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SIMGELER DIZINi

FFA=Floresein fundus anjiografi(si)
PERG=Pattern (desen) elektroretinografi
mV=Milivolt )

ERG=Elektroretinografi

pV=Mikrovolt

DP=0ssilatuar potansiyel(ler)

ms=Milisaniye

VE§=66rsel uyaraiya kortikal cevap

P100=6GBrsel uyariya kortikal cevap pozitif defleksiyonu
PSO=Desen elektroretinografi pozitifckomponenti
N?S=Desen elektroretinografi negatif komponenti

?7+77=0Ortalama deger+standart sapma

‘Hz=Hertz
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GIR1S

Diabetik retinopati, diabetin retinada yol agtig:
dejeneratif bir degisikliktir. Oftalmolojik yonden diabetik
retinopatinin eh korkulan komplikgsyonu retinada vaskiler
degisiklikler Qé Ozellikle optik diskte yeni damar oclusum—
laradir. Mikroanevrizma ve eksiidalar diabetik gz hastala-
ginin basladiginin gOstergeleridir ve kapiller yatagan ti-
kanip hipoksinin yerlestigi bdlgelerde girilidrler. Retinada
hipoksi bir siire sonra yeni damar oclusumlarinin baslamasina
zemin hazarlar. Bu degisiklikler sirasanda retinanin merke—
zi coqu kez etkilenmez ve yeni damarlardan fovea bGlgesine
kanama olqusa, gorme keskinligi normal seviyede seyreder.
Bu nedenle retina ve optik sinirde gelisen sinsi degisik-—
liklerden hastanin haberi olmaz.'dﬁﬁrme keskinligi azaldag:
zaman ise retinopati gogu zaman ilerlemis, perfizyon bozul-
mus ;e yeni damér olusumlari yerleémis-olur(IO).

Diabetik retinopatinin erken evrede heniiz gorsel
belirtiler yokken taninmasi ve gerekli onlemlerin alainmasa,
diabetin okiiler komplikasyonlarinin Gnlenmesi veya tedavi
edilebilmesi agisindan son derece Gnemlidir. Retinopatinin
saptanabilmesi igin deffisik yOntemler kullanilmaktadir. Bu
vyontemlerin en hassas ve objektif olani ve de tedavide en
Gnemli kilavuzu sidphesiz ki fldresein fundus anjiografisi-

dir(FFA). FFA ile retinanin non—perfiize bdlgeleri tespit e-

dilir ve uygun dalga boyundaki lazer isinlariyla kapatilar.
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Ancak FFA'nin klinik uygulamasinda ve tekrarlarinda gok za-
man almasi, pahali olmasi, ve hastada yan etkiler yapmasi
gibi olumsuzluklari vardir(24). Bu nedenle tedavi Oncesinde
retinopatinin tespiti, diabetik hastalarin retinopati yonin—
den taranmasi, ve tedaviye karar verme asamalarainda yiné
ob jektif ve hassas bir Qﬁntem olan ve yan-etkileri olméyan

desen elektroretinografi (PERG) tercibh edilmektedir(27).



LITERATUR BIl GI

DuBois—Reymond(19) 1849 yilainda eksize edilmis balik
gbzinde kornea ile retina arasinda & mV'luk bir Mpotansiyel
farkai ocldugunu gﬁstermi;tir.‘Gﬁzﬁn on ve arka kismina (kor-
ﬁea ile rétina) yverlestirilen benzer elektrodlarla yapilan
Glclimlerde de korneanin retinaya kiyasla pozitif oldugu
saptanmistar.

Holmgren(33) 18465 yilinda ayni islemi kurbaga gozinde
kuvvetli bir isik flas:i ile tekrar ederek bir seri potansi-
yel degisimlerinin ortaya giktigaina tespit etmistir.

Daha sonra 1880 yilinda Holmgren{34,35) &n segmenti
keserek cikarmis ve elektrodlar: dogrudan retinaya yerles—
tirerek yaptigi deneylerde olusan potansiyel degisiminin
sadece .retinadan kaynaklaﬂdlglnl gﬁstermistir.

Isaik gtkisiyle gozde olusan potansiyel{;rin genlik—
leri ile 1sik siddeti arasindaki iliskileri Dewar ve McKen-—
drick(17) ortaya koymuslardar. Kuhne ve Steiner(3?9) aisik
etkisiyle olusan potansiyellerin -reseptor hiicre tabakasin-
dan kaynaklandigini gostermislerdir. 1908 yilinda Einthoven
ve Jolly(20) kurbaga gGziinde elektroretinografi(ERG) kompo-—
nentlerini tanimlamislardir. Bu bilgilerin 1siga altinda
canli insan gdzinde buginkii anlamda ilk ERG kayd: 1924 yz:—
linda Kahn ve Ldwenstein(37) tarafindan gergeklestirilmis-—

tir, Sekil 1.



Sekil 1. Insandan kaydedilen ilk ERG trasesi. Trase kayda
'~ safdan sola dogrudur. Karelerin kalibrasyonu 500
gV ve 1.2 saniyedir (Kahn R,LOwenstein A:Graefes

Arch Ophthalmol.19243;4:304-3235)

Daha sonraki yaillarda teknolojik gelismelere paralel
oclarak ERG kayitlama yOntemlerinde gok Onemli asamalar kay-—
dedilmistir. Bugiin bu asamalar sayesinde ERG pek gok merkez-—
de clagan bir uygulama yontemi haline gelmis ve retina has-—

" talaklarainin tanisainda gok Bnemli bir konuma sahip olmustur,

Sekil 2,3.
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Sekil 2. Normal ERG. Negatif "a” dalgasini (18 ms’'de) taki-
ben daha biiyitik genlikte "b" dalgasi (38 ms 'de) ve
uzerinde OP’ler (Gindiz K ve ark:T.0ft.Gaz.1988:
18;423-438)
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Sekil 3. Patolojik ERG. Bir Onceki traseye klyasia dalga
sekilleri kaybolmus (Giindiiz K ve ark:T.0ft.Gaz.
1988:18;423-438)

Daha gok kalitsal retina hastaliklarainain tanmisai ve ta-
kibi igin kullanilan ERG (1,6,23,29), OGzellikle diabet gibi
retinay: etkileyen sistemik hastaliklarda da yaygin bir uy-

gulama alanina sahiptir(?), Sekil 4.
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Sekil 4. Negatif ERG. "b" dalgasi pratik clarak yok. Trase-
nin tamami "a" dalgasindan olusmaktadir.Yeni damar
olusumlari baslamis iskemik diabetik retinopatili
bir hastadan kaydedilmistir (Gindiz K. arsivi).



&

Diabette Onceleri normal olan ERG'de hastaligin iler-
lemesiyle birlikte "b” dalgasinda genlik azalmasi,ossilatu-—
ar potansiyellerde (0OFP) kayip ve sonucta genel olarak ERG’
nin timinde patoloji saptanabilecegi belirtilmisse de(5,12)
hastaligin seyrinde sadece OP lerin yeterince hassas oldugu
éﬁrﬁsﬁ daha hakimdir{(22,42). Bai; vlgularda DP‘lerin:reti—
nop;ti cikmadan on yil ©Once bile kaybolabilmeleri(48,13)
yvyaninda OP lerin normal bireylerde bile bazen teknik neden—-
lerden Gtirid kaydedilememeleri ve sadece ig retina blimle-—
rinin fonksiyonunu yansitmalari nedeniyle diabetik retino—
patide erken evrede hasarain tespit edilebilmesi igin hem
retinanin hem de ganglion hﬁcrelerinip f&nksiyonunu bir a-—
rada verebilen bir yontem uygulanmaladar.

Retinanan ve optik sinirin fonksiyonlari ERG ve gor-
sel uyariya kortikal cevap (VER) yontemleriyle anlasilabi-

lirse de, VER"in ileri yas grubundaki bazi bireylerde zaman

zaman degisken sonuglar verebilmesi ve diabette gelisebile—

cek ;aygln nﬁropaéi nedeniyle gﬁrmé sinirinin bdtidndnde
olusabilecek patolojilerden &tird normalden sapmalar giste-—
rebileceqi, daha da Onemlisi VER"in lezyonun anatomik loka—
lizasyonu yansitamamasi (topografik dzelliklerinin bulunma-
mas1) pratikte yalancai pozitif ve negatiflerin sik karsila-
silmasina neden olmaktadar(246). Makiilanin etkilendifi du-
rumlarda da patolojik sonuglar veren VER, ERG'nin tamamen
normal sainirlarda bulundugu {(optik sinir patolojileri gibi)
pek gok hastalikta da Onemli derecede etkilenmektedir, Se-

kil 3.
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Sekil 3. Sol gbzde optik atrofi(ﬁstfén 2.trase). VER P100
genlik ve latensi patolojiktir. En Ustteki trase
sa] gozden kaydedilmistir ve normaldir. Her iki
gdzden kaydedilen ERG ler (alttaki 2 trase) ise
normaldir (Gindiiz K, Dogan OoK:T.0ft.Gaz.1988:18;
441-4448)

Deneysel ve klinik veriler, isik flasi vyerine belli
bir diizendeki siyah-beyaz veya kontrast renkte karelerin
hareketi ile uyarilan gbzde, 1isik flasai ile uyaralan goze
benzer cevaplar alaindigaini ancak bu cevabin biraz farkli-
liklar gisterdigini ortaya koymaktadair(23,44,43).

Bifazik bir potansiyel degisimi seklinde ortaya gikan
elektrik cevabin, retinanain ve optik sinirin hastaliktan
etkilenip etkilenmedigine godre degisiklikler gosterdigi
saptanmistir. Ornegin retinanan etkilendigi durumlarda 50

ms civarinda ortaya c¢ikan pozitif komponentin (P350), optik

sinirin etkilendigi durumlarda ise 95 ms civaranda ortaya
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cikan negatif komponentin (N95) kiicilmesi veya kaybolmasa

gibi(32,36,38), Sekil 6.
a \/\_/
b

C

)
]
_

Sekil 6. PERG trasesi. 50 ve 95 ms’lerde ortaya cikan pozi-—
. tif ve negatif komponentler.Kalibrasyon dikey giz-—
gisi 2 pV, vyatay cizgisi 25 ms‘'dir. al)Normal, b)
Travmatik makiila Gdemi sonucu P30 genliginde azal-
ma, c) Basit kronik glokomda N95°'de silinme.
{Glinddz K, Dogan OK:T.0ft.Gaz.1988:183;441-444)
Pratikte de retina ve/veya optik sinir hastaliklaran-
da P30 ve/veya N93°in hastaligin derecesine gQore etkilendi-
gi gorilmektedir(3,12,25,40). Bu verilerin 1sigax altanda
diabetin c¢ok Gnemli komplikasyonlaraindan biri olan retino-

patinin erken evrede PERG ytntemi ile tanainip taninamayaca-

g1,P30 ve N95 komponentlerinin amalizi ile arastarilmastar.



MATERYAL ve METOD

Diabetli Olgular ve Kontrol Grubu

GCalisma kapsamina alinan olgular, Selguk Universitesi
Tip Fakidltesi Gﬁg Hastalaiklarai Anabilim Dali poliklinigine
gz muayenesi igin basvuran kisilerden muayene sirasinda
diabet tanisi almis olanlarla, dahiliye ve noroloji klinik-—
lerinden ve elektrofizyolojik tetkik igin Konya ili ve di-
ger illerdgn gonderilen hastalardan secilmistir. Bu segim
sirasinda kardiyovaskiiler, norolojik ve sistemik hastalaik-—
larla, PERG cevabini etkileyebilecek yandas g5z hastalikla-
rinin anamnezde veya muayenede bulunmamasi (gegirilmis bir
gtz veya kafa travmasi, katarakt ve glokom cerrahisi gibi
gz kiiresine girisim yapilmis ameliyatlar, dveit ve irido-
siklit, ambliyopi:gibi) ve hastalarin mental yonden koopere
olabilmeleri esas allnmlsggr. Kirpik, gtz kapaga ve konjon—
ktiva—kérnea‘hastallgl veya deformitesi bulunanlar, proli-
fératif diabetik retinopatisi bulunan ve/veya évvelce lazer
tedavisi uygulanmis olgular, sebebi ne oclursa olsun tashih-
1i gorme keskinlikle;i Snellen eselinde 0.1°in altinda o-
lanlar ve gBzdibinde diabet harici baska bir hastalikla u-
yumlu goriiniimii olanlar (hipertansiyon, optik sinir basinda
degisiklikler, vitreus opasiteleri gibi) calisma kapsami
disinda birakilmistir. Diabetin silresi, baslama yasi, teda-—
vi sarasandaki aglik ve tokluk kan sekeri dizeyleri ile di-
ger tahlil sonuglara ve tedavideki farkliliklar gibi fak-

torler dikkate alinmamistar.
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Hastalar direkt ve indirekt oftalmoskopla gozdibi go-
rinimlerine gore dort gruba ayralmistir. Birinci gruba g6z-
dibi tamamen normal, ikinci gruba daginik birkac mikroanev-
rizmasi olanlar, lgincd gruba mikroanevrizma, birkag¢ dagai-
nik hemoraji ve/veya sert eksiddalar, dordinciG gruba ise
iigiincii gruptakilere ilave clarak atailmis pamuk tarzinda
yumussak eksﬁdalar, belirgin sivi sizaintisi ve yaygain kanama
odaklar:i bulunan hastalar alinmistar.

Yukarida belirtilen esaslara giore segilen ve yaslara
12-75 arasainda degisen (48.6+14.86) 24°4 erkek 31°1i kadain 33
diabetli hastada PERG yontemi ile elektrofizyolojik olarak
retinopati derecesi, yaslara 12-64 arasinda degisen {34 .3+
14.0) ve saglaikli olduklarai kabul edilén bireylerden olusan
25’1 erkek, 23°1 kadin 350 kisilik kontrol grubunun degerle-—
ri esas alinarak arastairilmistir. Kontrol grubundaki birey-
lerin diabet}i hastalarla akrabaliklarinin olmamasina Bzes
giisterilmis ve bu bireylerin 32°si Gbz Poliklinik muayene-
leri sirasinda saglam tanaisa konanlardan secilmis, onaylara
alindaktan sonra aglik kan seker dizeylerine bakilmis ve
incelemeye dahil edilmislerdir. Kalan 18 birey ise hastane-—
de calisan doktor, hemsire ve diger gorevli personelden g&-
niilld olanlar arasindan secilmis ve sadece gdzdibi muayene-—
leri vyapilarak tashihli gorme keskinliklerine bakilmistar.
Kontrol grubundaki bireylerde en didsiik tashihli gorme kes-—
kinligi Snellen eselinde 0.8 olarak belirlenmistir. PERG
muayenesi sirasinda hastalarin ve kontrol grubundaki birey-

lerin gozlikleri taktirailmis veya dizeltici camlar tecriube
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cercevesine konulduktan sonra kayitlama yapilmistir.

PERG Kayat Yontemi

Kayit sarasinda en az 200 cevaban ortalamasi alinms
ve islem g kere tekrarlanarak elde edilen cevaplarain gen-
lik olarak en iyisi kaydedilmistir. Uyarici olarak 21Xa8
santimetre ebatlaraindaki televizyon eéranlné verilen siyah-
beyaz karelerin gidzdeki uzantisi herbir kare igcin 0.48 de-
rece o©lacak sekilde (ekrana 93 santimetre mesafeden bakil-
digainda ve bir karenin boyu 0.8 santimetre oclarak segildi-
ginde) 3 Hz ‘de hareket etmeleri saglanmistir. Siyah ve be-
yaz arasindaki kontrast orani %490 oclacak sekilde secilmis-
tir{lLmak-Lmin/Lmak+H . minlX100). Televizyon ekraninin kenar-—
lari vyiizey yansimalarini onlemek igin gepegevre siyah kar-—
tonla kapatilmis ve kayitlarain alaindig: oda televizyon ek-
raninda yansima yapmayacak sekilde éydlnlatllmlstlr. Ciha-
zin duyarlaligi birim bSlmede 20 mikropvolta ayarlanmis ve
300 milisaniyelik bir kayltgaral1gl kullanilimastar. Mélar
{izerine altin kaplanmis aktif elektrod, kornea 1/3 alt kis-—
mina temas eder durumda alt forniks orta kismina pupil sa-
hasini kapatmayacak sekilde, gumiis—gimis klorir kapli disk
seklindeki referans ve ndtr elektrodlar lateral kantidsiin
iki santimetre temporaline ve alinda iki kas arasinan iki
santimetre dzerine yerlestirilmis ve elektrod direngleri en
gok 2-4 kilochm olacak sekilde diistrilmiistiir. Kayitlar her

iki gdzden ayni anda, Medelec Neuropto cihaz sisteminin ek-

ranindan kaydedilmistir(2,25,29).



12

Cihazain kayit mekanizmasi uyaran baslamasiyla ayna
anda tetiklenmektedir. €Cevaplarain ortaya gikis sdreleri ve
genlikleri ekranda hareket ettirilebilen bir selektirle
okunarak kaydedilmistir. Pozitif komponent genlikleri trase-
nin basladaiga andaki Qoltaja gore {(izoelektrik hat) sapmala-
rin élgﬁlmesiyle,u~negatif komponent geglikleri ise pozitif
komponentin tepe noktasindan itibaren en diisiik genlik dege—
ri arasindaki fark olarak hesaplanmmistar. 1i1zoelektrik hat-—

tan sapan traseler ya kayit tekrari ile veya trase analizi

igin segilen 300 milisaniyelik zaman birimine yanyana iki

[

trasenin pozitif komponentleri sigabileceginden, birbir

arkasina gikan iki trasenin konumuna gore degerlendirilmig—

tir, Sekil 7.

-

°“9:°§s
-3, AREI

nu%ta
cven 17—
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113
b & a - A, o - a e —r 2 o

Sekil 7. Genlik (dik oklar) ve latens (yan oklar) hesaplan—
masi. Kesik gizgiler izoelektrik hatti vermektedir.
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Sonuglarin Givenilirligi
PERG bulgularinin degisken olup olmadigi kontrol gru-
bundan iki (23 yasinda kadin ve 39 yasinda erkek) ve dia-
betli gruptan iic (23 yasinda erkek, 39 ve 60 yasinda kadin)
kigi Uzerinde, giiniin degisik saatlerinde ve farkli giinlerde
arastlrlimlstlr. Ginluk PERG degerlerinde cevaplardaki de-—
giskenlik kontrol grubundaki iki bireyde P30 igin +0.10 uQ,
ve N?5 igin #0.12 pV, diabetli gruptaki iic bireyde ise PS0
igin +0.16 ﬁv, ve N93 igin #0.11 pV kadardir. Yatay eksen
kayatlarin alindiga saati, dikey eksen genlikleri vermekte-—

dir, Sekil 8,9.

Genlikler (uV)

o)

10

12
Saat

Sekil B. Ginlik PERG degerleri (PS50 genlikleri).

Sag gbzden alinan genlikler gdsterilmistir.

6 B Kontrol 1

. - | X -

5 T T e T ek ntrol 2

3 i o] g o G 5 g . 5. g..8-e-0 Dlab{gﬂl 1
9 /&—_‘/‘ —4‘;\ & “ _1:‘.:‘.-’&‘\ H H

- = e = &~ | Diabetli 2
2r -— T . O —&

1 i Diabetli 3
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Genlikler {pV)
10 Kontrol 1

——

8 ‘ P Kontrol 2

Diabetli 1
4+ Diabetli 2
I —

2t T |Diabetti 3

8 10 12 14 16
Saat

Sekil 9. Giinliik PERG degerleri (N95 genlikleri).
Sag gbzden alainan genlikler gGsterilmistir.
Degisik giinlerde kaydedilen PERG degerlerinde cevap-—
lardaki degiskenlik de kontrol grubundaki iki bi}eyde LPSO
igin +0.15 pV ve N93 igin +0.095 uV, diabetli g;uptaki ag
bireyde ise P30 igin +0.13 puV, ve N?5 igin +0.083 pV kadar-
dair. Yatay eksen kayitlarin alindigi saati,dikey eksen gen-—

likleri vermektedir, Sekil 10,11.

Kalibrasyon

Gerek kayit igin kullanilan Medelec Neuropto cihazai-
nin ve 0S3 stimilatorinin, gerekse televizyonun igindeki
voltaj regiilatdrinin daha verimli galismasi ve sehir elek-

trigindeki oynamalarin yaratabilecegi arizalarai d&nleyebil-
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Genlikler (pV)

Kontrol 1
e

Kongol 2

-— -

Diabetli 1

N
Diabetli 2
—A

Diabetli 3

6
5- *\ ) -_'*____*_‘~‘ o
4' G_-?“:T‘é?-*‘%“‘“”?ﬁ--g_“q, 7

r . ‘— ‘

& LA —~r _“;'x'— o — - —_ = ,a _ — ‘_:"r —_
2- ....... - - u_y P = r--\_.:
1 L .

r L 3
0

2 4§ 8 10
Gunler

Sekil 10. Degisik ginlerde PERG degerleri (PS50 genlikleri).

Sag gidzden alinan genlikler gosterilmistir.

Kontrol 1
——

Kontrol 2
- ..G -

Diabetli 1

G-
Diabetli 2

Diabetli 3

Genlikler (uV)

10 -

5l

ol

A

2-_ e e
: 2 4 6 8 10

Gunler
Sekil 11. Degisik giinlerde PERG degerleri (N95 genlikleri).

Sag gdzden alinan genlikler gdsterilmistir.
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mek igin sistemin tamami 220+3 voltta galaisabilen bir jene-—
ratdre baglanmistir. Televizyon tiiptinin zaman iginde gikais
glciiniin degisip degismedigi J&63503 liminans probu kullanila-
rak Tektronix J16 dijital fotometre ile dokuz aylik bir za-
man aralaganda birer ayuaralarla Olgumler alinarak incelen-—
miétir. Ekran aydinlanmasinda ok faila cynamalarin olmadi-
gi1 ve siyah-beyaz kareler arasainda segilen kontrastan %4 89-

93 arasinda degistigi gorilmektedir, Sekil 12.

Luminans (cd/m2)
60 | | | Beyaz kareler
50+ y T

0] W P | SiyahKareler
s b -G~

307
20
0
|

B---B--B---B---8---O--O--O--O
2 § b 8
Sure {ay)

Sekil 12. Siyah ve beyaz karelerin televizyon ekrana dzerin-—
den yapilan fotometrik Slgiimleri.

Istatistik Degerlendirme
Istatistik degerlendirmelerde Student t testi kulla-

nilmistar.
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BULGULAR

Kontrol grubunda saglikli olarak bilinen ve/veya ka-—
bul edilen bireylerin PERG kayit sonuglari Tablo 1 °'de veril-

mistir.

Tablo 1. Yaslarai 12-64 arasindaki 50 normal bireyin PERG P30
ve N95 latens{ms) ve genlikleri{uV). Latensler mili-
saniye, genlikler mikrovoltX10 olarak verilmistir.

o S P50 H9S
Baf Sal
a5 @5

&al

F
®
E
g
&
-y
g

R

70
&7
n
kL

SBG
CEER

ETREBEETELIGAPERERSHIdREIRIR
EFESHUDNAHUEFrHNIRAES

47
43
43
57
43
L~

R e L L R LR
P HAEYA LSS SN YHNNEYSENSERHNES
L T R LI rrra’
e LS SRS Y HY NN SR N B
P ELE R LRIy
TN Il M mTT™TT
L e L L LR LR EEr Y
PPN Y SN YN SRR Y
SRS S ESEAAHANNRYSSHTY
MY MY PN YN SNNE Y &R
3#333:gmaa&azﬁamzasﬁﬁsﬁsﬁmﬁ
EGE SRR YE SN YRR Y
BERCRSRANAERE 282282282 SY
M GBS NN E Y

RHRNSSSS Yy mELEEE
TYUYHSESSATEHUEBNRERBERY

Erket koatrol grabu Xadin komtrol grubu

Tablo 1°'deki veriler incelendiginde, 100 gbzde normal
PERG degerleri P30 igin 351.2+1.6 ms ve 4.9+0.6 pV, N93 igin

91.1+1.6 ms ve 7.1+0.8 pV'dur. P30 ve N95 latensi 48-54 ms



ve 88-96 ms,
arasinda degismektedir.
larin ortaya gikis siirelerinde her hangi bir fark

mazken (p>0.03),

sekilde
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PSC ve N95 genligi

azalma gorilmektedir (p<0.01).

PERG

3.8-6.0 uV ve 3.6-8.8 uVv
40 yas ilzerindeki olgularda cevap-
saptana-—
hem P50 hem de N95 genliklerinde belirgin

cevaplarainda

lateralite (sag—sol gz arasi) ve &insiyet farklari sapta-—

namamistir (p>0.03),

Tablo 2.

Tablo 2. Normal PERG degerleri. Latensler milisaniye, genlik-
ler mikrovolt olarak ortalamatstandart sapma seklin-—-
de verilmistir.

Grup ortalamasai
Alt ve ilist sinar

40 yas alti(ée2 goz)
40 yas tUsti(38 goz)

Sag qbdz
Sol gbz

40 yas alt:
alta

49 yas

40 yas
40 yas

dstid
dstd

ortalamasi
ortalamasa
sol g6z

sag gﬁi
sol goz

Erkek kontrol grubu
{Yas ort:33.7+14)
Kadain kontrol grubu
(Yas ort:34.8+14)

Yas Grubu
12-21 (26 gdéz)
22-31 (22 " )
32-41 (18 " )
42-31 (20 " )
S52-64 (14 ™ )

sag goz

Latens
PS0 N9S
51.2+1.6 91.1+1.6
48-54 88-96
S1.2+41.8 91.2+1.8
51.2+1.3 91.1+1.2
51.3+1.8 91.4+1.8
51.0+1.4 90.9+1.2
51.3+2.1 91.5+2.1
51.0+1.5 90.8+1.2
S1.4+1.4 91.1+1.1
51.1+1.3 91.1+1.2
51.2+41.8 91.4+1.7
51.1+1.5 90.9+1.3
S50.7+1.8 91.3+2.1
S1.7¢1.7 91.1+1.5
51.3+1.8 91.1+1.5
S51.2+¢1.5 90.9+1.1
51.3+1.1 91.2+1.2

Genlik
PS0O NS

4.9+0.6 7.1+0.8
3.8-6.0 S.46-8.8
5.2+0.4 7.6+0.5
4.3+0.3 46.3+0.3
4.8+0.6 7.1+0.8
5.0+0.5 7.1+0.8
5.2+40.4  7.7+0.5
5.3#0.3 7.640.5
4.2+0.3 6£.3+0.3
4.4+0.3 &6.3+0.4
4.9+0.6 7.2+0.9
4.9+0.5 7.0+0.7
5.1+0.3 7.5+0.4
5.5+0.4 7.9+0.5&
5.0+0.5 7.3+0.5
4.4+0.3 6£.3+0.3
4.3+0.2 &.2+0.4
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Diabetli hasta grubunda PERG kayit sonuglarai Tablo 3°

de verilmistir.

Yaslara: 12-73 arasindaki 95 diabetli hastada PERG P30

ve N95_latens(ms) ve genlikleri(pV).

Tablo 3.

Latensler mili-

saniye, genlikler mikrovoltX10 olarak verilmistir.
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Tablo 3'deki 109 diabetli gdzun PERG degerleri P35O0
igin 352.7+«2.2 ms ve 3.3+1.2 uyV, N93 igin 92.9+2.4 ms ve
5.5+1.8 uV'dur. P30 ve N95 latensi 48-58 ms ve 88-98 ms,
P30 ve N95 genligi 0.8-5.9 pV ve 1.2-8.5 pV arasinda degis-—
mektedir. Kontrol grubuyla karsilastiraldigainda, cevaplarain
ortaya gikis sﬁrelgrinde fark saptanamazken (p>0.03), gen-—
liklerdeki farklar anlamlaidir (p<0.01). Diabetli olgularda
lateralite farklari hem grup biitiininde, hem de 40 yas alta
ve istii gruplarda yoktur (p>0.05). Erkek ve kadin hastalar
arasinda da grup buatinunde anlamla fark yoktur (p>0.03),
Tablo 4.

incelenen diabetiklerde yas ortalamasa kontrol grubu-
na kiyasla yilksektir. 63 yas ve Gizer indeki olgular dikkate
alinmadiginda bile grubun yas ortalamasi degismemektedir
(45.6+13.0). Kontrol grubundan farkli olarak 30 yas altin-
daki olgu sayaisi azdar (9 olgu—18 gbz), ve ileri yas gru-—
bunda genlikler anlamli bir sekilde azalmaktadir. Diabetli
olgulara: gbzdibi degisikliklerine gére saniflandirdigamiz
zaman, PS50 ve N93 genliklerinin evre I-1IV arasinda muntazam
bir sekilde azalma gosterdigi,birinci ve ikinci grup olarak
degerlendirilen evre I ve 1I1°'deki olgularin genlik ortala-
malarinin, lgilnci ve dordincid gruptakilere (Evre III ve 1IV)
kiyasla gaok daha iyi olduqu goridlmektedir. PS0O ve N953 gen—
lik ortalamalara evre IV'de evre 11I°lin, evre 1I1+IV-de de
evre I+1I°'nin yarisi degerdedir. En az fark I ve Il.evreler
arasindadir ve Il.evrede genlikler normal kontrol grubunda-

ki en disiik degerlerin de altina inmektedir, Tablo 4.
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Tablo 4. Diabetlilerde PERG degerleri. Latensler milisaniye,
genlikler mikrovolt clarak ortalamatstandart sapma

seklinde verilmistir.

Grup ortalamasi
Alt ve Udst sinar

40 yas alta(32 gbz)
40 yas ustu(77 gdz)

Sag gtz ortalamas:z
Sol gz ortalamasa

40 yas
40 yas

40 yas
40 yas

alta
alta

ista
usti

sag gbz
sol gbz

sag gbz
sol goz

Erkek diabetliler
{Yas ort:47.7+15.8)
Kadin diabetliler
{Yas ort:49.3+13.8)

Yas

Grub

u

12-21
22-31
32-41
42-51 .
52-61
62-75

Evre 1
Evre 11
Evre 111
Evre

Evre
Evre

v

(4
(16
(14
{18
(38
{20

(549
(20
(20
(15

I+I1 (74
ITI+IV (35 *~

gitz)

-
-
-t Nt N NP

[Ta ]

s 5 s 0
N

. gt

-t

gbz

Latens
PS0 . N9S
S52.7+2.2 92.9+2.7
48-58 88-98
51.241.9 92.7+2.5
53.4+2.0 92.9+2.3
S2.7+2.4 92.9+2.5
52.8+2.0 92.8+2.3
51.0+2.0 92.7+2.8
51.44+2.0 92.7+2.2
53.4+2.2 93.0+2.3
53.3+1.8 92.9+2.3
S52.9+2.2 93.1+2.5
S2.6+2.2 92.74+2.2
51.3+1.3 92.3+3.3
50.5+1.9 91.6%+1.6
S52.1+1.7 93.4+3.2
S2.8+1.8 -~ 93.8+2.1
53.1+¢1.9 92.4+1.6
54.6+1.8 98.7+3.1
S52.1+2.0 92.4+1.7
S2.8+2.4 93.6+2.3
52.8+2.0 92.2+43.0
54.9+1.5 94.7+2.6
) S52.3+2.1 92.7+1.9
) 53.7+2.1 93.2+3.1

Genlik
P50 N9S
3.3+1.2 5.5+1.8
0.8-5.9 1.2-8.5
4.0+1.1 6.7+1.3
3.0+1.1 5.0+1.8
3.3+1.2 5.5+1.9
3.4+1.2 S.6+1.8
4.0+1.1 6.7+1.4
4.0+1.1 6.7+1.2
3.0+1.1 5.0+1.8
3.1+1.1 5.1+1.8
3.1+1.2 5.3+1.9
3.5+1.2 S5.7+1.7
4.8+0.3 8.0+0.5
4.241.3 6.7+1.5
3.4+0.6 6.1+0.9
3.4+1.4 S5.7+2.0
3.3+1.6 S5.5+1.2
2.14+0.9 3.4+1.7
4.0+0.9 6.6+1.1
3.640.5 6.1+1.0
2.74+0.6 4.5+0.8
1.4+0.5 2.3+0.9
3.9+0.8 b6.4+1.1
2.1+0.8 3.9+1.4

Diabetli hastalarda IV.

ortalamalara

Erkek

mektedir,

evredeki olgular harig,

yas

evreleri olusturan grup biitiininde benzerdir.

Tablo 5.

ve kadain hastalar arasinda ise kiigiik farklar

izlen-—



a2

Tablo 5. Diabetlilerde PERG degerlerinin dagilaimi. Latensler
milisaniye, genlikler mikrovolt olarak ortalama#
standart sapma seklinde verilmistir.

Evre I (54 goz)
{Yas Ort:=:44.4+14.3)
Erkekler (20 gtz)
{Yas Ort:41.1+15.4)
Kadinlar (34 goz)
{Yas Ort:46.4+14.0)

Evre 1II (20 g&z)
{Yas Ort:47.1+¢13.3)
Erkekler (10 gbz)
{Yas Ort:52.6+135.1)
Kadinlar (10 go&z)
{Yas Ort:41.56+2.8)

Evre 1III (20 gbz)
(Yas Ort:=:492.8+14.3)
Erkekler (8 gtz)
(Yas Ort:41.3+15.4)
Kadinlar (12 gdz)
{Yas Ort:55.5+11.8)

Evre 1IV (15 gbz)
(Yas Ort:62.8+7.9)
Erkekler (10 giz)
.{Yas Ort:61.0+2.0)
Kadanlar (5 gdz) -
.{Yas Ort:63.7+6.0Q)

Evre
{Yas Ort:=:43.2+14.0)
Erkekler (30 gtz)
({Yas Ort:44.9+13.8)
Kadinlar (44 gdz)
{Yas Ort:43.3+13.1)

Evre III+IV (33 gibz)

{Yas Ort:55.6+13.3)
Erkekler (18 giz)
{Yas Ort:32.2+15.4)
Kadanlar (17 gtz)
{Yas Ort:38.9+11.1)

I+1I1 (74 giz)

Latens
P50 N9S
52.14+2.0 92.4+1.7
51.7+1.5 92.2+2.0
52.442.2 92.4+1.5
S2.842.4 93.6+2.3
53.7+2.2 93.9+2.6
51.8+2.3 93.3+1.9
52.8+2.0 92.2+3.0
52.4+2.4 91.5+1.9
53.1+1.7 92.6+3.6
54.9+1.5 94.7+2.6
55.1+41.5 95.3+2.1
S54.6+1.7 93.4+3.4
58.3+2.1 92.7+1.9
52.4+2.0 92.8+2.3
50.242.2 92.6+1.6
53.7+2.1 93.2+3.1
53.9+2.3 93.6+2.8
53.5+1.8 92.8+3.4

Genlik
PS0 N9S
4.0+0.9 6.6+1.1
3.8+1.0 6.35+1.1
4.2+0.9 6.6+1.1
3.6+0.3 6.1+1.0
3.7+0.35 6.1+1.3
3.5+0.5 6.2+0.7
2.7+0.6 4.5+0.8
2.9+0.7 5.0+0.46
2.5+0.5 4.240.7
1.4+0.35 2.3+0.9
1.4+0.4 2.3+0.9
I.Qip.ﬁ' 2.2+1.1
3.9+0.8 b.4+1.1
3.7+0.8 6.3+1.2
4.0+0.9 6.5+1.1
2.1+0.8 3.9+1.4
2.0+0.9 3.5+1.5
2.2+0.8 3.6+1.2
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TARTISMA ve SONUG

Diabetik retincpati, diabetes mellitusun sistemik
komplika;ynnlarlndan biridir. Metabolik aktivitenin bozul-
masi ve retina damarléflnda‘permeabilite degisiklikleri ya-—
ninda bugin igin halé—anlasllamayan bazi mekanizmalarla re-
tinanin anatomik ve fizyolojik islevleri etkilenir. Retina-
da vyer yer gbérilen kanama ve<eksﬁdalar dolasimain bozulmaya
basladigainin isaretidir. Bunu damar tlkanlkliklarl takip
eder. Retina arteriolleri ve kapillerler kapanir ve sonugta
iskemi ve hiicrelerde Glim gelisir. 1iIskemi nedeniyle sekon-—
der degisiklikler de tabloya eslik etmeye baslar. Retinada
fdem ve fibrovaskiiler clusumlar baslar. Gorme keskinligi
vitreus kanamalari ve retina traksiyonlari ile giderek aza-—
l1ar vé sonugta korliik geli;ir. Diabetik-retinopatide ve ge-—
nel olara; retiqanln vaskiiler hastaliklarainda bu degQisik-
liklerin rétinanln sadece gok kigiik bir bﬁlﬁ&ﬁnde baslaya-
bileceqi ve komsu bGlgeler normal gorinidmde ve yapida olsa-—
lar bile hasarin gok sinsi bir bigimde gelisecegini unutma-
mak gerekir. Bir diger Snemli husus da bu komplikasyonlaran
ne zaman gelisebileceginin Onceden kestirilememesidir .Genel
olarak diabet tanisa konduktan bir kag yil sonra baslayabi-
lirse de damar tikanmalari ve iskeminin ne zaman gelisebi-
lecegi tahmin edilemez(11,14). Bes yillik bir sire iginde

girmesini tamamen kaybeden diabetikler oldugu gibi, 30-40

y1l boyunca girme keskinliginde degisiklik olmayan hastalar



24
da vardar. Diabetik retinopati patogenezinde bugun igin
hala anlasilamayan pek gok faktor ve mekanizma bu farklai-
laklara yaratmaktadir. Oftalmolojik oclarak gorme keskinligi
azaldigiy ve retinada vyaygain belirtiler bulundugu zaman
retinopati tanisinin konabilmesi miimkiin olmaktadar. Daha
-erken evrede diabetin retinada yaptigi hasarin gorilebilme-
si ve tespit edilebilmesi renkli Fundus fotograflara 7ve
floresein fuﬁdus anjiografisi (FFA) gibi ybntemlerle sagla-
nabilirse de, renkli fundus fotografinin yeterince hassas
olmamasi, FFA'nin ise damar yoluyla yapildigindan {(invaziv
bir teknik olmasi nedeniyle) sik aralarla tekrarinain sakin-
cali olmasidir. Bir diger sorun da bu tekniklerin uygulan-—
masinain zaman alica ve pahala olm351d1}. Pupillalaran ge—
nisletilme =zorunlulugu ve ileri yas grubundaki hastalaran
. cene ve alinlara sakar sikiya bir cihaza dayali durumdayken,
kol venlerinden birinden kateterle boyali madde (sodyum
flan;sein) verilmesi sirasinda DrtaYa cikabilecek sistemik
qkomplikasyonlar'fallerji, anaflaksi, sok gibi) diger deza-—
vantajlardir. FFA'den sonra bazai kan tetkiklerinin de vya-—
lanci pozitif sonug vermesi (Coombs+, AKS yikselmesinin ve
ASO titrajainin yalanci pozitif olmasi), cildin ve idraran
sariya boyanmasi gibi durumlarla da sikga karsilasilmakta-—
dir. Inert oldugQu bildirilen sodyum flGreseinin mikerrer
zerklerinde asiri duyarlik reaksiyonlarainain da clusabilece-—
gini unutmamak gerekir(14,47). Bu nedenle klinik uygulamada
hastaya zarar vermeyecek,siiratli ve abjektif ydontemler ter-—

cih edilmelidir. Bu yontemlerden biri ERG'dir.
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Gozde saglikla: bir potansiyel degisimi olabilmesi
igin retinanin pigment epitelinden ganglion hicrelerine ka-
dar olan kisminin saglam olmasi gerekir. Fotoreseptor taba-
kalarin aktivitesi sonucu "a", orta retina katlarinain akti-
vitesi sonucu "b" dalgasinin olustugu deneysel ve klinik
verilegle dogrulanmissa da, ERG°'de major degisikliklerin
izlendigi "b" dalgasi esas olarag bipoler ve Miller hﬁc}e-
lerinin elektrik aktivitesini yansaitar(1,6,23,29). Her ne
kadar OP lerin erken evrede etkilendigi kanitlanmissa da(3,
12) ,hastaligain ilerlemesine spesifik olmadigina dair goris-
ler daha hakimdir(48). Bu nedenle diabet gibi doku,organ,ve
sistgmleri bir bﬁtﬁn olarak etkileyen hastal1klarda, mevcut
hasaran retinanain ganglion hiicrelerinde ve optik sinir ba-—
sinda da olup olmadigainin anlasilabilmesi, goGrme kaybinin
esas nedeni ve ger;ek hasar hakkinda daha iyi bir degerlen-
dirme saglar(23,46). Zira_retinanain fotokoaglilasyonla teda-
visi hala bir sgrundgr(16). Kapiller perfizyonun bozulmadi-
g2 durumlarda lazer tedavisi igin gekimser kallnmaktadlri
"Oysa diabette damar tikanmasi gelisir, Gdem ve eksiida gibi
oclusumlar gekonderdir. Oftalmoskopik olarak tani konabildi-
gi zaman anoksi yerlesmis olabilir. PERG yontemi bu sanira
anlamamiza vyardaimci gibi gozikmektedir. Birinci ve ikinci
grup olarak siniflandirilan hastalarain (Evre I ve II) PERG
genlikleri kontrol grubuyla kiyaslandiganda, ilgiinci ve dor-
dincii gruptaki hastalardan (Evre III ve IV) daha iyidir.
Ugincii grupta anlamli bir sekilde azalmaya baslayan genlik-

ler, dordiincii grupta daha da anlamla: hale gelmektedir. Evre
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IV, oftalmoskopla yaygin damar degisikliklerinin rahatga
gorilebildigi ve FFA'de anoksik bdlgelerin tespit edilebi-
lecegi bir evredir. Bu evrede gorme keskinligi mutlaka et-
kilenmistir ve renk gormede bozukluk gibi &nemli gorsel ek-—
siklikler yerlesmistir(28). Lazer tedavisi igin pek gok ol-
guda FFA'ye bile gerek duyulmaz(21). Evre III ise daha az
olmakla birlikte yayéln gdzdibi belirtilerine karsilak, ba-—
Zz1 olgularda girsel belirti vermez. Bu nedenle hastalarda
farkedilebilir bir gbrme azalmasi yokken bile tedavinin
baslamasi gerektigini isaret eder. Evre I ve 1I°'de her ne
kadar genlikler normal kontrol grubuna kiyasla disik ise de
bu gruplardaki yas ortalamalarainin kirk yas tizerinde olma-
lari nedeniyle, kontrol grubundaki #8;51 yas grubu ile ka-—
yaslanmasi daha uygun oclur. Bu yapildiginda genlikler ara-
sinda fark goridlmemektedir (p>0.05). Normal bireylerde de
PERG genliklerinde farkliliklar vardar ancak bu - fark
G6zellikle 11. ve I11. evredeki diabetliler kadar cok degil—
dir. ornegin ikinci gruptaki diabetlilerde, 6gﬁncﬁ ve dir-
diinci gruptaki genlik seviyelerinde degerler vardir. Bunun
nedeni hiicresel hasarin oftalmoskopla belirlenebilen hasar-—
la esdeger olmamasidar. Oftalmoskopla gorilemeyecek sizain—
tilar olabilecegi gibi gorilebilen kanama ve eksiida gibi
gbzdibi degisiklikleri zaman iginde farkliliklar gosterebil-
mekte ve azalip cogalabilmektedir. Bu nedenle &Gzellikle II.
ve I111. evre olarak nitelenen hastalarin klinik olarak ke-
sin ayiraimi yapilamamaktadir. Kanaatimce gizdibi degisiklik-—

leri tespit edildikten sonra hastalarin olanak varsa elek-—
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trofizyolojik vyontemlerle ¢ok dikkatli bir sekilde takip
edilmesi ve olasi hicresel degisikliklerin belirlenebilmesi
gereklidir.

Gerek kontrol grubunda, gerekse diabetli hastalarda
PERG cevaplarinda gruplar genelinde lateralitenin goriilme-
mesi, kayaitlarin ayna apaa her iki gSzden bifﬁen alinmasi
nedeniyle iki gOz arasinda gapraz etkilesimi disindidrebilir.

Desen degisimine fiksasyon olmadiga zaman cevap alinamamasi

bu olasiligir ortadan kaldirmaktadair, Sekil 13.
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Sekil 13. Sag goz Onine (listteki trase) desen degQisimine
fiksasyonu bloke etmek icin siyah karton kapa-
tilmistair. Gapraz etkilesim yoktur ve sa goz—
den PERG cevabi alinamamaktadar.

Diger elektrofizyolaojik yontemlerde olduQu gibi PERG

kaydi igin de uygun fizik kosullarin saglanmasi sarttar.

Ortam aydinlanmasinin yeterli olmasi(43), kayitlarda karan-—
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11k adaptasyonunun onlenmesi gerekir{50). Aksi takdirde el-
de edilen sonuglar degisken gikabilir. Traselerdeki fotoe-
lektrik aktivitelerden ve elektrod pozisyonlarindan kaynak-—
lanabilecek kirlenmeler ve voltaj yiklenmeleri gok iyi ta-
ninmalidir. Referans elektrodun kulak memesine veya sakak
bSlgesi disinda bir b&lgeye yerlestirilmesi ceVaplarda kon—

taminasyona neden olmaktadar{(7), Sekil 14.

P-ERG

Sekil 14. Referans elektrodunun pozisyonuna gtre PERG cevap-—
lari. Referans elektrodun:al)Kulak dzerinde,bl)Kula-
gin 2.5 santimetre uzagainda, c)Sakagin 2.5 santi-
metre uzaganda, ve d)Sakak iizerinde bulundugu za-
man traselerin durumu. Sol situndaki cevaplarda u-—
varim elektrodun baglandigi gize yapilmis ve diger
gtz kapatilmis, sag siitundaki cevaplarda ise elek-
trodun baglandigQi goz kapatilmis,uyarim diger goze
verilmistir.Referans elektrod sakak bélgesine bag-—
landiga zaman kontaminasyon goridlmemektedir.
(Berninger TA. Clin Vis Sci. 1986:1;185-190, modi-
fiye edilerek alinmistar).
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Muayene edilen kisiye ait faktorler de dikkate alin-
malidir. Kiside tashih edilmemis refraksiyon bozuklugunun
bulunmasi(31), akomodasyon felcine bagli gorme ekseninin o-—
dak noktasinda kayma(4l) ve ileri yas gruplarindaki hasta-—
larda genel olarak bulunan retina atrofisi nedenleriyle
genliklerde azalma beklenebilir(15,49). .

Uygun klinik ve fizik sartlarda yépllan PERG kaydinda
cevabi etkileyen Gnemli faktdrlerden biri televizyon ekra-—
nindaki siyah-beyaz karelerin yer degistirmesinden olusan
aydinlanma (illiiminasyon), digeri ise siyah—beyaz karelerin
keskin kenarlarinin yer degistirmesinden olusan desene bag-
11 kontrast degisimidir. Hem illﬁminasyon hem de kontrast
degisimi retinada cevap olusturdugundan bu iki cevaban bir-
birinden ayrilmasi ve illiminasyon cevabinin ortadan kalda-
r11m351 gerekir. 1Illiminasyon cevabi retinanin tamamindan
kaynaklanan ve PERG incelemesinde kontaminasyonunu isteme-
digimiz periferik bilgedeki fotoresepttrlerin de aktivite—
sini yansatar{(2). PERG kaydandaki ana amagtkontrast cevaéln
alinmasaidir. Drasdo ve ark.nin(18) gelistirdigi bir ySntem-—
le illidminasyonun ve kontrastin olusturdugu cevaplar ayrzi
ayri hesaplanmis ve bir metre mesafeden bakildiganda bir
santimetre ebadindaki karelerin hareketiyle olusturulan
cevapta desen degisimine bagli kontrasta &zgii cevaban hakim
o0ldugu belirlenmistir. Bu galismada gerek ekran mesafesi
gerekse desen ebadi bu verilerden daha da kiigitk oldugQundan,
degerlendirmelerde retina illiiminasyonuna ait cevaplarain

kontaminasyonu gok gok azdir.
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Aydinlanma ve kontrast degisimi farkli cevaplar yara-
tabilecegi gibi, wuyaran olarak kullanilan siyah-beyaz ka-
relerin birim zamandaki degisim hizlari (temporal frekans)
da cevabi etkiler. 10 Hz altindaki frekanslarda elde edilen
cevaplar gegici, 10 Hz dzerinde {(yaklasik 14 Hz civarinda)
elde edilenler duragén cevaplardir ve tamamiyle siniizoidal
bir sekil gosterirler. Qﬁksek frekanslarda elde edilen ce-
vaplar sadece N95 komponentinden oclusurlar ve optik sinirin
fonksiyonunu yansatirlar(8,30). Bu nedenle PERG kaydinda
kullanilan S Hz deki desen deqisimi hem P30 hem de N95'in
elde edilebilecegi, girme keskinligi azalmis olgularan bile
algilayabilecekleri optimal bir temporgl frekanstair. Buna
ragmen gorme keskinliginin azalmasi, cevaplarda genlik
azalmasina vyol agar{(3,41). Diabetli grupta Gzellikle 1IV.
evrede gﬁrpe keskinlikleri azalmistir. Acaba patolojik gen—
likler hakikaten diabete mi baglaidir? Gdrme azalmasi ile;i
yaslarda gorilirse de diabet mevcudiyetiﬁdeki azalma hasta-
11ga bagla olarak gelismekfédir ve dnlayil olarak»yine hiic—-
resel hasarxn.gﬁstergesidir.

Butin bu yeterli ve uygun sartlara ragmen gok kicgik
genliklerle galisildigaindan, biitiin elektronik cihazlarda
mevcut olan sinyal—glridltii mekanizmalari az da olsa sonug-—
lari etkileyebilir{(4). PERG degerlerinde, kisiler arasinda
ve hastaliktan etkilenme durumuna gére farkliliklar olmasa
dogaldir. Ancak ayni kiside gdridlebilen genliklerdeki klglk
oynamalar, yorgunluktan veya dikkat azalmasi gibi faktor-

lerden kaynaklanabilir. Ancak Glgiim parametrelerinin bdtin
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hasta wve kontrol gruplaranda deqistirilmeden uygulanmasa,
eger varsa hata payinin herkes igin esit clacagin: disudndi-
riir. Diabet gibi buitiin sistemleri etkileyebilen onemli bir
hastaliga vyakalanmis kisilerin dikkat ve zihni melekeleri-

nin normal grupta incelenen bireylere kivasla daha zavaf

Dlabilécegini de unutmamak gerekir.
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OZET

Diabetik retinopatinin erken evrede taninip tedavi
edilebilmesi, gelisebilecek koOrldgin Onlenmesi veya gecikti-
rilmesi ySninden cok Onemlidir. Retinada oftalmoskopla tes-
pit edilebilir degisiklikler yokken bile hiicresel hasar bag-
lamis olabilir. Floresein anjiografide mikroanevrizma,nokta—
leke kanama gibi zemin retinopati bulgulari ortaya gikmadan
Once hastaya zarar vermeyen bir yontem clan desen elektrore-—
tinografi ile retinopatinin izlemi miimkiindir.

Bu ¢calismada, desen elektroretinografi yontemi ile
klinik olarak diabet tanisi konan clgularla normal kontrol
grubu arasindaki farklar pozitif ve negatif komponentlerin
analizi ile arastarilmastair. Elde edilen vgriler, heniz of-
‘talmoskopla wve anjiografik olarak belirgin dia@etik degi-
siklikler yokkenfbile, desen elektroretinografinin diabetik
hasarla uyumlu basianglg degisiklikleri gﬁstérebildigini

dusiindiirmektedir.
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SUMMARY

Early diagnos?s and treatment of diabetic retinopathy
is essential in preventing or delaying visual loss. Cellu-
"lar damage may precede ophthalmoscopically visible fundus
changes. Before background changes like microaneurysms and
dot-blot hemorrhages can Be demonstrated using fluorescein
anéiography, follow—up of the retinopathy with a non—-inva-
sive technique, pattern electroretinography, is possible.

In this study, differences in the positive and nega-
tive components of the pattern electroretinogram between
the clinically diagnosed diabetic and‘ﬁontrol sub jects were
investigated. The results implied that even in the absence
-of ophthalmaoscopically and angiographically detectable dia-
betic fundus changes, pattern éiectroretinography still

shows incipient cellular damage.
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nuda vyardimci olabilmeyi ilke edinmis sevgili esim Sayain

Beniz Gindiz ‘e tesekkir ederim.
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NOT

Bu c¢alismada kullanilan ve isimleri gerek ticari ad-
lari1 ile ve gerekse yapi ve fizik Gzellikleri ile zikredi-
len her tirld taibbi ve elektronik cihazlar ile bunlarain
tabben kullanilmalarina olanak sagiayan elektrod gibi bag-
lanti unsurlaraini imal eden, pazarlayan, ve satan yurt igi
ve yurt disa firma, bayi, ve kisilerle higbir maddi baglan-—
tim yoktur. Galismada elde edilen veriler aritmetik kural-
larin olanak verdigi Glgide dogru ve objektif olarak kayde-—
dilmistir. Bilimsel gergekleri degistirerek ve/veya sapti-
rarak belli bir aletin ve/veya yintemin reklami ve/veya pa-—
zarlamasi s8z konusu degildir.

galismada kullanilan sarf malzemelerinin bir kisma
Selguk OUniversitesi Arastirma Fonundan desteklenmig, bir
kismi da kisisel olarak temin edilmistir. Kayit igin kulla—
nilan sistem, Selguk Qni;ersitesi Tap Fakiiltesi Goz iHasta—
laklari Anabilim Dalainain kayitli demirbas cihazidir. Kalib-
rasyon igin kullanilan fotometre ve probu Ankara Universi-
tesi Fen Fakiiltesinden Gding alinmaistar.

Hasta popiillasyonu ve kontrol grubundaki bireylerin
hepsi etik standartlar gercevesinde incelenmistir.

Bu tez higbir ticari amag¢ icermemektedir ve igerigi-

nin de ticari ve reklam amaglariyla kullanilmasi yasaktar.



