kirikkale
University Medical Faculty Department of Ophthalmology were included in the
study conducted at Kirikkale University Medical Faculty Department of Radiology.
Healthy volunteers without type 2 DM disease were included in the study as a
control group. 240 eyes of 120 volunteers, 30 volunteers in each group, were
examined. The optic nerve(ON), retinal-choroidal-scleral complex(RCSC) and

vitreous body(VB) of all volunteers were evaluated with SE and SWE.

RESULTS:The number of males and females in each group is 15 and the mean age
of all volunteers is 58,09+6,28. There was no significant difference in ON diameter
between type 2 DM patients included in the study. In the SE evaluation of the ON,
we found that the ON stiffnes in patients with DR (NPDR and PDR) was
significantly higher than the control group and non-DR diabetic patients. In the SE
evaluation of RCSC, we found that the ratio of RKSK/retrobulbar fat tissue (RFT)
elastography values was diagnostic for distinguishing DR patients from non-DR
diabetic patients and control group. We found that the SWE measurements of ON,
RCSC, anterior VB, posterior VB and global VB were diagnostic for distinguishing
DR patients from non-DR diabetic patients and control group. Similarly, we found
that SWE measurements of ocular structures are diagnostic for distinguishing NPDR
patients from PDR patients. We found that the elasticity properties of ocular

structures of non-DR diabetic patients and the control group were generally similar.

CONCLUSION:We are considering that ultrasound elastography, which is a low-
cost and non-invasive imaging method without ionizing radiation, may be useful for

the diagnosis of DR in type 2 DM patients.

KEYWORDS: Diabetic Retinopathy, Ocular Structures,UltrasoundElastography,
Strain Elastography, Shear Wave Elastography
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GIRIS

Tip 2 diyabetes mellitus (DM) siklig1 son yillarda gelismis ve gelismekte olan
tilkelerde hizla artmaktadir. Diinyada 2013 yilinda tahmini diyabetli hasta sayis1 382
milyondur[1]. Uluslararasi Diyabet Federasyonu(IDF)’nun son caligmasina gore
DM’li hasta sayis1 2035 yilinda 592 milyona ¢ikacaktir[2]. DM hiperglisemiyle
karakterize olan bobrek ve goéziin mikrovaskiiler hastaligina ve ¢esitli noropatilere
neden olabilen kronik hastaliktir[3]. Diyabetik retinopati(DR), DM’nin
komplikasyonu olarak meydana gelen bir mikrovaskiiler hastaliktir[4]. DR 20-74 yas
arasindaki erigkinlerde gérme kaybmin en 6nemli sebebidir[5]. DR’nin siklig
diyabet siiresi uzadik¢a artmaktadir ve tan1 konulduktan 20 yil sonra tip 1 DM’lilerin
neredeyse tamamu ile tip2 DM’lilerin %60’1inda DR ortaya ¢ikmaktadir. Tip 2 DM’li
hastalarda DR nin siklig1 25 yilda %85°e kadar yiikselmektedir[6-8].

Diyabetik retinopatide retinal mikrovaskiiler anormallikler baslica patolojik
bulgudur[9]. En sik diyabetik mikrovaskiiler komplikasyon DR’dir. Gormeyi tehdit
eden DR erken tan1 konulup tedavi edilebilirse %90-95 oraninda 6nlenebilir[10-12].

Strain elastografi(SE) uygulayicinin prob ile uyguladigi eksternal kuvvete
bagli olarak dokuda meydana gelen deformasyon veya gerinimin gosterilmesi
prensibine dayanan noninvaziv bir goriintiileme teknigidir[13]. Bu metodun faydasi
dokudaki patolojik degisikliklerin doku sertligine olan etkisini gosterebilmesidir[14-
16]. Bir organa basing uygulandiginda hastalikli dokular patolojik degisikliklere
bagli olarak genelde diger kisimlara goére farkli sertlik gosterirler. Doku
elastikiyetindeki bu degisikler saptanabilir ve Olgiilebilirler[17]. Shear wave
elastografi(SWE) lezyon sertligi hakkinda kilopaskal(kPa) cinsinden dl¢timler veren
kantitatif bir ultrason elastografi(USE) yontemidir[18]. SWE’de ses dalgasinin
dokudan gecis hizina gére dokunun sertligi kPa cinsinden hesaplanir. Ses dalgalari

yumusak dokuda yavas, sert dokuda hizli hareket ederler[19, 20].

Diyabetik retitnopatinin gosterilmesinde giiniimiizde oftalmoskopi, floresan

anjiyografi, optik koherens tomografi gibi tan1 yontemleri kullanilmaktadir[21-26].

Bu c¢alismada, tip 2 DM hastalarinda DR’nin saptanmasinda SE ve SWE

goriintiileme yontemlerinin etkinligini degerlendirmek amacglanmustir.



GENEL BIiLGILER

2.1 Goz Anatomisi
Goz orbital boslukta yer alan, hafif asimetrik kiiresel bir yapida olan,

gormeden sorumlu organdir. Goziin ¢ap1 24-25 mm ve hacmi ise 6,5 ml’dir.
G0z 3 farkli tabakadan meydana gelmektedir. Bunlar:

1- Sklera ve kornea tarafindan olusturulan dis tabaka,
2- Anteriorda iris ve siliyer cisim tarafindan, posteriorda koroid tarafindan
olusturulan orta tabaka,

3- Goziin duysal tabakasi olan, yogun sinir lifi i¢eren retina tabakasidir.

Goz 3 farkli kamara icermektedir. On kamara iris ile kornea arasinda, arka
kamara iris ile zonular ligamentler ve lens arasinda, vitr6z cisim ise lens ile retina
arasinda yer alir. On ve arka kamara humor akéz ile dolu olup vitrdz cisim daha

viskoz bir s1v1 olan humor viskoz ile doludur.

Goziin gevresinde goz hareketlerinden sorumlu olan inferior rektus, siiperior
rektus, medial rektus, lateral rektus, siiperior oblik ve inferior oblik olmak {izere 6
adet ekstraokiiler kas mevcuttur[27].

fibrae zoulares (lig. capsula lortis  camara anterior
suspensorium lentis)

sinus venosus sclarse
(Schiemm kanal)

N copttosmn
canalis hyaioidous

== tamina cribross sclerse

Sekil 1: Bulbus okuli anatomisi [28]



2.1.1 Sklera

Sklera goziin dis fibroz tabakasimin i¢ ve dis kuvvetler ile sekillenmesiyle
meydana gelir. Sklera baslica aggrecan, biglycan ve decorin gibi proteoglikanlarin
arasina yerlesmis kollajen fibrillerden olusur. Bu yap1 skleraya elastikiyet ve
dayaniklilik kazandirir. Kollajen fibril dizilimleri nedeniyle goéziin dis fibroz
tabakasindan meydana gelen kornea saydamken sklera opaktir. Sklera goziin
posterior 5/6 smin etrafin1 sarar. Sklera optik disk ¢evresinde en kalin iken optik
diskten uzaklastik¢a incelir. SKleara, optik disk ¢evresinde 0,9-1,0 mm, korneoskleral
limbusta 0,4-0,6mm ve en ince yerinde ekvatorda 0,3-0,5 mm kalinligindadir.Sklera

ayni zamanda sivi gegirgen bir yapidir. GOz i¢i sivinin drenajinda onemli rol

oynar[29-31].

2.1.2Koroid

Kan koroid tabakaya kisa arka siliyer arterler araciligi ile girer. Haller
tabakasi koroidal arterlerin dis tabakasidir ve bu tabakada arterler goreceli olarak
diger tabakalardan biiyiiktir. Haller tabakasindaki koroidal damarlar Sattler
tabakasindaki kiiciik capli damarlar ile tiim koroide dagilir[32]. Koroid tabakasi
nazal kisimda en ince(160-380um), temporal kisimda daha kalin(500pm) ve
subfoveal kisimda en kalin(2500um) olmak tizere goziin farkli kisimlarinda degisen
kalinliktadir[33]. Koroid peripapillar alandan periferal kisma dogru radyal olarak
bolimlere ayrilmigtir. Koroid ekvatoryal, periferal, submakiiler ve peripapillar olmak
tizere 4 kisma ayrilmistir. Ekvatoryal koroid ilk olarak Leber tarafindan 1903 yilinda
diistiniilmiistiir. Kisa posterior siliyar arterin terminal dallar1 uveal bdlge anterior
kisimdan geriye gelen rekiirren koroidal arterlere dogru ilerlerler ve kapiller
anastomoz yaparlar. Bu bolgedeki koroidal vaskiiler yatag: etkileyen hastaliklarda,
etkisiz anastomozlar kan kaynaginda eksiklik ile sonuglanir. Periferal koroid,
fundusun periferindeolup 6zel bir alandir. Anterior vaskiiler kaynagi, ekvatoryal
anastomoz sorunlarinda diger koroidal kisimlardan kismen ayr1 olarak korunmustur.
Submakiiler koroidde kapiller arasi mesafeler az oldugu i¢in yogun kapiller ag
vardir. Retinadaki kistoid dejenerasyonu altindaki koryo-kapiller atrofi takip eder ve
baslangigta submakiiler koroid ile sinirlidir. Peripapiller koroid optik diski

cevreleyen tabakadir. Bu alanda koroidin geri kalan kismina katilmayan, arterioller



tarafindan olusturulan siirekli arteryal baglantilar vardir. Bu arteriollerdeki yirtiklara

bagl globda sisme ve gerilme olabilir[34, 35].

2.1.3Vitroz Cisim

Vitroz cisim(VC) lens ile optik kadeh arasinda gelisir. Lensteki ektodermal
hiicreler ile optik kadehteki noroektodermal hiicreler tarafindan primitif VC
olusturulur. Primitif VC hyaloid arter ve dallarindan beslenir. Sekonder VC, primitif
VC ile retina arasindan gelisir. Agirlikli olarak tip 2 kollajen bulunduran
ekstraselliller matriks igerigi jel seklindedir ve biiyiiyerek primitif VC’yi lensin
arkasinda dogru iter. Hyalositler hyaloid arter ¢evresindeki mezenkimden meydana
gelirler. Hyaloid arter ve dallar1 ise daha sonra hyaloid kanallar1 olusturmak tizere
atrofi olurlar. Tersiyer VC matiir olandir. Kollajen aglar, zonular baglari olusturup

lens ve siliyer progeslere genislerler[36].

Eriskin VC yaklasik 4 ml’dir ve hacmi globun yaklasik 2/3’iinii olusturur. VC
esas olarak kollajen, proteoglikan, glikoprotein ve hyaliironan tarafindan olusturulur.
Jel yapisinin ana tas1 diger makromolekiiller tarafindan dayanikliligi arttirilmis
kollajen fibrillerdir. Sekonder VC’deki agirlikli olarak bulunan tip 2 kollajen matiir
VC’de yerini tip 9 kollajene birakir. Asil proteoglikan olarak kondroitin siilfat
bulunur. Proteoglikanlar kollajenlerin agregasyonunu 6nlerler. VC’de yasla beraber
likefaksiyon alanlart olusur. Likefaksiyon, proteoglikanlardaki degisime bagli olarak
kollajen fibrillerde olusan agregasyon ile meydana gelir. Likefaksiyon, posterior
vitroz dekolmana ve vitroretinal arayiizde vitr6z hemoraji veya retina dekolmani gibi

patolojilere potansiyel olusmasina neden olur[37].

2.1.4 Retina

Retina embriyolojik donemde néroektoderm tarafindan olusturulur ve santral
sinir sisteminin bir parcasidir. Intrauterin 6. haftada dista pigment tabaka ve icte
noral tabaka olmak iizere retinay1 olusturan tabakalar meydana gelir. Retinadaki
gangliyon hiicreleri bir araya gelerek optik stalki olustururlar[38]. Goziin arka
kutbunda retina kalinlig1 4,5-6 mm kadardir. Optik sinirin yaklasik 3mm lateralinde
yer alan ve ksantofil pigmenti nedeniyle sar1 goriinimde olan kisma makula
denmektedir[39]. Retinanin temporal retinal arterin disarisinda kalan kismi ile goziin
ora serratasi arasinda kalan kismi periferal retina olarak isimlendirilir[40]. Retina,
retinal pigment epiteli, gangliyon hiicreleri, internéron hiicreler, fotoreseptor

hiicreleri ve glial hiicrelerden meydana gelir[41]. Retina beslenmesi vaskiiler bir



tabaka olan koroid tarafindan saglanirken, korunmasi ise disarisindaki dayanikli bir
yap1 olan sklera tarafindan saglanir. Retina pigment epiteli koryokapillerden Bruch
zar1 vasitasiyla ayrilir. Bruch zar lateralde 1-2um, posteriorda 2-4um
kalinligindadir[42]. Retina dis tabakasi koroidal agdan beslenirken i¢ tabakasi retinal
arter agindan beslenir. Oftalmik ag tarainfindan beslenen koroidal ag gozdeki kan

akiminin yaklasik %80’ini olusturmaktadir[43].

2.1.5 Makula

Makula midtermden sonra optik diskin(OD) lateralinde gangliyon hiicre
tabakasindan meydana gelir. Foveada vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF)
salmim1 sonucunda gangliyon hiicrelerinde metabolik stres meydana gelir. Yedinci
ayda gangliyon hiicreleri fovea sentralisten perifere dogru yer degistirir. Dogumda
fovea sentraliste sadece tek tabaka gangliyon hiicresi kalmistir. Dogumdan sonra

dordiincii ayda foveada gangliyon hiicresi bulunmaz[36].

Makula, goziin posterior kutbunda ksantofil pigmenti, lutein ve zeaksantin
tarafindan olusturulan 5,5 mm ¢apindaki alandir. Makula en icte fovea sentralis, daha
dista parafovea ve en dista perifoveadan olusur. Fovea santraliste koni hiicreleri ¢ok
sayida iken daha distaki perifovea cubuk hiicrelerinden zengindir. Parafovea ise gecis
alan1 olup gangliyon hiicrelerinden zengindir[44]. Fovea santralis, foveola ve foveal
slope adinda iki bolgeden olusur. Foveal slope bir gecis bolgesidir. Retinanin bu
kisminda koni hiicreleri ¢ubuk hiicrelerinden daha c¢oktur ve vaskiiler kisimdan
avaskiiler kisma gecis vardir. Foveola en merkezdeki kisim olup burada gubuk
hiicresi, gangliyon hiicresi ve i¢ niikleer tabaka noronlarinin hi¢ biri bulunmaz.
Foveola koni hiicresi dominant bir alandir ve avaskiilerdir[45]. Retinanin bu kism1 az
olan kan arzina ragmen noéral olarak retinanin en yogun kismidir. Kan arzinin az
olmast nedeniyle difiizyon ile beslenen makula yags ile birlikte hassas hale gelir.
Makula total retinal alanin yiizde dordiinden daha kiiciik bir alani olusturmasina
ragmen nerdeyse tiim gérme isleminden sorumludur. Makulanin merkezindeki 2mm

boyutundaki bir lezyon yaklasik 225000 koni hiicresi kaybina neden olur.

Makulay:1 etkileyen hastaliklar neovaskiilarizasyon varsa “islak”, yoksa
“kuru” olarak adlandirilir. Makulada metabolik faaliyetler ve kan arzi kritik bir
dengede oldugu i¢in retinanin bu kismi yas bagimh hastaliklara hassastir.
Makuladaki fotoreseptorler retinadaki diger hiicrelere gore daha fazla oksijene

ihtiyaglar1 olmasina ragmen oksijen arzlart sinirlidir. Koroidal kan akiminin diismesi



halinde makuladaki fotoreseptorlerde meydana gelen oksidatif strese bagli olarak
anjiogenik faktorler salinirlar. Sonug olarak koroidal neovaskiilarizasyon meydana

gelir[46-48].

2.1.6 Optik Sinir

Optik sinir(OS) santral sinir sistemi beyaz madde uzantisidir. OS optik kanal
aracilifiyla orbitaya uzanir. OS kiazmal sistern igerisinde subaraknoid mesafede yer
almakta olup ¢evresinde meninks ile sarilidir[49]. OS yaklasik 5 cm uzunlugunda
olup dort segmente ayrilir. OS basi(OSB) sklerada bulunan 1-1,5 mm boyutundaki
optik sinir kismidir. Duramater sklerada devam eder. Intraorbital segment 3-4 mm
capinda olup 3-4 cm uzunlugundadir. Intrakanalikular segment 5-8 mm uzunlugunda
olup optik kanal1 doldurur. Intrakranyal segment 1 ¢cm uzunlugunda olup kars1 OS’ye
ait lifler optik kiazma diizeyinde birbirine katilirlar. intrakranyal segment frontal lob
alt ylizeyine komsu olarak ilerler ve anterior cerebral arter ve anterior komiinikan
arter araciligiyla olfaktor sinirden ayrilirlar. OS gangliyon hiicrelerinin aksonlarini ve

glial hiicreleri igerir[50].
2.1.6.1 Optik Sinir Basi(Optik Disk)

Literatiirde optik sinir basi(OSB) oftalmoskopik incelemeye gore optik
disk(OD) olarak adlandirilir. Papilla terimi de yine OSB igin kullanilir. OD 1-1,5 mm
boyutunda olan yiiksekligi genisliginden biraz daha fazla olan yapidir. Ishii, Japon
popiilasyonunda yaptigi ¢alismada ortalama genisligi 1,618 mm, yiiksekligi 1,796
mm olarak bulmustur[51]. Posterior skleral yiizde OS koryoskleral kanalda OD
olarak sonlanir. Koryoskleral kanal anterior kismi1 daha dar, posterior kism:1 daha
genis olan koni sekillidir[52]. Retinal gangliyon hiicre aksonlar1 OD diizeyinde globu
terk ederler. OD aralarinda kesin sinirlar1 net olmayan ti¢ farkli tabakadan olusur. Bu

tabakalar yiizeyel sinir ag1 tabakasi, prelaminer bolge ve lamina cribrosa bolgesidir.

1- Yiizeyel sinir agi tabakasi: OD’nin bu kismi Elschnig’in i¢ sinirlayici
membrant ile vitroz cisimden ayrilir. Optik kupa diizeyindeki bu membran
Kuhnt’'un santral meniskiisii olarak adlandirilir. Membranin kalinligt
fizyolojik optik kupanin boyutuna bagli olup genis kupalarda ince olabilir.
Kompakt sinir lifleri i¢eren bu tabaka disaridan astrosit igeren bir tabaka ile

¢evrelenmistir[53, 54]. OD’nin bu kismi ¢ok sayida kan damari igerir.
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Prelaminer bolge: Myelinize olmayan aksonlar, astrositler, kapiller damarlar
ve g¢evreleyen bag dokusu bulunan OD’nin bu kismi glial, koroidal veya
lamina cribrosa &n kismi olarak da adlandirilir[55-57]. Iskemi, glokom veya
6dem gibi durumlarda OS’nin patolojik degisikliklerinin goériildiigii en 6nemli
kismidir. Prelaminer bolgenin alt yapisi, bag doku fibrilleri ve daha ince olan
glial fibriller tarafindan olusturulur. Santral retinal arter(SRA) ile de
baglantis1 olan bag doku ile c¢evrilidir. Bu kisimda ¢ok fazla glial hiicre
vardir. Glial sinirlayici membran g¢evresinde ise ¢ok sayida kapiller vardir.
Santral kesimde degisik dlgiilerde fizyolojik kupay1 olusturan ¢okiintii vardir.
Kupa Elschnig’in i¢ sinirlayici membrani ile vitroz cisimden ayrilir. Kupa
cukuru lamina cribrosa seviyesine ulasmadig1i zamansantral bag dokusundan
lamina cribrosaya fibriller uzanir. Bazi olgularda ¢ukur lamina cribrosa
seviyesine uzanir. Prelaminar bolge siniri, retinanin derin tabakalarindan ve
koroidden astrosit tabakalari ile ayrilir[58]. OD’de glial hiicreler, retinadan
gelip doksan derece aci1 ile optik sinir yapisina katilan gangliyon hiicre
aksonlarini prelaminer bolgede desteklerler. Sinir lifleri bu sekilde diizenlenip
paketlenerek optik sinir i¢ginde yol alirlar[59].

Lamina Cribrosa(LC) bolgesi: OD’nin posteriorunda olan LC kismi skleral
kaynaklidir. LC 6n tarafi konkav, arka kismi konveks sekillidir. Prelaminer
bolge ile arasinda keskin sinirli bir gegis olmayip LC bolgesi ile prelaminer
bolge arasinda glial hiicreler ve bag dokusundan olusan mikst tipte bir ara
gegcis zonu bulunur. LC’nin periferik kisminda OD boyunca skleral kanal ile
baglantili olan bag dokusu kismi bulunur. OS’nin santralinde yerlesmis olan
SRA’nin ¢evresindeki bag dokusu ile periferde yerlesmis olan bag doku
kismu arasinda LC aracilifiyla baglantilar bulunur. LC’de SRA c¢evresindeki
bag doku ile skleral kanal arasinda uzanan kompakt bag dokusu bantlar1 yer
alirlar. Kesitsel incelemede LC’deki bag doku bantlar1 arasinda kollajen lifler
ve glial hiicrelerce desteklenen, sinir liflerinin gegisine izin verecek sekilde
degisik boyutlardaolan agikliklar bulunur. Glial hiicreleri diizenleyen fibroz
astrositler bulunur. Ayrica LC boélgesinde ¢ok sayida elastik lifler de
vardir[60-62]. LC posteriorundaki retrolaminer OS’deki septali yap1 ile LC
posterioru arasinda keskin sinir izlenmez. Retrolaminer OS’de, LC’de oldugu
gibi glial hiicre membranlari sinir lifleri ile bag dokuyu ayirirlar. LC alt ve iist

kesiminde nazal ve temporal kisimlara gore daha genis oluklar ve daha ince



septalar bulunur[63]. LC bolgesinde de myelin kilif yoktur. LC periferinde
sklerayla iligkili kisimda yasla birlikte artan kollajen tip 1,3 ve 4 bulunur. LC
santralinde ¢evresini saran bag dokusu olan SRA bulunur ve SRA’nin

komsulugunda damara paralel yerlesimli Tiedemann’in otonomik sinir lifleri

bulunurlar[64].

2.1.6.2 Optik Sinir Intraorbital Kism

Optik sinirin glob ile optik kanal arasinda uzanan kismidir. intraorbital OS
¢ap1 3-4 mm olup OD c¢apmin yaklasik iki katidir. Bunun sebebi OD’deki sinirlerin
intraorbital OS’de myelinli olarak devam etmesidir. Ayrica intraorbital OS’in
gevresinde piamater, araknoidmater, duramater ve subaraknoid BOS sivisindan
olusan meningeal kilif bulunur. Intraorbital OS’in igerisinde transvers ve longitudinal
yerlesimli, birbiri ile baglantili olan ve icerisinde kan damarlarinin bulundugu bag
dokusu septalar bulunur. Longitudinal yerlesimli kalin bag doku septalari
LC’dekibag doku septalarinin devamidir. Transvers yerlesimli septalar SRA
cevresinden optik kiliftaki piamatere uzanirlar. Glial hiicrelerce diizenlenen,
icerisinde sinir liflerinin bulundugu bag doku tarafindan olusturulan kanallar fibroz
astrositler araciligiyla birbirine tutunurlar. Myelin kilifi oligodentrositler iretirler.
Myelin kilif LC arka kismi yakinlarinda son bulur. Piamaterde oftalmik
arterden(OA) beslenen ¢ok sayida vaskiiler pleksuslar bulunur. Bu pleksuslar
aracilifiyla OS’nin kan arzi saglanir. OA’nin ilk iki kismi OS ile yakin yerlesimli
iken tgiincli kismi1 OS siiperior mediali yoniinde uzaklasir. SRA OS’yegirdikten
sonra kismen alt tarafa daha yakin olmak iizere OS santralinde seyreder. Glob

komsulugunda OS etrafinda ¢ok sayida silier arter ve sinir bulunur[65].

2.1.6.3 Intrakanalikiiler Optik Sinir

Optik sinir yapist bu kisimda intraorbital OS ile benzerdir. Sfenoid kemik
kiiciik kanadindaki optik kanal icerisinde meningeal kilifli OS ve inferolateralinde
OA bulunur. Optik kanalda OA ile OS arasinda gevsek vaskiiler baglantilar
bulunur[66].

2.1.6.4 Intrakranyal Optik Sinir
Optik sinir bu kisimda diyagrafma sella ve Kaverndz siniis siiperiorunda
ilerler. OA ile OS arasindaki gevsek vaskiiler baglantilar bu bolgede de vardir.

Yapisal olarak OS burada intraorbital ve intrakanalikiiler optik sinir ile benzerdir.



2.1.6.5 Optik Sinir Kilifi

Duramater, araknoidmater, piamater ve BOS ile dolu subaraknoid mesafeden
olusan optik sinir kilifindaki(OSK) subaraknoid mesafe ©6n tarafta, glob
komsulugunda gevsemeye bagli olarak genis izlenirken arka tarafta optik kanal
diizeyinde en dardir. Glob seviyesinde subaraknoid mesafe OSKdin goz kiire ile
birlesmesi ile kor olarak sonlanir[67]. Obita tavaninda optik kanalin orbital
aciliminda OSK muskulo rektilerle iliskili annular tendon tarafindan sarilmustir.
Optik kanala ¢ift tabaka olarak giren duramater, optik kanalin orbital ¢ikisinda dis
tabakas1 kemik orbitanin periostuna katilacak sekilde, i¢ tabakast OSKye katilacak
sekilde ikiye ayrilir. @tik kanalda duramater ile piamater arasinda OSyi Sabit
tutacak fibroz bantlar izlenir. Intrakranyal BOSile OSKdeki BOS iliskilidir. Bu
nedenle intrakranyal B basincinin arttigi benign intrakranyal hipertansiyon gibi
patolojilerde OSKdeki BOS basincinin artmasma bagli olarak OD 6demi
goriiliir[68].

2.2 Diyabetes Mellitus
2.2.1 Diyabetes Mellitus Tanim

Diyabetes mellitus viicudun insiilin salinimi, insiilin cevabi veya ikisinde
birden olan sorunlara bagli olarak ortaya ¢ikan ve yiiksek kan sekeriyle seyreden
kronik metabolik bir hastaliktir. Temelde insiilinin viicuttaki hedef organlarinda
inslilin cevabinin bozulmasiyla veya insiilinin pankreas beta hiicrelerindeki
otoimmiin yikima bagli saliniminin bozulmasiyla ortaya ¢ikan karbonhidrat, yag ve

protein metabolizma defektidir[67].

2.2.2 Diyabetes Mellitus Tanis1 ve Simiflandirmasi

Diyabetes mellitus etiyopatogenezine gore tip 1 ve tip 2 olmak iizere 2 ana
gruba ayrilir. Tip 1 DM pankreas adacik hiicrelerine kars1 olan otoimmiin patoloji ve
insiilin sekresyonunda tam kayip ile olur. €k daha sik olan tip 2 DM insiilin direnci
ve bu direnci yenmeye yetecek kadar insiilin salgilanamamasi ile olur. Tip 1 ve tip 2
DM disinda diger spesifik DM tipleri ve gestasyonel DM de vardir. Diger spesifik
DM tipleri, beta hiicre genetik defektleri, insiilin cevabinda bozulmaya neden olan
genetik defektler, egzokrin pankreas hastaliklari, hiperglisemiye neden olan diger
endokrinopatiler, ila¢ veya kimyasallarin neden oldugu diyabet, beta hiicre yikimina
neden olan enfeksiyoz hastaliklar ve diger bazi genetik sendromlardir[69]. DM’nin

tanisinin erken konulmasi ve dogru siniflandirmanin yapilmasi ile hasta
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uygun tedaviyi alip, kan glukoz seviyesinin giivenli araliklara ¢ekilmesiyle uzun

stirede olusabilecek komplikasyonlar azaltilabilir[70].

Tiim diyabetik hastalarin yaklasik %5-10’unu tip 1 DM hastalar1 olusturur.
Tipl DM hastalar1 erken yaslarda tani alirlar. Tip 1 DM hastalar1 genelde 30
yasindan once tani konulmus olurlar. Tip 1 DM hastalarinda pankreatik beta hiicre
yikimimna neden olan otoantikorlar hastalarin %90’ inda gosterilebilirken; %10’unda
ise gosterilemez ve idiyopatiktir. Otoantikorlarin eslik ettigi tip 1 DM grubu tip 1A
DM ve otoantikorlarin gosterilemedigi idiyopatik tip 1 DM grubu tip 1B DM olarak
smiflandirilir. 30 yasindan daha biiyiik olan ve tip 2 DM’nin aksine zayif olan
hastalarda ortaya ¢ikan Yetiskinin Gizli Otoimmun Diyabeti(LADA “Latent
Autoimmune Diabetes of the Adult”) farkli bir tip 1 DM alt sinifidir. Pankreas beta
hiicre yikimi diger tip 1 DM alt gruplarina gére daha yavas ve daha kompanse
edilebilirdir. Baglangigta oral anti diyabetikler ile tedavi edilen bu hastalarda tanidan
yaklagik 6 ay sonra progresif beta hiicre yikimi nedeniyle insiilin tedavisi

uygulanir[71-73].

Beta hiicre otoantikorlarindan ilk olarak adacik hiicre sitoplazma
antikoru(ICA) 1974 yilinda gosterilebilmistir. Ardindan diger beta hiicre
otoantikorlar1 gosterilmistir. Bu otoantikorlar adacik hiicre ylizey otoantikoru(ISCA),
insiilin otoantikolari(IAA), insiilinoma benzeri antigen-2(1A-2) ve anti-glutamik asit
dekarboksilaz otoantikorlaridir. Bu otoantikorlar tip 1 DM hastalarinda farkl
sensitivite ve spesifitelerde (Tablo 1) goriilmekle birlikte genel olarak antikor

seviyelerindeki yiikselmelere artmis beta hiicre yikimlar eslik etmektedir[74-76].

Tablo 1: Tip 1 DM hastaliginda otoantikorlar[74]

Otoantikor Sensitivite Spesifite
Anti Adacik Hiicre Antikoru %70 - %90 %96 - %99
Anti Insiilin Antikoru %50 - %70 %99
Glutamik Asit Dekarboksilaz Antikoru | %70 - %90 %99
Insiilin Benzeri Antijen-2 %55 - %75

Tiim diyabetik hastalarin %90’indan fazlasini tip 2 DM hastalar1 olusturur.

Genel olarak 30 yasindan sonra ortaya ¢ikan bu grupta sedanter yagam, obezite ve
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pozitif aile hikayesi mevcuttur. Tip 2 DM hastalarinda otoimmun beta hiicre yikimi
yoktur. Bu nedenle baslangicta oral antidiyabetikler ve diyet tedavileri uygulanir. Tip
1 DM aksine baslangi¢ tedavisinden ortalama bes yil sonra insiilin tedavisi baslanir.
Pozitif aile hikayesinin daha fazla oldugu diyabet hastalar1 olan Tip 2 DM
hastalarinda genetik olarak poligenik ve g¢evresel etkilesimler oldugu diistiniilmekle
birlikte genetik alt yapisi heniiz tamamen gosterilememistir. Tip 2 DM’de hedef
organlarda insiiline direng, hepatik glukoz iiretimi regulasyonunda bozulma ve
zamanla pankreatik beta hiicrelerinde fonksiyon kaybi gorilir. Tip 2 DM
gelisiminde 3 asama vardir. ilk asamada normal glukoz tolerans: vardir. Ikinci
asamada bozulmus glukoz tolerans1 goriiliir. Uciincii asamada tip 2 DM klinik
bulgulart goriiliir. Klinik olarak tip 2 DM bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce uzun bir
stire kan insiilin seviyesi yiiksek olarak seyreder. Kronik hiperinsiilinemiye sekonder
olarak hedef organlarda insiilin direnci meydana gelir. Insiilin direnci kandaki
insiilinin beklenen metabolik etkileri yapamamasini tarif eder. Sonu¢ olarak kan
glukozunun kas ve yag hiicrelerine girmesinde defekt goriilir. Ayni1 zamanda
karacigerde de insiilin cevabimnin bozulmasiyla hepatik glukoz {iretimi regiile
edilemez. Hiperinsiilinemik-6glisemik  klemp teknigi insiilin rezistansinin
gosterilmesinde en iyi yontemdir. Bu teste hastaya insiilin intravendz olarak
verilirken hastanin Gglisemiyi saglamasi i¢in verilmesi gereken glukoz o6l¢iiliir.
Insiilin rezistansi olan hastalar daha diisiik intravendz glukoz infiizyonu ile dglisemik

olur[77, 78].

Tip 2 DM’nin aksine monogenik mutasyonlarla 25 yasindan daha geng
bireylerde ortaya ¢ikan MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) grubu vardir.
Altr farkli alt grubu olan MODY grubunda her alt grubun tespit edilebilmis genetik
mutasyonlar1 vardir. MODY tip 1°de hepatik transkripsiyon faktor geninde (HNF-
4a), MODY tip 2’de glikokinaz geninde, MODY tip 3’te HNF-1a geninde, MODY
tip 4’te insulin promer faktér geninde, MODY tip 5’te HNF-1B geninde ve MODY
tip 6’da noro-D1 geninde mutasyonlar goriiliir. MODY'tip 2 ve tip 3 digerlerine gore
daha sik goriliirler[79, 80].

Uzun yillardir DM tanisi, aghik kan sekeri(AKS) veya 759 OGTT gibi kan
glukoz seviyesi dl¢iimiine dayanan testler ile konulmaktadir. Ilk Expert Committee
1997 yilinda DM tanisi ve siiflamasi igin kriterler yaymlamistir. Bu ¢alismada DM
hastalarinda, DR’nin gelistigi AKS degeri, 75g OGTT sonras1 2.saat KS ve HbAlc
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icin esik degerler bulunmaya ¢alisilmistir. Yapilan glisemik 6l¢iimlerin her toplumda
benzer sonuglart oldugu goriilmesi iizerine tani kriterleri belirlenmistir. Daha 6nce
AKS esik degeri 140 mg/dL (7,8 mmol/L) alinirken yapilan analizler sonucunda tani
icin AKS esik degeri 126 mg/dL(7,0mmol/L) olarak belirlenmistir. 75g OGTT
testinde 2 saat sonra Olgiilen kan sekeri i¢in esik deger 200 mg/dL(11,1 mmol/L)
olarak belirlenmistir. HbAlc testi ise 2-3 aylik bir siiredeki kan glukoz seviyesini
ortalamasini gosteren kronik hipergliseminin bir gostergesi olarak kullanilmaktadir.
HbAlc testi igin esik deger olarak %6,5 belirlenmistir[81, 82]. Amerikan Diyabet
Dernegi prediyabetik hastalarda diyabet i¢in artmis risk kategorisine AKS 100
mg/dL (5,6 mmol/L) ile 125 mg/dL(6,9 mmol/L) arasinda olanlari, 759 OGTT 2 saat
sonras1 KS 140mg/dL(7,8mmol/L) ile 199 mg/dL (11,0 mmol/L) arasinda olanlar1 ve
HbALc testi i¢in %5,7 ile %6,4 arasinda olanlar1 (Tablo 2) dahil etmistir[69]. Kan C-
peptid diizeyi pankreastaki beta hiicre rezervi hakkinda bilgi verir. Genel olarak 1,5
ng/ml altindaki kan C-peptid diizeyi beta hiicre fonksiyonlarindaki yetmezligi
gosterir[83].

Tablo 2: Diyabet ve Prediyabet tan1 kriterleri[67]

DEGISKEN PREDIYABET DIYABET
HbAlc, % 5.7-6.4 >6.5
AKS
mmol/L 5.6-6.9 >7.0
mg/dL 100-125 > 126
75 mg OGTT 2. Saat KS
mmol/L 7.8-11.0 >11.1
mg/dL 140-199 >200
Rastgele KS
mmol/L - >11.1 + DM semptomlari
mg/dL - >200 + DM semptomlari

2.2.3 Tip 2 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi ve Risk faktorleri

Tip 2 DM genetik ve c¢evre faktorlerinin bir araya gelmesi ile ortaya ¢ikan
kronik bir hastaliktir. Ailesinde tip 2 DM hastasi olanlarda, tip 2 DM riski artmustir.
Beden kitle indeksindeki artis ve santral obezite tip 2 DM riskini belirgin
arttirmaktadir[84]. Fiziksel olarak inaktif sedanter yasam tarzi beden Kkitle
indeksinden bagimsiz olarak tip 2 DM riskini arttirmaktadir[85, 86]. Diisiik lifli ve
yiiksek glisemik indeksli diyet tip 2 DM riskini arttirmaktadir[87]. Sigara kullanimi1
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tip 2 DM riskini diisiik oranda arttirmaktadir[88]. Depresyon da tip 2 DM riskinde
artisa neden olmaktadir[89]. Kan glukozuna yonelik yapilan tetkiklerde tip 2 DM
kriterlerini karsilamayan ancak bozulmus glukoz toleransi olan bireylerde tip 2 DM
riski normal bireylere gore artmistir. Ozellikle HbAlc degerleri %5,7 ile %6,4
arasinda olan bireylerde tip 2 DM riski belirgin artmistir[90]. Hipertrigliseridemi
ve/veya diisiik HDL ile olan dislipidemik hastalarda ve yiiksek tansiyon hastalarinda
tip 2 DM riski artmistir[91].

Tip 2 DM sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan toplumlarda daha sik
goriilmektedir. Gelismis iilkelerde sehirlerde koylere gore daha sik tip 2 DM
goriilmektedir[92, 93]. Ote yandan Tipl DM ile sosyoekonomik gelismislik arasinda
ufak bir iligki bulunabilmistir. Obezite ve diyabet gelismis iilkelerde en sik morbidite
ve mortalite sebebidir. Tip 2 DM siklig1 diinya genelinde giderek artmaktadir. Bunun
temel sebebi tip 2 DM risk faktorlerine sahip insanlarin sikliginin giderek artmasidir.
Bu faktorlerin basinda yasam tarzi degisikligi ve obezite gelmektedir. ABD’de
yapilan bir ¢alismada 2000 yilinda beden kitle indeksi otuzdan biiylik olan obez
insanlarin prevelans: yaklasik %19,8 iken 2001 yilinda yaklasik %20,1 oldugu
bulunmustur. Ayn1 ¢alismada ABD’de tip 2 DM’nin siklig1 2000 yilinda yaklasik
%7,3 tahmin edilirken 2001 yilinda %7,9 oldugu tahmin edilmektedir[94]. 1970-
1999 yillar1 arasinda yapilan bir ¢caligmada tip 2 DM insidansinin her gecen 10 yila
gore sirayla %2,0,%3,0 ve %3,7 oldugu goriilmiis olup yaklasik 30 yillik bir siiregte
tip 2 DM insidansinin yaklasik 2 katina ¢iktigi goriilmiistiir[95]. 2002 yilinda yapilan
bir arastirmada, diinya genelinde eriskinlerdeki tip 2 DM sikligimin yaklasik %8,7
oldugu tahmin edilmektedir[96]. Diinyadaki 200 iilkenin 146’sinda yapilan 751
caligmayi iceren ve yaklasik 4,4 milyon eriskinin incelendigi, 1980 ile 2014 yillar
arasini kapsayan bir meta analizde, tip 2 DM prevalansinin erkeklerde 1980 yilinda
%4,3 iken 2014 yilinda %9,0 oldugu ve kadinlarda 1980 ylinda %5,0 iken 2014
yilinda %7,9 oldugu belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada diinyada tip 2 DM hastasi eriskin
sayist 1980 yilinda 108 milyon iken artan diinya popiilasyonu ve tip 2 DM prevalansi
nedeni ile 2014 yilinda 442 milyon oldugu belirtilmistir[97]. 2013 yilinda diinyadaki
diyabet hastas1 sayist 382 milyon iken 2035 yilinda diinya niifusunun ve diyabet
sikliginin artmasiyla yaklasik 592 milyon diyabet hastasi olacagi tahmin
edilmektedir. Tiirkiye’de 2014 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alismasinda heniiz tani
konmamis hastalarda dahil edildiginde, tip 2 DM prevalansinin yaklasik olarak
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%13,7’¢ ulastig1 goriilmiistiir. Tiim diyabetli hastalarin %46°’s1 heniiz tan1 konmamis
hastalardan olusurken Tiirkiye’de yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda bu oranin %45,5
oldugu belirtilmistir[98]. Sekiz Avrupa lilkesini kapsayan bir ¢alismada tip 2 DM’nin
1999 yilindaki yillik ekonomik maliyetinin 29 milyar Euro oldugu belirtilmistir[99].
Diinyada artik bir epidemi olan diyabete karsi Diinya Saglik Orgiitii (World Health
Organization,WHO), IDF ve gesitli diger diyabet ile ilgili kuruluslar korunma ve
farkindalik arttirmaya yonelik calismalar yapmakla birlikteher {ilke kendi diyabet

onleme politikasini olusturmalidir.

2.2.4 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

DM’de vaskiiler komplikasyon morbiditenin ve mortalitenin en Onemli
sebebidir. DM tedavisinde asil amag¢ komplikasyonlar1 6nlemektir. DM’nin vaskiiler
komplikasyonlar1 makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olmak tizere iki baslikta incelenir.
Makrovaskiiler komplikasyonlar baslica koroner arter hastaligi, periferik arter
hastaligt ve inmeden olusur. Mikrovaskiiler komplikasyonlar baslica diyabetik
nefropati(DNE), DR ve diyabetik ndropatiden(DNO) olusur[100]. Kardiyovaskiiler
hastaliklar DM’si olan erigskinlerde DM’si olmayanlara gore iki ile dort kat daha sik
goriiliir[101]. Retina ve bobrekteki mikrovaskiiler hastalik DR’ye ve DNE’ye neden
olurken, sinir sistemindeki vasa nervorumdaki mikrovaskiiler hastalik DNO’ye sebep
olmaktadir. Makrovaskiiler komplikasyonlar ise daha ¢ok ateroskleroz sebebiyle
olugmaktadir[102]. Mikrovaskiiler komplikasyonlar hiperglisemi diizeyi ile yakindan
iligkilidir. Makrovaskiiler komplikasyonlarin hiperglisemi diizeyi ile iligkisi sinirlidir.
Makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin ikisi de dislipidemi,
hiperkolesterolemi, obezite ve sigara gibi ek risk faktorleri bulunan insanlarda daha
stk ve erken goriiliirler[103]. Diyabetik komplikasyonlara neden olan ana patolojik
degisiklik endotelyal disfonksiyondur[104]. Endotel, kan damarlarmin en ig
katmanin1 doseyen tabakadir. Endotel vaskiiler permeabilite 6zelligi sayesinde kan
ile ekstraselliiler matriks arasinda dengeyi saglar. Bunun yaninda endotel 16kosit
migrasyonu, koagiilasyon ve fibrinolizis siireglerinde de rol oynamaktadir. Normal
endotelin anti-agregan, anti-inflamatuar ve anti-proliferatif 6zellikleri vardir[105].
Eger endotel hasarlanirsa bu 6zelliklerini kaybetmeye baslar ve sonug olarak endotel
disfonksiyonuna neden olur. Diyabetli hastalarda kronik diisiik seviyeli
inflamasyonun endotel disfonkisyonunun asil nedeni oldugu diistiniilmektedir[106].

Endotel disfonksiyonuna bagli olarak kan damarlari, kanda yeterli miktarda
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vazodilatator sitokin olmasina ragmen gerekli vazodilatasyonu saglayamazlar. Bir
calismada, diyabetli hastalarda kanda C-reaktif protein(CRP) ve ¢oziiniir vaskiiler
hiicre adezyon molekiilii-1(VCAM-1) seviyesindeki artisin kardiyovaskiiler hastalik
riskindeki artis ve mikroalbiiminiirideki ilerleme ile iliskisi gosterilmistir[107].
Insiilin kan damarlarin1 da etkileyen bir hormondur. Insiilin kas dokudaki kan
akimini arttirir. Tip 2 DM’de olan kronik hiperglisemiye ve insiilin direncine bagl
olarak zamanla dokularin insiiline yaniti azalir ve sonug olarak insiilinin damarlar
tizerindeki vazodilatator etkisi ortadan kalkar. Bu duruma endotelyal insiilin direnci
denilmektedir. Insiilinin etkisi ortadan kalkinca kan damarlarinin nitrik oksit gibi
vazodilatator sitokinlere yanitinin azalmasinin yaninda kanda TNF-a gibi inflamatuar
sitokinlerde artig goriiliir. Sonug olarak vazodilatasyonda kayip ve kronik diigiik
seviyeli inflamasyonun tetikledigi aterotrombotik olaylara bagli makrovaskiilerve

mikrovaskiiler komplikasyonlar meydana gelir[108].

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan DNE giiniimiizde son
donem bobrek yetmezliginin en sik sebebidir ve sikligi giderek artmaktadir. Ilk
olarak mikroalbiiminiiri olarak kendini gosteren DNE daha sonra ilerleyerek
proteiniiriye ve en sonunda kronik bobrek yetmezligine neden olur. Mikroalbuminiiri
24 saatlik idrarda 30-299 mg albiimin bulunmasidir. Tip 2 DM’li hastalarin tani
aninda yaklagik %7’sinde mikroalbliminiiri mevcuttur[70]. UKPDS’de(United
Kingdom Prospective Diabetes Study) tip 2 DM hastalarinda mikroalbiiminiri
insidansinin  yilda %2 oldugu ve tamidan sonraki 10 yilda %25 ihtimalle
mikroalbiiminiiri gelistigi goriilmistiir[109]. Kandaki kronik hiperglisemiye bagh
olarak hiicrelerde glikasyon ve oksidatif stres goriiliir. Reaktif oksijen iriinleri,
polyol ve protein kinaz C(PKC) yolaklari inflamasyonu ve glomeriiler hiicrelerdeki
disfonksiyonu tetikler[110]. Bobrekte bazal membranda kalinlasmanin izlendigi
glomeriiler hipertrofi goriiliir. Glomeriil ve tiibiilointersitisyel birimdeki inflamasyon
sonucunda bobrek parankim hiicrelerinde apoptozis goriiliir. Ekstraselliiler matrikste
genisleme goriiliir. Tip 2 DM’de bobrekte goriilen bu inflamasyon ve apoptozis,
pankreas beta hiicrelerinde goriilen apoptozis ve fibrozise benzer[111, 112].
Apoptozise ugramis glomeriiller disindaki diger glomeriillerde intraglomeriiler
hipertansiyon meydana gelir. Bu durum glomerulosklerozu arttirarak son donem
bobrek yetmezligine ilerlemeyi hizlandirir. DNE’nin tedavisi diger diyabet

komplikasyonlarinda da oldugu gibi ortaya ¢ikmasini dnlemeye yoneliktir[113].
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Diyabetik néropati(DNO), diyabetli hastalarda vasa nervorumdaki hasar
oksidatif stresve polyol yolagi gibi hiicre i¢ci mekanizmalarin aktivasyonu ile olur.
Diyabetli hastalardaki ayak yaralanmasi ve ilserlerinin en Onemli sebebi
DNO’diir[114]. DNO’de en sik bilateral distal sensorindral duyu kaybi goriiliir.
Agriy1 ve sicakligi hissedememeye bagli olarak yaralanmalar artar. Ayak bilegi
refleksinde duysal ve motor noéronlardaki hasara bagl olarak kayip goriiliir[115].
Sadece duysal noropati nispeten nadirdir. Genelde motor ndropati de eslik eder.

Motor néropatilere bagli olarak kaslarda atrofi goriiliir[100].

Diyabetli hastalarda somatik sinirlerde néropati goriildiigii gibi otonom sinir
sisteminde de noropati goriilebilir. Otonom sinir sistemindeki noropati morbiditelere
ve hatta mortalitelere sebep olabilir. Diyabetik hastalarda otonom sistemi
etkilenmesine bagli olarak gastroparezi, kabizlik, ishal, mesane disfonksiyonu,
erektil disfonksiyon, istirahat tasikardisi veya ani kardiyak 6lim goriilebilir. Ayrica
kardiyak duysal noronlarin etkilenmesine bagli olarak agrisiz miyokard infarktiisii
goriilebilir. Tedavide diger komplikasyonlarda da oldugu gibi KS seviyeleri kontrol

altina alinarak, ortaya ¢ikmasi veya ilerlemesi 6nlenmeye ¢aligilir[116].

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 ateroskleroz temelinde gelisirler.
Kronik hiperglisemiye eslik eden kronik diisiik seviyeli inflamasyon, endotel
disfonksiyonu ve hasarina neden olarak okside lipidlerin damar duvarinda
birikmesine yani ateroskleroza neden olur. Ateroskleroza bagl olarak kronik siirecte
azalmig kan akimi ile hipoksemiye bagli oksidatif stres ve hiicre hasari goriiliirken,
akut olarak da riiptiir sonucunda olusan ani okliizyonlarin neden oldugu infarktlar
goriiliir[117]. Diyabetli hastalarda endotel hasarmma bagli olarak ayni zamanda
vazodilatasyonda kayip ve hiperkoagiilabilite goriiliir. Bu durum 6zellikle tip 2 DM
hastalarinda eslik eden obezite, hiperlipidemi ve hiperkoagiilabilite gibi risk
farktorleri nedeniyle kardiyovaskiiler olaylarin sik goriilmesine neden olur[118].

Kardiyovaskiiler hastaliklar hem tip 1 hem tip 2 DM’de en sik 6liim sebebidir[119].

DM, koroner arter hastaligina neden olmasimin yaninda bagimsiz olarak
serebrovaskiiler hastalik ve inme riskini de 2-4 kat arttirir[29]. Hem tip 1 DM hem de
tip 2 DM’de serebrovaskiiler olaylara bagh olarak morbidite ve mortalite sikligi
artmaktadir. Diyabetli hastalarda uzun siireli kan glikoz seviyesnin kontrolii ile
kardiyovaskiiler =~ ve serebrovaskiiler olaylarda belirgin  azalma oldugu

belirtilmisitr[120].
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2.3 Diyabetik Retinopati
2.3.1 Diyabetik Retinopati Epidemiyolojisi

Diyabetin diinyada artik epidemik hale gelmesiyle DR siklig1 giderek
artmaktadir. DR erigkinlerde en sik korliik nedenidir[121, 122]. Diyabetli hastalarda
DR’nin sikligr farkli toplumlara gore degismekle birlikte diyabetli hastalarin
ortalama yaklasik %35’inde DR goriilmekte olup yaklasik %10’unda gérmeyi tehdit
edecek derecede DR mevcuttur. Tip 2 DM tanis1 alan hastalarda, tan1 aninda yaklagik
%20’sinde degisik derecelerde DR mevcuttur. 2010 yilinda diinyada DR’si olan
diyabetli hasta sayisinin yaklasik 93 milyon kisi oldugu tahmin edilmistir[123]. DR
icin en Onemli risk faktorleri diyabetin siiresi, HbAlc degerlerinde yiikseklik ve
yiiksek kan basincidir[124]. DR, tip 1 DM hastalarinda tip 2 DM hastalarina gore
daha sik goriilmektedir. Tip 2 DM siiresi ile DR arasinda yakin iliski mevcutken, bu
yakin iligki tip 1 DM ile DR arasinda yoktur[125, 126].

Diyabetik retinopati, non-proliferatif DR (NPDR) ve proliferatif DR (PDR)
olmak iizere baslica iki gruba ayrilir. NPDR hafif, orta ve ciddi olmak {iizere alt
gruplara ayrilir. NPDR’de diyabetik makular 6dem olabilir veya olmayabilir[122].
Tip 1 DM hastalarinin neredeyse hepsinde ve tip 2 DM hastalarinin yaklasik %
60’mda DR gelisir[127]. DR’nin erken tan1 ve tedavisi ile gormeyi tehdit edebilecek
DR gelisme riski azaltilabilir. Tedavi DR’nin olugmasini ve ilerlemesini engellemeye
yoneliktir. Tedavide genel olarak siki kan glukoz seviyesi takibi, kan basinci takibi
ve kan lipidlerinin takibi yapilir. Gormeyi tehdit eden DR hastalarinda lazer

fotokoagiilasyon, vitrektomi ve anti VEGF antikor tedavileri kullanilabilir[128].

2.3.2 Diyabetik Retinopati Patogenezi

Kronik hiperglisemi ile DR’nin olusmasi ve ilerlemesi arasindaki gii¢lii iliski
bilinmektedir[129]. DR’nin olusma mekanizmasi heniiz tamamen anlasilamamis
olmakla birlikte birbirleriyle iligkili bazi patolojik yolaklar tariflenmistir. Bu
patolojik yolaklarin baslicalar1 Polyol yolagi, aktive Protein Kinaz C (PKC) yolagi,
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) ve insiilin benzeri biiylime faktorii-1
(IGF-1) asir1 salinimi, glikasyon, oksidatif stres iiriinleri ve kronik diisiik seviyeli

inflamasyondur.

Retina hiicrelerinde aldoz rediiktaz (AR) enzimi NADPH kullanarak

glukozdan sorbitol iiretir. Sorbitol hiicre zarindan gecemedigi i¢in yavas bir sekilde
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Polyol yolagi ile hiicre zarindan gegebilen fruktoza doniistiiriiliir. Diyabetik
hastalarda olan hiperglisemi nedeniyle retina hiicrelerinde asir1 sorbitol iiretimi olur.
Sonug olarak fazlasi retina hiicrelerine zararli olan sorbitol hiicre i¢inde birikerek
osmotik etkiye neden olurken ayni1 zamanda AR’nin fazla ¢alismasi sonucu glutatyon
rediiktaz enzimi igin gerekli olan NADPH azaldigi i¢in hiicrenin antioksidan
kapasitesi azalir[130]. Antioksidan kapasitesi azalan retina hiicreleri oksidatif stres
sonucu olusan reaktif oksijen metabolitlerine duyarli hale gelirler[131]. Hayvan
deneylerinde galaktoz ile beslenen diyabetik kopeklerde AR inhibitorlerinin diyabete
bagli retinal hasar olusumunu azalttig1 ancak uzun siirede (2 yil) diyabetik vaskiiler
hasar1 6nleyemedigi goriilmiistiir[132, 133]. Polyol yolagi sonucunda retinal kapiller
bazal membranda kalinlasma da goriiliir. Galaktoz ile beslenen farelerde yapilan
bagka bir c¢alismada AR inhibitorlerinin retinal kapiller bazal membran

kalinlagmasini dnledigi gorilmiistiir[134].

Diyabetli hastalarda olan kronik hiperglisemi sonucunda hiicre igi proteinlerin
serbest aminoasitlerinde, niikleik asitlerde ve lipidlerde nonenzimatik glikasyon
goriiliir ve ileri glikasyon son {iriinleri(IGS) meydana gelir[135]. IGS bazal
membranda, hiicreler arast matrikste ve damar duvarinda birikerek fonksiyon
kaybina neden olur. Ayrica IGS hiicre zarindaki IGS reseptorii(RIGS), CD36 ve
galektin-3 gibi reseptorler araciligiyla inflamasyona neden olur[136]. Retinal
damarlardaki IGS miktar1 ile DR’nin siddeti arasinda siki bir korelasyon
mevcuttur[137]. Diyabetik farelerde yapilan bir ¢alismada retinal damarlarda biriken
IGS’ye bagl olarak perisitlerde kayip goriilmiistiir[138]. IGS olusumuna neden olan
glikoz capraz baglarmi kirmak icin kullamlan Alagebrium’un(ALT-711) IGS

olusumunu azalttig1 gésterilmistir[139].

Protein Kinaz C, 10 enzimden olusan bir enzim grubudur. Diyabetli
hastalardaki kronik hiperglisemi nedeniyle artan glikolize bagli olarak denovo asir
DAG(diagilgliserol) olusur. DAG olusumu PKC yolagiin hiperaktivasyonuna neden
olur[140]. PKC kaskadinin aktivasyonu sonucu VEGF asir1 salimimi, retinal

hemodinami degisimi ve 16kosit adezyonu goriiliir[141].

DR hastalarinda kan basincindan bagimsiz olarak retinada anjiotensin
reseptorlerinde artis goriilmiistiir. Buna bagli olarak neovaskiilarizasyonun arttigi
diisiiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada DR hastalarinda ACE inhibitorlerinin

kullaniminin neovaskiilarizasyonu 6nledigi beliritilmistir[142, 143].
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Diyabetik hastalarda kronik hiperglisemi, oksidatif stres ve IGS kronik diisiik
seviyeli inflamasyonu tetiklemektedirler. Subklinik olan bu inflamasyona bagl
olarak adezyon molekiilleri ve sitokinler aktiflenir, VEGF salinimi artar ve nitrik
oksit cevabinda bozulma olur. Sonug olarak g6z i¢i basinci artar, dayaniksiz kiigiik
damarlar olusur ve retinal hemoraji goriiliir. Kronik diisiik seviyeli inflamasyon
nedeniyle kapiller okliizyona ve retinal hiicre kaybina neden olan l6kostazis meydana

gelir[144].

Retina hiicrelerinde viicuttaki diger hiicrelerde oldugu gibi hiicreye zararh
olan reaktif oksijen metabolitleri(ROM) ile antioksidan sistem arasinda denge vardir.
Diyabetli hastalardabu dengenin bozulmasi sonucunda oksidatif stres meydana gelir.
Oksidatif stres, DR’nin olusmasinda 6nemli bir sebeptir[145]. ROM hiicre igindeki
biyoaktif molekiillerde kimyasal modifikasyona neden olarak hiicrede hasara ve
fonksiyon kaybina neden olur. Oksidatif stres sonucu olusan ROM hiicrede
antioksidan sistemi daha da zayif hale getirerek oksidatif stresin artmasina ve daha
fazla ROM olusumuna neden olan bir dongiiyli baslatir[146]. Diyabetli farelerde
yapilan bir c¢aligmada yiliksek kan glukozu olan farelerin retinalarinda ROM
miktarinda artis ve daha ileri diizeyde DR oldugu goriilmiistiir[147].

Biiyiime faktorleri DR patolojisinde onemli bir yer tutmaktadir. Biiyiime
hormonu salinimin1 azaltan oktreotid(somatostatin analogu) tedavisi alanlarda ve
hipofizer cerrahi gecirmis kisilerde DR gelisiminin yavasladigi goriilmiistiir[148,
149]. DR gelisimine neden olan biiyiime faktdrlerinin baslicalart IGF-1, VEGF,
anjiyopoietin 1 ve 2, epidermal biiyiime faktorii (EGF), trombosit-tiiretilmis biiyiime
faktorleri, eritropoetin ve transforming biiylime faktéri — a ve beta2 (TGF-
2)dir[150-155]. Viicuttaki hiicrelerin biiyimesinde ve farklilasmasinda major etkili
olan IGF-1’in DR hastalarinin VC’lerinde ve kanlarinda arttigi goriilmistiir[156].
IGF-1’in DR gelisimindeki rolii heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte VEGF’yi
arttirarak neovaskiilarizasyonu indiikledigi disiiniilmektedir[157]. Bilenen 165
izoformu olan VEGF, iskemik retinada kalsiyum kanallarin1 ve mitojenik protein
kinazi aktive ederek yeni dayaniksiz damarlarin olusumuna, kan-beyin bariyerinde
bozulmaya ve vaskiiler permeabilitenin artisina neden olur[158-160]. VEGF’nin DR
gelisimindeki rolii anlasildiktan sonra bevacizumab, ranibizumab ve pegabtanip gibi
anti-VEGF ilaglar DR gelisimini engellemek i¢in klinik olarak kullanilmaktadir[161-
163].
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2.3.3 Diyabetik Retinopati Histopatolojisi

Diyabetik retinopati hastalarinda meydana gelen vaskiiler degisiklikler retinal
norodejencrasyonu da tetiklerler[164]. DR’de kapillerde meydana gelen perisit
dejenerasyonu erken goriilen bir bulgudur. Elektron mikroskopunda bu bolgede
hiicresel nekroza ait bulgular goriiliir[165]. Mikroanevrizmalar, DM hastalarinda
sadece gozde degil, kalp kasi ve konjoktiva gibi viicudun diger bolgelerinde de
goriilen yaygin bir bulgudur. Perisit kaybina ikincil olarak meydana gelen kapiller
duvarda zayiflama ve hipoksiye bagli vazodilatasyona ikincil olarak meydana gelen

artmig perfiizyon basinct sonucunda kapillerde mikroanevrizmalar meydana

gelir[166, 167].

Diyabetik retinopatide bazal laminada hiicrelerin yenilendigi sentez eylemi
artar ancak hiicreler meydana gelen dejenerasyonu dengeleyemez hale gelir ve buna

bagli olarak diisiik proteoglikan igerikli vaskiiler bazal membran kalinlagmasi

olusur[168].

Diyabetik retinopatide arteriyol duvarlarinda diiz kaslarm yerini fibroz
dokunun aldig1 arteryioler hyalinozis goriiliir. Damarin elastikiyetini kaybettigi bu
hyalin kalinlagmaya bagli olarak arteriyol uclarinda koagiilasyona yatkinlik artarve
tromboza bagli olarak iskemi meydana gelebilir. Kapiller uglara ulasan
mikroembolilere bagli olarak kapiller basinct artar ve mikroanevrizma gelisimine
yatkinlik olusur. Ayrica hyalinozise bagli olarak artmis olan vaskiiler permeabiliteye
eslik eden kapiller basing artimi sonucunda 6zellikle mikroanevrizmalar ¢evresinde
hiicreler aras1 lipid yiiklii makrofaj iceren sert eksiida koleksiyonu meydana gelir.
Sert eksiidalar kendiliginden ya da lazer fotokoagiilasyonla mikroanevrizmalarin

tedavi edilmesiyle kaybolabilirler[169].

Retina sinir lifi tabakasindaki sinirlerde prekapiller arteriyollerdeki
okliizyonlara bagli olarak meydana gelen iskemi sonucunda kistoid 6demin, sismenin
ve infarktin oldugu odaklar goriiliir. Bu odaklar retinada atilmis pamuk goriiniimiinii

meydana getirir[170, 171].

Neovaskiilarizasyon, DR’nin proliferatif evresinin ana bulgusudur.
Retinadaki hipoksiye bagli olarak VEGF gibi vazoprolifetarif uyaricilarin artmasi
sonucunda veniillerin endotel tabakasinin proliferasyonuna bagli olarak yeni immatiir

damarlarin meydana gelmesine neovaskiilarizasyon denmektedir.
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Neovaskiilarizasyon sonucunda olusan immatiir damarlar kanamaya duyarlidir ve

retinal kanamalara neden olabilirler[172].

2.3.4 Diyabetik Retinopati Simiflamasi

Diyabetik retinopatinin tani aninda smiflandirilmast ve derecelendirilmesi
tedaviyi belirleyecegi i¢in ¢ok dnemlidir. Dogru tani ve tedaviyle olgularin %90’1inda
gbérme kaybinin 6niine gegilebilmektedir[173]. Tedavi edilmemis DR hastalar1 korliik
riski tasimaktadirlar[174].

1968 yilinda Airlie House, Virginia’da DR’nin siniflandirilmasinda bir
standart olusturmak ic¢in bir uzman grubu bir araya gelmistir[175]. Burada
olusturulan siniflandirma daha sonra Diyabetik Retinopati Calismasi’nin (DRS)
olusturacagi siiflandirmanin temelini olusturmustur[176]. Daha sonra Diyabetik
Retinopatinin Erken Tedavisi Calismasi’nda (ETDRS) benzer smiflama temel
alinmigtir ve uzun bir siire yaygin olarak kullanilmistir. Modifiye Airlie House
siiflandirmas1 olarak kabul edilen bu smniflandirmada 7 farkli alanin stereo
fotograflarmin degerlendirilmesi ile DR, seviye 10°dan seviye 85’¢ kadar 13 farkli
seviyede  smiflandirilmistir[177]. Bu  siiflandirma  karmasikligi  sebebiyle
oftalmologlar tarafindan giinliilk pratikte sinirli olarak kullanilabilmistir. DR’nin
siniflandirmasini daha basit bir hale getirebilmek amaciyla Uluslararasi Diyabetik
Retinopatinin Klinik Hastalik Ciddiyeti Olgegi “International Clinical Disease
Severity Scale of Diabetic Retinopathy”olusturulmustur[178]. Fundoskopik inceleme
temelli daha basit ve kullanilisli olan bu smiflandirmada DR 5 ayrni evrede
smiflandirilmistir. Ilk evrede DR bulgular1 yoktur. Ikinci evre bir kag adet
mikroanevrizmanim izlendigi “hafif dereceli NPDR” evresidir. Ugiincii evre
mikroanevrizmalarin, retinal hemorajinin ve ven6z boncuklanmanin izlendigi “orta
dereceli NPDR” evresidir. Dordiincii evre fundusta dort kadranda da kanamanin
izlendigi veya 2 veya daha fazla kadranda vendz boncuklanmanin izlendigi “ciddi
dereceli NPDR” evresidir. Besinci evre hipoksiye bagli olarak OSB’de, retinada veya
iriste neovaskiilarizasyonun oldugu, vitr6z hemorajinin veya retinal dekolmanin

izlendigi “PDR” evresidir[178].

ETDRS calismasinda bazi katilimeilar kapiller dilatasyonun, kapiller kaybin,

arteriolar ve retinal pigment epiteli anormalliklerinin degerlendirilebildigi fundus
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floresein anjiyografisinin(FFA) klinik fundoskopik incelemeye gore bazi diyabetik
bulgular1 daha iyi ayirtedilebilecegini One siirmiistir. Bu nedenle ETDRS
calismasinda DR i¢in ayrica FFA siniflandirilmast  yapilmistir[179]. Bu
simiflandirmanin  fazla zaman almasi nedeniyle Klinik olarak kullanimi sinirh

kalmastir.

Makulanin ve vitrdmakular arayiiziin ince kesitlerle degerlendirildigi,
kontrast verilmeden yapilan, noninvaziv bir yontem olan optik koherens
tomografi(OKT) de DR’nin ciddiyetinin siniflandirilmasinda kullanilan yardimer bir
yontemdir[180]. DR hastalarinda goriilen diffiiz retinal kalinlagsmanin, Kistoid
makiiler 6demin, serdz retinal dekolmanin ve traksiyonel retinal dekolmanin
gosterildigi bir teknik olan OKT’nin, DR’nin simiflandirilmasinda kullanilmasina
yonelik  calismalar  mevcut  olup  heniiz  gecgerli bir  smiflandirma

olusturulmamistir[181].

2.3.5 Diyabetik Retinopati Tam1 Yontemleri

Diyabetik retinopati tanisinda en 6nemli tani1 yontemi direkt ya da indirekt
oftalmoskop ile yapilan goz dibi degerlendirmesidir. Bunun yaninda tanida veya
tedaviye yanit1 gézlemde renkli fundus fotografi, optik kohorens tomografi, fundus
floresein anjiyografisi ve B-Mob US gibi ¢esitli goriintilleme yoOntemleri

kullanilabilir.

2.3.5.1 Renkli Fundus Fotografi

Giliniimzde artik dijital olarak yapilan bir goriintiileme yontemi olan renkli
fundus fotografi DR’nin baslangicinda, ilerleyisinin ve hastanin tedaviye yanitinin
gosterilmesinde 6nemli bir yontemdir. Standart, genis alan ve stereoskopik alt tipleri
bulunmaktadir. Standart fundus fotografinda makula ve OSB’nin bulundugu goziin
posterior kisminin 30 derecelik bir alan1 goriintiilenir. Genis alan fundus fotografinda
75 derecelik daha genis bir alan goriintiilenerek retinanin periferal kisimlar1 hakkinda
da bilgi sahibi olunur. Aslinda 7 adet standart fundus fotografinin birlestirilmesiyle
yapilir. Stereoskopik fundus fotografi iki farkli fotograf alinarak stereoskopik

goriintiilerin olusturuldugu bir yontemdir[182].

2.3.5.2 Fundus Floresein Anjiyografisi
Fundus floresein anjiyografisi, DR’nin degerlendirilmesinde ©6nemli bir

testtir. Intravendz olarak sodyum floresein verildikten sonra anijoygram goriintiileri
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elde olunur. DM’li hastalarin rutin goz takiplerinde kullanilan bir tetkik degildir.
Aciklanamayan gorme kayiplarinda veya neovaskiilarizasyonun degerlendirilemedigi

durumlarda kullanilir. Retinal damarlanmanin gosterilmesinde altin standarttir[183,

184].

2.3.5.3 Optik Kohorens Tomografi

Optik kohorens tomografi, retinal morfolojinin mikroskopik boyutlarda
gosterilebildigi bir goriintileme yontemidir. Ozellikle makular 6demin ve anti-
vazoproliferatif tedavinin sonuglarinin degerlendirilmesinde kullanilir. US’de
kullanilan akustik goriintiilemenin analogu olan 1sikla goriintiileme ydntemidir.
US’de akustik dalganin dokulardan yansimasi sonucunda goriintii olusturulurken
OKT’de 15181n yansimasi sonucunda goriintii olusturulur. Noninvaziv ve hizli olan bu
yontemde retinanin yiiksek ¢dziiniirliiklii goriintiileri elde olunur. Ozellikle diyabetik

makular 6demin tanisi ve takibinde en 6nemli goriintiileme yontemidir[180].

2.3.5.4 Ultrasonografi

B-Mod US 6zellikle fundusun izlenemedigi opak gozlerde kullanilan, akustik
dalgalarin yansimasi ile goriintiilerin olusturuldugu bir yontemdir. PDR’de vitroz
hemorajinin ve retina dekolmaninin  gosterilmesinde gerek  oldugunda

kullanilabilir[185].

2.3.6 Diyabetik Makulopati

Diyabetik retinopati hastalarinda retinanin hemodinamisinde bozulmaya bagl
olarak kapiller tikanikliklar, kapiller hasarlar ve mikroanevrizmalar nedeniyle
kapiller damarlardan sizintilar ve retinada kalinlagsmalar olur. Eger bu kalinlasma
retina arka poliinde meydana gelirse diyabetik makulopatiden(DMA) bahsedilir.
DMA, NPDR’si veya PDR’si olan hastalarda gelisebilmekle birlikte heniiz
patofizyolojisi tam olarak anlagilamamistir. DMA, DR hastalarinda gérme kaybinin
onemli sebeplerden birisidir. ETDRS’de “klinik olarak anlamli makiiler 6dem”
siniflamasi yapilarak fokal lazer tedavisine uygun hastalar belirlenmeye calisilmistir.
Buna gore asagidaki maddelerden en az birinin izlendigi hastalar klinik olarak

anlamli makiiler 6dem hastas1 olarak kabul edilmistir.

1. Makula merkezinde veya 500u ¢evresinde retinal kalinlagmanin olmasi.
2. Eger komsu retinada kalinlagma izleniyorsa, makula merkezinde veya 500

cevresinde sert eksiida olmasi.
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3. Optik disk alanindan biiylik ve bir kism1 makula merkezinden bir disk cap1

uzakliktaki bir alanda yerlesmis retina kalinlasmasi olmasi[186, 187].

2.3.7 Diyabetik Optik Noropati

Optik sinirde DM’ye bagli olarak meydana patolojiler genel olarak 4 baslik
altinda incelenebilir. Bunlar diyabetik papillopati(DP), nonarteritik anterior iskemik
optik noropati(NAION), optik atrofi (DIDMOAD sendromu) ve diyabetik
traksiyonel papillopatidir(DTP).

2.3.7.1 Diyabetik Papillopati

Diyabetik papillopati, DM hastalarinda unilateral ya da bilateral olabilen,
minimal gérme kayb1 veya kor noktada biiylime izlenebilen, OD 6demi ile giden bir
vaskiiler hastaliktir. Kendini sinirlayan bu hastalik tim DM hastalarinin %0,5’inde
goriiliirken tip 1 DM hastalarinda daha sik goriiliir. Tip 2 DM hastalarinda, NPDR’si
olanlarda PDR’si olanlara gore daha sik olarak goriiliir[188].

2.3.7.2 Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati(NATION)

NAION, genellikle tek tarafli olan, ani ve siddetli gérme kaybimin izlendigi,
optik disk infarktinin neden oldugu bir klinik tablodur. Posterior siliyer arterin
besledigi OS’nin anterior kisminda akut iskemik hasar meydan gelir. Anterior
iskemik optik noropati(AION), biiyiik hiicreli arterit gibi vaskiilitik hastaliklarda
goriilen arteritik AION ve olgularin yaklasik %95’ini olusturan noninflamatuar olan
NAION olmak iizere ikiye ayrilir. NAION hastalari ile ilgili yapilan bir ¢calismada
hastalarin %49’unda hipertansiyon, %26’sinda DM oldugu goriilmiistiir[189].

2.3.7.3 Optik Atrofi

DIDMOAD(Wolfram) sendromu, diyabetes insipidus, diyabetes mellitus,
optik atrofi ve sagihik bilesenlerinden olusan bir sendromdur. DIDMOAD
sendromunda DM ve optik atrofi 20 yas altinda ortaya ¢ikar ve hastalar genelde

beyin sapinin atrofisine bagli olarak respiratuar problemler nedeniyle erken yaslarda

oliirler[190].

2.3.7.4 Diyabetik Traksiyonel Papillopati(DTP)
Diyabetik traksiyonel papillopati, neovaskiilarizasyonun izlendigi PDR’si
olan hastalarda neovaskiilarizasyonun gerilemesine bagli olarak meydana gelen

fibréz dokularin papillada yaptigi ¢ekintidir[191].
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2.3.8 Diyabetes Mellitusa Bagh Gelisen Retinopati Disindaki Okiiler Bulgular
Diyabetik retinopati, DM hastalarinda en iyi bilinen okiiler komplikasyondur.
DM okiiler yapilarda DR disinda da etkiler yapmaktadir. Bu etkiler direkt DM’ye
bagli olan durumlar(katarakt, anterior ve posterior iskemik optik ndropati, diyabetik
papillopati, DIDMOAD sendromu ve okiiler hareket hastaligi), DM’ye bagl olarak
riski artmis durumlar(glokom, okiiler iskemik sendrom) ve DM’ye bagli olarak
muhtemelen riski artmis durumlar(retinal arter/ven okliizyonu, retinal arter embolisi,

korneal hastaliklar) olarak incelenebilir[192].

Diyabetes mellitus ile katarakt arasindaki iliskiyi gosteren yaymlar mevcuttur.
Ozellikle posterior kortikal katarakt DM hastalarinda sik olarak gériilmektedir. DM
hastalarinda kataraktin daha erken yaslarda ortaya ciktigi ve daha hizli ilerledigi
bilinmektedir. DM hastalarinda IGS’nin lenslerde birikerek diyabetik katarakta
neden oldugu diisiiniilmektedir[29, 193, 194].

Glokomda progresif optik noropatinin eslik ettigi géorme alan1 defektleri ve
OD degisiklikleri goriilir. DM hastalarinda primer ve neovaskiiler glokom
goriilebilmektedir. Glokom, DM hastalarinda normal popiilasyona gore daha sik
goriilmektedir. Ozellikle PDR hastalarinda neovaskiiler glokom daha sik
goriilmektedir[195-197].

Okiiler iskemik sendrom(OIS), ayni taraf internal karotis arterde veya OA’da
meydana gelen darliklar nedeniyle gozde olusan hipoperfiizyon durumunu tanimlar.
DM hastalarinda daha sik olarak gériilen OIS gérme kaybina ve gz agrisina neden
olmaktadir. OIS, DM hastalarinda kétii prognoz bulgusu olup, kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar nedeniyle hastalarin %40’mdan fazlas1 5 yillik stirede

hayatin1 kaybetmektedirler[198, 199].

Diyabetes mellitus hastalarinda goriilen retinal ven okliizyonu fundoskopik
muayenede DR’yi taklit edebilen bir durumdur. DR iskemi ile seyrederken retinal
ven okliizyonu olan hastalarin ancak %10’unda ilerleyen zamanlarda iskemi
goriiliir[200]. Retinal arter okliizyonu ve retinal arter embolisi genelde tek tarafli ani
ve siddetli gérme kaybina neden olan vaskiiler bir patolojidir. DM hastalarinda
normal popiilasyona goére daha sik goriilen bu durumlarda acil tedavi

gerekmektedir[201, 202].
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2.4 Ultrasonografi
2.4.1 Ultrasonografi Fizigi

Tanisal ultrasonografi(US) bir kaynaktan iiretilen ultrasesin viicuttaki
yapilardan yansimasiyla goriintiilerin olusturuldugu kullaniciya bagli bir yontemdir.
US, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemeye gore daha ucuz ve

daha kolay ulasilabilir bir yontemdir. US’nin bilinen bir yan etkisi yoktur[203].

2.4.1.1 Dalga Boyu ve Frekans

Ses, madde igerisinde ardistk sikisma ve gevseme periyotlart yaparak
ilerleyen mekanik bir dalga tiiriidiir. Ses dalgasmin tek bir sikisma ve gevsemeyi
tamamladig siire periyot (T) olarak isimlendirilir. Frekans(f) dalganin ortamdan
gecerken meydana getirdigi titresim sikligidir. file T zit iligkilidir. f ne kadar yiiksek
ise T o kadar kisadir. f=1/T olarak ifade edilebilir. Sesin saniyedeki titresim siklig
Hertz (Hz) ile ifade edilir. Sesin frekansi arttikca Hertz de artacaktir. Yiiksek
frekansli ses dalgalar1 i¢in kilohertz(KHz) ve megahertz(MHz) terimleri
kullanilmaktadir. 1 kilohertz 1000 Hz’ye ve 1 megahertz 1000000 Hz’ye esittir.
Insanlar fizyolojik yapilar1 geregi 20 ile 20000 Hz degerleri arasindaki sesleri
duyabilir. 20000 Hz {istii duyulamayan sesler ultrases olarak tarif edilir. Tanisal
US’de genellikle 2-16 MHz arasi ultrasesler kullanilir[203-205].

2.4.1.2 Sesin Yayilim

Elektromanyetik dalgalarin aksine ses mekanik bir dalga oldugu i¢in
yayilmast i¢in maddesel ortama ihtiyag duyar. US’de bu ortam dokulardir. Ses
dalgas1 farkli dokularda farkli hizlarla yayilir(Tablo 3). Bunun temel sebebi
ortamdaki partikiil yogunlugudur. Partikiill yogunluguna bagli olarak ortamin
kompresyona direnci degisir ve sonug olarak sesin yayilim hizi degisir. Ses dalgalari
sert ortamlarda daha hizli yayilir. Ornegin ses dalgalar1 kemik dokuda yag dokusuna

gore daha hizli yayilir.
Sesin yayilim hiz1 su formdille belirtilir:
c=/xf
(c: sesin yayilim hizi, A: dalga boyu, f: frekans)

Insan viicudunda sesin ortalama yayilim hizi 1540 m/sn olarak kabul edilir[203,

204].
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Tablo 3: Ultrasesin insan viicudundaki bazi dokularda yayilim hizlari[203]

Doku Hiz (m/sn)
Yag 1450
Su 1480
Karaciger 1550
Bobrek 1560
Kan 1570
Kas 1580
Kemik 4080

2.4.1.3 Akustik Empedans

Ultrasonda sesin gonderilip yansimalari kullanilarak goriintii olusturulmasi
icin ses atimlari(puls) kullanilir. ki atim arasinda gecen siire yansimanin islenip
goriintii olusturulmasina yetecek kadar olmalidir. US’de bu yontem puls-eko sistemi
olarak adlandirilir. Goriintii olusturmak i¢in gereken ekoyu olusturmak icin yansitici
araylize ihtiya¢ vardir. Farkli yogunluktaki dokular arasinda arayiizler bulunur.
Farkli dokular arasinda olusan bu arayiizlerden sesin yansima miktar1 dokularin

akustik empedanslar1 arasindaki farka baglidir.

Akustik empedans (Z) ses dalgasinin ilerledigi dokunun yogunlugu (r) ve bu

dokuda sesin ilerleme hizinin(C) ¢arpimiyla hesaplanir.
Z(kg/m?.sn)= r(kg/m?) x c(m/sn)

Hava veya kemik gibi yapilar dokularla yiiksek bir akustik empedans farkina
neden oldugu igin sesin tamamina yakini yansitilir. Ses dalgalarinin hava veya kemik
gibi yapilardan yiiksek oranda yansimasina bagli olarak bu yapilarin arkasi
goriintiilenemez. Viicuttaki kas, yag ve parankimal doku gibi yapilarin arasinda daha
diisiik akustik empedans farkli oldugu i¢in sesin az bir kismi yansir ve kalam
ilerlemeye devam eder. Akustik empedans ortamin maddesel 6zelligine bagl olup

yayilim hizinda oldugu gibi frekanstan bagimsizdir[203-205].

2.4.1.4 Yansima
Yansima(refleksiyon) ultrasesin doku arayiizlerine carpmast ile meydana
gelir. Yansimanin akustik empedanstan farki, sesin gelis agisi, yiizey sekli ve arayiiz

genisligine baghdir. Diizensiz sekilli bir yiizeye gelen ses sagilma seklinde yansirken
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diizgiin yiizeyli bir ylizey dik gelen bir ses dik olarak yansir. Buna ayna benzeri

yansima da gelir.

Araylize ¢arpan sesin ne oranda yansidigr yansima katsayisi(R) olarak ifade
edilir. Ayna benzeri yansitici bir yiizeye dik agiyla gelen bir ses dalgasinin yansima

katsayisi su formiille belirlenir:
R= (Z2-21)% | (Z2+Z1)?

Formiilde Z; sesin ilerledigi ilk ortamin, Z ise ikinci ortamin akustik

empedanslarini ifade etmektedir.

Insan viicudunda diyafragma, damar duvar1 ve dolu mesane gibi ayna benzeri
yansiticilar az olup genelde solid dokularda sesi tiim yonlere sagarak yansitan “diffiiz
yansiticilar” bulunur.  Diffiiz yansiticilar dokularin kendilerine has olan eko

paternlerinin olusmasindan sorumludur[203].

2.4.1.5 Kirillma

Kirilma(refraksiyon), sesin farkli &zellikteki iki ortamdan birbirine gegisi
sirasinda yoniinii degistirmesine denir. Kirllma US’de spatiyal distorsiyona ve
goriintli kalitesinde azalmaya neden oldugu i¢in Onemlidir. Kirilma nedeniyle

ultrasonografi uygulayicisinin saptadigi eko tahmin ettigi yerden farkli bir konumda
olabilir[203].

2.4.1.6 Sogrulma (Ateniiasyon)

Ses enerjisi dokuda ilerledigi siire boyunca enerjisini kaybeder. Dalga igerdigi
enerjiyl dokulardaki atomlara vibrasyon ve 1s1 enerjisi olarak aktarir. Bu duruma
absorbsiyon denir. Ayrica dalganin igerdigi enerjinin dokudan yansimasi ve
sacilmas: ile de dalga enerjisinde kayip goriiliir. Sogrulma (ateniiasyon) ses
dalgasinin absorbsiyon, yansima ve sagilma sonucunda kaybettigi enerjiyi tanimlar.
Sogrulma ortamin yapisina ve dalganin frekansma baglidir(Tablo 4). Yiiksek
frekansh ses dalgalar1 diisiik frekansl ses dalgalarina gore daha fazla sogrulurlar. Bu
nedenle incelenecek doku derinligine gore prob se¢imi uygun yapilmalidir. Derin
dokular diisiik frekansli problarla daha iyi goriintiilenebilirken yiizeysel dokular

yiiksek frekansl problarla daha yiiksek kalitede goriintiilenir[203].
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Tablo 4: Bazi ortamlarin atentiasyon degerleri[203]

Doku Ateniiasyon (dB/cm/MHz)
Su 0

Kan 0,18

Yag 0,63

Bobrek 1

Karaciger 0,94

Kas 3,30

Kemik 5

2.4.2 Ultrasonografi Cihazlarimin Yapisi
2.4.2.1 Aktaric1 (Transmitter)

Ultrason problari elektrik enerjisini ses enerjisine ¢evirir. Klinikte kullanilan
US cihazlar1 kendilerine zamanlanmis olarak gelen yiiksek voltajli elektrik enerjisini
pulslar seklinde ses enerjisine ¢evirir. Gelen elektrik enerjisi ne kadar fazlaysa elde
edilen ultrasesin enerjisi de o oranda yiiksek olacaktir. Aktaricilar probdan puls
cikim sikhigini yani PREi(puls repetition frequency) belitlerler. Uretilen pulslar arasi

gecen siire, ses dalgasinin dokudaki incelenen derinlige gidip gelmesine yetecek

kadar olmalidir[203, 205].

2.4.2.2 Cevirici (Transducer)

Ceviriciler klinik kullanima uygun olabilmeleri icin elektronik devreler, lens
ve koruyucu tabakalarla birlikte prob adi verilen, rahat kontrol edilebilen yapinin
igerisinde bulunurlar. Ceviriciler elektrik enerjisini ses enerjisine ve ses enerjisini de

elektrik enerjine ¢eviren pargalardir.

Ultrason problarinda piezoelektrik maddeler kullanilir. Piezoelektrik kristaller
gelen elektrik enerjisine gore sekillerini degistirerek ses dalgalart olusturur ve
dokudan yansiyan ses dalgalarina gore sikisip kutuplarda degisiklige neden olarak
elektrik enerjisi tretirler. Problar se¢ilen puls dalga modundan yiiksek ve diisik
frekanslar1 igerirler. Olusan bu yiiksek ve diisiik frekanslarin arasina bant genisligi
denilir. Dokunun maruz kaldig1 ultrasese bagli olarak dokudan frekans spektrumu
bant genisligi denilen frekans salinimlari olur. Bu nedenle giinlimiiz US cihazlar
genis bant teknolojisine sahip olup farkli frekanslarda ultrases iiretip genis aralikli

frekanslar1 algilayabilir.
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Ultrason cihazlarinda ger¢ek zamanli incelemeye olanak saglayan geviriciler
bulunur. Gergek zamanl geviriciler, mekanik ve elektronik ¢eviriciler olarak ikiye
ayrilir. Mekanik problar ¢eviriciye lineer veya sirkiiler devinimlerin yaptirildigi tek
bir piezoelektrik kristalden olusan problardir. Elektronik ceviriciler ise kendi

iclerinde konveks, lineer, faz dizilimli ve radyal olarak dort gruba ayrilirlar.

Lineer dizilimli ¢eviricilerde lineer sekilde ardisik dizilimli kristaller bulunur.
Bu kristallerin uyarilmasiyla olusturulan ultrases ile tarama yapilir. Lineer dizilimli

ceviriciler genelde yiizeysel yapilarin ve damarlarin incelemesinde kullanilir.

Konveks dizilimli ¢eviricilerde konveks bir yiizeyde bulunan ardisik dizilimli
kristaller bulunur. Konveks dizilimli g¢eviriciler daha ¢ok abdomen ve obstetrik

incelemelerde kullanilirlar.

Faz dizilimli c¢eviricilerde belli zaman araliklariyla hassas bir sekilde
kademeli olarak uyarilan kristaller bulunur. Faz dizilimli ¢eviricilerde ultrases sektor
seklinde yayilir. Farkli zamanlarda uyarilan ceviriciler sayesinde farkli derinliklere
odaklanilan ses dalgalar1 elde edilebilir. Bu problar 6zellikle transfontanel ve

interkostal incelemelerde kullanilirlar.

Radyal dizilimli g¢eviriciler daha ¢ok intrakaviter ve intraluminal inceleme
icin kullanilan, bir merkez etrafinda silindirik sekilde yerlesmis ve icerisinde ¢ok
sayida kristalin bulundugu c¢eviricilerdir. Bu sayede 360 derece goriintii elde

olunabilir. Transvajinal inceleme gibi uygulamalarda kullanilirlar[203, 204].

2.4.2.3 Goriintiiniin Gosterimi

Klinik ultrasonografide esas olarak B-mod gergek zamanli gosterim kullanilir.
Gri skala goriintiide en fazla sinyal alinan bdlgeler beyaz, hi¢ sinyal alimamayan
bolgeler siyah, aradaki degerler ise gri tonlarinda goriiliir. Gri tonlarmi kodlamada
256 farkli gri tonu kullanilir. US goriintiilemede saniyede 15-60 goriintii
olusturularak hareketli algist saglanir. Goriintiller PACS’ta(picture archiving and
communications system), video/imaj kaydinda veya yazicilar tarafindan kagida

basilarak saklanabilir[203, 204].

2.4.2.4 Goriintii Kalitesi
Ultrason goriintii kalitesi zamansal, uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliigiine

baglidir. Goriintiileme tuzaklar1 olmayan goriintiiler daha kalitelidir.
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Uzaysal ¢oziimleme iki ayr1 yapinin US’de iki ayr1 yap1 olarak gosterilebilme
yetenegidir. Uzaysal ¢oziimleme, farkli belirleyicileri olan aksiyel, lateral ve
elevasyonel ¢oziimleme olarak ii¢ grupta incelenir. Aksiyel ¢oziimleme, puls
uzunlugu tarafindan belirlenen, viicuda génderilen ses dalgasi ile aynm1 dogrultudaki
maksimum ¢oziimlemeyi belirtir. Puls uzunlugu ses dalgasinin dalga boyu ile pulsta
bulunan siklus sayisinin ¢arpimint sonucu bulunur. Puls uzunlugu azaldik¢a aksiyel
¢oziimleme artar. Yiiksek frekansli problarda dalga boyu daha kisa oldugu igin puls
uzunlugu da azalir ve sonug olarak yiiksek aksiyel ¢6ziimlenme saglanmis goriintii
elde olunur. Lateral ¢oziimleme ise ses dalgasinin genisligi ile belirlenen, viicuda
gonderilen ses dalgasina dik ve proba paralel dogrultudaki maksimum ¢oziimlemeyi
belirtir. Lateral ¢oziimleme daha genis bir prob kullanilarak arttirilabilir. Elevasyonel
coziimleme ise ses demeti kalinlig1 tarafindan belirlenen, hem proba hem de ses

dalgasina dik olan ¢dziimlemeyi belirtir.

Zamansal(temporal) ¢ozlimleme goriintii toplama sikligin1 ifade eder.

Ozellikle dupleks doppler US ve ekokardiyografide énemlidir.

Kontrast coziimleme ise farkli sinyal amplitiidlerinin ayirt edilebilme

yetenegidir[203].

2.4.2.5 Goriintiileme Tuzaklari

Ultrasonda artefaktlar yanlig taniya neden olabilen ve onemli bulgular
oOrtebilen, anatominin yanlis goriintiilenmesi veya goriintiideki anatomiyle iliskisiz
olan yapilardir. US goriintiillemede olan artefaktlarin bir¢ogu uygun kullanim ile

Onlenebilir.

Reverberasyon, yan lob ve kirilma artefaktlari, olmayan anatomik yapilarin

var gibi goriilmesine neden olan artefaktlardir.

Reverberasyon artefakti, yliksek akustik empedans farki olan inceleme
alaninda sinyallerin defalarca yansimasi nedeniyle olusur. Yansiyan ekolar yansitici
yiizey arkasinda sinyal artisina neden olarak tamamen kistik bir yapiy: solid olarak
gormemize neden olabilirler. Reverberasyon artefaktindan kaginmak icin sinyallerin
yansimasina neden olan paralel yiizlere prob a1 ile tutulmalidir. Kuyruklu yildiz
artefakti aslinda reverberasyon artefaktinin bir ¢esididir ve bazi durumlarda tanida

kullanilabilir.
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Ayna artefakti, ayna benzeri genis arayiizlerde akustik yansimalar sonucu
meydana gelir. Ornegin Ozellikle cocuklarda ayna benzeri bir arayiiz olan
diyafragmanin supradiyafragmatik tarafinda karacigerin izlenmesi bir ayna

artefaktidir.

Kirillma artefakti, ses dalgasimin farkli akustik empedansi olan ortamlarda
ilerlerken yon degistirmesi ve farkli hedeflere ulagsmasi ile olur. Yan lob artefakti da
benzer sekilde ana ses dalgasi disindaki diger ses hiizmelerinin ekolar olusturmasi
nedeniyle olur. Yan lob artefaktina bagl olarak tamamen kistik olan bir yapi1 i¢inde
yanlis olarak debris, camur yada kitle goriiniimleri izlenebilir. Probun yeri

degistirilerek yan lob artefaktina neden olan ekolardan kaginilabilir.

Ses dalgasini fazla yansitan veya fazla soguran yapilarin arkasinda akustik
golgelenme izlenir. Akustik golgelenme nedeni ile posteriorda yer alan kisimda
kismen ya da tamamen gorintii kaybina neden olan siyah bant izlenir. Safra kesesi
taglar1, bobrek taslar1 veya duvar kalsifik lezyonlar ses dalgasini asir1 yansitarak,
fibrozis ve yag gibi yapilar ses dalgasini asir1 sogurarak akustik golgelenmeye neden
olan 6rneklerdir. Ses dalgasi, ses dalgasini diger dokulara gére daha az soguran bir
yapmin iginden gectiginde akustik giiclenme izlenir. Kistik lezyonlarda akustik
giiclenmeye bagli olarak posteriorda sinyal artisi izlenir. Sogrulma yiiksek frekansh
problarda daha fazla oldugu i¢in akustik gliglenme ve gdlgelenme yiiksek frekansh

problar kullanildiginda daha belirgin olur[203-205].

2.5 Ultrason Elastografi
2.5.1 Ultrason Elastografi Fizigi

Ultrason elastografi (USE), dokuda uygulanan kuvvet ile dokuda yapisal
bozulmaya kars1 meydana gelen gerinimin ve uygulanan kuvvet ortadan kalktiginda
dokunun tekrar eski sekline donmesinin gosterildigi bir yontemdir. Uygulanan strese
bagli olarak meydana gelecek deformasyona karsi direng gosteren dokuda gerinim ve

sertlik artacaktir.
Doku elastikiyeti Hooke Kanunu ile agiklanabilir.
o=I"¢

Formiilde o, birim alana(A) uygulanan kuvveti(F) yani stresi ifade etmektedir.
o=F/A formiilii ile gosterilebilir. € ise uygulanan kuvvete bagli olarak dokuda

meydana gelen birim uzunluktaki genislemeyi yani ¢ekilme zorlanmasimi ifade
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etmektedir. €kilme Zorlanmasi(e)=(L-LO)/LO=AL/LOformiilii ile gdsterilebilir.
Burada LO cismin stres (o) uygulanmadan oOnceki uzunlugu; L ise stres(c)

uygulandiktan sonraki yani gerilme altindaki uzunlugudur.

I' elastik modiilii ifade etmektedir. I', dokuya uygulanan stres ile ¢ekilme
zorlanmasinin oranini ifade eden, doku elastisitesini gosteren modiildiir. Esit
miktarda stres uygulanan farkli dokularda farkli miktarlarda c¢ekilme zorlanmasi
meydana gelecektir. Ayni stresle daha fazla ¢ekilme zorlanmasi gdsteren dokulari

diger dokulara gore daha elastik olarak nitelendiririz.

Ug tip elastik modiil (I') tanimlanmustir. Bunlar Young’un modiilii(E), shear
modili(G) ve bulk modili(K)’diir. Dokularda meydana gelen esnek sekil
degisikliginin ii¢ temel bi¢cimi olan uzama, kayma ve hacimsel azalmanin
gosterilmesinde Young’un modiilii uzamayi, shear modiilii kaymay1 ve bulk modiilii

ise hacimce azalmay1 gosteren elastik modiillerdir.

Young’un modiili (E) yiizeye dik olarak uygulanan strese(Fd) bagli olarak
dokuda yiizeye dik olarak meydana gelen gerinimi ifade eder. o,=E-¢, formiili ile
gosterilebilir. Young’un modiilic dokunun sekil ve boyutundan bagimsiz olarak

incelenen dokunun elastikiyeti hakkinda bilgi verir(Tablo 5).

Tablo 5: Bazi maddelerin Young modiilleri[206]

MADDE YOUNG MODULU (N/m?)x10°
Cam 70

Celik 200

Kemik 16

Lastik 0.005

Ipek 6

Shear modiili (G) yiizeye teget uygulanan strese(Ft) bagli olarak dokuda
yiizeye dik ve teget olarak meydana gelen gerinimi ifade eder. os=G-¢s formiilii ile
gosterilebilir. Uygulanan Ft’ye bagli olarak yiizeye dik olarak meydana gelen

gerinim bileseni Young’un modiiliinde oldugu gibi ¢ekilme zorlanmasina neden
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olurken teget olarak meydana gerinim bileseni kayma zorlanmasina(shearing stress)

neden olur.

Bulk modiilii (K) yiizeye esit bir sekilde iceriye dogru uygulanan strese bagli

olarak meydana gelen hacimsel gerinimi ifade eder.c,=K¢» formiilii ile gosterilebilir.

Elastik modiiller deformasyonu gdsteren formiillere ek olarak dalgalarin

yayilim hizlarin1 da tanimlar.

=JI'[p

Formiilde ¢ dokunun yogunlugunu ve p dalganin hareket hizin1 ifade

etmektedir.

Ultrason elastografide, ultrason dalgalari longitudinal dalgalar ve shear

dalgalar1 olmak tizere iki tipte yayilim gosterirler.

Longitudinal dalgalarin yayilimi uygulanan strese paralel olacak sekilde
meydana gelir. Longitudinal dalgalarin yayiliminda dalga hizi yumusak dokularda
yaklagik 1540 m/sn’dir.

Shear dalgalarinin yayilimi uygulanan strese dik olacak sekilde meydana
gelir. Shear dalgalarinin yayiliminda dalga hizi yumusak dokularda yaklasik 1-50
m/sn’dir. Shear dalgalarinin yavas yayilimi shear modiiliine (G) gore dokularda

elastografik degerlendirmeye uygun kontrastin olusmasina neden olur.

G=pcs? denkleminde doku yogunlugunu ifade eden p nin birimi kg/m?®, ¢ nin
(shear dalga hizi1) birimi m/sn oldugu igin G nin birimi kg/(m*sn?) yani N/m? veya
kilopaskal(kPa)’dir.

Young, shear ve bulk modiilleri olarak tanimlanan elastik modiiller birbiri ile
bagintilidir ve hepsinde dokunun eski sekline doniisii Poisson orani(Vv) ile tanimlanur.
Poisson orani, dokuya uygulanan strese bagli olarakdokuda stres dogrultusuna
paralel olacak sekilde uzama olurken, stres dogrultusuna dik dogrultularda meydana
gelen sikismayr ifade etmektedir. Bagka bir ifadeyle, Poisson orani bir maddenin
uygulanan kuvvete bagli olarak esnerken incelmesini ifade etmektedir. Poisson orani

transvers gerinimin longitudinal gerinime oraniyla bulunur.

V=¢transvers / €longitudinal= (4D/D0) / (AL/L0)
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Young’un modiilii ile shear modiilii arasinda asagidaki formiille gosterilen bir

iligki vardir:
E=2(v+1)G

Yiiksek sivi igerikli bir dokunun Poisson orani yaklasik 0,5 oldugu igin
Young’un modiili ve shear modiilii arasinda E=3G esitligi kullanilir. SWE
goriintiilmesinde shear dalgalarinin yayilim hizlar1 Slciiliir ve yukaridaki esitlik

kullanilarak Young’un modiiliine doniistiiriilebilir[15, 207-209].

2.5.2 Ultrason Elastografi Tiirleri

Ultrason elastografi prob araciliiyla dokulara uygulanan basinca bagli olarak
meydana gelen deformasyona gore doku sertliginin renkli kodlamalar ile gosterildigi
giincel bir noninvaziv ultrason uygulamasidir. Dokuda basinca bagli meydana gelen
deformasyonlarin gosterildigi renkli kodlamalara elastogram denilir[13, 14, 210].
Elastogramdaki renk skalasi kullaniciya gore degisebilmekle birlikte genellikle
kirmizidan maviye dogru sertlik artmaktadir. Kirmizi yumusak dokulari, yesil orta

sertlikteki ve mavi sert dokular1 gosterir.

Ilk olarak 1980 li yillarda Rochester Universitesinde Lerner ve Parker
disaridan diisiik amplitiidlii vibrasyon olusturacak mekanik uyar1 vererek dokularin
titresimlerini gri skala US ile haritalandirmigtir[211]. Daha sonra bu US elastikiyet
goriintiilime  yontemi Ophir ve ark. tarafindan sonoelastografi olarak
isimlendirmistir[210]. Yeni tanimlanan bir teknik olan USEile lenf nodu, meme,

karaciger ve tiroid gibi bir¢ok organda ¢aligmalar yapilmistir[212-216].

Ultrason elastografi ii¢ ayr1 gruptan olusur. Ik grup dokularm verilen uyariya
yanit olarak olarak gerinim(strain) veya yer degistirmelerinin hesaplanip gosterildigi
Quasi Statik Elastrografi yontemidir. ikinci grup Doppler sinyalleri kullanilarak
olusturulan, disiik frekansl: titresimlerin dokuda meydana getirdigi yer degisikliginin
hesaplanip gosterildigi Vibro-Akustik Elastografi yontemidir. Ugiincii grup shear
dalgalarinin kullanildigi Transient Elastografi(TE), ARFI(Acoustic Radiation Force

Impulse) ve SWE yontemleridir.

2.5.2.1 Yan Statik (Quasi Statik) Elastografi
Yar statik elastografi klinik kullanimda en yaygin kullanilan USE tiirtidiir.
SE yar statik bir USE yontemidir. Uygulayicinin yaptig1 eksternal kuvvete bagl

olarak dokuda meydana gelen deformasyon veya gerinimin gosterilmesi prensibine



36

dayanir. Uygulayicinin prob ile uyguladigr basi sonucu dokuda kompresyon ve
dekompresyon meydana gelir. Uygulayict bu sirada B-Mod goriintiide dokudaki yer
degisimini ve uygulama yapilan dokuyu gorebilirken US cihazinin bu yer
degistirmeyi hesaplayarak gosterdigi renkli elastogrami da goriir. Renkli elastogram
uygulayictya bagli olarak degisebilmekle birlikte genel olarak kirmizidan maviye
dogru artan sertligi gosteren bir renk skalasidir. Sert dokular kompresyon basinct ile
daha az yer degistirdigi veya deforme oldugu i¢in mavi olarak gosterilirler. Yumusak
dokular kirmizi ve sar1 tonlarinda, orta sertlikteki dokular yesil tonlarinda
gosterilirler. SE’de disardan kuvvet uygulayan mekanik bir cihaz veya serbest el
teknigi kullanilabilir. Tetkikin kalitesi uygulayicinin serbest el tekniginde uyguladigi
kuvvete bagli oldugu i¢in uygulayicinin tecriibesi ile yakindan iligkilidir. Uygulayici
prob basisin1 uygun kuvvette ve agida yaparsa tetkikin kalitesi artacaktir. SE’de
gorlintli kalitesini arttiran bir diger parametre prob basi hizidir. Havre ve ark.
saniyede 1,3-2 basi ile en iyi kalitede USE goriintiilerini elde ettiklerini
belirtmislerdir[217]. SE’de ylizeyden 3 santimetreden daha derin dokularda tetkikin

kalitesinde azalma meydana gelir[218].

Incelenen lezyon ile lezyonun ait oldugu dokuya ait normal parenkimin strain
degerlerinin oranlanmasma SI (strain indeks) adi verilir. SI olusturulurken
ROI(region of interest) penceresi olabildigince lezyonu kapsamalidir. Sert
lezyonlarmn Si’leri yiiksektir. SE, ROI penceresindeki lezyonun normal parankimle
ile oranlanmasi sebebiyle uygulayiciya bagli yari kantitatif bir gercek zamanli USE
yontemidir[15, 219, 220].

2.5.2.2 Dinamik Ultrason Elastografiler

Dinamik USE’lerde yiiksek frekansli ve yiiksek hizli (1540 m/sn) ultrason
dalgalarinin aksine diisiik frekanshi (10-2000 Hz) ve disiik hizli (1-50 m/sn) shear
dalgalar1 kullanilir. Bu nedenle daha az oranda sogrulan shear dalgalari elastik
ortamlarda ilerleyerek dokularda titresime neden olurlar. Kompresyon diizlemine dik
olarak hareket eden shear dalgalarina maruz kalan dokulardaki shear dalga hizlar
olguliir[207].

2.5.2.2.1 Vibro-Akustik Elastografi
Vibro-akustik elastografi Greenleaf ve ark. tarafindan gelistirilmis olan bir
dinamik USE yontemidir[221]. Bu yontemde, birbirine yakin frekansh iki ayri ses

dalgasi incelenecek bolgede ayni noktaya gonderilir. Bu iki harmonik ses
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dalgasininarasindaki ultrason radyasyon gii¢ farkina gore dokunun verdigi akustik

cevap hidrofon araciligiyla kaydedilerek doku vibrasyonu 6l¢iiliir[222].

2.5.2.2.2 Transient Elastografi

Fibroscan (Echosens, Paris, Fransa) ilk kullanilan TE sistemi olup karaciger
fibrozisinin degerlendirmesine yonelik bazi klinikler tarafindan kullanilmistir[223].
Fibroscan probu mekanik titresim aktivatorii ve transducer igerir. TE karaciger
incelemesinde, yilizeyden 2,5-6,5 cm derinde olan ve damar igermeyen bir alandan
inceleme yapilir. Ayn1 prob ile olusturulmus olan dikey uzanimli shear dalgalarinin
hizlar1 A-Mod US kullanilarak 6l¢iiliir ve doku elastikiyeti hakkinda kantitatif bilgi
elde olunur[224].

2.5.2.2.3 ARFI(Acoustic Radiation Force Impulse)

ARFI yiiksek enerjili ses dalgalarinin odaklandirilmasi prensibiyle caligan,
strain ve shear wave goriintiilemenin yapilabildigi bir USE yontemidir. Dokularda
Hooke kanuna uygun olarak odaklanmis ses dalgalarinin kuvvetiyle yer degistirme
meydana gelir. Daha sonra transducer dokularda meydana gelen bu yer degisimi
saptayarak ekranda gosterir. Bu yontemde dokularda meydana gelen yer degisimleri
mikrometre diizeyinde saptanabilir. Bu sekilde odaklanilmis bolgenin elastisitesi
hakkinda bilgi alinir[225]. ARFI tekniginde doku yer degistirmesi olgtliip kalitatif
degerlendirme yapilabilirken ayni1 zamanda yiiksek enerjili US dalgalarina bagh
olusan shear dalgalarinin hiz1 6l¢iiliip kantitatif degerlendirme yapilabilir[226].

2.5.2.2.4 Shear Wave Elastografi

Shear wave elastografi(SWE), US probu tarafindan iiretilen yiiksek enerjili
odaklanmis radyasyon kuvvetinin dokuda meydana getirdigi, transvers yayiliml
shear dalgalarinin kullanildig: bir tekniktir. Kompresyon uygulanmayan bu teknikte
yiiksek enerjili odaklanmis radyasyon kuvveti dokuda bolgesel bir yer degisimine
sebep olur. Bu yer degisime bagl olarak dokuda transvers uzanimli olan diisiik hizl
shear dalgalar1 meydana gelir. Shear dalgalarinin hizlar1 hesaplanarak doku sertligi
ve elastisitesi kilopaskal(kPa) cinsinden hesaplanir. Doku elastistesi G = pcs?
formiilii ile hesaplanir(G: Doku elastistesi, p: Doku dansitesi, ¢cs: m/sn cinsinden
shear dalga hiz1). Shear dalgalarinin m/sn cinsinden hizlarina gore ekranda renkli bir
elastogram ve kPa cinsinden doku elastisitesi haritasi olustulur[227-229]. Renk
kodlamalar1 kullaniciya gore degismekle birlikte genel olarak mavi renk shear

dalgalarinin hizli yayildig: sert dokulari, kirmizi renk yumusak dokular1 ve yesil-sar1
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renk orta sertlikteki dokular1 ifade eder. Shear dalgalar1 konvansiyonel US dalgalart
ile kiyaslandiginda dokuda yaklasik bin kat daha yavas hareket eder ve on bin kat
daha hizli sogrulur. Bu nedenle eko olusturma siiresi, shear dalgalarinin hizlar1 goz

ontinde bulundurularak yeterli miktarda olmalidir[230].

SWE’nin en énemli limitasyonu doku derinligidir. Ayrica SWE prob basisina
ve prob acisina hassas bir yontemdir. SWE teknigi giiniimiizde hizla gelisen bir

tekniktir[231].

Tablo 6: Strain ve Shear Wave goriintiilleme yontemleri gosterilmistir.

STRAIN GORUNTULEMELER SHEAR WAVE GORUNTULEMELER
Strain Elastografi Shear Wave Elastografi
ARFI-Strain goriintiileme ARFI|-Kantitatif Goriintiileme

Transient Elastografi
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GEREC VE YONTEM

Calhismanin yeri: Calisma Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji

Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalar: Bu ¢alismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Goz Hastaliklar1 polikliniginden tarafimiza yonlendirilen tip 2 DM hastalar1 ve
saglikli goniilliiler incelenmistir. Tip 2 DM hastas1 olup DR’si olmayan 30 hasta,
NPDR’si olan 30 hasta, PDR’si olan 30 hasta ve benzer demografik 6zelliklerdeki
DM hastast olmayan 30 saglikli goniilliiden olusan kontrol grubu ¢alismaya dahil

edilmistir.

Calismamiz, DR smiflamasini klinik pratikte en sik kullanilan yontem olan
oftalmoskop araciligi ile yapilan fundoskopik muayeneye gore olusturulmus
Diyabetik Retinopati Klinik Hastalik Ciddeyet Olgegini “International Clinical
Disease Severity Scale of Diabetic Retinopathy” [178] kullanarak, non-proliferatif ve

proliferatif DR olmak {izere yapilmistir.

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunun cinsiyetleri her grup i¢in 15
kadin(%50) ve 15 erkek(%50) olmak iizere esittir. Calismaya dahil edilen bu dort
grubun yas ortalamalari tek tek degerlendirildiginde; diyabetik olup DR’si olmayan
hastalarin yas ortalamast 55,57+6,79, NPDR’si olan hastalarin yas ortalamasi
57,57+5,86, PDR’si olan hastalarin yas ortalamasi 60,97+5,09, kontrol grubunun yas
ortalamasi 1se 58,30+6,35°tir.

Calismaya dabhil edilen hasta goniilliillerin calismaya dahil edilme kriterleri:

e 20-75 yas arasi tip 2 DM hastasi olmak

e Orta-ileri evre hipertansiyon hastasi olmamak

e {leri diizey kirma kusuru olmamak

e Katarakt hastasi olmamak

e Panretinal fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmamis olmak
e (Goze yonelik operasyon Oykiisii olmamak

e Diyaliz hastast olmamak
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e Hipertiroidi veya hipotiroidi hastasi olmamak

e Radyoterapi 0ykiisli olmamak

e Orbital yapilart etkileyebilen sistemik inflamatuar hastaliklara (Lupus
Eritematozus, Otoimmun Tiroid hastaliklari, Sarkoidoz, Wegener
Granulomatozu, Crohn hastaligi, Behget hastaligi, Churg-Strauss Sendromu,
Erdheim-Chester Sendromu, Histiyositozis X, Temporal Arterit, Periarteritis
Nodosa, Skleroderma gibi), idiyopatik orbital inflamatuar hastaliga, optik
sinir tutulumuna neden olan inflamatuar ve infeksiyoz hastaliklara(Multipl
Skleroz, Behget Hastaligi, Noromyelitis Optika, Schilder’in Hastaligi,
Sarkoidoz, Lyme Hastalig1, Tiiberkiiloz, Sifiliz, viral ensefalit gibi), orbital
timorlere ( rabdomyosarkom, lenfoma, malign melanom gibi), orbital
konjenital malformasyonlara (dermoid Kist, lenfanjiyoma gibi) ve anatomik
yapida bozulmaya neden olan travma Oykiisiine sahip hasta olmamak olarak

belirlenmistir.

Calismaya dabhil edilen kontrol grubunun ¢calismaya dahil edilme kriterleri:

e 20-75 yas aras1 tip 2 DM hastast olmamak

e Orta-ileri evre hipertansiyon hastasi olmamak

e {leri diizey kirma kusuru olmamak

e [Katarakt hastas1 olmamak

e Panretinal fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmamis olmak

e (Goze yonelik operasyon Oykiisli olmamak

e Diyaliz hastas1 olmamak

e Hipertiroidi veya hipotiroidi hastas: olmamak

e Radyoterapi Oykiisli olmamak

e Orbital yapilar1 etkileyebilen sistemik inflamatuar hastaliklara (Lupus
Eritematozus, Otoimmun Tiroid hastaliklari, Sarkoidoz, Wegener
Granulomatozu, Crohn hastaligi, Behget hastaligi, Churg-Strauss Sendromu,
Erdheim-Chester Sendromu, Histiyositozis X, Temporal Arterit, Periarteritis
Nodosa, Skleroderma gibi), idiyopatik orbital inflamatuar hastaliga, optik
sinir tutulumuna neden olan inflamatuar ve infeksiy6z hastaliklara(Multipl

Skleroz, Behcet Hastaligi, Noromyelitis Optika, Schilder’in Hastaligi,
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Sarkoidoz, Lyme Hastalig1, Tiiberkiiloz, Sifiliz, viral ensefalit gibi), orbital
timorlere ( rabdomyosarkom, lenfoma, malign melanom gibi), orbital
konjenital malformasyonlara (dermoid Kist, lenfanjiyoma gibi) ve anatomik
yapida bozulmaya neden olan travma oykiisiine sahip hasta olmamak olarak

belirlenmistir.

Cahsmanin tipi: Calisma prospektif olarak yapilan tanimlayici ve vaka-kontrol

tipinde klinik bir ¢alismadir.
Calismanin degiskenleri:

Bagimsiz degiskenler: Calismamiza tip 2 diyabetli olup DR’si olmayan, NPDR’si
olan, PDR’si olan hastalar ve benzer demografik 6zelliklerdeki kontrol grubundan
olusan dort grup dahil edilmistir. Calismamizin bagimsiz degiskenini bu gruplar

olusturmaktadir.

Bagimh degiskenler: Sol ve sag goze ait; OS ¢ap1, OS’nin SE tipleri, OS’nin SWE
Olctimleri, RKSK/RYD’nin strain degerleri oranlari, RKSK’nin SWE o6l¢timleri,
AVC’nin strain degerleri, PVC’nin strain degerleri, AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar, AVC’nin SWE o6lgiimleri, PVC’nin SWE 06l¢limleri,GVC’nin  SWE

Olctimleri ¢galismamizin bagimli degiskenleridir.
Calismanin gerg¢eklestirilmesinde kullanilan radyolojik yontemler:

Calismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklar
AD polikliniginde yapilan muayeneleri sonrasinda tarafimiza yonlendirilen tip 2
diyabetli hastalar ve saghikli goniilliler tek seferde SE ve SWE tetkikleri ile
incelenmistir. Caligmamizda Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji AD’deki
LOGIQ E9 (GE Healthcare, 2014, 9900 Innovation Drive Wauwatosa, WI 53226
U.S.A)) ultrason cihazi kullanilmistir. ML 6-15 D (4-15 MHz) lineer probla B-Mod
ve SE, 9L-D (2-8 MHz) lineer probla SWE goriintiileri elde olunmustur.

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubuna calisma 6ncesinde ayrintili bilgi

verildikten sonra bilgilendirilmis onam belgesi imzalatilmistir.

Toplam 120 goniilliden olusan hasta ve kontrol grubunun her iki gozii, yani

toplamda 240 g6z B-Mod US, SE ve SWE yontemleri ile incelenmistir.
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Hasta ve kontrol grubunun B-Mod, SE ve SWE yontemleri ile incelenmesi bir
radyolog tarafindan gergeklestirildi. Her bir hastanin her iki goziiniin incelenmesi
yaklasik 20-30 dakikada yapilmistir. B-Mod, SE ve SWE incelemeleri sonucunda
elde olunan goriintiiler iki radyologun goriis birligi ile degerlendirilip, elastikiyet

ozellikleri kararlastirildi.

Caligsmaya dahil edilen tiim katilicimlarin yasi, cinsiyeti ve hasta gruplarinin
tip 2 DM siireleri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun OS’nin ¢aplar (Sekill,2),
OS’nin SE tipleri (Tablo7, Sekil4), OS’nin SWE o&lgtimleri (Sekil5), RKSK/RYD’nin
strain degerleri oranlar1 (Sekil6), RKSK’nin SWE ol¢limleri (Sekil7), AVC’nin ve
PVC’nin strain degerleri, AVC/PVC’nin strain degerleri oranlari(Sekil8), AVC’nin,
PVC’nin ve GVC’nin SWE 6l¢timleri(Sekil9) ¢alisma veri formuna kaydedildi.

Inceleme, goniilliller gozleri kapali sekilde yatar pozisyondayken, goz
kapaklarinin tlizerine yeteri kadar jel siirtildiikten sonra aksiyel planda her iki goz de
notral pozisyondayken incelenerek gergeklestirilmistir.Hasta ve kontrol grubundaki

her goniilliiniin ilk olarak sol gozii, daha sonra sag gozii incelenmistir.

B-Mod US incelemesinde intraorbital OS’ye ait sabit ve video goriintiiler

cihaz hafizasina kayit edilmistir.

SE incelemesinde serbest el yontemi ile hafif kompresyon yapilarak, OS,
RKSK ve VC ayr ayri olarak incelenerek, elastografi kalite ¢izelgesindeki 7 bardan
en az 5 ini dolduracak kalitede olan sabit ve video goriintiiler cihaz hafizasina kayit
edilmistir. SE incelemesi yapilirken ekranda gri-skala ve elastografik goriintiiler iki

ayr1 goriintli olacak sekilde yan yana goriintiillenmistir.

SWE incelemesinde OS, RKSK ve VC ayr1 ayri olarak incelenerek video ve

sabit goriintii olarak cihaz hafizasina kayit edilmistir.
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Sekil 2: B-Mod US’de goziin ultrasonografik anatomisi. (OS: Optik Sinir, RYD:
Retrobulber Yag Dokusu, RKSK: Retina-Koroid-Skleral Kompleks)

Optik sinir gap1, gbz nétral pozisyondayken yapilan aksiyel plandaki B-Mod
goriintiilerde, M. Inal ve ark.’nin[232], Ballantyne SA ve ark.’nin[233] ve Ueda T ve
ark.’nin[234] uyguladiklari modeli kullanarak optik sinir basinin 3 mm

posteriorundan transvers planda dis kiliftan dis kilifa olacak sekilde 6l¢tilmiistiir.

1L 0.30cm
2L 0.61cm

Sekil 3: Optik sinirin ¢apinin dlgtimii
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Optik sinirin SE ile incelenmesinde kare/dikdortgen seklinde RO, optik sinir
basinin 3 mm posteriorundan itibaren OS’yi tamamen ve OS’yi ¢evreleyen RYD’yi
de kismen igine alacak sekilde ayarlanmistir[235]. SE incelemesinde renkli
elastogram, mavi en sert dokuyu, yesil orta sertlikteki dokuyu, kirmizi en yumusak
dokuyu temsil edecek sekilde ayarlanmistir. OS’nin SE ile incelemesinde elastisite
tiplendirmesi, renk dagilimina gore 5 tipe ve 2 subtipegoreyapilmistir. Tipler, tip
I’de tamami veya tamamina yakint mavi, tip 2’de agirlikli olarak mavi, tip 3’te
mavi-yesil benzer agirlikta, tip 4’te agirlikli olarak yesil, tip 5’te tamami veya
tamamina yakini yesil olacak sekilde belirlenmistir. Subtip A sari-kirmizi alanlar

icermeyen, subtip B sari-kirmizi alanlar igeren olacak sekilde belirlenmistir.



45

Tablo 7: Optik sinirin strain elastografi siniflandirmasi

ELASTOGRAFI GORUNTUSU

. SINIFLAMA
P OZELLIGI
Tamamina Yakini
1 .
Mavi
2 Agirlikli Olarak Mavi
3 Yesil-Mavi Benzer
Agirlikta
4 Agirliklt Olarak Yesil
5 Tamamina Yakini
Yesil
. SINIFLAMA
SUBTIP OZELLIGI
Sar1-Kirmiz1 Eslik
A
Etmeyen
B Sari-Kirmiz1 Eslik

Eden
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Sekil 4: Optik sinirin SE ile incelenmesinde,gri skala(sagda) ve renkli
elastogram(solda) goriintiileri. (a) PDR’si olan 64 yasindaki kadin hastada Tip 2a SE
elastografi goriintiisii. (b) NPDR’si olan 60 yasindaki kadin hastadaki Tip 3a SE
elastografi gorlintiisii. (c) Diyabetik olup DR’si olmayan 63 yasindaki erkek hastada
Tip 4a SE elastografi goriintiisii. (d) Kontrol grubundaki 60 yasindaki erkek

goniilliintin Tip 5b SE elastografi goriintiisii.

Optik sinirin SWE ile incelenmesinde ROI, OS’nin sinir kilifina ulasmadan
sadece siniri igine alacak sekilde 1,5-2,5 mm ¢apinda dairesel olarak ayarlanmistir.

OS uzun ekseninden kPa cinsinden en az {i¢ 6lgim yapilmis ve ortalamasi alinmigtir.

R Ee]cile]
E9

e

@ |

1 E 17.21 kPa

3 E 12.06 kPa

Sekil 5: Optik sinirin SWE ile incelenmesinde, gri skala(sagda), SWE(solda)
goriintiileri ve dairesel ROI ile Ol¢imii gosterilmistir. Kontrol grubundaki 56
yasindaki erkek goniilliide OS’nin ii¢ ayrt SWE &l¢timlerinin ortalamas: 14,47 kPa

bulunmustur.
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Retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerleri orani
ve RKSK’nin SWE incelemesi igin ROI 0,5-1,5 mm ¢apinda dairesel olacak sekilde
ayarlamistir. Koroid tabaka nazal kisimda en ince, temporal kisimda ve makulada
daha kalin ve degisken kalinliklarda oldugu i¢in RKSK’nin SE ve SWE incelemeleri
OSB’nin medial sinirindan 5Smm mesafedeki nazal kisimdan yapilmistir[33].
RKSK/RYD’nin strain degerleri orant horizontal diizlemde en az ii¢ oranin
ortalamasi alinarak yapilmistir. RKSK’nin SWE incelemesinde, horizontal diizlemde

kPa cinsinden yapilan en az ii¢ 6l¢iimiin ortalamas1 alinmistir.

oGIQF=,
D M

E2/E1 8.0

Sekil 6: Retina-Koroid-Skleral Kompleks/Retrobulber yag dokusu strain degerleri
oraninin SE ile incelenmesinde gri skala(sagda), SE(solda) goriintiileri ve dairesel
ROI ile 6l¢iimii gosterilmistir. Diyabetik olup DR’si olmayan 50 yasindaki erkek
hastanin RKSK(ince ok) strain degeri(6,0) ile RYD(kalin ok) strain degeri(0,8)
oranini yaklasik 8 olarak bulunmustur. Ayrica hastanin OS’nin SE tiplemesi tip 5b

ile uyumludur.
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3 E 16.34 kPa

Sekil 7: Retina-Koroid-Skleral Kompleks’in SWE ile incelenmesinde, gri
skala(sagda), SWE(solda) goriintiileri ve dairesel ROI ile o6l¢limii gosterilmistir.
Diyabetik olup DR’si olmayan51 yasindaki kadin hastada RKSK’nin ii¢ ayr1 SWE

Ol¢timlerinin ortalamasini 12,69 kPa bulunmustur.

Vitroz cismin(VC)SE ve SWE ile incelenmesi anterior VC, posterior VC ve
global VC olmak tizere ti¢ farkli kisimda yapilmistir. Yapilan incelemelerde OSB ile
lens ayni diizlemde oldugunda, lenseve retinaya en az 2 mm mesafede, ROl 4,5-5,5
mm capinda dairesel olacak sekilde AVC, PVC ve GVC olgiimleri yapilmistir.
GVC’nin SWE o6l¢limii yapilirken, AVC’nin SWE 6l¢iimiinde kullanilan dairesel
ROI'nin en anterior kismindaki noktadan ve PVC’nin SWE o6l¢iimiinde kullanilan
dairesel ROI'nin en posterior kismindaki noktadan gegecek sekilde dairesel ROI
kullanilmistir. VC’nin SE incelemesinde AVC’nin ve PVC’nin strain degerleri ve
AVC/PVC’nin strain degerleri orani veri formuna kaydedilmistir. VC’nin SWE
incelemesinde AVC’nin, PVC’nin ve GVC’nin SWE 06l¢iimleri kPa cinsinden veri

formuna kaydedilmistir
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E2/E1 1.0

Sekil 8: Anterior VC’nin ve posterior VC’nin strain degerleri ve AVC/PVC’nin
strain degerleri oranmmin SE ile incelenmesinde gri skala(sagda), SE(solda)
gorlntiileri ve dairesel ROI ile ol¢iimii gosterilmistir. Kontrol grubundaki 53
yasindaki kadin hastanin AVC strain degeri(2,8 )ile PVC strain degeri(2,7)orani
yaklasik 1 olarak bulunmustur.

Sekil 9: Vitroz cismin SWE ile incelenmesinde, gri skala(solda), SWE(sagda)

goriintlilerive dairesel ROI ile dlgiimiileri gosterilmistir. NPRD’si olan 52 yasindaki
erkek hastada VC’nin SWE olgtimleri AVC 4,38 kPa, PVC 4,36 kPa ve GVC 4,45
kPa olarak bulunmustur.
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3.6. Verilerin analizi: Istatistiksel analizler yapilirken SPSS 20.0 paket programi
kullanilmistir. Sayisal verilerin tanimlayicr istatistikleri; normal dagilanlar igin
ortalamatstandart sapma(en kiigiik-en biiyiik), normal dagilmayanlar igin
ortalamatstandart sapma(en kiiciik-en  biiyiik-ortanca-birinci  ¢eyrek-ii¢iincii
¢eyrek)olarak verilmistir. Ordinal verilerin tanimlayicr istatistikleri ise say1 ve yiizde
olarak verilmistir. Sayisal veriler {izerinde Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks
testleri yapilarak normal dagilima uyup uymadiklar1 tespit edilmistir. Sayisal
verilerin  birbiriyle iligkilerinin karsilastirilmasinda, normal dagilima uyup
uymamasina gore Pearson Korelasyon Analizi ya da Spearman Korelasyon Analizi
kullanilmistir (Tablo 8’de korelasyon katsayilari ve anlamlar1 agiklanmistir). Normal
dagilima uyan sayisal verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Welch’s
ANOVA kullanilmistir, ikiserli post-hoc karsilastirmalar i¢in ise Tamhane T2 testi
kullanilmistir. Normal dagilima uymayan sayisal verilerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmustir, ikiserli karsilastirmada,
Bonferroni diizeltmesi yapilarak, Mann-Whitney testi ile karsilastirmalar yapilmistir.
Ordinal verilerin karsilagtirilmasinda ise yine Kruskal-Wallis testi kullnilmistir.
Yapilan Olg¢limlerin, diyabetik hastalarda retinopati icin tanisal degerinin olup
olmadiginin arastirilmasinda ROC analizi kullanilmis, tanisal degeri olan dlgiimler
i¢in sensitivite,spesifisite,pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger hesaplanarak

tablo olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik degeri p <0,05 olarak alinmugtir.

Tablo 8: Korelasyon katsayilari ve anlamlari

Korelasyon Katsayilar: Anlam

0,05-0,30 Diisiik veya 6nemsiz korelasyon
0,30 -0,40 Diisiik orta derecede korelasyon
0,40 - 0,60 Orta derecede korelasyon

0,60 -0,70 Iyi derecede korelasyon

0,70 -0,75 Cok 1yi derecede korelasyon
0,75-1,00 Miikemmel korelasyon

3.7. Etik konular: Helsinki Deklerasyonuna uygun etik standartlarda yapilan
calismamiz igin Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
21.02.2017 tarih ve 05/02 karar nolu etik kurul onayr alinmistir (Bkz. Ek-1).
Tibbicalisma uygulanmadan 6nce hastalara onam i¢in, Bilgilendirilmis Hasta Onay1

Belgesiokutulup imzalatilmigtir (Bkz. EK-2).



o1

BULGULAR

Calismamiza diyabetik olup DR’si olmayan hastalar, NPDR’si olan hastalar,
PDR’si olan hastalar ve kontrol grubu olmak tizere dort grup dahil edilmistir. Bu dort
grubun her birinde 30’ar tane olmak {izere toplam 120 goniillii, yani 240 goz, SE ve
SWE goriintiileme yontemleri ile incelenmistir. Bu gruplarda cinsiyet dagilimlari,
esit tutulacak sekilde, her grup icin %50(n=15) kadin ve %50(n=15) erkek olarak
alimmistir. Bunun sonucunda, hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi
%50(n=60) kadin ve %50(n=60) erkek seklinde olusmustur.

Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamasi 58,09+6,28(en kiigiik=43,00; en
biiyiik=72,00) olarak bulunmustur. Dort grubun yas ortalamalar tek tek
degerlendirildiginde(Tablo9); diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yas
ortalamast 55,57+6,79’dur(en kiigiik=45,00; en biiyiik=68,00), NPDR’si olan
hastalarin yas ortalamasi 57,57+5,86’dir(en kiiciik=48,00; en biiyiik=69,00), PDR’si
olan hastalarin yas ortalamasi 60,97+5,09°dur (en kii¢ctik=52,00; en biiyiik=72,00),
kontrol grubunda yas ortalamasi ise 58,30+6,35tir(en kii¢iik=43,00; en
biiyiik=71,00).

Tablo 9: Yas ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Ad1 Ort+SS (En Kiiciik - En Biiyiik)

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalar 55,57+6,79 (45,00-68,00)
NPDR’si olan hastalar 57,57+5,86 (48,00-69,00)
PDR’si olan hastalar 60,97+5,09 (52,00-72,00)

Kontrol grubu 58,30+6,35 (43,00-71,00)

Hasta ve kontrol grubu 58,09+6,28 (43,00-72,00)

Calismamiza dahil ettigimiz Tip 2 DM tanili 90 hastanin, Tip 2 DM tanisi
konulduktan sonra gecirdikleri yil sayilar1 incelendiginde, Tip 2 DM tanili yil
sayilarinin ~ ortalamas1t  12,9245,53’tiir(en  kiiciik=2,00; en  biiyiik=27,00;
ortanca=13,00; birinci ¢eyrek=9,00; iiclincli ¢eyrek=16,00). Tip 2 DM tanili {i¢
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grubun, Tip 2 DM tanili y1l sayilar tek tek degerlendirildiginde(Tablo10); diyabetik
olup DR’si olmayan hastalarin Tip 2 DM tanili yil sayilarinin ortalamasi
8,50+4,01 dir(en kiigiik=2,00; en biiyiik=16,00; ortanca=8,50; birinci ¢eyrek=5,00;
ticlincii ¢eyrek=12,00), NPDR’si olan hastalarin Tip 2 DM tanili y1l sayilarinin
ortalamast 13,00+3,23’tiir(en kiiciik=8,00; en biiyiikk=18,00; ortanca=13,50; birinci
ceyrek=10,00; iiclincii ¢eyrek=15,25),PDR’si olan hastalarin Tip 2 DM tanili yil
sayllarinin  ortalamast  17,2745,25’tir(en  kiigiik=7,00; en  blyiik=27,00;
ortanca=16,00; birinci ¢eyrek=13,75; ii¢iincii ¢eyrek=22,25).

Tablo 10: Tip 2 DM tanili y1l sayilart ile ilgili tanimlayicr istatistikler

Grup Ad1 Ort+SS (En Kiiciik - En Birinci ¢ceyrek-
Biiyiik) Ortanca-Ugiincii
ceyrek

Diyabetik olup DR’si 8,50+4,01 (2,00- 5,00-12,00-16,00
olmayan hastalar 16,00)

NPDR’si olan hastalar 13,00+3,23 (8,00- 10,00-13,50-15,25
18,00)

PDR’si olan hastalar 17,27+5,25 (7,00-27,00) 7,00-13,75-22,25

Tip 2 DM’li tiim hastalar 12,92+5,53 (2,00-27,00) 9,00-13,00-16,00

Hasta ve kontrol grubunun sol OS g¢api Ol¢iimleri ortalamasi 6,26+0,45
mm’dir(en kii¢iik=5,30 mm; en biiyiik=7,40 mm; ortanca=6,30 mm; birinci
ceyrek=5,90 mm; tgiincii ¢ceyrek=6,60 mm). Dort grubun sol OS ¢ap1 Olctimleri tek
tek degerlendirildiginde(Tablol11); diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin sol OS
cap1 Ol¢limleri ortalamasi 6,44+0,36mm’dir(en kii¢iik=5,80 mm; en biiyiik=7,00 mm;
ortanca=6,55 mm; birinci ¢eyrek=6,10 mm; tiglincii ¢eyrek=6,72 mm), NPDR’si olan
hastalarin sol OS ¢api1 6l¢iimleri ortalamasi 6,334+0,45mm’dir(en kii¢clik=5,50 mm; en
bliyiik=7,40 mm; ortanca=6,40 mm; birinci ¢eyrek=5,90 mm,; iiclincii ¢ceyrek=6,62
mm), PDR’si olan hastalarin sol OS ¢ap1 6l¢iimleri ortalamasi 6,33+0,46mm’dir(en
kiigiik=5,50 mm; en biiyliik=7,30 mm; ortanca=6,35 mm; birinci ¢eyrek=5,97 mm,;
ticlincii ¢ceyrek=6,60 mm), kontrol grubunda sol OS ¢ap1 Olglimleri ortalamasi ise
5,9040,4 1 mm’dir(en kiigiik=5,30 mm; en biiylik=6,70 mm; ortanca=5,90 mm; birinci
ceyrek=5,70 mm; {i¢lincii ¢eyrek=6,32 mm).
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Tablo 11: Sol optik sinir ¢api ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adi Ort+SS (En Kiigiik - En Birinci ceyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

(mm) ceyrek (mm)

Diyabetik olup DR’si 6,44+0,36 (5,80-7,00) 6,10-6,55-6,72
olmayan hastalar

NPDR’si olan hastalar 6,33+0,45 (5,50-7,40) 5,90-6,40-6,62

PDR’siolan hastalar 6,33+0,46 (5,50-7,30) 5,97-6,35-6,60

Kontrol grubu 5,90+0,41 (5,30-6,70) 5,70-5,90-6,32

Hasta ve kontrol grubu 6,26+0,45 (5,30-7,40) 5,90-6,30-6,60

Hasta ve kontrol grubunun sag OS c¢ap1 Olglimleri ortalamasi 6,29+0,45
mm’dir(en kii¢iik=5,20 mm; en biiyiik=7,20 mm; ortanca=6,30 mm; birinci
¢eyrek=6,00 mm; ti¢lincii ¢eyrek=6,67 mm). Dort grubun sag OS cap1 dlgtimleri tek
tek degerlendirildiginde(Tablo12); diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin sag OS
cap1 Ol¢limleri ortalamasi 6,46+0,36mm’dir(en kii¢iik=5,70 mm; en biiyiik=7,10 mm;
ortanca=6,50 mm; birinci ¢geyrek=6,20 mm; tigiincii ceyrek=6,70 mm), NPDR’si olan
hastalarin sag OS c¢ap1 Slgiimleri ortalamasi 6,38+0,45mm’dir(en kiigiik=5,30 mm;
en biiyiik=7,20 mm; ortanca=6,50 mm; birinci ¢eyrek=6,17 mm; tigiincii ¢eyrek=6,72
mm), PDR’si olan hastalarin sag OS ¢ap1 6l¢iimleri ortalamasi 6,33+0,41mm’dir(en
kiigiik=5,40 mm; en biiyiik=7,00 mm; ortanca=6,30 mm; birinci ¢eyrek=6,07 mm,;
ticlincli ¢ceyrek=6,70 mm), kontrol grubunda sag OS cap1 Olgiimleri ortalamasi ise
6,02+0,48mm’dir(en kiigiik=5,20 mm; en biiylik=7,10 mm; ortanca=6,00 mm; birinci
ceyrek=5,60 mm; {i¢iincii ceyrek=6,32 mm).

Tablo 12: Sag optik sinir ¢apr ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adi Ort+SS (En Kiigiik - En Birinci ¢eyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

(mm) ceyrek (mm)

Diyabetik olup DR’si 6,46+0,36 (5,70-7,10) 6,20-6,50-6,70
olmayan hastalar

NPDR’si olan hastalar 6,38+0,45 (5,30-7,20) 6,17-6,50-6,72

PDR’si olan hastalar 6,33+0,41 (5,40-7,00) 6,07-6,30-6,70

Kontrol grubu 6,02+0,48 (5,20-7,10) 5,60-6,00-6,32

Hasta ve kontrol grubu 6,29+0,45 (5,20-7,20) 6,00-6,30-6,67
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Hasta ve kontrol grubunun sol OS’nin SE tiplendirmesi sonuglari
incelendiginde; %39,2(n=47)’sinin 4a tipinde oldugu, %25,0(n=30)’inin 3a tipinde
oldugu, %14,2(n=17)’sinin 4b tipinde oldugu, %10,0(n=12)’unun 2a tipinde oldugu,
%5,8(n=7)’inin 5a tipinde oldugu, %2,5(n=3)’unun 5b tipinde oldugu, yine
%2,5(n=3)’unun 1a tipinde oldugu ve geriye kalan %0,8(n=1) hastanin ise 3b tipinde
oldugu sonucuna varilmigtir. Diyabetik olup DR’si olmayan hastalar, NPDR’si olan
hastalar, PDR’si olan hastalar ve kontrol grubundaki hastalarin sol OS’nin SE
tiplendirmesi sonuglarmi kendi iglerinde tek tek degerlendirdigimizde(Tablol13);
diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin %50,0(n=15)’sinin 4a tipinde oldugu,
%23,3(n=7)linlin 4b tipinde oldugu, %23,3(n=7)’liniin 3a tipinde oldugu,
%3,3(n=1)’linlin ise 5b tipinde oldugu belirlenmistir, NPDR’si olan hastalarin
%40,0(n=12)’1nin  4a tipinde oldugu, %30,0(n=9)’unun 3a tipinde oldugu,
%13,3(n=4)linlin 4b tipinde oldugu, yine %13,3(n=4)liniin 2a tipinde oldugu ve
%3,4(n=1)’tniin 5a tipinde oldugu belirlenmistir; PDR’si olan hastalarin
%40,0(n=12)’1nin  3a tipinde oldugu, %?26,7(n=8)’sinin 2a tipinde oldugu,
%20,0(n=6)’sinin 4a tipinde oldugu, %6,7(n=2)’sinin la tipinde oldugu,
%3,3(n=1)’tiniin 4b tipinde oldugu, yine %3,3(n=1)"lniin 3b tipinde oldugu
belirlenmistir; kontrol grubundaki gonilliilerin ise %46,7(n=14)’si 4a tipinde,
%20,0(n=6)’si 5a tipinde, %16,7(n=5)’si 4b tipinde, %6,7(n=2)’si 5b tipinde, yine
%6,7(n=2)’si tipinde ve geriye kalan %3,3(n=1)1i ise 1a tipindedir.



Tablo 13: Sol optik sinirin SE tipleri ile ilgili tanimlayici istatistikler
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Grup Ad1 Tip Sayi Yiizde
Diyabetik olup 4a 15 50,0
DR’si olmayan 4b 7 23,3

hastalar 3a 7 23,3
5b 1 3,4

NPDR’si olan 4a 12 40,0
hastalar 3a 9 30,0
4b 4 13,3

2a 4 13,3

S5a 1 3,4

PDR’si olan 3a 12 40,0
hastalar 2a 8 26,8

4a 6 20,0

la 2 6,7

4b 1 3,3

3b 1 3,3

Kontrol grubu 4a 14 46,7
5a 6 20,0

4b 5 16,7

5b 2 6,7

3a 2 6,7

la 1 3,4

Hasta ve kontrol 4a 47 39,2
grubu 3a 30 25,0

4b 17 14,2

2a 12 10,0

5a 7 58

5b 3 2,5

la 3 2,5

3b 1 0,8
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Hasta ve kontrol grubunun sag OS’nin SE tiplendirmesi sonuglari
incelendiginde, %33,3(n=40)’liniin 4a tipinde oldugu, %30,8(n=37)’inin 3a tipinde
oldugu, %13,3(n=16)"linlin 4b tipinde oldugu, %11,7(n=14)’sinin 2a tipinde oldugu,
%5,8(n=7)’inin 5a tipinde oldugu, %3,3(n=4)’unun 5b tipinde oldugu,
%1,7(n=2)’sinin ise 3b tipinde oldugu sonucuna varilmistir. Diyabetik olup DR’si
olmayan hastalar, NPDR’si olan hastalar, PDR’si olan hastalar ve kontrol grubundaki
goniilliilerin sag OS’nin SE tiplendirmesi sonuglarin1 kendi iglerinde tek tek
degerlendirdigimizde(Tablo14); diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin
%43,3(n=13)’linlin 4a tipinde oldugu, %23,3(n=7)’liniin 3a tipinde oldugu,
%20,0(n=6)’sinin  4b tipinde oldugu, %6,7(n=2)’sinin 5b tipinde oldugu,
%3,3(n=1)’liniin 5a tipinde ve yine %3,3(n=1)’iiniin 3b tipinde oldugu belirlenmistir;
NPDR’si olan hastalarin %60,0(n=18)’min 3a tipinde oldugu, %23,3(n=7)’liniin 4a
tipinde oldugu, %10,0(n=3)’unun 2a tipinde oldugu ve %3,3(n=1)’liniin 4b tipinde
ve yine %3,3(n=1)"linlin 3b tipinde oldugu belirlenmistir; PDR’si olan hastalarin
%40,0(n=12)’min 3a tipinde oldugu, %36,7(n=11)’sinin 2a tipinde oldugu,
%16,6(n=5)’sinin 4a tipinde oldugu ve %6,7(n=2)’sinin 4b tipinde oldugu
belirlenmistir; kontrol grubundaki goniilliilerin ise %350,0(n=15)si 4a tipinde
%23,3(n=7)’si 4b tipinde, %20,0(n=6)si 5a tipinde ve %6,7(n=2)’sinin 5b tipinde

oldugu belirlenmistir.



Tablo 14: Sag optik sinirin SE tipleri ile ilgili tanimlayici istatistikler
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Grup Ad1 Tip Say1 Yiizde
Diyabetik olup 4a 13 43,3
DR’si olmayan 3a 7 23,4

hastalar 4b 6 20,0
5b 2 6,7

5a 1 33

3b 1 33

NPDR’si olan 3a 18 60,0
hastalar 4a 7 23,4

2a 3 10,0

4b 1 3,3

3b 1 33

PDR’si olan 3a 12 40,0
hastalar 2a 11 36,7

4a 5 16,6

4b 2 6,7

Kontrol grubu 4a 15 50,0
4b 7 23,3

S5a 6 20,0

5b 2 6,7

Hasta ve kontrol 4a 40 33,3
grubu 3a 37 30,8

4b 16 13,3

2a 14 11,7

S5a 7 5,8

5b 4 3,3

la 3 2,5

3b 2 1,7
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Hasta ve kontrol grubunun sol OS’nin SWE olgiimleri ortalamalasi
20,20+6,12 kPa’dir(en kiigiik=10,37 kPa; en biiyiik=35,44 kPa; ortanca=18,33 kPa;
birinci ¢eyrek=15,41 kPa; iigiincii ¢eyrek=24,97 kPa). Dort grubun sol OS’nin SWE
Olgtimleri tek tek degerlendirildiginde(Tablo15); diyabetik olup retinopatisi olmayan
hastalarin sol OS’nin SWE o6l¢limleri ortalamasi1 16,504+2,02kPa’dir(en kii¢iik=13,14
kPa; en biiyiik=21,46 kPa; ortanca=16,24 kPa; birinci ¢eyrek=14,98 kPa; iiglincii
ceyrek=17,96 kPa), NPDR’si olan hastalarin sol OS’nin SWE o6l¢limleri ortalamasi
21,14+4,07kPa’dir(en kiiciik=15,89 kPa; en biiyiik=31,09 kPa; ortanca=20,19 kPa;
birinci ¢eyrek=18,16 kPa; iiclincli ¢ceyrek=24,21 kPa), PDR’si olan hastalarin sol
OS’nin SWE ol¢iimleri ortalamasi 28,32+3,87kPa’dir(en kii¢iik=23,17 kPa; en
biliyiik=35,44 kPa; ortanca=26,95 kPa; birinci ¢eyrek=25,31 kPa; tgiincii
ceyrek=32,21 kPa), kontrol grubunda sol OS’nin SWE o&l¢iimleri ortalamasi ise
14,85+2 27kPa’dir(en kiiciik=10,37 kPa; en biiyiik=19,88 kPa; ortanca=14,79 kPa;
birinci ¢eyrek=13,05 kPa; iiclincii ceyrek=16,12 kPa).

Tablo 15: Sol optik sinirin SWE elastografi olgtimleri ile ilgili tanimlayict

istatistikler
Grup Ad1 Ort £+ SS (En Kiigiik - En Birinci ¢eyrek-
Biiyiik) Ortanca-Ugiincii
(kPa) ceyrek (kPa)
Diyabetik olup DR’si 16,50+2,02 (13,14- 14,98-16,24-17,96
olmayan hastalar 21,46)
NPDR’si olan hastalar 21,14+4,07 (15,89- 18,16-20,19-24,21
31,09)
PDR’s, olan hastalar 28,32+3,87 (23,17-35,44) 25,31-26,95-32,21
Kontrol grubu 14,85+2,27 (10,37-19,88) 13,05-14,79-16,12
Hasta ve kontrol grubu 20,20+6,12 (10,37- 15,41-18,33-24,97
35,44)

Hasta ve kontrol grubunun sag OS’nin SWE olgiimleri ortalamalast 20,72+6,13
kPa’dir(en kiiciik=11,60 kPa; en biiyliik=37,08 kPa; ortanca=18,44 kPa; birinci
ceyrek=15,78 kPa; flcilincii ceyrek=25,24 kPa). Dort grubun sag OS’nin SWE
Olgtimleri tek tek degerlendirildiginde(Tablo16); diyabetik olup retinopatisi olmayan
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hastalarin sag OS’nin SWE 6l¢iimleri ortalamasi 17,03+1,91kPa’dir(en kii¢iik=13,59
kPa; en biiyiik=21,05 kPa; ortanca=17,05 kPa; birinci ¢eyrek=15,32 kPa; iiglincii
ceyrek=18,27 kPa),NPDR’si olan hastalarin sag OS’nin SWE o6l¢limleri ortalamasi
22,14+4 36kPa’dir(en kiiciik=18,22 kPa; en biiyiik=25,06 kPa; ortanca=22,05 kPa;
birinci ¢eyrek=18,16 kPa; liglincii ¢ceyrek=25,06 kPa), PDR’s, olan hastalarin sag
OS’nin SWE olglimleri ortalamasi 28,62+3,63kPa’dir(en kiigiik=22,22 kPa; en
blyiik=37,08 kPa; ortanca=28,29 kPa; birinci c¢eyrek=25,30 kPa; iicilincii
ceyrek=31,65 kPa), kontrol grubunda sag OS’nin SWE oOl¢limleri ortalamasi ise
15,1142 29kPa’dir(en kii¢iik=11,60 kPa; en biiyiik=20,32 kPa; ortanca=14,95 kPa;
birinci ¢eyrek=13,06 kPa; {iclincii ceyrek=16,18 kPa).

Tablo 16: Sag optik sinirin SWE ol¢timleri ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adi Ort+SS (En Kiigiik - En Birinci ceyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

(kPa) ceyrek (kPa)

Diyabetik olup DR’si 17,03+1,91 (13,59- 15,32-17,05-18,27
olmayan hastalar 21,05)

NPDR’si olan hastalar 22,14+4,36 (18,22- 18,16-22,05-25,06
25,06)

PDR’si olan hastalar 28,62+3,63 (22,22-37,08) 25,30-28,29-31,65

Kontrol grubu 15,11+2,29 (11,60-20,32) 13,06-14,95-16,18

Hasta ve kontrol grubu 20,72+6,13 (11,60- 15,78-18,44-25,24
37,08)

Hasta ve kontrol grubunun sol gz RKSK/ retrobulber yag dokusu(RYD)
strain degerleri oranlar1 incelendiginde, tiim hastalarin strain degerleri oranlarmin
ortalamasimin 10,27+2,20 oldugu belirlenmistir(en kiiciik=4,16; en biiylik=14,56;
ortanca=10,33; birinci ¢eyrek=8,55; l¢iincli ¢eyrek=12,09). Dort grubun sol goz
RKSK/RYD strain degerleri oranlari tek tek degerlendirildiginde(Tablo17); diyabetik
olup retinopatisi olmayan hastalarin strain degerleri oranlarmin ortalamasi
8,39+1,68 dir(en kiiclik=4,16; en bliylik=10,90; ortanca=8,63; birinci ¢eyrek=7,65;
ticlincii ¢eyrek=9,40), NPDR’si olan hastalarin strain degerleri oranlarinin ortalamasi
11,32+0,80°dir(en  kii¢iik=9,50; en biiyiik=12,43; ortanca=11,40; birinci
ceyrek=10,75; Ttgcilinci ¢eyrek=12,06),PDR’si olan hastalarin strain degerleri
oranlarinin  ortalamast  12,8040,84’tiir(en  kiiglik=11,26; en biiyiik=14,56;
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ortanca=12,56; birinci ¢eyrek=12,26; {liciincii ¢geyrek=13,61), kontrol grubunun strain
degerleri oranlarinin ortalamasi ise 8,57+1,17’dir(en kiigiik=6,60; en biiyiik=11,06;
ortanca==8,56; birinci ¢eyrek=7,69; liclincii ceyrek=9,15).

Tablo 17: Sol goz retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain

degerleri oranlari ile ilgili tanimlayicr istatistikler

Grup Adi Ort+SS (En Kiigiik - En Birinci ¢eyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

ceyrek

Diyabetik olup DR’si 8,39+1,68 (4,16-10,90) 7,65-8,63-9,40

olmayan hastalar

NPDR’s, olan hastalar 11,32+0,80 (9,50- 10,75-11,40-12,06
12,43)

PDR’si olan hastalar 12,80+0,84 (11,26-14,56) 12,26-12,56-13,61

Kontrol grubu 8,57+1,17 (6,60-11,06) 7,69-8,56-9,15

Hasta ve kontrol grubu 10,27+2,20 (4,16- 8,55-10,33-12,09
14,56)

Hasta ve kontrol grubunun sag goz RKSK/RYD strain degerleri oranlari
incelendiginde, tim hastalarin strain degerleri oranlarinin ortalamasinin 10,04+2,28
oldugu belirlenmistir(en kii¢ciik=4,80; en biiyiik=15,00; ortanca=9,73; birinci
ceyrek=8,20; iiclincii ¢eyrek=12,10). Dort grubun sag géz RKSK/RYD strain
degerleri oranlari tek tek degerlendirildiginde(Tablo18); diyabetik olup retinopatisi
olmayan hastalarin strain degerleri oranlarinin ortalamasi1 7,97+1,35°dir(en
kiigiik=4,80; en biiyiik=10,37; ortanca=8,30; birinci ¢eyrek=7,44; {iciinci
ceyrek=8,65), NPDR’si olan hastalarin strain degerleri oranlarmin ortalamasi
11,17+0,83’tiir(en  kiiciik=9,20; en biiyiik=13,10; ortanca=11,43; birinci
ceyrek=10,65; tgiincii ceyrek=11,63), PDR’s, olan hastalarin strain degerleri
oranlarinin  ortalamast  12,86+0,76’dir(en  kiiglik=11,43; en biiyiik=15,00;
ortanca=12,68; birinci ¢eyrek=12,32; {iciincii ¢geyrek=13,45), kontrol grubunun strain
degerleri oranlarinin ortalamasi ise 8,16+0,79’dur(en kii¢iik=6,47; en biiyiik=9,50;
ortanca==8,05; birinci ¢ceyrek=7,60; licilincii ceyrek=8,69).
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Tablo 18: Sag g6z retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain

degerleri oranlart ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adx Ort+SS (En Kiiciik - En Birinci ceyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

ceyrek

Diyabetik olup DR’si 7,97+1,35 (4,80-10,37) 7,44-8,30-8,65

olmayan hastalar

NPDR’si olan hastalar 11,17+0,83 (9,20- 10,65-11,43-11,63
13,10)

PDR’si olan hastalar 12,86+0,76 (11,43-15,00) 12,32-12,68-13,45

Kontrol grubu 8,16+0,79 (6,47-9,50) 7,60-8,05-8,69

Hasta ve kontrol grubu 10,04+2,28 (4,80- 8,20-9,73-12,10
15,00)

Hasta ve kontrol grubunun sol géz RKSK’nin SWE ol¢iimlerinin ortalamasi
19,40+4,80 kPa’dir(en kii¢lik=11,56 kPa; en biiyiik=34,27 kPa; ortanca=18,41 kPa;
birinci ¢eyrek=15,95 kPa; fcilincii ¢eyrek=22,21 kPa). Dort grubun sol goz
RKSK’nin SWE olglimleri tek tek degerlendirildiginde(Tablo19); diyabetik olup
retinopatisi olmayan hastalarin sol géz RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin ortalamasi
17,58+3,94kPa’dir(en kiigiik=11,68 kPa; en biiyiik=27,39 kPa; ortanca=16,96 kPa;
birinci ¢eyrek=15,28 kPa; ticiincii ¢eyrek=19,53 kPa), NPDR’si olan hastalarin sol
goz RKSK’nin SWE o6l¢limlerinin ortalamast 19,57+2,79kPa’dir(en kii¢iik=15,69
kPa; en biiyiik=25,79 kPa; ortanca=18,89 kPa; birinci ¢eyrek=17,27 kPa; ii¢lincii
ceyrek=21,89 kPa), PDR’si olan hastalarin sol g6z RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin
ortalamas1 24,62+4,69kPa’dir(en kii¢iik=16,26 kPa; en biiyiikk=34,27 kPa;
ortanca=23,72 kPa; birinci ¢eyrek=21,39 kPa; {igiincii ¢eyrek=27,79 kPa), kontrol
grubunda ise sol goz RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin ortalamasi 15,8342,12kPa’dir(en
kiigiik=11,56 kPa; en biiyiik=21,25 kPa; ortanca=15,51 kPa; birinci ¢eyrek=14,50
kPa; tigiincii ceyrek=17,10 kPa).
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Tablo 19: Sol goz retina-koroid-skleral kompleksin SWE o6lgiimleri ile ilgili

tanimlayici istatistikler

Grup Adx Ort+SS (En Kiigiik - En Birinci ceyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

(kPa) ceyrek (kPa)

Diyabetik olup DR’si 17,58+3,94 (11,68- 15,28-16,96-19,53
olmayan hastalar 27,39)

NPDR’si olan hastalar 19,57+2,79 (15,69- 17,27-18,89-21,89
25,79)

PDR’si olan hastalar 24,62+4,69 (16,26-34,27) 21,39-23,72-27,79

Kontrol grubu 15,83+2,12 (11,56-21,25) 14,50-15,51-17,10

Hasta ve kontrol grubu 19,40+4,80 (11,56- 15,95-18,41-22,21
34,27)

Hasta ve kontrol grubunun sag g6z RKSK’nin SWE &l¢timlerinin ortalamasi
20,72+6,13 kPa’dir(en kiigiik=11,60 kPa; en biiyiik=37,08 kPa; ortanca=18,44 kPa;
birinci ¢eyrek=15,78 kPa; iiglincii c¢eyrek=25,24 kPa). Dort grubun sag goz
RKSK’nin SWE olglimleri tek tek degerlendirildiginde(Tablo20); diyabetik olup
retinopatisi olmayan hastalarin sag g6z RKSK’nin SWE o6l¢iimlerinin ortalamasi
16,87+2,86kPa’dir(en kiiciik=11,96 kPa; en biiyiik=23,36 kPa; ortanca=16,49 kPa;
birinci ¢eyrek=14,67 kPa; ii¢lincii ¢ceyrek=19,17 kPa), NPDR’si olan hastalarin sag
g6z RKSK’nin SWE o0l¢limlerinin ortalamast 21,49+3,13kPa’dir(en kiigiik=16,42
kPa; en biiyiik=28,85 kPa; ortanca=21,18 kPa; birinci ¢eyrek=19,73 kPa; ii¢lincii
ceyrek=22,90 kPa), PDR’si olan hastalarin sag gz RKSK’nin SWE o6l¢iimlerinin
ortalamas1 24,45+3,35kPa’dir(en kii¢iik=18,35 kPa; en biiyiik=33,19 kPa;
ortanca=24,48 kPa; birinci ¢eyrek=21,99 kPa; {igiincii ¢eyrek=25,96 kPa), kontrol
grubunda ise sag goz RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin ortalamasi 15,7242,64kPa’dir(en
kiigiik=11,57 kPa; en biiyiik=23,60 kPa; ortanca=15,18 kPa; birinci ¢eyrek=14,06
kPa; ti¢iincii ¢geyrek=16,60 kPa).
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Tablo 20: Sag goz retina-koroid-skleral kompleksin SWE olglimleri ile ilgili

tanimlayici istatistikler

Grup Adx Ort+SS (En Kiiciik - En Birinci ceyrek-

Biiyiik) Ortanca-Ugiincii

(kPa) ceyrek (kPa)

Diyabetik olup DR’si 16,87+2,86 (11,96- 14,67-16,49-19,17
olmayan hastalar 23,36)

NPDR’si olan hastalar 21,49+3,13 (16,42- 19,73-21,18-22,90
28,85)

PDR’si olan hastalar 24,45+3,35 (18,35-33,19) 21,99-24,48-25,96

Kontrol grubu 15,72+2,64 (11,57-23,60) 14,06-15,18-16,60

Hasta ve kontrol grubu 20,72+6,13 (11,60- 15,78-18,44-25,24
37,08)

Hasta ve kontrol grubunun sol g6z AVC’nin strain degerleri ortalamasi
4,00+0,78dir(en kiiclik=1,80; en biiyiik=5,60), sol goz PVC’nin strain degerleri
ortalamas1 3,26+0,73 *dir(en kii¢iik=1,40; en biiylik=5,10), sol goz AVC/PVC strain
degerleri oranlarinin ortalamasi ise 1,24+0,16 ’dir(en kii¢iik=0,80; en biiyiik=2,40;
ortanca=1,20; birinci ¢eyrek=1,10; {igiincii ¢ceyrek=1,30). Dort grubun sol géz AVC
strain degerleri, PVC strain degerleri ve sol goz AVC/PVC strain degerleri oranlari
tek tek degerlendirildiginde(Tablo21), diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalarin
sol goz AVC strain degerlerinin ortalamasi 4,10+0,90 ’dir (en kii¢iik=2,50; en
biiyiik=5,60), sol goz PVC strain degerlerinin ortalamas1 3,16+0,75dir(en
kiigiik=1,90; en biiyiik=4,40), sol géz AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin
ortalamas1 1,32+0,23’dir (en kiiclik=1,10; en biiyiik=2,40; ortanca=1,30; birinci
ceyrek=1,20; {i¢iincli ¢ceyrek=1,40), NPDR’si olan hastalarin sol goz AVC strain
degerlerinin ortalamas1 3,87+0,71’dir(en kiiciik=2,50; en biiylik=5,50), sol goz PVC
strain degerlerinin ortalamasi 3,17+0,62 *dir(en kiiclik=1,90; en biiyiik=4,40), sol g6z
AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin ortalamasi 1,23+0,10’dur(en kiiciik=1,10; en
bliyiik=1,50; ortanca=1,20; birinci ¢eyrek=1,10; iigiincii ¢ceyrek=1,30), PDR’si olan
hastalarin sol goz AVC strain degerlerinin ortalamasi 4,39+0,56 dir(en kiigiik=3,50;
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en biiyiik=5,50), sol goz PVC strain degerlerinin ortalamasi 3,81+0,65’dir(en
kiigiik=2,40; en biiyiik=5,10), sol goz AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin
ortalamas1 1,16+0,12’dir(en kii¢iik=0,80; en biiyiikk=1,50; ortanca=1,20; birinci
ceyrek=1,10; iglncii c¢eyrek=1,20), kontrol grubunda sol g6z AVC strain
degerlerinin ortalamasi 3,66+0,75dir(en kiiciik=1,80; en biiylik=5,00), sol goz PVC
strain degerlerinin ortalamas1 2,90+0,59°dir(en kii¢iik=1,40; en biiyiik=4,30), sol goz
AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin ortalamasi 1,26+0,12°dir(en kiigiik=1,10; en
bliyiik=1,50; ortanca=1,25; birinci ¢ceyrek=1,17; {li¢iincli ¢eyrek=1,40).

Tablo 21: Sol g6z anterior vitroz cisim strain degerleri, posterior vitroz cisim strain
degerleri ve anterior vitrdoz cisim/posterior vitréz cisim strain degerleri oranlari ile

ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adi

Ol¢iim Lokalizasyonu

Ort £SS (En Kiigiik -
En Biiyiik)

Diyabetik olup DR’si
olmayan hastalar

AVC strain degerleri

4,10+0,90 (2,50-5,60)

PVC strain degerleri

3,16+0,75 (1,90-4,40)

AVC/PVC strain

degerleri orani

1,32+0,23(1,10-2,40)

NPDR’si olan hastalar

AVC strain degerleri

3,87+0,71 (2,50-5,50)

PVC strain degerleri

3,17+0,62 (1,90-4,40)

AVC/PVC strain

degerleri orani

1,23+0,10 (1,10-1,50

PDR’si olan hastalar

AVC strain degerleri

4,39+0,56 (3,50-5,50)

PVC strain degerleri

3,81+0,65(2,40-5,10)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,16+0,12 (0,80-1,50)

Kontrol grubu

AVC strain degerleri

3,66+0,75 (1,80-5,00)

PVC strain degerleri

2,90+0,59 (1,40-4,30)

AVC/PVC strain

degerleri orani

1,26+0,12 (1,10-1,50)

Hasta ve kontrol grubu

AVC strain degerleri

4,00+0,78 (1,80-5,60)

PVC strain degerleri

3,26+0,73 (1,40-5,10)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,24+0,16 (0,80-2,40)
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Hasta ve kontrol grubunun sag géz AVC strain degerlerinin ortalamasi
4,07+0,80 ’dir(en kii¢lik=2,30; en biiyiik=5,90), sag goz PVC strain degerlerinin
ortalamasi1 3,38+0,70 ’dir(en kiiclik=1,70; en biiyiik=5,50), sag g6z AVC/PVC strain
degerleri oranlarinin ortalamasi ise 1,22+0,15 ’dir(en kii¢iik=0,80; en biiyiik=1,60;
ortanca=1,20; birinci ¢eyrek=1,10; liclincli ceyrek=1,30). Dort grubun sag goz AVC
strain degerleri, PVC strain degerleri ve sag goz AVC/PVC strain degerleri oranlari
tek tek degerlendirildiginde(Tablo22), diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin sag
gz AVC strain degerlerinin ortalamast 4,48+0,93 ’dir(en kii¢iik=2,30; en
biiyiik=5,90), sag géz PVC strain degerlerinin ortalamasi 3,48+0,67 ’dir(en
kiigiik=1,70; en biliyiik=4,80), sag goz AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin
ortalamast 1,2940,14 ’dir(en kii¢iik=1,10; en biiyiik=1,60; ortanca=1,30; birinci
ceyrek=1,20; liglincli ¢ceyrek=1,40), NPDR’si olan hastalarin sag goz AVC strain
degerlerinin ortalamas1 3,95+0,54 *dir(en kii¢iik=2,80; en biiylik=5,20), sag gbz PVC
strain degerlerinin ortalamasi 3,15+0,45 dir(en kii¢iik=2,20; en biiyiik=4,10), sag gtz
AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin ortalamast 1,26+0,12’dir(en kii¢iik=1,10; en
biiylik=1,50; ortanca=1,25; birinci ¢eyrek=1,20; iiclincii ¢ceyrek=1,30), PDR’si olan
hastalarin sag goz AVC strain degerlerinin ortalamasi 4,42+0,61 dir(en kii¢lik=3,30;
en biiyiik=5,50), sag gz PVC strain degerlerinin ortalamasi 4,04+0,53 ’dir(en
kiigiik=3,00; en biiyiik=5,50), sag géz AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin
ortalamast 1,1040,13’tiir(en kiiciik=0,80; en biiylik=1,30; ortanca=1,10; birinci
ceyrek=1,00; Tcilincii ¢eyrek=1,20), kontrol grubunda sag§ goz AVC strain
degerlerinin ortalamas1 3,45+0,60’dir(en kiiclik=2,50; en biiylik=5,10), sag goz PVC
strain degerlerinin ortalamasi 2,84+0,49’dir(en kii¢iik=1,90; en biiyiik=3,90), sag gz
AVC/PVCstrain degerleri oranlarinin ortalamast 1,22+0,13’dir(en kii¢iik=1,00; en
biiylik=1,50; ortanca=1,20; birinci ¢eyrek=1,10; tigiincii ceyrek=1,32).
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Tablo 22: Sag goz anterior vitroz cisim strain degerleri, posterior vitroz cisim strain
degerleri ve anterior vitroz cisim/posterior vitroz cisim strain degerleri oranlar ile

ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Ad1 Ol¢iim Lokalizasyonu Ort +SS (En Kiiciik -

En Biiyiik)

Diyabetik olup DR’si
olmayan hastalar

AVC strain degerleri

4,48+0,93 (2,30-5,90)

PVC strain degerleri

3,48+0,67 (1,70-4,80)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,29+0,14 (1,10-1,60)

NPDR ’si olan hastalar

AVC strain degerleri

3,95+0,54 (2,80-5,20)

PVC strain degerleri

3,15+0,45 (2,20-4,10)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,26+0,12 (1,10-1,50)

PDR’si olan hastalar

AVC strain degerleri

4,42+0,61 (3,30-5,50)

PVC strain degerleri

4,04+0,53 (3,00-5,50)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,10+0,13 (0,80-1,30)

Kontrol grubu

AVC strain degerleri

3,45+0,60 (2,50-5,10)

PVC strain degerleri

2,84+0,49 (1,90-3,90)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,22+0,13 (1,00-1,50)

Hasta ve kontrol grubu

AVC strain degerleri

4,07+0,80 (2,30-5,90)

PVC strain degerleri

3,38+0,70 (1,70-5,50)

AVC/PVC strain

degerlerinin orani

1,22+0,15 (0,80-1,60)

Hasta ve kontrol grubunun sol gz AVC’nin SWE o&l¢limlerinin ortalamasi
5,27+0,93 kPa’dir(en Kkii¢iik=3,42; en biiyiik=8,59; ortanca=5,08; birinci
ceyrek=4,65; iiclincii ¢eyrek=5,83). Sol goz PVC’nin SWE 6l¢iimlerinin ortalamasi
451+0,91 kPa’dir(en kiiglik=2,76; en biliylik=7,96; ortanca=4,32; birinci
ceyrek=3,90; li¢iincii ¢ceyrek=4,93). Sol géoz GVC’nin SWE 6l¢iimlerinin ortalamasi
4,84+0,91 kPa’dir(en kiicik=3,24; en biiyiik=8,80; ortanca=4,58; birinci
ceyrek=4,23; iiclincii ¢ceyrek=5,32). Dort grubun sol goz AVC’nin SWE 6l¢iimleri,
sol g6z PVC’nin SWE 6l¢iimleri ve sol goz GVC’nin SWE 6l¢iimleri ortalamasi tek
tek degerlendirildiginde(Tablo23); diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalarin sol
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g6z AVC’nin SWE o6l¢limlerinin ortalamasi 4,80+0,62 kPa’dir(en kii¢iik=3,42; en
biiyiik=6,11; ortanca=4,75; birinci ¢eyrek=4,48; iiclincii ceyrek=5,16); sol goz
PVC’nin SWE o&l¢iimlerinin ortalamas1 3,88+0,47 kPa’dir(en kiigiik=2,76; en
bliyiik=4,98; ortanca=3,89; birinci ¢eyrek=3,50; {g¢iincli ¢eyrek=4,24); sol goz
GVC’nin SWE o0l¢limlerinin ortalamast 4,35+0,49 kPa’dir(en kiigiik=3,24; en
biiyiik=5,63; ortanca=4,32; birinci ¢eyrek=4,06; tigiincii ceyrek=4,59). NPDR’si olan
hastalarin sol gz AVC’nin SWE o6l¢limlerinin ortalamasi 5,29+0,76 kPa’dir(en
kiiciik=3,72; en biiyik=6,93; ortanca=5,15; birinci ¢eyrek=4,72; {icilincii
ceyrek=5,84); sol goz PVC’nin SWE 0l¢iimlerinin ortalamasi 4,49+0,71 kPa’dir(en
kiigiik=3,28; en biiylik=6,44; ortanca=4,48; birinci ¢eyrek=4,04; {giincii
ceyrek=4,93); sol goz GVC’nin SWE o0l¢limlerinin ortalamasi 4,77+0,73 kPa’dir(en
kiigiik=3,58; en biiylik=6,64; ortanca=4,53; birinci ¢eyrek=4,26; lgilincii
ceyrek=5,45). PDR’si olan hastalarin sol goz AVC’nin SWE dl¢iimlerinin ortalamasi
6,21+1,01 kPa’dir(en kiicik=4,80; en biiylik=8,59; ortanca=6,05; birinci
ceyrek=5,30; iiclincli ¢ceyrek=6,84); sol goz PVC’nin SWE o6lclimlerinin ortalamasi
5,51+0,92 kPa’dir(en kiiciik=4,26; en biiylik=7,96; ortanca=5,32; birinci
ceyrek=4,79; liclincii ¢eyrek=5,99); sol goz GVC’nin SWE &l¢giimlerinin ortalamasi
579+1,06 kPa’dir(en kiiciik=4,42; en biiyiik=8,80; ortanca=5,57; birinci
ceyrek=5,01; iiclincli c¢eyrek=6,35). Kontrol grubundaki sol géz AVC’nin SWE
Olclimlerinin ortalamas1 4,76+0,42 kPa’dir(en kiiciik=4,14; en biiyiik=5,87;
ortanca=4,79; birinci ¢eyrek=4,41; {igiincii ¢eyrek=4,99); sol géz PVC’nin SWE
Olctimlerinin ortalamas1 4,17+0,48 kPa’dir(en kii¢iik=3,24; en biiylik=5,41;
ortanca=4,03; birinci ¢eyrek=3,85; iicilincli ¢eyrek=4,54); sol géoz GVC’nin SWE
Olclimlerinin ortalamas1 4,44+0,40 kPa’dir(en kiiciik=3,78; en biiyiik=5,37;
ortanca=4,42; birinci ¢ceyrek=4,14; {i¢iincii ceyrek=4,75).
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Tablo 23: Sol goz anterior vitréz cismin, posterior vitrdz cismin ve global vitrdz

cismin SWE ol¢timleri ile ilgili tanimlayici istatistikler

Grup Adx Ol¢iim Ort+SS (En | Birinci ceyrek-
Lokalizasyonu Kii¢iik - En Biiyiik) Ortanca-

(kPa) | Ugiincii ceyrek

(kPa)

Diyabetik olup DR’si AVC SWE 4,80+0,62 (3,42-6,11) 4,48-4,75-5,16
olmayan hastalar PVC SWE 3,88+0,47 (2,76-4,98) 3,50-3,89-4,24
GVC SWE 4,35+0,49 (3,24-5,63) | 4,06-4,32-4,59

NPDR’si olan hastalar AVC SWE 5,29+0,76 (3,72-6,93) 4,72-5,15-5,84
PVC SWE 4,49+0,71 (3,28-6,44) 3,50-3,89-4,24

GVC SWE 4,77+0,73 (3,58-6,64) 4,26-4,53-5,45

PDR’si olan hastalar AVC SWE 6,21+1,01 (4,80-8,59) 5,30-6,05-6,84
PVC SWE 5,51+0,92 (4,26-7,96) |  4,79-5,32-5,99

GVC SWE 5,79+1,06 (4,42-8,80) | 5,01-5,57-6,35

Kontrol grubu AVC SWE 4,76+0,42 (4,14-5,87) 4,41-4,79-4,99
PVC SWE 4,17+0,48 (3,24-5,41) 3,85-4,03-4,54

GVC SWE 4,44+0,40 (3,78-5,37) 4,14-4,42-4,75

Hasta ve kontrol grubu AVC SWE 5,27+0,93 (3,42-8,59) 4,65-5,08-5,83
PVC SWE 4,51+0,91 (2,76-7,96) | 3,90-4,32- 4,93

GVC SWE 4,84+0,91 (3,24-8,80) | 4,23-4,58- 5,32

Hasta ve kontrol grubunun sag gz AVC’nin SWE o6l¢iimlerinin ortalamasi
5,3040,93 kPa’dir(en kiigiik=3,77; en biiylik=8,93;ortanca=5,11; birinci ¢ceyrek=4,69;
ticlincti ¢eyrek=5,73). Sag géz PVC’nin SWE ol¢iimlerinin ortalamasi 4,56+0,99
kPa’dir(en kiiclik=3,12; en biiylik=8,24;ortanca=4,35; birinci ¢eyrek=3,88; ii¢lincii
ceyrek=4,91). Sag g6z GVC’nin SWE ol¢iimlerinin ortalamast 4,90+0,90 kPa’dir(en
kiicik=3,64; en
ceyrek=5,22). Dort grubun sag géoz AVC’nin SWE 6l¢timleri, sag goz PVC’nin SWE
GVC’nin SWE

bliyiik=8,46;ortanca=4,67;  birinci  ¢eyrek=4,33; iigilincii

Olciimleri ve sag goz Olciimleri ortalamas1 tek tek

degerlendirildiginde(Tablo24); diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalarin sag géz
AVC’nin SWE o6l¢iimlerinin ortalamas1 4,91+0,52 kPa’dir(en kii¢iik=4,00; en
bliyiik=6,34; ortanca=4,97; birinci c¢eyrek=4,57; lgiincii ceyrek=5,27); sag goz

PVC’nin SWE Ol¢limleri ortalamas1 4,01+0,54 kPa’dir(en kiigiik=3,12; en
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biiyiik=5,41; ortanca=4,02; birinci c¢eyrek=3,57; igciincii g¢eyrek=4,28); sag goz
GVC’nin SWE olgiimlerinin ortalamasi1 4,55+0,47 kPa’dir(en kii¢iik=3,67; en
bliyiik=5,64; ortanca=4,56; birinci c¢eyrek=4,16; licilincii ¢eyrek=4,90). NPDR’si
olan hastalarin sag g6z AVC’nin SWE 6l¢timlerinin ortalamasi 5,35+0,71 kPa’dir(en
kiigiik=4,07; en biiylik=6,77; ortanca=5,13; birinci ¢eyrek=4,83; giincii
ceyrek=5,92); sag géz PVC’nin SWE olg¢limlerinin ortalamasi 4,56+0,71 kPa’dir(en
kiiciik=3,17; en Dbiiyik=6,21; ortanca=4,48; birinci ¢eyrek=4,12; iigiincii
ceyrek=4,93); sag goz GVC’nin SWE dl¢iimlerinin ortalamasi 4,88+0,63 kPa’dir(en
kiigiik=3,64; en biiylik=6,51; ortanca=4,69; birinci ¢eyrek=4,47; giinci
ceyrek=5,18). PDR’si olan hastalarin sag géz AVC’nin SWE O&lglimlerinin
ortalamast 6,22+1,03 kPa’dir(en kii¢iik=4,12; en biiyiik=8,93; ortanca=6,05; birinci
ceyrek=5,48; li¢lincl ¢eyrek=6,92); sag géz PVC’nin SWE Ol¢limlerinin ortalamasi
5,64+1,10 kPa’dir(en kiiciik=4,02; en biiyiik=8,24; ortanca=5,46; birinci
ceyrek=4,61; ligiincii ¢ceyrek=6,71); sag goz GVC’nin SWE o6l¢iimlerinin ortalamasi
5,79+1,06 kPa’dir(en kiiciik=4,42; en biiylik=8,80; ortanca=5,57; birinci
ceyrek=5,01; tglincli ¢eyrek=6,35). Kontrol grubundaki sag goz AVC’nin SWE
Olciimleri ortalamas1  4,76+0,42 kPa’dir(en kiigciik=4,14; en biiyiik=5,87;
ortanca=4,79; birinci ¢eyrek=4,41; iiclincli ¢ceyrek=4,99); sag géz PVC’nin SWE
Olclimlerinin ortalamas1 4,17+0,48 kPa’dir(en kiiciik=3,24; en biiyiik=5,41;
ortanca=4,03; birinci c¢eyrek=3,85; liclincli ¢eyrek=4,54); sag gz GVC’nin SWE
Olcimlerinin  ortalamas1 5,84+1,9 kPa’dir(en kiiciik=4,17; en biiyiik=8,46;
ortanca=>5,66; birinci ¢ceyrek=4,97; {icilincii ceyrek=6,35).
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cismin SWE ol¢timleri ile ilgili tanimlayici istatistikler
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ve global vitroz

Grup Adi Olciim Ort+SS (En Birinci

Lokalizasyonu Kii¢iik - En Biiyiik) ceyrek-

(kPa) Ortanca-

Uciincii

ceyrek (kPa)

Diyabetik olup DR’si AVC SWE 4,91+0,52 (4,00-6,34) | 4,57-4,97-5,27
olmayan hastalar

PVC SWE 4,01+0,54 (3,12-5,41) | 3,88-4,35-4,91

GVC SWE 4,55+0,47 (3,67-5,64) | 4,33-4,67-5,22

NPDR’si olan hastalar AVC SWE 5,35+0,71(4,07-6,77) | 4,83-5,13-5,92

PVC SWE 4,56+0,71 (3,17-6,21) | 4,12-4,48-4,93

GVC SWE 4,88+0,63 (3,64-6,51) | 4,47-4,69-5,18

PDR’si olan hastalar AVC SWE 6,22+1,03 (4,12-8,93) | 5,48-6,05-6,92

PVC SWE 5,64+1,10 (4,02-8,24) | 4,61-5,46-6,71

GVC SWE 5,79:+1,06 (4,42-8,80) | 5,01-5,57-6,35

Kontrol grubu AVC SWE 4,76+0,42(4,14-5,87) | 4,41-4,79-4,99

PVC SWE 4,17+0,48(3,24-5,41) | 3,85-4,03-4,54

GVC SWE 5,84+1,9(4,17-8,46) | 4,97-5,66-6,35

Hasta ve kontrol grubu AVC SWE 5,30+0,93 (3,77-8,93) | 4,69-5,11-5,73

PVC SWE 4,56+0,99 (3,12-8,24) | 3,88-4,35-4,91

GVC SWE 4,90+0,90 (3,64-8,46) | 4,33-4,67-5,22

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sol OS ¢aplar1 arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,121; p=0,525).
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NPDR’si olan hastalarin yaglar ile sol OS c¢aplar1 arasinda pozitif yonde
diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur(

r=0,333; p=0,072).

PDR’si olan hastalarin yaglar1 ile sol OS ¢aplar1 arasinda negatif yonde diisiik
veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur(

r=-0,264; p=0,158).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sol OS caplar1 arasinda pozitif

yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,219; p=0,246).

Diyabetik olup DR’si 0lmayan hastalarin yaslari ile sag OS ¢aplari arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,128; p=0,500).

NPDR’si olan hastalarin yaslar ile sag OS ¢aplar1 arasinda pozitif yonde
diisiik veya onemsiz derecedebir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=0,248; p=0,186).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag OS caplari arasinda negatif yonde diisiik
veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur(

r=-0,090; p=0,635).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sag OS c¢aplari arasinda pozitif
yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,101; p=0,597).

Dort grubun sol ve sag goz optik sinir ¢aplariin hastalarin yaslariyla

karsilastirilmasi1 Tablo25’te verilmistir.
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Tablo 25: Sol ve sag optik sinir ¢aplarinin yaslarla karsilagtirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik olup DR’si | r* 0,121 0,128
olmayan hastalar
p** 0,525 0,500
NPDR’si olan hastalar r* 0,333 0,248
p** 0,072 0,186
OS ¢ap1 PDR’si olan hastalar r* -0,264 -0,090
p** 0,158 0,635
Kontrol grubu r* 0,219 0,101
pr* 0,246 0,597
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaglart ile sol OS’nin SWE
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,064; p=0,736).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sol OS’nin SWE 6l¢limleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( =0,078; p=0,680).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol OS’nin SWE o6l¢timleri arasinda pozitif
yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,176; p=0,352).

Kontrol grubundaki goniilliilerinyaglart ile sol OS’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,089; p=0,640).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag OS’nin SWE
Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,141; p=0,457).

NPDR’si olan hastalarin yaglar ile sag OS’nin SWE o6l¢iimleri arasinda
negatif yonde diigiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,090; p=0,636).
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PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag OS’nin SWE 6l¢iimleri arasinda pozitif
yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,207; p=0,272).

Kontrol grubundaki goniillillerin yaslar1 ile sag OS’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda negatif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,105; p=0,580).

Dort grubun sol ve sag gz optik sinir SWE 6l¢iimlerinin hastalarin yaglariyla

karsilastirilmas: Tablo26’da verilmistir.

Tablo 26: Sol ve sag optik sinirin SWE 6l¢limlerinin yaslarla karsilastirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik olup DR’si | r* 0,064 -0,141
olmayan hastalar
p** 0,736 0,457
NPDR’si olan | r* 0,078 -0,090
hastalar
p** 0,680 0,636
OS’nin  SWE | PDR’si olan hastalar | r* 0,176 0,207
Ol¢timleri
p** 0,352 0,272
Kontrol grubu r* -0,089 -0,105
p** 0,640 0,580
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslar1 ile sol g6z RKSK/RYD’nin
strain degerlerinin oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon
vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,303; p=0,103).

NPDR’si olan hastalarin yaglar1 ile sol goz RKSK/RYD’nin strain
degerlerinin oranlar1 arasinda pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon

vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,342; p=0,064).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz RKSK/RYD’nin strain degerlerinin
oranlar arasinda pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,074; p=0,697).
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Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar ile sol goz RKSK/RYD’nin strain
degerlerinin oranlar1 arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,100; p=0,598).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag g6z RKSK/RYD’nin
strain degerlerinin oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,155; p=0,412).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sag g6z RKSK/RYD’nin strain
degerlerinin oranlar1 arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,244; p=0,193).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag g6z RKSK/RYD’nin strain degerlerinin
oranlar1 arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,200; p=0,290).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslart ile sag géz RKSK/RYD’nin strain
degerlerinin oranlar1 arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,021; p=0,911).

Dort grubun sol ve sag gz RKSK/RYD’nin strain degerleri oranlarmin

hastalarin yaslariyla karsilastirilmasi Tablo27’de verilmistir.

Tablo 27: Sol ve sag retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain

degerlerinin oranlarinin yaslarla karsilastirmast

1 ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,303 -0,155
DR’si olmayan
hastalar p** 0,103 0,412
NPDR’si  olan | r* 0,342 0,244
RKSK/RYD’nin | hastalar
strain p** 0,064 0,193
degerlerinin PDR’si olan | r* 0,074 0,200
oranlari hastalar
p** 0,697 0,290
Kontrol grubu r* 0,100 0,021
p** 0,598 0,911

*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmustir.
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslar ile sol goz RKSK’nin SWE
Olgtimleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir ve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir( r=-0,363; p=0,048).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sol goz RKSK’nin SWE o&lglimleri
arasinda pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,334; p=0,072).

PDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sol goz RKSK’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,227; p=0,228).

Kontrol grubundaki goniillillerin yaslart ile sol goz RKSK’nin SWE
Olglimleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir ve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir( r=-0,396; p=0,031).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag g6z RKSK’nin SWE
Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,286; p=0,125).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sag géz RKSK’nin SWE Oolgiimleri
arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,094; p=0,620).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag g6z RKSK’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,150; p=0,430).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sag géz RKSK’nin SWE
Olgtimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,171; p=0,367).

Dort grubun sol ve sag goz RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin  hastalarin

yaslartyla karsilastiritlmasi1 Tablo28’de verilmistir.
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Tablo 28: Sol ve sag retina-koroid-skleral kompleksin SWE o&lgiimlerinin yaslarla

karsilastirmast
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,363 -0,286
DR’si olmayan
hastalar p** 0,048 0,125
NPDR’si  olan | r* 0,334 0,094
hastalar
RKSK’nin p** 0,072 0,620
SWE 6l¢iimleri PDR’si olan | r* 0,227 0,150
hastalar
p** 0,228 0,430
Kontrol grubu r* -0,396 -0,171
p** 0,031 0,367
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sol g6z AVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir ve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir( r=-0,365; p=0,048).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sol g6z AVC’nin strain degerleri arasinda
negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir ve bu sonug istatistiksel

olarak anlamlidir( r=-0,371; p=0,043).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol g6z AVC’nin strain degerleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,117; p=0,540).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sol goz AVC’nin strain degerleri
arasinda negatif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,016; p=0,934).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag goz AVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,360; p=0,051).
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NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sag goz AVC’nin strain degerleri arasinda
negatif yonde diigiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,087; p=0,648).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag g6z AVC’nin strain degerleri arasinda
negatif yonde diigiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,171; p=0,366).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sag goz AVC’nin strain degerleri
arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,067; p=0,724).

Dort grubun sol ve sag goz AVC’nin strain degerlerinin hastalarin yaglariyla

karsilastirilmas: Tablo29’da verilmistir.

Tablo 29: Sol ve sag anterior vitroz cismin strain degerlerinin yaslarla

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol gbz Sag g6z
Diyabetik olup | r* -0,365 -0,360
DR’si olmayan
hastalar p*** 0,048 0,051
NPDR’si olan | r* -0,371 -0,087
hastalar
p*** 0,043 0,648
AVC’nin strain
degerleri PDR’si olan | r* 0,117 -0,171
hastalar
pr** 0,540 0,366
Kontrol grubu r* 0,016 -0,067
p*** 0,934 0,724
*Korelasyon katsayisi ***Pearson korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,339; p=0,067).
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NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin strain degerleri arasinda
negatif yonde diigiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,275; p=0,141).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol géz PVC’nin strain degerleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak
anlamlilik yoktur( r=0,109; p=0,565).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sol géz PVC’nin strain degerleri
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,025; p=0,895).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag géz PVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsizderecede bir korelasyon vardir,
istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,189; p=0,317).NPDR’si olan hastalarin
yaslar1 ile sag goz PVC’nin strain degerleri arasinda negatif yonde diisiik veya
onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -
0,066; p=0,728).PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag g6z PVC’nin strain degerleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,
istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,204; p=0,280).Kontrol grubundaki
gontllilerin yaglart ile sag g6z PVC’nin strain degerleri arasinda negatif yonde
diisiik veya onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=-0,010; p=0,959).

Dort grubun sol ve sag goz PVC’nin strain degerlerinin hastalarin yaslariyla

karsilastirilmas: Tablo30’da verilmistir.
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Tablo 30: Sol ve sag posterior vitroz cismin strain degerlerinin yaslarla

karsilastirmast
r ve p degerleri Sol goz Sag gbz
Diyabetik olup DR’si | r* -0,339 -0,189
olmayan hastalar
pr** 0,067 0,317
NPDR’si olan hastalar | r* -0,275 -0,066
p*** 0,141 0,728
PVC’nin
strain PDR’si olan hastalar r* 0,109 0,204
degerleri
p*** 0,565 0,280
Kontrol grubu r* 0,025 -0,010
p*** 0,895 0,959
*Korelasyon katsayisi ***Pearson korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sol géz AVC/PVC’nin
strain degerleri oranlar arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsizderecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,120; p=0,527).

NPDR’si olan hastalarin yaslart ile sol g6z AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,042; p=0,825).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,010; p=0,959).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sol goz AVC/PVC’nin strain
degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,169; p=0,373).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile AVC/PVC’nin strain
degerleri oranlar1 arasinda pozitif yonde orta derecede bir korelasyon vardirve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir ( r= 0,496; p=0,005).
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NPDR’si olan hastalarin yaslart ile sag g6z AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,062; p=0,743).

PDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sag goz AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda negatif yonde diisiikk orta derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,338; p=0,068).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sag g6z AVC/PVC’nin strain
degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,080; p=0,676).

Dort grubun sol ve sag goz AVC/PVC’nin strain degerleri oranlarinin

hastalarin yaslariyla karsilagtiritlmasi Tablo31’de verilmistir.

Tablo 31: Sol ve sag goz anterior vitrdz cisim/posterior vitrdz cisim strain degerleri

oranlarinin yaglarla karsilagtirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik  olup | r* 0,120 0,496
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,527 0,005
NPDR’si  olan | r* -0,042 0,062
hastalar
p** 0,825 0,743
AVC/PVC’nin | PDR’si olan | r* -0,010 -0,338
strain degerleri | hastalar
oranlar1 p** 0,959 0,068
Kontrol grubu r* -0,169 -0,080
p** 0,373 0,676
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmigstir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sol goz AVC’nin SWE
Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,079; p=0,678).

NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz AVC’nin SWE 6&l¢timleri arasinda
negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,132; p=0,488).



83

PDR’si olan hastalarin yaglar1 ile sol AVC’nin SWE &lglimleri arasinda
pozitif yonde diisiikk veya onemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,051; p=0,068).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sol géoz AVC’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,064; p=0,736).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslar ile sag goz AVC’nin SWE
Ol¢timleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,089; p=0,639).

NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sag g6z AVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,127; p=0,503).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag goz AVC’nin SWE o6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiikk veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,137; p=0,470).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sag goz AVC’nin SWE ol¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,028; p=0,885).

Dort grubun sol ve sag goz AVC’nin SWE 6l¢iimlerinin hastalarin yaslariyla

karsilastirilmasi Tablo32’de verilmistir.
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Tablo 32: Sol ve sag goéz anterior vitrdz cismin SWE Ol¢iimlerinin yaslarla

karsilastirmast
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,079 -0,089
DR’si olmayan
hastalar p** 0,678 0,639
NPDR’si  olan | r* -0,132 0,127
hastalar
AVCnin SWE p** 0,488 0,503
Olciimleri
PDR’si olan | r* 0,051 0,137
hastalar
p** 0,068 0,470
Kontrol grubu r* 0,064 0,028
p** 0,736 0,885

*Korelasyon katsayisi

**Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslart ile sol géz PVC’nin SWE

Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,073; p=0,701).

NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin SWE &lglimleri arasinda

negatif yonde diisiikk veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,159; p=0,402).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin SWE o6l¢iimleri arasinda

pozitif yonde diisiikk veya dnemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,128; p=0,501).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sol géz PVC’nin SWE 6l¢timleri

arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,066; p=0,729).
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslari ile sag goz PVC’nin SWE
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,051; p=0,701).

NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin SWE 6l¢timleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,123; p=0,516).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz PVC’nin SWE o6l¢timleri arasinda

pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,202; p=0,284).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslari ile sol géz PVC’nin SWE 6l¢timleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,256; p=0,172).

Dort grubun sol ve sag goz PVC’nin SWE 6l¢iimlerinin hastalarin yaglariyla

karsilastirilmasi Tablo33’te verilmistir.

Tablo 33: Sol ve sag goz posterior vitroz cismin SWE o&l¢limlerinin yaslarla

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,073 0,051
DR’si olmayan
hastalar p** 0,701 0,701
NPDR’si  olan | r* -0,159 0,123
hastalar
PVC’nin SWE p** 0,402 0,516
Ol¢limleri
PDR’si olan | r* 0,128 0,202
hastalar
p** 0,501 0,284
Kontrol grubu r* 0,066 0,256
p** 0,729 0,172

*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaslar ile sol goz GVC’nin SWE
Olclimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,009; p=0,963).

NPDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz GVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
negatif yonde diisiikk veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,108; p=0,571).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sol goz GVC’nin SWE 0lglimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,069; p=0,716).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sol gozGVC’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,211; p=0,262).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin yaglari ile sag goz GVC’nin SWE
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,010; p=0,958).

NPDR’si olan hastalarin yaslar1 ile sag goz GVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,181; p=0,337).

PDR’si olan hastalarin yaslari ile sag goz GVC’nin SWE ol¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,167; p=0,379).

Kontrol grubundaki goniilliilerin yaslar1 ile sag goz GVC’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,257; p=0,171).

Dort grubun sol ve sag g6z GVC’nin SWE 6l¢iimlerinin hastalarin yaslartyla

karsilastirilmas1 Tablo34’te verilmistir.
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Tablo 34: Sol ve sag goz global vitroz cismin SWE Olglimlerinin yaslarla

karsilastirmast
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* 0,009 0,010
DR’si olmayan
hastalar p** 0,963 0,958
NPDR’si  olan | r* -0,108 0,181
hastalar
GVC’nin SWE p** 0,571 0,337
Olciimleri
PDR’si olan | r* 0,069 0,167
hastalar
p** 0,716 0,379
Kontrol grubu r* 0,211 0,257
p** 0,262 0,171

*Korelasyon katsayisi**Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sol OS ¢aplar1 arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,147; p=0,438).

NPDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sol OS gaplar1 arasinda negatif yonde
diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=-0,079; p=0,679).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sol OS caplar1 arasinda negatif yonde
diisiik veya O6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=-0,110; p=0,563).

Diyabetik olup DR’si 0lmayan hastalarin DM yil1 ile sag OS ¢aplari arasinda
pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,220; p=0,243).
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NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag OS ¢aplar1 arasinda negatif yonde
diistik veya Onemsiz derecedebir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=-0,195; p=0,302).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag OS caplar1 arasinda negatif yonde
diisiik veya Oonemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik

yoktur( r=-0,038; p=0,842).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag goz optik sinir ¢aplarinin hastalarin DM

siireleri ile karsilastirilmasi Tablo35’te verilmistir.

Tablo 35: Sol ve sag optik sinir ¢aplarinin DM yil1 ile karsilastirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik  olup | r* 0,147 0,220
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,438 0,243
NPDR ’si olan | r* -0,079 -0,195
Optik  sinir | hastalar
¢ap1 p** 0,679 0,302
PDR’si olan | r* -0,110 -0,038
hastalar
p** 0,563 0,842
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sol OS’nin SWE
Ol¢iimleri arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,074; p=0,698).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol OS’nin SWE 6lgiimleri arasinda

pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,009; p=0,961).

PDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sol OS’ninSWE 6l¢timleri arasinda pozitif
yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,138; p=0,466).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sag OS’nin SWE
Olclimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,297; p=0,111).
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NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag OS’nin SWE O0lgiimleri arasinda
negatif yonde diigiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,180; p=0,340).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag OS’nin SWE olgiimleri arasinda

pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,212; p=0,260).

Tip 2 DM’1i gruplarin sol ve sag g6z optik sinir SWE 6l¢limlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo36’da verilmistir.

Tablo 36: Sol ve sag optik sinir SWE o6l¢timlerinin DM yil1 ile karsilastirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik  olup | r* -0,074 -0,297
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,698 0,111
NPDR’si  olan | r* 0,009 0,180
Optik  sinir | hastalar
SWE p** 0,961 0,340
PDR’si olan | r* 0,138 0,212
hastalar
p** 0,466 0,260
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sol géz RKSK/RYD’nin
strain degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,178; p=0,347).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz RKSK/RYD’nin strain degerleri
oranlar arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,073; p=0,703).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz RKSK/RYD’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,074; p=0,697).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarmn DM yili ile sag goz

RKSK/RYD’nin strain degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz
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derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,030;
p=0,877).NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag géz RKSK/RYD’nin strain
degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir
korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,109; p=0,568).PDR’si
olan hastalarin DM yil1 ile sag g6z RKSK/RYD’nin strain degerleri oranlari arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,200; p=0,243).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag gdz RKSK/RYD’nin strain degerleri

oranlarinin hastalarin DM siireleri ile karsilastirilmast Tablo37°de verilmistir.

Tablo 37: Sol ve sag retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain

degerleri oranlarinin DM yil1 ile karsilagtirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik  olup | r* -0,178 -0,030
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,347 0,877
RKSK/RYD | NPDR’si  olan | r* -0,073 -0,109
strain hastalar
degerleri orani p** 0,703 0,568
PDR’si olan | r* 0,074 0,200
hastalar
p** 0,697 0,243
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sol g6z RKSK’nin SWE
Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya onemsizderecede bir korelasyon vardir

ve bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir( r=-0,069; p=0,719).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz RKSK’nin SWE 6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,316; p=0,089).

PDR’si olan hastalarm DM yili ile sol goz RKSK’nin SWE Odl¢iimleri
arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,166; p=0,382).
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sag gbz RKSK’nin
SWE olgiimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon

vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,120; p=0,527).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag gz RKSK’nin SWE o6l¢timleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,305; p=0,102).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag goz RKSK’nin SWE ol¢timleri
arasinda negatif yonde diisik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,103; p=0,589).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag géoz RKSK’nin SWE 6l¢iimlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo38’de verilmistir.

Tablo 38: Sol ve sag retina-koroid-skleral kompleksin SWE &l¢iimlerinin DM yili ile

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol goz Sag g6z
Diyabetik olup | r* -0,069 -0,120
DR’si olmayan
hastalar p** 0,719 0,527
NPDR’si olan | r* 0,316 0,305
RKSK SWE | hastalar
p** 0,089 0,102
PDR’si olan | r* -0,166 -0,103
hastalar
p** 0,382 0,589
*Korelasyon katsayisi **Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sol géz AVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur ( r=-0,300; p=0,107).

NPDR’si olan hastalarm DM yili ile sol gz AVC’nin strain degerleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir ve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir( r= 0,176; p=0,351).
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PDR’si olan hastalarin DM yili ile sol g6z AVC’nin strain degerleriarasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak
anlamlilik yoktur( r=0,225; p=0,231).

Diyabetik olup DR’si 0lmayan hastalarin DM yil1 ile sag g6z AVC’nin strain
degerleriarasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,239; p=0,204).

NPDR’si olan hastalarn DM yili ile sag g6z AVC’nin strain
degerleriarasinda pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,197; p=0,296).

PDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sag goz AVC’nin strain degerleriarasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,014; p=0,943).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag g6z AVC’nin strain degerlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo39°da verilmistir.

Tablo 39: Sol ve sag anterior vitrdz cismin strain degerlerinin DM yili

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik  olup | r* -0,300 -0,239
DR’si  olmayan
hastalar p*** 0,107 0,204
AVC’nin NPDR’si  olan | r* 0,176 0,197
strain hastalar
degerleri p*** 0,351 0,296
PDR’si olan | r* 0,225 0,014
hastalar
pr** 0,231 0,943

*Korelasyon katsayis1***Pearson korelasyon analizi yapilmistir.

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sol géz PVC’nin strain
degerleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,239; p=0,204).
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NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol g6z PVC’nin strain degerleri arasinda

pozitif yonde diisiik veya onemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,225; p=0,233).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sol g6z PVC’nin strain degerleri arasinda

pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik
yoktur( r=0,313; p=0,092).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sag goz PVC’nin strain
degerleriarasinda negatif yonde diisiik veya énemsizderecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,039; p=0,836).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag géz PVC’nin strain degerleri
arasinda negatif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,280; p=0,134).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag PVC’nin strain degerleri arasinda

pozitif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,230; p=0,222).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag goz PVC’nin strain degerlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo40’ta verilmistir.

Tablo 40: Sol ve sag posterior vitroz cismin strain degerlerinin DM yili ile

karsilastirmasi
1 ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,239 -0,039
DR’siolmayan
hastalar p*** 0,204 0,836
PVC’nin strain | NPDR’si  olan | r* 0,225 0,280
degerleri hastalar
p*** 0,233 0,134
PDR’si olan | r* 0,313 0,230
hastalar
pr** 0,092 0,222

*Korelasyon katsayisi***Pearson korelasyon analizi yapilmistir.
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sol goz AVC/PVC’nin
strain degerleri oranlariarasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir

korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur ( r=-0,022; p=0,907).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,161; p=0,396).

PDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sol goz AVC/PVC’nin strain degerleri
oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,
istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= -0,217; p=0,249).Diyabetik olup DR’si
olmayan hastalarin DM yili ile sag g6z AVC/PVC’nin strain degerleri oranlari
arasinda negatif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardirve bu sonug
istatistiksel olarak anlamlidir ( r=-0,365; p=0,047).NPDR’si olan hastalarin DM yili
ile sag goz AVC/PVC’nin strain degerleri oranlari arasinda pozitif yonde diisiik veya
Oonemsiz derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=
0,061; p=0,747).PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag goz AVC/PVC’nin strain
degerleri oranlar1 arasinda negatif yonde diisiik veya dnemsizderecede bir korelasyon

vardir, istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,085; p=0,656).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag géz AVC/PVC’nin strain degerleri

oranlariin hastalarin DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo41’de verilmistir.

Tablo 41: Sol ve sag anterior vtirdz cisim/posterior vitrdz cisim strain degerlerinin

oranlarinin DM yilh ile karsilastirmasi

r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* 0,022 -0,365
DR’si olmayan
hastalar p** 0,907 0,047
NPDR’si olan | r* -0,161 -0,061
AVC/PVC hastalar
strain  degerleri p** 0,396 0,747
orani PDR’si olan | r* -0,217 -0,085
hastalar
p** 0,249 0,656

*Korelasyon katsayis1**Spearman korelasyon analizi yapilmistir.
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sol goz AVC’nin SWE
Olclimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,180; p=0,341).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz AVC’nin SWE O6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=0,217; p=0,249).

PDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sol goz AVC’nin SWE 6l¢timleri arasinda
negatif yonde diisiik veya onemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,216; p=0,252).
Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sag goz AVC’nin SWE

Olctimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6énemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,061; p=0,750).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag goz AVC’nin SWE &lgiimleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,102; p=0,592).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag g6z AVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,044; p=0,818).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag g6z AVC’nin SWE 6l¢limlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilagtirilmasi Tablo42’de verilmistir.

Tablo 42: Sol ve sag anterior vitr6z cismin SWE o6lgiimlerinin DM yili

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,180 -0,061
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,341 0,750
NPDR’si olan | r* 0,217 0,102
AVC SWE hastalar
p** 0,249 0,592
PDR’si olan | r* -0,216 0,044
hastalar
p** 0,252 0,818
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Diyabetik olup DR’si 0lmayan hastalarin DM yili ile sol goz PVC’nin SWE
Olclimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,194; p=0,304).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol géz PVC’nin SWE O6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,206; p=0,274).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz PVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
negatif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak
anlamlilik yoktur( r=-0,133; p=0,484).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sag g6z PVC’nin SWE
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,034; p=0,860).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag géz PVC’nin SWE &lgiimleri
arasinda pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,338; p=0,067).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag g6z PVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,012; p=0,950).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag géz PVC’nin SWE 0l¢limlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo43’te verilmistir.

Tablo 43: Sol ve sag posterior vitréz cismin SWE o6lgiimlerinin DM yili ile

karsilastirmasi
r ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,194 0,034
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,304 0,860
NPDR’si olan | r* 0,206 0,338
PVC SWE hastalar
p** 0,274 0,067
PDR’si olan | r* -0,133 0,012
hastalar
p** 0,484 0,950
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Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yili ile sol GVC’nin SWE
Olclimleri arasinda negatif yonde diisiik veya 6nemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r=-0,249; p=0,184).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sol goz GVC’nin SWE O6l¢iimleri
arasinda pozitif yonde diisiik veya Onemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,296; p=0,184).

PDR’si olan hastalarin DM yil1 ile sol goz GVC’nin SWE 6l¢timleri arasinda
negatif yonde diisiik veya onemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=-0,189; p=0,317).

Diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin DM yil1 ile sag g6z GVC’nin SWE
Olctimleri arasinda pozitif yonde diisiik veya dnemsiz derecede bir korelasyon vardir,

istatistiksel olarak anlamlilik yoktur( r= 0,029; p=0,881).

NPDR’si olan hastalarin DM yili ile sag goz GVC’nin SWE &lgiimleri
arasinda pozitif yonde diisiik orta derecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r=0,392; p=0,032).

PDR’si olan hastalarin DM yili ile sag g6z GVC’nin SWE 6l¢iimleri arasinda
pozitif yonde diisiik veya 6nemsizderecede bir korelasyon vardir, istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur( r= 0,018; p=0,924).

Tip 2 DM’li gruplarin sol ve sag géoz GVC’nin SWE &l¢limlerinin hastalarin

DM siireleri ile karsilastirilmasi Tablo44’te verilmistir.

Tablo 44: Sol ve sag global vitr6z cismin SWE o6lgtimlerinin DM yili ile

karsilastirmasi
1 ve p degerleri Sol goz Sag goz
Diyabetik olup | r* -0,249 0,029
DR’si  olmayan
hastalar p** 0,184 0,881
NPDR’si  olan | r* 0,296 0,392
GVC SWE hastalar
p** 0,184 0,032
PDR’si olan | r* -0,189 0,018
hastalar
p** 0,317 0,924
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Gruplar arasinda sol OS’nin ¢api1 Olglimleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulunmustur (p=0,002).Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR
grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,247). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile
PDR grubu arasinda anlaml fark yoktur(p=0,279). Diyabetik olup DR’si olmayan
grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile PDR
grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,994). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark vardir(p=0,001). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,008).

Gruplar arasinda sag OS’nin ¢api Ol¢limleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulunmustur(p=0,002). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR
grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,528). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile
PDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,250). Diyabetik olup DR’si olmayan
grup ile kontrol grubu arasinda anlamli vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile PDR
grubu arasinda anlaml fark yoktur(p=0,619). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark vardir(p=0,001). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,005).

Gruplar arasinda sol OS’nin SE tipleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli bulunmustur( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR grubu
arasinda anlamli fark yoktur(p=0,074). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PDR
grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup
ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,057). NPDR grubu ile PDR grubu
arasinda anlamli fark yoktur(p=0,013). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark vardir(p=0,001). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sag OS’nin SE siniflart istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli bulunmustur( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR grubu
arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PDR
grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup
ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,043). NPDR grubu ile PDR grubu
arasinda anlamli fark yoktur(p=0,079). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark vardir(p=0,001>). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlaml fark
vardir(p=0,001>).
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Gruplar arasinda sol OS’nin SWE ol¢iimleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulunmustur( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile
NPDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan
grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli vardir(p=0,004). NPDR grubu ile
PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda

anlaml fark vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sag OS’nin SWE O0lgliimleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulunmustur( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile
NPDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan
grup ile PDR grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,002). NPDR grubu ile
PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu
arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda

anlaml fark vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sol RKSK/RYD’nin strain degerleri orani istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farklidir(p=0,001>). Gruplar kendi aralarinda ikiserli olarak
karsilagtirildiginda PDR grubunda strain degerleri oraninin, NPDR gruba, diyabetik
olup DR’si olmayan gruba ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu sonucuna varilmistir(p=0,001>; p=0,001>;p=0,001>). Aym
sekilde NPDR grubunda strain degerlerinin oranlarinin da diyabetik olup DR’si
olmayan gruba ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde ytiksek
oldugu sonucuna varilmistir(p=0,001>; p=0,001>). Kontrol grubu ile diyabetik olup
DR’si olmayan grup karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamaistir(p=0,998).

Gruplar arasinda sag RKSK/RYD’nin strain degerleri orani istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farklidir(p=0,001>). Gruplar kendi aralarinda ikiserli olarak
karsilagtirildiginda PDR grubunda strain oraninin, NPDR gruba, diyabetik olup
DR’si olmayan gruba ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu sonucuna varilmistir(p=0,001>; p=0,001>;p=0,001>). Aym sekilde
NPDR grubunda strain degerleri oranlarinin da diyabetik olup DR’si olmayan gruba

ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu sonucuna
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vartlmistir(p=0,001>; p=0,001>). Kontrol grubu ile diyabetik olup DR’si olmayan
grup karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir(p=0,988).

Gruplar arasinda sol géz RKSK’nmin SWE dlgiimleri istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR
grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,011). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile
PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan
grup ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,085). NPDR grubu ile PDR
grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda

anlamli fark vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sag géz RKSK’nin SWE Odlclimleri de ayni sekilde,
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,011). Diyabetik
olup DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli
yoktur(p=0,076). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001).
NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). PDR grubu

ile kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sol géoz AVC’nin strain degerleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde  farklidir(p=0,002). Gruplar kendi aralarinda ikigerli  olarak
karsilastirildiginda PDR grubunda degerlerin, NPDR gruba ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu sonucuna varilmistir(p=0,015;
p=0,001), ancak diyabetik olup DR’si olmayan gruba gore anlaml fark
yoktur(p=0,597). Diyabetik olup DR’si olmayan grubun diger ii¢ grupla ikiserli
karsilastirilmasinda anlamli fark saptanmamistir(p=0,853; p=0,597; p=0,253).

Gruplar arasinda sag géz AVC’nin strain degerleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farklidir(p=0,001>). Gruplar kendi aralarinda ikiserli  olarak
karsilagtirildiginda PDR grubunda degerlerin, NPDR gruba ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu sonucuna varilmistir(p=0,017;
p=0,001), ancak diyabetik olup DR’si olmayan gruba gore anlamli fark
yoktur(p=0,999). Diyabetik olup DR’si olmayan grubun degerleri NPDR grubuna
gore anlaml fark icermemektedir(p=0,062), buna karsin, diyabetik olup DR’si olan
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grubun kontrol grubuna gore anlaml diizeyde yiiksek SE degerlerine sahip oldugu

saptanmistir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sol goz PVC’nin strain degerleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farklidir(p=0,001>). Gruplar kendi aralarinda ikiserli  olarak
karsilastirildiginda PDR grubu degerlerinin diger ii¢ gruba gore anlamli diizeyde
yiikksek oldugu saptanmistir(p=0,004; p=0,001; p=0,001>), ancak NPDR grubu
degerlerinin diyabetik olup DR’si olmayan grup degerleri ve kontrol grubu degerleri

ile anlaml1 fark igermedigi sonucuna varilmistir(p=0,999; p=0,460).

Gruplar arasinda sag géz PVC’nin strain degerleri istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklidir(p=0,001>).  Gruplar kendi aralarinda ikiserli olarak
karsilastirildiginda PDR grubu degerlerinin diger li¢ gruba gore anlamhi diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir(p=0,004; p=0,001>; p=0,001>), ancak NPDR grubu
degerlerinin diyabetik olup DR’si olmayan grup degerleri ve kontrol grubu degerleri

ile anlaml1 fark icermedigi sonucuna varilmistir(p=0,173; p=0,087).

Gruplar arasinda sol goz AVC/PVC’nin strain degerlerinin oranlar
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkhidir( p=0,002). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,054). Diyabetik
olup DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamlh
yoktur(p=0,509). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,044).
NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,279). PDR grubu ile

kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,006).

Gruplar arasinda sag g6z AVC/PVC’nin strain degerlerinin oranlar1 da ayni
sekilde, istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup
DR’si olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,319).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda
anlamli yoktur(p=0,041). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
yoktur(p=0,155). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,007).

Gruplar arasinda sol goz AVC’nin SWE o6l¢limleri istatistiksel olarak anlaml

diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR grubu
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arasinda anlamli fark yoktur(p=0,017). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PDR
grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup
ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,796). NPDR grubu ile PDR grubu
arasinda anlamli fark vardir(p=0,001). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark vardir(p=0,003). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>).Gruplar arasinda sag g6z AVC’nin SWE ol¢timleri de ayni sekilde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,034). Diyabetik
olup DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli
yoktur(p=0,181). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001).
NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamh fark vardir(p=0,001). PDR grubu ile

kontrol grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sol géz PVC’nin SWE 6l¢iimleri istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklidir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR grubu
arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PDR
grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup
ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,032). NPDR grubu ile PDR grubu
arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamh fark yoktur(p=0,054). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>). Gruplar arasinda sag géz PVC’nin SWE o6lgiimleri de ayni sekilde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir( p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,002). Diyabetik olup
DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli
yoktur(p=0,712). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlamh fark
vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamh fark
vardir(p=0,001). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>).

Gruplar arasinda sol goz GVC’nin SWE o6l¢ilimleri istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklidir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile NPDR grubu
arasinda anlamli fark yoktur(p=0,029). Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile PRD
grubu arasinda anlaml fark vardir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si olmayan grup
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ile kontrol grubu arasinda anlamli yoktur(p=0,379). NPDR grubu ile proliferatif
retinopati grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol
grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,120). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamlh fark vardir(p=0,001>).Gruplar arasinda sag géz GVC’nin SWE ol¢limleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir(p=0,001>). Diyabetik olup DR’si
olmayan grup ile NPDR grubu arasinda anlamli fark yoktur(p=0,049). Diyabetik
olup DR’si olmayan grup ile PDR grubu arasinda anlamli fark vardir(p=0,001>).
Diyabetik olup DR’si olmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
yoktur(p=0,085). NPDR grubu ile PDR grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>). NPDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
yoktur(p=0,001). PDR grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardir(p=0,001>).

Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasi
Tablo45’te ve Tablo46’da verilmistir. Normal dagilima uygun sayisal degiskenlerin

grupla rarasinda karsilastirilmasi1 Tablo47’de verilmistir.

Tablo 45: Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin gruplar arasinda

karsilastirilmasi

Olgiim KW ve p degerleri*
Sol OS Cap1 KW=14,902
p=0,002

Sag OS Cap1 KW=14,870
p=0,002

Sol OS SE KW=30,865
p=0,001>

Sag OS SE KWwW=51,281
p=0,001>

Sol OS SWE KW=86,600
p=0,001>

Sag OS SWE KW=85,504
p=0,001>

Sol RKSK/RYD’nin Strain Degerleri KW=92,593
Oran p=0,001>
Sag RKSK/RYD’nin Strain Degerleri KW=97,302
Orani p=0,001>
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Tablo46: Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin  gruplar  arasinda

karsilastirilmasi(devam)

Olgiim KW ve p degerleri*
Sol RKSK SWE KW=57,840
p=0,001>

Sag RKSK SWE KW=73,722
p=0,001>

Sol AVC/PVC’nin Strain Degerleri Oran1 KW=15,014
p=0,002

Sag AVC/PVC’nin Strain Degerleri Orani KW=25,839
p=0,001>

Sol AVC SWE KW=43,615
p=0,001>

Sag AVC SWE KW=43758
p=0,001>

Sol PVC SWE KW=55,314
p=0,001>

Sag PVC SWE KW=51,296
p=0,001>

Sol GVC SWE KW=44,670
p=0,001>

Sag GVC SWE KW=44,615
p=0,001>

*Kruskal Wallis testi kullanilmistir.

Tablo 47: Normal dagilima uygun sayisal degiskenlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasi (¥*Welch’s ANOVA testi kullanilmistir.)

Olgiim F ve p degeri*
Sol AVC Strain Degerleri F=5,312
p=0,002

Sag AVC Strain Degerleri F=14,414
p=0,001>

Sol PVC Strain Degerleri F=10,473
p=0,001>

Sag PVC Strain Degerleri F=26,687
p=0,001>
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Sol goz OS ¢ap1 Olglimlerinin DR’de tanisal degeri olmadig1 gosterilmistir(
AUC: 0,584; %95GA: 0,460-0,707; p=0,196). Ayn1 sekilde sag géz OS cap1
Olctimlerinin DR’de tanisal degeri olmadig1 gosterilmistir( AUC: 0,567; %95GA:
0,443-0,690; p=0,304)(Grafikl).
Grafik 1:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag optik sinir ¢ap1 6lgtimlerinin ROC egrisi
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Sol OS’nin SWE o&l¢iimlerinin diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal degere
sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,934; %95GA:0,887-0,981; p=0,001>).
Ayni sekilde sag OS’nin SWE o6l¢limlerinin de diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,927; %95GA:0,877-0,978;
p=0,001>)(Grafik2).

Grafik 2:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag optik sinir SWE olgtimleri ROC egrisi
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Tablo 48: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol optik sinirin SWE esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
17,0233 95,0 66,7 85,1 87,0
17,8933 90,0 73,3 87,1 78,6
18,3617 85,0 83,3 91,1 73,5
19,3567 80,0 93,3 96,0 70,0
19,8283 78,3 96,7 97,9 69,0

Tablo 49: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag optik sinirin SWE esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
18,0500 90,0 73,3 87,1 78,6
18,6467 86,7 83,3 91,2 75,8
20,1983 81,7 96,7 98,0 72,5
21,1367 78,3 100,0 100,0 69,8
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Sol g6z RKSK/RYD strain degerlerinin oraninin diyabetik hastalarda DR i¢in
tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,984; %95GA:0,967-1,000;
p=0,001>). Ayn1 sekilde sag g6z RKSK/RYD strain degerlerinin oraninin diyabetik
hastalarda DR igin tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,993;
%95GA: 0,982-1,000; p=0,001>)(Grafik3).

Grafik 3:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan
sol ve sag retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerlerinin

oraninin ROC egrisi
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Tablo 50: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerlerinin

oraninin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
9,81667 98,3 83,3 92,2 96,2
10,33333 91,7 90,0 94,8 84,4
10,66667 90,0 96,7 98,2 82,9
10,91667 86,7 100,0 100,0 78,9

Tablo 51: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan
sag retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerlerinin

oraninin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
9,0000 100,0 80,0 90,9 100,0
9,4167 98,3 86,7 93,7 96,3
9,8500 96,7 96,7 98,3 93,5
10,4167 91,7 100,0 100,0 85,7
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Sol gbz RKSK’nin SWE o6l¢iimlerinin diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,786; 9%95GA:0,681-0,891;
p=0,001>). Ayn1 sekilde sag goz RKSK’nin SWE o6l¢iimlerinin diyabetik hastalarda
DR i¢in tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,919; %95GA:
0,862-0,976; p=0,001>)(Grafik4).

Grafik 4:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag goz retina-koroid-skleral kompleks SWE 6l¢iimleri ROC egrisi
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Tablo 52: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol retina-koroid-skleral kompleksin SWE o6l¢timleri esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
17,7083 83,3 63,3 82,0 65,5
18,7450 71,7 70,0 82,7 55,3
19,8133 61,7 80,0 86,0 51,1

Tablo 53: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag retina-koroid-skleral kompleksin SWE olgtimleri esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
17,9617 95,0 63,3 83,8 86,4
18,5383 90,0 73,3 87,1 78,6
19,6950 85,0 83,3 91,1 73,5
20,5883 75,0 90,0 93,8 64,3
21,3017 66,7 96,7 97,6 59,2
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Sol g6z AVC’nin strain degerlerinin DR i¢in tanisal degeri olmadigi
gosterilmistir( AUC: 0,496; %95GA: 0,357-0,635; p=0,952). Ayn1 sekilde sag goz
AVC’nin strain degerlerinin DR i¢in tanisal degeri olmadig1 gosterilmistir( AUC:
0,384; %95GA: 0,247-0,521; p=0,074)(Grafik5).

Grafik 5:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag gz anterior vitroz cismin strain degerleri ROC egrisi
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Sol géz PVC’nin strain degerlerinin DR ic¢in tanisal degeri olmadigi
gosterilmistir( AUC: 0,615; %95GA: 0,490-0,740; p=0,077). Ayn1 sekilde sag goz
PVC’nin strain degerlerinin DR i¢in tanisal degeri olmadig1 gosterilmistir( AUC:
0,532; %95GA: 0,407-0,658; p=0,620)(Grafike).

Grafik 6:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag g6z posterior vitroz cismin strain degerleri ROC egrisi
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Sol g6z AVC/PVC strain degerlerinin oraninin diyabetik hastalarda DR i¢in
tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulagilmistir(AUC:0,703; %95GA:0,591-0,814;
p=0,002). Ayn1 sekilde sag goz AVC/PVD strain degerlerinin oraninin diyabetik
hastalarda DR igin tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,704;
%95GA: 0,591-0,818; p=0,002)(Grafik7).

Grafik 7:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag g0z anterior vitrdz cisim/posterior vitrdz cisim strain degerlerinin

oranlarinin ROC egrisi
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Tablo 54: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol gbz anterior vitrdz cisim/posterior vitroz cisim strain degerlerinin oraninin esik

degerleri
Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif
Deger (%)
1,1500 36,7 90,0 88,0 41,5
1,2500 70,0 60,0 77,8 50,0
1,3500 90,0 26,7 71,1 57,1

Tablo 55: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag gOz anterior vitrdz cisim/posterior vitrdz cisim strain degerlerinin oraninin esik

degerleri
Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif
Deger (%)
1,1500 38,3 80,0 79,3 39,3
1,2500 70,0 60,0 77,8 50,0
1,3500 90,0 30,0 72,0 60,0
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Sol goz AVC’nin SWE odl¢iimlerinin diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,789; %95GA:0,695-0,883;
p=0,001>). Ayn1 sekilde, sag g6z AVC’nin SWE odlgiimlerinin de diyabetik
hastalarda DR igin tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,777;
%95GA: 0,682-0,872; p=0,001>)(Grafik8).

Grafik 8:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag goz anterior vitroz cisim SWE ol¢timleri ROC egrisi
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Tablo 56: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol g6z anterior vitroz cismin SWE 06l¢timii esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,7950 86,7 60,0 81,2 69,2
4,9650 81,7 63,3 81,7 63,3
5,1150 70,0 70,0 82,4 53,8
5,2100 65,0 80,0 86,7 53,3

Tablo 57: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag goz anterior vitroz cismin SWE 0l¢iimii esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
5,1200 71,7 70,0 82,7 55,3
5,3500 65,0 86,7 90,7 55,3
5,4500 61,7 90,0 92,5 54,0
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Sol gbz PVC’nin SWE odl¢iimlerinin diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,870; %95GA:0,798-0,942;
p=0,001>). Aymi sekilde, sag goz PVC’nin SWE o0l¢limlerinin de diyabetik
hastalarda DR igin tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,832;
%95GA: 0,746-0,918; p=0,001>)(Grafik9).

Grafik 9:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag g6z posterior vitroz cisim SWE ol¢timleri ROC egrisi
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Tablo 58: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol gz posterior vitroz cismin SWE 6l¢iimii esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,0400 88,3 66,7 84,1 74,1
4,2500 78,3 76,7 87,0 63,9
4,4450 75,0 93,3 95,7 65,1
4,6050 65,0 96,7 97,5 58,0

Tablo 59: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag gdz posterior vitroz cismin SWE 6l¢iimil esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,1900 83,3 66,7 83,3 66,7
4,3750 75,0 80,0 88,2 61,5
4,5100 66,7 86,7 90,9 56,5
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Sol géz GVC’nin SWE odl¢iimlerinin diyabetik hastalarda DR i¢in tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,796; 9%95GA:0,703-0,888;
p=0,001>). Ayn1 sekilde, sag g6z GVC’nin SWE odlgiimlerinin de diyabetik
hastalarda DR igin tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC: 0,761;
%95GA: 0,663-0,860; p=0,001>)(Grafik10).

Grafik 10:Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol ve sag goz global vitroz cisim SWE 6l¢timleri ROC egrisi
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Tablo 60: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sol goz global vitr6z cismin SWE o6lgiimii esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,4850 75,0 63,3 80,4 55,9
4,6000 68,3 80,0 87,2 55,8

Tablo 61: Diyabetik olup DR’si olmayanlar ile DR’si olanlarin ayriminda kullanilan

sag g6z global vitroz cismin SWE 06l¢limii esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,6750 71,7 66,7 81,1 54,1
4,8300 65,0 73,3 83,0 51,2
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Sol goz OS capi 6l¢iimlerinin DR ile kontrol grubunu ayirmada tanisal degeri
oldugu gosterilmistir( AUC: 0,694; %95GA: 0,581-0,807; p=0,003). Ayn1 sekilde
sag gz OS cap1 Olclimlerinin DR ile kontrol grubunun ayirmada tanisal degeri

oldugu gosterilmistir( AUC: 0,704; %95GA: 0,587-0,821; p=0,002)(Grafik11).

Grafik 11:DR ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag optik sinirgapi

Olctimleri ROC egrisi
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Tablo 62: DR ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol optik sinir¢ap1 dlgtimleri

esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(mm) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
5,950 75,0 53,3 76,3 51,6
6,150 66,7 60,0 76,9 47 4
6,250 61,7 63,3 77,1 45,2
6,350 53,3 76,7 82,1 451

Tablo 63: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag optik sinir¢api

Olctimleri esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(mm) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
6,050 78,3 56,7 78,3 56,7
6,150 71,7 60,0 78,2 51,4
6,250 63,3 70,0 80,9 48,8
6,350 50,0 76,7 81,1 43,4
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Sol OS’nin SWE 6l¢iimiiniin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,971; %95GA:0,942-1,000;
p=0,001>). Ayn1 sekilde sag§ OS’nin SWE O0l¢iimiiniin de DR grubu ile kontrol
grubunu ayirmada tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,972;

9%95GA:0,945-0,999: p=0,001>)(Grafik12).

Grafik 12:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag optik sinir

SWE o6l¢iimleri ROC egrisi
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Tablo 64: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol optik sinir SWE

Ol¢iimleri esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
15,8767 100,0 73,3 88,2 100,0
16,9133 96,7 86,7 93,5 92,9
17,5317 90,0 90,0 94,7 81,8
19,3092 80,0 93,3 96,0 70,0
20,0128 76,7 100,0 100,0 68,2

Tablo 65: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag optik sinir SWE

Olctimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
15,6600 100,0 66,7 85,7 100,0
16,9383 96,7 80,0 90,6 92,3
17,3283 93,3 86,7 93,3 86,7
18,1983 88,3 90,0 94,6 79,4
20,3217 81,7 100,0 100,0 73,2
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Sol RKSK/RYD’nin strain degerleri oraninin DR grubu ile kontrol grubunu
ayirmada tamisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,985;
%95GA:0,967-1,000; p=0,001>). Ayn1 sekilde sag RKSK/RYD’nin strain degerleri
oraninin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada tanisal degere sahip oldugu

sonucuna ulasilmistirf(AUC: 0,997; %95GA: 0,991-1,000; p=0,001>)(Grafik13).

Grafik 13:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag retina-

koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerleri oraninin ROC egrisi
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Tablo 66: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol retina-koroid-

skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerleri oraninin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

9,3500 100,0 80,0 90,9 100,0
10,1666 95,0 93,3 96,6 90,3
11,0333 83,3 96,7 98,0 74,4
11,1166 81,7 100,0 100,0 73,2

Tablo 67: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag retina-koroid-

skleral kompleks/retrobulber yag dokusu strain degerleri oraninin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

9,1667 100,0 83,3 92,3 100,0
9,5167 98,3 100,0 100,0 96,8
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Sol goz RKSK’nin SWE O&lgiimlerinin DR grubu ile kontrol grubunu
ayirmada tanmisal degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,923;
%95GA:0,869-0,978; p=0,001>). Ayni sekilde sag g6z RKSK’nin SWE 6l¢limlerinin
DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada tanisal degere sahip oldugu sonucuna

ulagilmistir(AUC: 0,952; %95GA: 0,903-1,000; p=0,001>)(Grafik14).

Grafik 14:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag retina-

koroid-skleral kompleks SWE o6lgiimlerinin ROC egrisi
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Tablo 68: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag retina-koroid-

skleral kompleks SWE o6lglimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
16,0707 98,3 63,3 84,3 95,0
16,3483 95,0 70,0 86,4 87,5
17,0817 90,0 76,7 88,5 79,3
17,5467 85,0 80,0 89,5 72,7
18,5033 75,0 93,3 95,7 65,1

Tablo 69: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag retina-koroid-

skleral kompleks SWE o6lgtimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
16,2700 100,0 73,3 88,2 100,0
16,8733 98,3 80,0 90,8 96,0
17,9733 95,0 86,7 93,4 89,7
19,1417 86,7 90,0 94,5 77,1
20,3000 78,3 93,3 95,9 68,3
21,6600 63,3 96,7 97,4 56,9
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Sol g6z AVC’nin strain degerlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,669; %95GA: 0,553-0,785; p=0,009). Ayn
sekilde sag goz AVC’nin strain degerlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
gosterilmistir  ( AUC: 0,819;  %95GA: 0,718-0,921,;

tanisal  oldugu

p=0,001>)(Grafik15).

Grafik 15:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag anterior

vitroz cismin strain degerlerinin ROC egrisi
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Tablo 70: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol anterior vitréz

cisminstrain degerlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

3,7500 71,7 46,7 72,9 45,2
3,8500 68,3 53,3 74,5 45,7
3,9500 58,3 60,0 74,5 41,9

Tablo 71: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag anterior vitroz

cismin strain degerlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

3,5500 88,3 70,0 85,5 75,0
3,6500 81,7 80,0 89,1 68,6
3,7500 70,0 80,0 87,5 57,1
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Sol g6z PVC’nin strain degerlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,735; %95GA: 0,631-0,839; p=0,001>).
Aynisekilde sag goz PVC’nin strain degerlerinin DR grubu ile kontrol grubunu
ayirmada tanisal oldugu gosterilmistir ( AUC: 0,821; %95GA: 0,732-0,910;
p=0,001>)(Grafik16).

Grafik 16:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag posterior

vitrdz cismin strain degerlerinin ROC egrisi
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Tablo 72: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol géz posterior vitréz

cismin strain degerlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

2,9500 80,0 53,3 77,4 57,1
3,1500 65,0 60,0 76,5 46,2
3,3500 56,7 80,0 85,0 48,0

Tablo 73: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag g6z posterior vitroz

cismin strain degerlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

2,8500 85,0 60,0 81,0 66,7
2,9500 78,3 70,0 83,9 61,8
3,1500 68,3 80,0 87,2 55,8
3,2500 66,7 83,3 88,9 55,6
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Sol géz AVC/PVC’nin strain degerlerinin oraninin DR grubu ile kontrol
grubunu ayirmada tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,639; %95GA: 0,514-0,763;
p=0,033). Ayn1 sekilde sag goz AVC/PVC’nin strain degerlerinin oraninin DR
grubu ile kontrol grubunu ayirmada tanisal degerinin olmadig1 gosterilmistir ( AUC:

0,546; %95GA: 0,420-0,672; p=0,477)(Grafik17).
Grafik 17:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag g6z anterior
vitrdz cisim/posterior vitrdz cisim strain degerlerinin oraninin ROC egrisi
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Tablo 74: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol goz anterior vitrdz

cisim/posterior vitroz cisim strain degerlerinin oraninin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)

1,1500 36,7 76,7 75,9 37,7
1,2500 70,0 50,0 73,5 45,5
1,3500 90,0 33,3 73,0 62,5
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Sol g6z AVC’nin SWE o6l¢limlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,827; %95GA: 0,743-0,912; p=0,001>). Aymn
sekilde sag g6z AVC’nin SWE o6l¢timlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal  oldugu  gosterilmistir (  AUC: 0,834; %95GA: 0,753-0,916;
p=0,001>)(Grafik18).

Grafik 18:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol ve sag g6z anterior

vitroz cisim SWE o6l¢iimlerinin ROC egrisi
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Tablo 75: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol goz anterior vitroz

cisim SWE 6l¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,8800 85,0 63,3 82,3 67,9
4,9900 81,7 76,7 87,5 67,6
5,0800 71,7 80,0 87,8 58,5
5,1450 68,3 83,3 89,1 56,8
5,3050 60,0 90,0 92,3 52,9

Tablo 76: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag g6z anterior vitroz

cisim SWE 6l¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,7050 93,3 53,3 80,0 80,0
4,8750 83,3 60,0 80,6 64,3
4,9900 78,3 70,0 83,9 61,8
5,1200 71,7 76,7 86,0 57,5
5,3500 65,0 83,3 88,6 54,3
5,4450 61,7 90,0 92,5 54,0
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Sol g6z PVC’nin SWE o6l¢iimlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,786; %95GA: 0,690-0,881; p=0,001>). Aymn
sekilde sag goz PVC’nin SWE o6l¢limlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal  oldugu  gosterilmistir (  AUC: 0,841; 9%95GA: 0,760-0,922;

p=0,001>)(Grafik19).
Grafik 19:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol géz posterior vitréz
cisim SWE o6l¢iimlerinin ROC egrisi
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Tablo 77: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol goz posterior vitrdz

cisim SWE ol¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,0650 88,3 53,3 79,1 69,6
4,2550 78,3 60,0 79,7 58,1
4,3850 75,0 73,3 84,9 59,5
4,5950 66,7 83,3 88,9 55,6
4,7150 55,0 86,7 89,2 49,1

Tablo 78: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag g6z posterior vitroz

cisim SWE ol¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,0250 91,7 53,3 79,7 76,2
4,1250 86,7 60,0 81,2 69,2
4,3800 75,0 80,0 88,2 61,5
4,4700 70,0 86,7 91,3 59,1
4,5950 60,0 90,0 92,3 52,9
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Sol g6z GVC’nin SWE o6l¢limlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal oldugu gosterilmistir( AUC: 0,770; %95GA: 0,675-0,865; p=0,001>). Aymni
sekilde sag g6z GVC’nin SWE o6l¢limlerinin DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada
tanisal  oldugu  gosterilmistir (  AUC: 0,842; 9%95GA: 0,764-0,921,
p=0,001>)(Grafik20).

Grafik 20:DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol géz global vitr6z

cisim SWE o6l¢iimlerinin ROC egrisi
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Tablo 79: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sol goz global vitroz

cisim SWE 6l¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,4850 75,0 53,3 76,3 51,6
4,5650 70,0 60,0 77,8 50,0
4,8150 60,0 86,7 90,0 52,0
4,9450 58,3 93,3 94,6 52,8

Tablo 80: DR grubu ile kontrol grubunu ayirmada kullanilan sag gz global vitroz

cisim SWE 6l¢timlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,4450 86,0 53,3 78,8 66,7
4,4800 83,3 60,0 80,6 64,3
4,6550 73,3 76,7 86,3 59,0
4,8650 65,0 93,3 95,1 57,1
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Sol OS’nin SWE 6l¢iimiiniin NPDR ile PDR ayriminda tanisal degere sahip
oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,892; %95GA:0,810-0,974; p=0,001>). Aym
sekilde sag OS’nin SWE 06l¢limiiniin NPDR ile PDR ayriminda tanisal degere sahip
oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,869; %95GA:0,778-0,960;
p=0,001>)(Grafik21).

Grafik 21:NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol ve sag optik sinir SWE

Ol¢iimlerinin ROC egrisi
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Tablo 81: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol optik sinir SWE ol¢iimlerinin

esik degerleri
Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif
Deger (%)
22,9450 100,0 70,0 76,9 100,0
24,8350 80,0 80,0 80,0 80,0
25,4817 70,0 83,3 80,8 73,5

Tablo 82: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sag optik sinirin SWE 6l¢iimlerinin

esik degerleri
Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif
Deger (%)
24,0750 93,3 70,0 75,7 91,3
25,2300 76,7 76,7 76,7 76,7
27,4100 63,3 90,0 86,4 71,1
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Sol goz RKSK’nin SWE ol¢iimlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal
degere sahip oldugu sonucuna ulasilmistir(AUC:0,820; %95GA:0,714-0,926;
p=0,001>). Ay sekilde sag goz RKSK’nin SWE o6l¢iimlerinin NPDR ile PDR
ayriminda tanisal degere sahip oldugu sonucuna ulagilmistir(AUC: 0,759; %95GA:
0,633-0,885; p=0,001)(Grafik22).

Grafik 22:NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol ve sag goz retina-koroid-skleral
kompleks SWE ol¢iimlerinin ROC egrisi
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Tablo 83: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol goz retina-koroid-skleral

kompleksSWE ol¢giimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
19,4767 90,0 60,0 69,2 85,7
21,0567 80,0 70,0 72,7 77,8
22,2833 63,3 80,0 76,0 68,6

Tablo 84: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sag g6z retina-koroid-skleral

kompleks SWE olglimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
21,7533 83,3 60,0 67,6 78,3
22,3283 73,3 73,3 73,3 73,3
23,6333 67,7 80,0 76,9 70,6
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Sol g6z AVC’nin SWE 6l¢iimlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu
gosterilmistir( AUC: 0,749; %95GA: 0,627-0,871; p=0,001). Aym sekilde sag goz
AVC’nin SWE o6l¢iimlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu gosterilmistir
(AUC: 0,752; %95GA: 0,629-0,874; p=0,001)(Grafik23).

Grafik 23:NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol goz anterior vitréz cisim SWE

Olctimlerinin ROC egrisi
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Tablo 85: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol g6z anterior vitroz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
5,3600 73,3 63,3 66,7 70,4
5,8550 63,3 80,0 76,0 68,6

Tablo 86: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sag goz anterior vitroz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
5,5700 70,0 60,0 63,6 66,7
5,7150 60,0 63,3 62,1 61,3
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Sol g6z PVC’nin SWE 6l¢timlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu
gosterilmistir( AUC: 0,818; %95GA: 0,712-0,924; p=0,001>). Ayni sekilde sag goz
PVC’nin SWE o6lgiimlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu gosterilmistir (
AUC: 0,791; %95GA: 0,679-0,904; p=0,001>)(Grafi24).

Grafik 24:NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol ve sag goz posterior vitroz cisim

SWE o6lgiimlerinin ROC egrisi
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Tablo 87: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol géz posterior vitrdz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,6050 90,0 60,0 69,2 85,7
4,7100 80,0 70,0 72,7 77,8
4,7750 76,7 73,3 74,2 75,9
5,0450 66,7 83,3 80,0 71,4

Tablo 88: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sag g6z posterior vitroz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,4600 90,0 50,0 64,3 83,3
4,6150 76,7 60,0 65,7 72,0
4,8600 66,7 73,3 71,4 68,8
5,3250 60,0 86,7 81,8 68,4
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Sol g6z GVC’nin SWE 6l¢timlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu
gosterilmistir( AUC: 0,807; %95GA: 0,698-0,916; p=0,001>). Ayn1 sekilde sag goz
GVC’nin SWE 6l¢timlerinin NPDR ile PDR ayriminda tanisal oldugu gosterilmistir (
AUC: 0,777; %95GA: 0,659-0,896; p=0,001>)(Grafik25).

Grafik 25:NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol ve sag goz global vitroz cisim
SWE o6lgiimlerinin ROC egrisi
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Tablo 89: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sol goz global vitroz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,6950 90,0 63,3 71,1 86,4
5,0000 76,7 66,7 69,7 74,1
5,4800 60,0 83,3 78,3 67,6

Tablo 90: NPDR ile PDR ayriminda kullanilan sag goz global vitréz cisim SWE

Ol¢iimlerinin esik degerleri

Esik Deger Sensitivite Spesifisite | Pozitif Prediktif Negatif
(kPa) (%) (%) Deger (%) Prediktif

Deger (%)
4,8950 83,3 60,0 67,6 78,3
5,1750 70,0 73,3 72,4 71,0
5,5250 66,7 73,3 71,4 68,8
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TARTISMA

Ultrason elastografi (USE) ilk olarak tiroid, meme, prostat, karaciger gibi
cesitli dokularda tiimoérlerin elastikiyetlerini gostererek natiirleri hakkinda bilgi
edinmek amaciyla kullanilmigtir. Patolojik yapilarin USE degerlendirmesinde normal
dokuya gore daha diisiik elastikiyet gosterdikleri goriilmiistiir[236-239]. Ilerleyen
zamanda USE, yontemin gelismesiyle birlikte tiimorlerin benign-malign ayrimina ek
olarak kas-iskelet sistemi ve sinir sistemi gibi farkli sistemlerin hastaliklarinin

incelenmesi gibi farkli alanlarda da kullanilmaya baslanmistir[229, 240, 241].

GOz yapisal olarak farkli Ozellikteki tabakalarin bir arada bulundugu
heterojen bir anatomiye sahiptir. Kist benzeri yapisi nedeniyle goziin USE ile
degerlendirilmesi diger solid organlara gore ideal elastik modelden farklidir. Okdiler

USE iyonizan radyasyon icermeyen giivenli bir US yontemidir.

Literatiirde DR hastalarinda okiiler yapilarin USE ile degerlendirilmesi ile

ilgili ¢ok az sayida ¢aligma mevcuttur.

G.Pekel ve ark. yaptiklar1 ¢alismada PDR’si olup panretinal fotokoagiilasyon
tedavisi uygulanmis olan 15 hasta ile NPDR’si olan 16 hastanin VC’sini, RKSK’sini,
RYD’sini ve OS’sini SE yontemi ile kiyaslamiglardir. Calisma sonucunda, gruplar
arasinda VC, RYD ve OS’nin strain degerlerini benzer olarak bulmuslardir. Gruplar
arasinda RKSK’nin strain degerlerinin panretinal fotokoagiilasyon tedavisi
uygulanmis hasta grubunda daha yiiksek oldugunu yani daha sert oldugunu
bulmuslardir[242].

Calismamizda VC, RKSK ve OS’nin SE ile incelenmesinde, G.Pekel ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismaya[242] benzer olarak, VC’nin SE ile incelenmesinde gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmadigini bulduk. Benzer sekilde RKSK’nin
SE ile incelenmesinde RKSK/RYD strain degerlerinin oranlarnin DR’si olan
hastalarda diger gruplara gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksek oldugunu yani
daha sert oldugunu bulduk. G.Pekel ve ark.’nin yaptigi calismadan[242] farkli
olarak, biz ¢aligmamizda OS’nin SE ile incelenmesinde 5 farkli tip ve 2 farkli subtip
kullanarak yaptigimiz degerlendirmede OS’nin DR’si olan hastalarda diger gruplara
gore istatiksel olarak anlamli sekilde daha sert olan tiplerde oldugunu bulduk.

G.Pekel ve ark. yaptiklar ¢alismada[242] fotokoagiilasyon uygulanmigs PDR’si olan
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hastalar ile NPDR’si olan hastalar1 karsilagtirmistir. Biz ¢calismamizda PDR’si olan
hastalarin ve NPDR’si olan hastalarin VC’nin ve OS’nin SE ile incelenmesinde
istatiksel olarak anlamli fark olmadigini, RKSK’nin SE ile incelenmesinde PDR’si
olan hastalarin NPDR’si olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli daha sert

oldugunu bulduk.

K. Agladioglu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada primer agik agili glokomu olan 20
hasta ile saglikli gézii olan 20 goniilliiden kontrol grubunun RKSK, RYD, OD, OS,
AVC ve PVC yapilarmi SE ile inceleyip strain degerlerini karsilastirmiglardir.
AVC/PVC’nin strain degerleri oranin1 glokomlu hasta grubunda yiiksek (glokomlu
grupta: 1.62+0.34, kontrol grubunda: 1.45+0.21, p=0.04) olarak bulmuslardir. AVC,
PVC, RKSK, RYD, OD ve OS’nin strain degerlerinde ve RKSK/RYD’nin strain

degerleri oraninda gruplar arasinda anlamli fark bulamamiglardir[243].

Biz calismamizda, gruplar arasinda AVC/PVC’nin strain degerleri oraninin
karsilastirilmasinda istatiksel olarak diisiik diizeyde bir fark oldugunu bulduk.
Calismamizda K. Agladioglu ve ark.’nin yaptiklari ¢alismaya[243] benzer olarak,
gruplar arasinda AVC ve PVC strain degerleri arasinda istatiksel olarak anlaml fark
bulamadik. Biz ¢alismamizda K. Agladioglu ve ark.’nin yaptiklari ¢alismanin[243]
aksine RKSK/RYD’nin strain degerleri oraninin DR’si olan hastalarda diger gruplara
gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksek oldugunu bulduk. PDR’si olan hastalarin
RKSK/RYD’nin strain degerleri oraninin NPDR’si olan hastalara gore istatiksel
olarak anlaml1 daha yiiksek oldugunu bulduk.

G.Pekel ve ark. yaptiklar1 bir diger ¢caligmada yiiksek derecede miyopisi olan
20 hasta grubu ile emetropik 20 goniilliiden olusan kontrol grubunun AVC, PVC,
RKSK ve RYD yapilarin1 SE ile inceleyip strain degerlerini karsilagtirmiglardir.
AVC, PVC, RKSK, RYD’nin strain degerlerinde ve RKSK/RY D’nin strain degerleri

oraninda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulamamislardir[244].

Calismamizda G.Pekel ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismaya[244] benzer olarak,
gruplar arasinda AVC ve PVC strain degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulamadik.

M. Inal ve ark. yaptiklar1 calismada multipl skleroz hastalig1 olan 54 hastadan
olusan hasta grubunun 107 adet optik sinirini ve 59 saglikli goniilliiden olusan

kontrol grubunun 118 adet optik sinirini B-Mod US, SE ve SWE ile incelemislerdir.
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B-Mod US incelemesinde globun 3 mm posteriorunda OS ¢apini, kilifi da
kapsayacak sekilde Ol¢miislerdir. OS’nin SE ile incelenmesinde, elastogramdaki
renklerin oranlarma gore 3 tipten olusan bir smiflama kullanmislardir. SE
simiflamasini, tip 1 agirlik olarak mavi(sert), tip 2 mavi/yesil benzer oranlarda(orta
sertlik), tip 3 agirlikli olarak yesil(yumusak) olmak tizere belirlemislerdir. OS’nin
shear wave elastografi (SWE)ile incelenmesinde, OS’nin en az 3 farkli bolgesinden
yapilan 6lglimlerin ortalamasin1 kPa cinsinden kaydetmislerdir. Hasta ve kontrol
grubunda OS ¢aplarimi benzer olarak bulmuslardir. OS’nin SE ile incelenmesinde
multipl skleroz hastalar1 agirlikli olarak tip 2 simiflamasinda(95/107,%88) olurken,
kontrol grubunun agirlikli olarak tip 3 siniflamasinda(73/118,%61,9) oldugunu
bulmuglardir. OS’ninSWE ile incelenmesinde, hasta grubunda kontrol grubuna gore
daha yiliksek kPa degerleri 6lgmiislerdir ve yaptiklari ROC analizinde 18,3 kPa
degerinin %95,3 sensitivite ve %97,5 spesifite ile en iyi esik degeri oldugunu
bulmuslardir[232].

M. Inal ve ark. yaptiklar1 bir diger calismada Behget hastaligi olan hasta
grubundan 46 optik siniri ve saglikli goniillillerden olusan kontrol grubundan 54
optik siniri SE ve SWE ile degerlendirmislerdir. OS’nin SE ile degerlendirilmesinde
elastogramdaki renklerin oranlarma gore 3 tipten olusan bir siniflama
kullanmislardir. SE siniflamasini, tip 1 agirlik olarak mavi(sert), tip 2 mavi/yesil
benzer oranlarda(orta sertlik), tip 3 agirlikli olarak yesil(yumusak) olmak iizere
belirlemiglerdir. Ayrica ek olarak sar1 ve kirmizi renkleri icermesine gore 2 ayri
subtiplemeyi siniflamaya dahil etmislerdir. SWE incelemesinde OS’nin en az 3 farkli
bolgesinden yapilan dl¢limlerin ortalamasini kPa cinsinden kaydetmislerdir. OS’nin
SE ile incelenmesinde, Behget hastalari agirlikli olarak tip 1 smiflamasinda
olurken(20/46,%43,5), kontrol grubunun agirlikli olarak  tip 3
siiflamasinda(28/54,%51,8)  oldugunu  bulmusglardir.  OS’nin  SWE ile
incelenmesinde, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek kPa degerleri
Olemiislerdir ve yaptiklar1 ROC analizinde 16,5 kPa degerinin %87 sensitivite ve

%87 spesifite ile en iyi esik degeri oldugunu bulmuslardir[235].

Calismamizda, M. Inal ve ark.’nin Behget hastaligi olan ve multipl skleroz
hastaligi olan hastalarda yaptiklar1 iki ayri1 ¢alismaya [232, 235] benzer olarak
OS’nin SE smiflandirmasinda, DR’si olan hastalarin renkli elastogramlariin diger

gruplara gore anlamli olarak daha sert(mavi agirlikll) oldugunu bulduk. Biz de
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calismamizda, OS’nin SWE ile incelenmesinde, DR’si olanhasta grubunda diger
gruplara gore daha yiiksek kPa degerleri bulduk. Ayrica DR’si olan hastalar kendi
icinde incelendiginde, PDR’si olan hastalarin OS’nin SWE incelemesinde 6lgiilen
kPa degerlerinin NPDR’si olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli yiiksek
oldugunu bulduk. Yaptigimiz ROC analizinde DR’si olan hasta grubu ile diyabetik
olup DR’si olmayan hasta grubunu ayirmada 18,36 kPa esik degerinin %85
sensitivite, %83,3 spesifite, %91,1 PPD ve %73,5 NPD ile en iyi esik deger
oldugunu bulduk. Ayrica DR’si olan hastalar kendi i¢inde incelendiginde, yaptigimiz
ROC analizinde PDR’si olan hastalar ile NPDR’si olan hastalar1 ayirmada 24,07 kPa
esik degerinin %93,3 sensitivite, %70 spesifite, %75,7 PPD ve %91,3 NPD ile en iyi
esik deger oldugunu bulduk.

Calismamizda M. Inal ve ark.’nin Behget hastaligi ve multipl skleroz hastalig
olan hastalarda yaptiklar1 ¢alismalarda[232, 235] oldugu gibi OS’nin ¢ap1 ile USE
elastikiyet 6zellikleri arasinda korelasyon olmadigini bulduk. Ayrica diyabetik hasta

gruplar1 arasinda OS’nin ¢apinin benzer oldugunu bulduk.

Calismamizda M. Inal ve ark.’nin Behget hastalig1 ve multipl skleroz hastalig1
olan hastalarda yaptiklari bu iki ayr1 ¢aligmaya[232, 235] benzer olarak her grup
kendi iginde incelendiginde, hasta ve kontrol grubunun yaslari ile okiiler yapilarinin
elastikiyet 6zellikleri arasinda genel olarak diisiik-onemsiz diizeyde bir korelasyon
bulduk. Biz calisgmamizda yasa bagl olarak okiiler yapilarin USE incelemesinde
elastikiyet ozelliklerinde farkliliklar olabilecegini diisiinerek, gruplari benzer yas
ortalamasinda olacak sekilde belirlemistik. Bu nedenle hasta ve kontrol grubu, yas
ortalamast 58,09+6,28(en kii¢iik=43,00; en biiyiik=72,00) olacak sekilde kismen dar
bir yas araliginda belirlenmistir. Yaglanmaya bagli olarak okiiler yapilarin USE
elastikiyet 6zelliklerinde meydana gelebilecek degisikliklerin gosterilmesi i¢in daha
genis yas araliginda olan katilicimlarin degerlendirildigi ¢alismalar yapilmasini

Oneriyoruz.

M. Batur ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada tek tarafli optik noriti olan 13 hastanin,
optik noriti olan optik sinirin elastikiyeti ile karsi taraftaki saglikli optik sinirin
elastikiyetini  ARFI(Acoustic Radiation Force Impulse) ultrason elastografi
yontemini kullanarak kiyaslamiglardir. Ayrica hastalarin optik noériti olan OS’nin
cap1 ile karsi taraftaki saglikli OS’nin c¢apmi ile B-Mod US kullanarak

kiyaslamiglardir. OS’nin ¢apini 6lgerken bizim ¢alismamizda yaptigimiz gibi globun
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3 mm posteriorundan l¢miislerdir. Ancak bizim ¢alismamizdan farkli olarak OS’nin
capmi1 B-Mod US ile dlgerken OS kilifin1 i¢ine almayacak sekilde sadece sinir
dokusunu olgmiislerdir. Yapilan ¢alismanin sonucunda 13 hastanin 11’inde optik
noriti olan OS’nin kars1 taraftaki sagliklt olan OS’ye gore istatiksel olarak anlaml
daha sert oldugunu bulmuslardir. 13 hastanin 9’unda optik nériti olan OS’nin
capiin karsi taraftaki saglikli OS’nin ¢apina gore istatiksel olarak anlamli daha fazla

oldugunu bulmuslardir[245].

Calismamizda M.Batur ve ark.’nin tek tarafli optik noriti olan hastalarin
optik noriti olan ve karsi taraftaki saglikli olan optik sinirlerinin elastikiyetlerini
ARFI yontemini kullanarak inceledikleri ¢aligmaya[245] benzer olarak, DR’si olan
hastalarin OS’nin diger gruplara gore daha sert oldugunu bulduk. M.Batur ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada[245] OS’nin elastikiyetini kantitatif bir USE yontemi olan
ARFI yontemini kullanarak incelemislerdir ve sonuglart m/sn olarak kaydetmislerdir.
Biz calismamizda OS’nin elastikiyetini kantitatif bir USE yontemi olan SWE
yontemini kullanarak inceledik. Iki farkli kantitatif USE yontemi olan ARFI ve SWE
yontemlerinin optik norit ve diyabetik retinopati gibi iki farkli okiiler patolojide
farkli hasta gruplarinda OS’nin sertlestigini gostermesi kantitatif USE’nin optik sinir
patolojilerinde tanisal olabilecegini diisiindiirmektedir. ARFI ve SWE tekniklerinin
karsilastirildigr daha fazla ¢alismanin yapilmasini 6nermekteyiz. Biz ¢alismamizda
OS capim kilifi da kapsayacak sekilde globun 3 mm posteriorundan dlgtiik. M. Batur
ve ark.[245] OS capini kilifi kapsamayacak sekilde dlgmiisler ve hasta ile saglikli OS
capr arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulmuslar. M.Batur ve ark.’nin yaptigi
caligmanin aksine biz ¢alismamizda OS ¢ap1 6l¢timiinde gruplar arasinda istatiksel

olarak anlaml:1 fark bulmadik.

O. Ozen ve ark. yaptiklar1 galismada 20 glokomlu gézii, 19 fizyolojik
cukurlagsma olan gozii ve 17 saglikli gozii SE ile incelemislerdir. Yaptiklari
calismada her ii¢ grupta da retina-koroid-skleral kompleks(RKSK) ile retrobulber
yag dokusunun(RYD) strain degerleri oranlarini kiyaslamislardir. Her {i¢ grubun
RKSK/RYD’nin strain degerleri oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulamamigladir[246].

Biz ¢alismamizda O. Ozen ve ark.’nm yaptig1 calismanin[246] aksine SE
incelemesinde RKSK/RYD’nin strain degerleri oraninin DR’si olan hastalarda diger

gruplara gore istatiksel olarak anlamli daha yliksek oldugunu bulduk. Ayrica DR’si
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olan hastalar kendi aralarinda karsilastirildiginda PDR’si  olan hastalarin
RKSK/RYD’nin strain degerleri oraninin NPDR’si olan hastalara gore istatiksel

olarak anlamli daha yiiksek oldugunu bulduk.

M. Duymus ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada farkli evrelerdeki karaciger kist
hidatikleri olan 33 hastay1 SE ile incelemislerdir. Hastalarin 6’sinda tip 1, 6’sinda tip
2, 6’sinda tip 3, 11’inde tip 4, 4’linde tip 5 kist hidatik oldugunu B-Mod US ile
saptamiglar. Yapilan SE incelemesinde farkli evrelerdeki kist hidatiklerin strain

indekslerinde istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bulmuslardir[247].

BE Lee ve ark. yaptiklari bir ¢aligmada 30°u malign olan 140 kompleks kistik
ve solid meme lezyonunu SWE ile incelemislerdir. Lezyonlarin SWE ile
incelenmesinde, malign lezyonlardabenign lezyonlara gore istatiksel olarak anlamli
daha ytiksek kPa degerleri dlgmiislerdir ve yaptiklar1 ROC analizinde 108,5 kPa
degerinin %86,7 sensitivite ve %97,3 spesifite ile en iyi esik degeri oldugunu

bulmuslardir[248].

Biz calismamizda vitr6z cismin SE ile incelenmesinde, M. Duymus ve
ark.’nin  farkli evrelerdeki kist hidatikleri SE ile inceledikleri yaptiklari
calismaya[247] benzer olarak, gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
olmadigmi bulduk. Vitr6z cismin SWE ile incelemesinde, BE Lee ve ark.’nin
kompleks kistik meme lezyonlarini SWE ile inceledikleri yaptiklari ¢aligmaya[248]
benzer olarak, DR’si olan hastalarda diger gruplara gore ve PDR’si olan hastalarda
NPDR’si olan hastalara gore vitroz cismin daha yiiksek kPa degerleri oldugunu
bulduk. DR’si olan hastalar ile diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin ayriminda
anterior, posterior ve global vitréz cismin SWE o6l¢iimlerinin ROC analizinde;
anterior VC i¢in 5,12 kPa degerinin %71,7 sensitivite ve %70 spesifite ile, posterior
VC igin 4,25kPa degerinin %78,3 sensitivite ve %76,7 spesifite ile, global VC i¢in
4,48kPa degerinin %75 sensitivite ve %63,3 spesifite ile en iyi esik degerleri
oldugunu bulduk.

Vitréz cismin USE ile incelenmesinde, SE incelemesinde gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark yokken, SWE incelemesinde gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark oldugunu bulduk. Jel kivamindaki hiimor akdziin doldurdugu
VC’nin, kantitatif bir yontem olan SWE incelemesinin kalitatif bir yontem olan SE

incelemesine gore daha yiiksek dogrulukta sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.
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J. Sebag ve ark. yaptiklar1 bir calismada PDR’si olan 19 hastanin vitroz
cismini diyabetik olmayan 23 hastanin vitré6z cismi ile florometri kullanarak
kiyaslamiglardir. PDR’si olan hastalarin VC’sinde erken glikasyon {iriinlerinin daha
yiiksek oldugunu bulmuslardir(1.65’e karsin 0.54 mol/ mol kollajen, P<.05). ileri
glikasyon son iiriinlerinin PDR’si olan hastalarin VC’sinde kontrol grubuna gore 20

kat daha fazla oldugunu bulmuslardir[249].

Biz ¢alismamizda PDR’si olan hastalarin VC’nin SWE incelemesinde diger
gruplara gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksek kPa degerleri oldugunu bulduk.
Bunun nedeninin J. Sebag ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada[249] belirttikleri PDR’si
olan hastalarin VC’sinde erken glikasyon iriinlerinin ve ileri glikasyon son
tirlinlerinin miktarindaki artisa bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Biz ¢alismamizda
ayrica NPDR’si olan hastalarin da VC’nin SWE incelemesinde diyabetik olup DR’si
olmayan hastalara ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksek kPa
degerleri oldugunu bulduk. PDR’si olan hastalarin VC’nin SWE ile incelenmesinde
NPDR’si olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksek kPa degerleri
oldugunu bulduk.

Calismamizda diyabetik olup DR’si olmayan hastalarinve kontrol grubunun
okiiler yapilarinin USE incelemesinde elastikiyet 6zellikleri agisindan genel olarak
benzer oldugunu bulduk. Calismamizda DR’si olan hastalar ile diger gruplar arasinda
okiiler yapilarin USE incelemesi elastikiyet dzellikleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar oldugunu bulduk. Bunun nedeninin DR’ye bagli olarak gozde
meydana gelen retinal mikrohemorajiler, arteriyoler hyalinozis, 6dem, anjiyogenez,
bazal membran kalinlasmasi, perisit dejenerasyonu ve eksiida koleksiyonu gibi

histopatolojik degisikliklerin oldugunu diisiiniiyoruz[250].

RH. Amin ve ark. yaptiklar1 ¢alismada PDR’si olan hastalarda daha belirgin
olmak iizere tim DR hastalarinda retinada ve optik sinirde VEGF’nin arttigini
saptamiglardir. DR hastalarinda neovaskiilarizasyonun 6nemli nedenlerinden birisi
olan VEGF’nin immatiir vaskiiler yapilar olusturarak vaskiiler permeabilitede artis ve
kan-doku bariyerinde bozulmaya neden oldugunu belirtmislerdir[251]. AJ. Barber ve
ark. yaptiklart ¢alismada DR’de vaskiiler permeabilite artisinin ve kan-doku
bariyerinin bozulmasinin, 6deme ve noronal hiicre kaybina neden olan ekstraselliiler
matriks kompozisyonunda bozulmaya, glial hiicre reaktivasyonuna, mikroglial

aktivasyona, apoptizise ve gliozise neden oldugunu ve sonug olarak DR’nin géziin
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norodejeneratif bir hastaligi oldugunu belirtmislerdir[252]. Calismamizda OS’nin SE
ve SWE ile incelenmesinde DR’si olan hasta gruplarinda diger gruplara gore ve
PDR’si olan hasta grubunda NPDR’si olan hasta grubuna gére daha sert olmasinin
sebebinin OS’de meydana gelen ©Odem, apoptozis ve gliozis oldugunu

diistinmekteyiz.

DR’si olan hastalar ile diger gruplarin ayriminda, DR’si olan diyabet hastalari
ile diyabetik olup DR’si olmayan hastalarin ayriminda ve PDR’si olan hastalar ile
NPDR’si olan hastalarin ayriminda, genel olarak okiiler yapilarin USE ile
incelenmesinde SWE’nin SE’ye goére daha yiiksek tanisal degere sahip oldugunu
bulduk. Bunun nedeninin SWE incelemesinin SE incelemesine gore kullaniciya daha
az bagimli olan yani daha objektif bir USE teknigi olmasinin oldugunu
diigiinmekteyiz. Optik sinirin SE ile incelemesinde renkli elastogramin subjektif
olarak degerlendirilerek siniflandirilma yapilmasina karsilik olarak optik sinirin
SWE ile incelenmesinde kantitatif olglimlerin kullanilmasi nedeniyle optik sinirin

SWE incelemesinin daha yiiksek tanisal degere sahip oldugunu diisiinmekteyiz.

Son yillarda yapilan calismalarda dokunun histolojik &zelliklerinin doku
elastikiyeti lizerindeki etkisi gosterilmistir. Patolojik 6zellikteki dokularin normal
dokulara gore ve malign Ozellikteki lezyonlarin benign lezyonlara gore
elastikiyetlerinde kayip oldugu yani daha sert oldugu gosterilmistir[237, 253-256].
Biz de yaptigimiz prospektif ¢alismamizda DR’si olanhastalarin vitréz cisminde,
retina-koroid-skleral kompleksindeve optik sinirinde, saglikli goniilliilere ve DR’si
olmayan diyabetik hastalara gore strain elastografi ve shear wave elastografi
yontemlerini kullanarak meydana gelen sertlesmeyi gosterdik. Ayrica DR’si
olmayan diyabetik hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda az sayidaki
parametrede diisiik diizeyde farkliliklar ¢ikmis olup genel olarak benzer USE

elastikiyet paternleri gostermislerdir.

Bulgularimiza dayanarak diisiik maliyetli, noninvaziv olan, iyonizan
radyasyon igermeyen ve heniiz gosterilmis bir yan etkisi olmayan bir goriintiileme
yontemi olan USE’nin, tip 2 DM hastalarinda DR’nin tan1 ve takibinde
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizin bazi kisitliliklart vardir. Birinci olarak SE yiiksek 6l¢iide hasta

ve operatdr bagimli bir tekniktir. Goziine uygun pozisyon verilemeyen hastalarda
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tetkikin kalitesi diisecektir. Hastalarin goz hareketleri tetkikin kalitesini olumsuz
yonde etkileyecektir. Hastalarin gozlerinin incelenmesi sirasinda ilk olarak incelenen
sol gbz incelemesinde hastalarin sol géziine pozisyon vermesi ikinci olarak incelenen
sag goz incelemesinde hastalarin sag goziine pozisyon vermesine gore daha diisiik
uyumlulukta oldugu goriilmiistiir. Ayrica SE incelemesi, operatdriin US probu ile
uygulayacagi eksternal kuvvet ile goriintiilerin olusturuldugu bir teknik oldugu icin
operatdriin uygulayacagi kuvvetin siddeti, hiz1 ve agis1 gibi degiskenler nedeniyle
operatoriin  deneyimi de sonuglar1 etkileyecektir. Ikinci olarakSE incelemesi
sonucunda elde olunan renkli elastogramin gorsel olarak degerlendirilip
calismamizda tamimlanmig olan elastisite paterni smiflamasi subjektif bir
degerlendirmedir. Biz c¢alismamizda SE’ye bagli olan subjektiviteyi azaltmak
amactyla daha az subjektif olan ve ayn1 zamanda kantitatif bir yontem olan SWE’yi
de ilave ettik. Ugiincii olarak goziin kist benzeri anatomik yapisindan dolay
kompresyon etkisinin derin okiiler ve periokiiler yapilara tam olarak ulagamamasi

yaptigimiz ¢alismamizin bir kisitlamasidir.
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SONUCLAR

Calismamiza diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalar, non-proliferatif
retinopatisi olan hastalar, proliferatif retinopatisi olan hastalar ve kontrol grubu olmak
tizere dort grup dahil edilmistir. Bu dort grubun her birinde 30’ar tane olmak {izere
toplam 120 gontlliiniin 240 gozii B-Mod ultrasonografi, strain elastografi ve shear
wave elastografi goriintilleme yoOntemleri ile incelenmistir. Bu gruplarda cinsiyet
dagilimlan esit tutulacak sekilde her grup icin %50(n=15) kadin ve %50(n=15) erkek

olarak alinmistir.

B-Mod ultrasonografi goriintiiler ile optik sinir ¢aplari Slgiilmistiir. Optik
sinirin strain elastografi ile degerlendirilmesi, elastogramdaki renklerin oranlarina
gore 5 tip ve 2 subtip olacak sekilde siniflandirilarak yapilmigtir. Strain elastografi ile
retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusunun strain degerleri oranlari,
anterior vitrdz cismin Ve posterior vitrdz cismin Strain degerleri, anterior vitroz
cisim/posterior vitroz cismin strain degerleri oranlar1 incelenmistir. Shear wave
elastografi ileoptik sinir, retina-koroid-skleral kompleks, anterior vitréz cisim,

posterior vitroz cisim ve global vitrdz cismin KPa cinsinden 6l¢iimleri yapilmustir.

B-Mod ultrasonografi goriintiileme ile incelenen optik sinir ¢aplarinda, kontrol
grubu ile diyabetik hasta gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmustur ancak diyabetik
hastalarin kendi aralarinda optik sinir ¢aplari i¢in anlamli fark yoktur. Optik sinir

capinin diyabetik retinopati i¢in tanisal degeri olmadigi bulunmustur.

Her grup kendi i¢inde incelendiginde, hasta ve kontrol grubunun yaglar ile
okiiler yapilarinin elastikiyet Ozellikleri arasinda genel olarak diisiik-Onemsiz
diizeyde bir korelasyon bulduk. Tip 2 DM’li her hasta grubu kendi iginde
incelendiginde, hastalarin tip 2 DM siireleri ile okiiler yapilariin elastikiyet

ozellikleri arasinda genel olarak diisiik-6nemsiz diizeyde bir korelasyon bulduk.

Her iki g6z optik sinirinin strain elastografi ile incelenmesinde diyabetik
retinopatisi (non-proliferatif ve proliferatif) olan hastalarin optik sinirinin sertligi
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha sert bulunmustur. Optik sinirin strain
elastografi ile incelenmesinde, diyabetik retinopatisi olan hastalarda, diyabetik olup
retinopatisi olmayan hastalara gore istatiksel olarak anlamli daha sert tiplerde oldugu

bulunmusgtur. Diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalar ile kontrol grubu arasinda
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ve non-proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalar ile proliferatif diyabetik
retinopatisi olan hastalar arasinda, optik sinirin  strain  elastografi ile

degerlendirilmesinde anlamli fark bulunmamustir.

Her iki g6z i¢in yapilan optik sinir, retina-koroid-skleral kompleks, anterior
vitrdz cisim, posterior vitrdz cisim Ve global vitroz cismin shear wave elastografi ile
incelemesinde, shear wave elastografinin diyabetik retinopatisi olan hastalar ile
diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalarin ve kontrol grubunun ayriminda tanisal
oldugu bulunmustur. Shear wave elastografi incelemesinde kPa cinsinden 6l¢iimler,
diyabetik retinopatisi olan hastalarda diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalara ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde shear wave
elastografi incelemesinin proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalar ile non-
proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarin ayriminda tanisal oldugu
bulunmustur. Shear wave elastografi ile yapilan kPa cinsinden olgiimler, proliferatif
diyabetik retinopatisi olan hastalarda non-proliferatif diyabetik retinopatisi olan
hastalara gore daha yiikksek bulunmustur. Yapilan shear wave elastografi
incelemesinin diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalar ile kontrol grubunun

ayriminda tanisal olmadig1 bulunmustur.

Her iki goz i¢in yapilan strain elastografi incelemesinde retina-koroid-skleral
kompleks/retrobulber yag dokusunun strain degerleri oraninin diyabetik retinopati
hastalar1 ile diyabetik olup retinopatisi olmayan hastalar ve kontrol grubunun
ayriminda tanisal oldugu bulunmustur. Anterior vitrdz cisim/posterior vitréz cismin
strain degerleri oraninin, retina-koroid-skleral kompleks/retrobulber yag dokusunun
straindegerleri orani ile benzer sekilde ancak daha diisiik tanisal degeri oldugu

bulunmustur.

Her iki goz i¢in yapilan strain elastografi incelemesinde, anterior ve posterior
vitréz cismin Strain degerlerinin diyabetik retinopatisi olan hastalar ile diyabetik olup
retinopatisi olmayan hastalarin ve kontrol grubunun ayriminda, diyabetik olup
retinopatisi olmayan hastalar ile kontrol grubunun ayriminda ve proliferatif diyabetik
retinopatisi olan hastalar ile non-proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarin
ayriminda tanisal olmadig1 bulunmustur. Sadece sol gz anterior ve posterior vitréz
cismin strain degerlerinin diyabetik retinopatisi olan hastalar ile kontrol grubunun

ayriminda diisiik tanisal degeri oldugu bulunmustur.
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ONERILER

Ultrason elastografinin diyabetik retinopatinin tanisinda umut vaad eden bir
yontem oldugunu disiinmekteyiz. Diyabetik hastalarda ultrason elastografinin
diyabetik retinopatinin tanisinin konulmasina yardime1 olabilecegini ve erken tedavi

ile gorme kaybinin azaltilabilecegini 6ngdrmekteyiz.

Biz ¢alismamizda hasta ve kontrol grubuna dahil olan toplam 120 géniilliiniin

240 goziinii inceledik. Benzer ¢alismalar daha fazla goniilli ile yapilabilir.

Biz ¢alismamizda tip 2 DM hastalarinin okiiler yapilarini ultrason elastografi

ile inceledik. Benzer bir ¢alisma tip 1 DM hastalarinda da yapilabilir.

Biz calismamizda tip 2 DM hastalarinin ultrason elastografi bulgular ile
hasta yas1 ve hastalik siireleri ile iliskisini karsilastirdik. Benzer ¢alismalar diger
sosyodemografik o6zelliklerle ve diger klinik ve laboratuar parametreleri ile ultrason
elastografideki elastikiyet 6zellikleri ile iliskiSinin gdsterilmesi igin tip 1 ve tip 2 DM

hastalari i¢in yapilabilir.

Literatiir bilgilerimize gére daha once diyabetik hastalarda okiiler ultrason
elastografi incelemesi yapilan tek bir calisma mevcuttur[242]. Bu ¢alismanin sadece
strain elastografi ile yapildigi goriilmiis olup, ¢alismamiz hem strain elastografinin
hem shear wave elastografinin kullanildig: tek ¢alisma oldugundan, multidisipliner
yaklagim gereken bir hastalik olan diyabetik retinopatinin ultrason elastografi ile tani
performansinin gosterilmesinde bulgularimizin desteklenmesi agisindan daha fazla

sayida ¢alisma yapilmasini 6nermekteyiz.
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Ek-2:Bilgilendirilmis Hasta Onay Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)

Diyabetik Retinopati Hastalar1 i¢in
Arastirma hakkinda bilgi

Arastirmanin amaci

Seker Hastalig1 (tip dilinde:diyabet), multifaktoryel etiyolojili bir kronik
sistemik hastaliktir. En sik goriillen formu tip 2 diyabet olup kan sekeri
yiiksekliginin izlendigi viicuttaki hemen her yeri etkileyen damar ve sinir
tutulumuyla karakterize bir hastaliktir. Diyabetik retinopatide diyabet
hastalarinda g6z tutulumuna bagh ilerleyici gorme kaybi goriilebilmekte olup
diyabetin en stk damarsal komplikasyonlarindan birisidir. Diyabetik hastalarda
g0z tutulumunun erken teshis edilebilmesi tedavisine baslanmasi ve dolayisiyla
gorme  fonksiyonlarinin  korunmasi agisindan hastaya biiyiikk avantaj
saglayacaktir. Strain  ve shear wave elastografi, ¢ok yakin bir ge¢miste
kullanilmaya baglanilan, ses dalgalari ile bilgi edinilmeye ¢alisan ultrasonografik
bir gorilintiileme yontemidir. Ses dalgalar: ile bilgi toplandigi igin zararli higbir
etkisi yoktur. Elde edinilen bilgi dokunun elastikiyet (sertlik/yumusaklik)
ozellikleridir. Go6z orgam1 diyabet (seker) hastaliginda en c¢ok etkilenen
organlardan biridir. Bu ¢alismada amacimiz viicudumuzun en Onemli
organlarindan birisi olan goze diyabet (seker)hastaliginin etkisini strain ve shear

wave elastografi ile degerlendirmeye ¢aligmaktir.

Arastirmaya davet edilmenizin nedeniDiyabetik retinopati (seker hastaliginin gz

tutulumu) tanisini almig olmanizdir.

Eger arastirmaya katilmayi1 kabul ederseniz izniniz dogrultusunda asagida

tamimlanan islem(ler) uygulanacaktir.

Bir adet anket formu ve ¢alisma i¢in onam formu doldurulacaktir.


https://tr.wikipedia.org/wiki/Etiyoloji
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Tiim yapilacak bu tetkikler ve sonuglarin tamamlanmasi i¢in, hastanede uzun bir
zaman harcamaniz gerekmeyecek olup yukarida agiklanan kompresyon ve shear

wave elastografi yontemiyle goziinlize bakilacaktir.

Uygulamanin katilimciya getirebilecegi muhtemel olumsuz durumlar Herhangi

bir olumsuz durum olmayacaktir

Aragtirmanin size kesinlikle maddi bir yiikii olmayacaktir. Arastirmadan elde edilen
kayitlar kimliginiz belirtilmeden tip 68rencilerinin egitiminde veya bilimsel nitelikte
yaymlarda kullanilabilir. Bu amaglarin disinda kayitlar kullanilmayacak ve
baskalaria verilmeyecektir. Bu ¢alisma sirasinda size ait elde edilmis tiim bilgi gizli
kalacaktir. Yine hemen belirtmeliyiz ki; bu bilgiyi sizin disinizda birisi ile
paylasmamiz sadece sizin izninizle olacaktir. Bu calismaya katilmayi
reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz
takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine

calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr. Ahmet Kaya tarafindan Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
A.D.’da, tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimci”

(goniillii) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuclarmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli

giiven verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma

dis1 tutulabilirim.
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Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim ac¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimc1”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyik bir

memnuniyet ve goniilliilik i¢erisinde kabul ediyorum.

Katilmcl Gorisme Tamg1 Katilicr ile goriisen Hekim
Adi, soyadz: Adi, soyadz: Adi, soyadu:

Adres: Adres: Adres:

Tel. Tel: Tel:

Imza Imza: Imza:





