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Diabetik retinopati, Diabetes Mellitus’un en 6nemli komplikas-
yonlarindan biridir ve giintimiizde k6rliik nedenlerinin baginda gelmekte-
dir. Son yillarda gelijen tedavi olanaklar1 sayesinde, diabetik hastalarin

yagam siirelerinin uzamasi, retinopatinin daha sik gérillmesine neden
olmustur.

Diabetes Mellitus’un, retinadaki vaskiiler komplikasyonlar1 ola-
rak tanimlanan diabetik retinopati ilerleyici bir hastaliktir. Bugiin diabetik
retinopatide morfolojik degigiklik olugmadan 6nce fonksiyonel degigiklikle-
rin meydana geldigi bilinmektedir. Diabetin seyrinde 6nemli olan oftalmos-
kopik degisiklikler olugmadan bu erken fonksiyonel kayiplarin tespiti ve
hastalifin ilerlemesinin 6nlenmesidir.

Amacimiz, background retinopatili ve hatta klinik olarak retino-
pati baglamadan 6f1ce, diabetik hastalarda gorme fonksiyonunu ve fonksiyo-
nel bozukluklar: belirlemede kontrast duyarlik testi, renk gorme muayene-
si ve elektroretinografinin degerini incelemektir.



GENEL BILGILER

DIABET

Diabetes Mellitus (DM), insiillinin yoklugu veya eksikliginin
dogurdugu hiimoral ve dokusal patolojik degisimleri igeren bir hastaliktir.
Kronik bir hiperglisemi durumudur. Hiperglisemi, pankreas beta hiicresi-
nin salgiladi1 insiilinin yokluguna veya insiilin etkisine z1t etkenlerin fazla-
Iigina bagl olarak ortaya gikar. Insiilin etkisiyle kars1 etkenlerin arasinda-
ki dengesizligin sonucu olarak da karbonhidrat, lipid ve protein metaboliz-
masinda bozukluklar belirir(1).

Teghis Kriterleri: DM kuvvetli susuzluk, idrar artigi, hizhh kilo
kayb: ve bazen de koma ile kendini gosterir. Kan sekeri diizeyi artmigtir.
Giiniin herhangi bir saatinde 200 mg/100 ml gikoz degeri agilirsa, diabet
teshisi kesinlegir. Artan kan gekeri idrar ile itrah edilir. Diabete dzgii reti-
nopati varhif1 yine teghisi destekler. Eger taniya gotiiren bulgular yetersiz
ise, oral glikoz tolerans testi yapilabilir. Teghis igin en 6nemli deger oral
glikoz tolerans testinde ikinci saat glisemi degeridir.

Siniflama

A. Primer DM
1- Insiline bagimli DM (Tip I) (IDDM)



2- Insiiline bagimli olmayan DM (Tip II) (NIDDM)
a) Sigman olmayan NIDDM
b) Obez NIDDM
c¢) Gengte Erigkin Tipi Diabet (MODY: Maturity onset dia-
betes of the young)
B. Sekonder DM
1- Pankreas hastalifina bagh
2- Hormonal anomaliler (Akromegali, Cushing vs.)
3- Ilaglara bagli (steroid)
4- Insilin reseptdr anomalileri
5- Genetik sendromlar
C. Glikoz Tolerans Bozuklugu
1- Obez
2- Obez olmayan ‘
3- Bazi kosullar veya sendromlara bagl glikoz tolerans bozuk-
lugu (steroid kullanma ve akromegali)

Tip I Diabet: Insiiline bagiml veya geng tipi diabet total insiilin
yetmezligine baghidir. Ancak Tip II DM’un uzun siire oral antidiabetik ilag-
larla tedavisinden sonra sekonder cevapsizlik gdsterebilir, bu durum Tip II
Diabetin Tip I diabete doniigmesi demek degildir. Tip I diabet demek igin
insilline bagimh baglangig sekli gerekmektedir. Semptomlar daha belirgin
ve daha giddetlidir. Bu tip diabet % 90 vakada kardinal semptomlarla yani

poliiiri, polifaji ve polidipsi ile baglar. Ancak % 10 vakada ketoasidoz ile
teshis edilmektedir(2,3).

Insiline i)aglmllllgxn varl1f1 ve derecesi pankreas beta hiicresinin
insiilin salgilama yetersizliginin ortaya cikarilmasiyla olgilebilir. Tip I
diabet artik otoimmun bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Tip I diabe-
tiklerin kaninda, pankreas beta hiicreleri yiizey antijenlerine kargi antikor
(ICAD - Islet Cell Antibody) bulunmaktadar.

Gesitli otoimmun endokrinopatili hastalarda diabetin normal
popilasyondan daha sik gériilmesi, 6te yandan diabetiklerde hatta birinci



derecede akrabalarinda pernisiy6z anemi, tirotoksikoz, Hashimoto tiroidi-
ti, primer hipotiroidi gibi hastaliklarin yiiksek oranda saptanmasi, Tip I
diabet ile, otoimmun endokrinopatililerin benzer immunolojik 6zellikler
gostermesi ve benzer doku gruplarinda (HLA-A, B;DW;, haplotipi olanlar-
da) hastalik prevalansinin yiiksek olmasi, Tip I diabetin otoimmun endokri-
nopatiler grubu igine alinmasinda en 6nemli kriterler olarak goriilmekte-
dir.

Tip IT Diabet: Tip I diabete kiyasla daha biiyiik siklikla gériilmek-
tedir. Orta yagin iistiinde gigman gahislarda goriildigi ve ketoza egilimin
daha az oldugu eskiden beri kabul edildigi halde biitiin vakalarda bu 6zel-
liklerin bir araya gelmedigi bilinmektedir. Tip I diabet ile Tip II diabet
arasinda oldukga sik gériilen 6zel bir diapet tipi "MODY"dir. Tattersal
tarafindan tarif edilen "MODY" gengte goriilen erigkin tipi diabettir ve
belirgin bir kalitsal 6zellik gosterir(3).

Insan organizmasinda "sorbitol yolu" ya da "poliol yolu" olarak
adlandirilan metabolik olayda, birinci basamakta glikozdan sorbitol ve ikin-
ci basamakta ise sorbitolden fruktoz olugmaktadir.

DGlikoz + NADPH + H* -—» L-Sorbitol+ NADP
L-Sorbitol + NAD+* — D-Fruktoz + NADH + H*

Birinci basamakta aldoz rediiktaz, ikinci basamakta ise sorbitol
dehidrogenaz enzimleri rol oynamaktadir. Sorbitol yolunun; lens, beyin,
sinirlei‘, seminal vezikiiller, eritrosit, bobrek, karaciger, pankreas adacikla-
ri, aorta ve kapiller damarlarda etkin oldugu bilinmektedir. Glikoz, bu
dokularin hiicrelerine insiilinden bagimsiz girebilmekte, hiicre igi glikoz
konsantrasyonu, dogrudan dogruya kan-glikoz konsantrasyonuna bagl ola-
rak degigmektedir. Sorbitol yolu etkinliginin fizyolojik 6neminin heniiz
bilinmédigi bu dokular, diabetes mellitusun uzun siirede geligen retinopati,
katarakt, ndropati, nefropati ve ateroskleroz gibi komplikasyonlarinin
gorildigi dokulardir(4).



Diabetin komplikasyonlarinin sebebi tam olarak bilinmemekte-
dir. Ancak agirlik aldoz rediiktaz enzimi ile glikozun sorbitole indirgendigi
poliol yoluna verilmektedir. Doku toksini olarak gérev yapan sorbitoliin
retinopati, ndropati, katarakt ve nefropati patogenezinde rolii oldugu disi-
niilmektedir. Deneysel diabetik néropatide sorbitol birikiminin miyoinosi-
tol miktarinda azalma, anormal fosfoinositid metabolizmasinda ve Na,
K-ATP’az aktivitesinde azalma ile iligkili oldugu gésterilmigtir. Poliol yolu-
nun noéropatiyi baglattifi deneysel olarak aldoz reditktazin inhibisyonu ile
doku miyoinositol miktarinda digiisi 6nledigi ve ATP’az aktivitesinde azal-
manin 6nlenmesi gosterilerek ispatlanmagtur.

Patogénetik 6nemi olan ikinci mekanizma ise proteinlerin glikas-
yonudur. Glikasyon, hekzoslarin proteinlere nonenzimatik katilimidir. lgi
geken, glikasyonun lipoproteinler izerine olan etkisidir. Glikasyona ugra-
mi1§ LDL (low dansite lipoprotein), normal LDL reseptdrlerince taninmaz
ve plazmadaki yar: 6mri uzar. Buna karsilik glikasyona ugramig HDL-do-
gal HDL’ye (high dansite lipoprotein) gére daha hizli gevrilir. Ayrica gli-
kasyona ugramig kollajenin normal kollajene gére LDL’yi iki-ii¢ kat daha
hizl1 yakaladif: bildirilmigtir.

Diabetik komplikasyonlarda baglangig rolii artmig kan akimina
baglamigdir, muhtemelen bu olay doku toksinleri olarak galijan makromole-
kiillerin filtrasyonundaki artiga baglidir. Diabetik nefropatide hiperperfiiz-
yonun roliinit destekleyen belirtiler varsa da hemodinamik hipotez ilk iki
mekanizma kadar kesin gériinmemektedir(5).



DIABETIK RETINOPATI

Diabetes Mellitusun retinadaki vaskiiler komplikasyonlar: "Dia-
betik Retinopati" (DR) olarak tamimlanir. Her iki goézii sikhikla simetrik
olarak tutan DR, retinanin ilerleyici bir hastalig1 olup 30-60 yag aras1 kor-
ligin en stk nedenlerindendir. Diabetik hastalarin yaklagik % 25’i DR’li-
dir ve bunlarin da yaklagik % 5’i proliferatif safhadadir. Retinopati, hasta-
I1gin siiresi ve kontroli ile siki iligkilidir. Retinopatinin derecesi hastaligin
yag1 ile dogru orantili olarak artar. Retinopatisiz, insilline bagimli DM
(IDDM) teshisinden 7 sene sonra retinopati olugma ihtimali % 50, 17-25
yil sonra ise % 90’dir. Diabet yag1 26-50 yil olanlarda proliferatif retinopa-
ti yayginlifi % 26’dir. Retinopatinin baglangi¢ yagi erkek ve kadinlarda
fark gostermez. Ancak Frank ve Klein proliferatif retinopatinin erkeklerde
kadinlara kiyasla sik oldugunu, Duane ise kérliikk riskinin % 23’den fazla
oldugunu bildirmislerdir(6,7,8,9,10,11).

DR’de Risk Faktdrleri
DR geligiminde baz1 risk faktdrleri vardir. Bunlar:

1- Hiperglisemi: En 6nemli risk faktdriidiir. Normoglisemi sag-
lanmasiyla mikrovaskiiler komplikasyonlarin geciktirilebilecegini ve 6nlene-
bilecegini diigsiinenler oldugu halde proliferasyonun normoglisemi ile engel-
lenemeyecegi fikrini savunanlar gogunluktadir.

2- Uremi: Retinopati ilerlemesini hizlandirmaktadir.

3- Hemodiyaliz: Hemodiyaliz yapilan hastalarda retinopatinin
seyri aglrla§maktadlr.

4- Hipertansiyon ve Hiperlipoproteinemi: Retinopati olusumu
iizerinde olumsuz etkileri vardir.

5- Gebelik: Gebeligin DR’nin olugsumunu ve seyrini hizlandirdif1
kabul edilmektedir.

6- Anemi: Anemi varligi DR’yi kotii yonde etkilemektedir.

7- Irk: DR siyahlarda beyazlara oranla agir seyretmektedir.

8- Oral kontraseptif kullanimi: DR olugumunu olumsuz yoénde



etkiler.

9- Sigara: Nikotin vazokonstriksiyon yaparak retinopati ilerleme-
sine neden olmaktadur.

10- Genetik Predispozisyon: Proliferatif DR igin 6nemli risk fak-
torii oldugu diginilmektedir. Diabetiklerde HLA-B;, HLA-B;; ve
HLA-B;s doku antijenleri yiiksek, HLA-B; ve HLA-B,, diigiiktiir. Yapilan
¢aligmalarda HLA-Bg ve HLA-B,; antijeni tagiyanlarda proliferatif DR’nin
daha sik oldugu ve HLA tipi ile retinopati arasinda iligki olmadig: ileri
siirilmiigtiir. Ancak Yurdakul HLA-Bg, HLA-B,5 ve HLA-B,, tagiyan diabe-
tik hastalarda retinopati riskinin fazla oldugunu ve bu hastalarda
HLA-B;'nin diigitk oldugunu goéstermistir(12,13).

" DR’nin Patogenezi

Patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bulgular muhtemelen
kapiller bazal membran veya kapiller duvarindaki degisiklige ve kapiller
yataktaki nonperfiizyona bagli olarak gelisir. Bu n'onperfﬁze sahalarda iske-
mi meydana gelir. Hipoksi ile vaskiiler duvar yapisindaki degigiklik (intra-
mural perisit kayb1) diabetik retinopatiye yol agar. Glikozun aldoz rediik-
taz ile sorbitole degisimi lizerine galigmalar yapilmaktadir, giinkil biyik
bir olasilikla sorbitol birikimi diabetik retinopatinin tetkik mekanizmasin:
olusturmaktadir. Bu diigiinceye gére aldoz rediiktaz inhibitéri ile sorbitole
doniigim engellendiginde DR 6nlenebilmelidir(7,14).

Mikrovaskiilopati birgok retinal vaskiiler degigimleri igerir:

Kapiller nonperfiizyon
4
Zayif kapiller duvardan mikroanevrizma olugumu
{
S1zan mikroanevrizma sonucu retina i¢i 8dem ve vazostaz
\ \
Zayif damardan olugan Hiicre dis1 lipid

derin retina ici kanama (sert eksiida)



DR’nin Sinmiflamasa

DR siniflamaszi ilk olark Hirschberg tarafindan 1890°da yapilmig-
tir. Daha sonra Slosse, Scott, Duke Elder, L’Esperance ve Vink degisik
siniflamalar yapmiglardir. Caligmamiza aldifimiz siniflama Kanski’ye ait-
tir(15).

1- Background DR

2- Diabetik Makulopati

3- Preproliferatif DR

4- Proliferatif DR

5- ilerlemis diabetik gz hastalig:

BACKGROUND DR’de olugan retinadaki mikrovaskiiler degigik-
likler i¢ limitan zar1 gegmez. Bunlar; venlerin dilatasyonu, mikroanevrizma-
lar, retina igi kanamalar, retina 6demi, sert eksiidalardir ve siklikla kapil-

ler tikaniklik bolgelerinin yakininda olugur.

Mikroanevrizmalar, DR’de klinik olarak goriilen ilk lezyonlardir
ve i¢ niikleer tabakada lokalizedir. Genellikle makulanin temporalinde
kiigik yuvarlak nokta geklindedir. Caplar1 20-200 gm arasinda degigir. Nok-
ta kanamalardan ayirmak zor olabilir.

Kanamalarin klinik gériiniigleri retinadaki lokalizasyonlarina bag-
I1 olarak degigir. Nokta veya pege tarzi1 kanamalar kapillerlerin venéz ugla-
rindan kaynaklanir ve retinanin yogun orta tabakasinda lokalize olur. Buna
karsilik mum alevi‘§eklindeki kanamalar daha ¢ok yiizeyel prekapiller arte-
riyollerden kaynaklanir ve retina sinir lifi tabakasi y6niinde ilerler.

Sert eksiidalar retinanin ig¢ pleksiform ile i¢ niikleer tabakasi ara-
sinda yerlegmigtir. Degigik boyutlarda, soluk sar1 renkte goriiniirler ve mer-

kezlerinde genellikle mikroanevrizmalar bulunur.

Retina 6demi, retina kapillerlerinin artan permeabilitesinden



dolay: olugur ve retina kalinlagmasi ile karakterizedir. Background retino-
patili hastalarda gérme bozuklufunun en sik sebebi makula 6demidir.
Odem baglangigta dig pleksiform ile ig niikleer tabaka arasinda lokalizedir.
Retinanin tiim kalinlif1 6demleninceye kadar i¢ pleksiform ve sinir lifi
tabakasina kadar ilerler. Kalin, 6demli retina altindaki retina pigment epi-
teli ve koroidin gdériiniimiini engeller.

DIABETIK MAKULOPATI: Diabetik hastalarda, siklikla Tip II

diabette gorme bozuklugunun en yaygin sebebidir. 3 tipi vardir: Fokal, dif-
fiiz, iskemik.

1- Fokal: Mikroanevrizmalardan ve dilate kapiller bélgelerden
fokal s1zintiyla olugur. Yumugak makiiler 6dem ve etrafinda sert eksiidalar
ile birlikte olan Background DR’nin varlig1 ile karakterizedir. Odem veya

eksiidanin foveay: etkilemesiyle gorme bozulur.

2- Diffiz: Diffuz olarak dilate kapillerlerden sizinti nedeniyle
olusan generalize retina kalinlagmasi ile karakterizedir. Birlikte mikroa-
nevrizmalar, kanamalar ve birkag sert eksiida bulunur. Uzun siiren ciddi
vakalarda kistoid makula 6demi olugur ve lameller hole olusumundan dola-

y1 gorme keskinligi azalir. FFA’da gigek yaprag: goriiniimii vardir.

3- Iskemik: Oftalmoskopik olarak diffiiz makulopatiye benzer.
Ayirct tan: igin FFA gereklidir. Iskemik formda FFA’da makiiler ve para-
makiiler bolgelerde kapiller tikaniklik alanlari gézlenirken diffiiz makiilo-

patide kapiller s1zint1 s6z konusudur.

PREPROLIFERATIF DR: Background DR’nin ileri devresidir,
retinanin iskemisi nedeniyle meydana gelir ve FFA’da kolaylikla gériilen
yaygin kapiller tikaniklhik bdlgeleriyle karakterizedir. Retina iskemisinin
6nemli oftalmoskopik bulgusu atilmig pamuk gériinimiindeki eksiidalardur.
Bunlar, kiigiik terminal arterlerin okliizyonundan dolay: sinir liflerinde
aksoplazmik akimin gecikmesi ve taginan materyalin aksonlarda birikmesi
sonucu meydana gelen beyaz ve kesif gériiniimlii lezyonlardir.



10

IRMA (Retina i¢i mikrovaskiiller anomaliler) siklikla kapiller
tikaniklik bolgelerinin yakininda gériilar. Klinik olarak genis retina neovas-

killarizasyonlarinin fokal bdlgelerine benzeyebilir.

Venoz degisiklikler (boncuk gériniimi, ilmek olugum, sosis gorii-
niimii) arterioler daralma ve biiyiik koyu retina kanamalar1 preproliferatif
retinopatinin 6nemli klinik bulgularidir. Bu degigikliklerin ciddi olarak
izlenmesi gerekmektedir. Ciinki preproliferatif retinopatililerin yakasik %
50’si 12-24 ay iginde proliferatif faza ilerler.

PROLIFERATIF DR: Diabetik hastalarin yaklagik % 5’i prolife-
ratif DR’lidir (PDR). Jivenil diabetik hastalarda PDR olugma riski 30
yagindan sonra yaklagik % 60 dir.

PDR’nin oftalmoskopik bulgusu neovaskiilarizasyonlardir. Yeni
damarlar optik sinir baginda ve biiyiik temporal damar ark: istikametinde
geligir. Bu neovaskiilarizasyonlar venlerden endotel proliferasyonu gibi bag-
lar, i¢ limitan zar: agarak vitreoretinal araliga ilerler. Bir siire sonra bag
dokusu bu damar yumaklarini gevreler. Onceleri fibréz komponenti oftal-
moskopik olarak gozlemek zordur fakat daha sonra kesiflegerek agikar
hale gelir.

Vitreus degisiklikleri PDR seyrinde 6nemli rol oynar. Fibrovas-
kiiler doku ag1 arka vitreus ylizeyine yapisarak, plazma igeriginin, komgu
vitreus jeli igerisine sizmasina neden olur. Eger bu safhada arka vitreus
total olarak dekole olursa, yeni damar olugumu gerileyebilir. Ancak bu
ender bir durumdur. Genellikle arka vitreus dekolmant incomplettir ve fib-
rovaskiiler doku kortikal vitreus jeline dogru ilerleyerek siki baglar ve yap:-
sikliklar olugturur. Baglangigta bu bélgedeki gekintiler vitreus jelini gere-
rek damarlarin retina yiizeyinden kalkmasina neden olurlar. Fibrovaskiiler
doku geligimini siirdiirerek kismen ayrilmig vitreus arka yiizeyinde ilerle-
yen gekintilere neden olur ve bu gekintiler sonucunda vitre kavitesi igine
kanama ve retina dekolmani olugur.
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ILERLEMIS DIABETIK GOZ HASTALIGI: Kontrol edilmemig

PDR’nin sonucunda:

1- Tekrarlayan vitreus igi kanamalar,

2- Fibrovaskiler membranlarin ilerleyen kontraksiyonlarina
bagl: olarak traksiyon dekolmani,

3- Kesif membran olusumu,

4- Rubeozis iridis ve buna bagli olarak neovaskiiler glokom mey-
dana gelir.

DR’de.-Tan: Yontemleri

1- Gorme keskinligi tayini: Hastanin her iki g6ziiniin gérme kes-
kinligi saptanir. Belirgin DR olmayanlarda gérme keskinliginin azalmasi
makulanin etkilendigini gosterir. Progressif lens kesifligi gozoniinde bulun-
durularak periyodik olarak refraksiyon yapilip tashih edilmelidir.

2- Biyomikroskopik muayene: On segmentin incelenmesi igin

yapilmalidir (lens kesifligi, rubeozis iridis vb.)

3- GIB olgiimii: Neovaskiller glokom tanist amaciyla yapilir ve
ag1 gonyoskopik olarak incelenir.

4- Fundus tetkiki: Direkt ve indirekt oftalmoskopi ve kontakt
lens biyomikroskopisi ile gerek makula, gerek periferik retina bélgeleri
incelenir. ‘

5- FFA: Oftalmoskopik olarak gériilemeyen mikrovaskiiler degi-
siklikleri ortaya gikaran hassas bir yontemdir. Hastalifin seyrini izlemede,
tedaviyi yonlendirmede ve tedavinin sonuglarin: degerlendirmede yararh-

dir. Ayrica iris anjiografisi de gekilir.

6- Fluorofotometri: Erken ddnemde vitreus igine sizint: olup
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olmadifini gésterir.

7- Bilgisayarli G6rme Alani Muayenesi: Retinanin hassasiyetini
élger.

8- Ultrasonografi: Vitreus i¢i kanamas: olan olgularda retina
dekolmani olup olmadigini anlamak igin A ve B scan ultrasonografi yapilir.

9- Kontrast duyarlik testi.

10- Renk gérme muayenesi.

11- Elektrofizyolojik tetkikler.

KONTRAST DUYARLIK

"Grating" olarak adlandirilan degigsen agik ve koyu bantlarin olug-
turduklar: tablolar gérme kalitesini analiz etmek igin genig ¢apta kullanil-
maktadir. Bu tablolar bantlarin oryantasyonu, spatial frekans:1 (viziel agi-
nin her bir derecesine diigen gizgi sayis1), agiklik ve koyuluk arasindaki
kontrast dereceleri ile karakterizedir. Kare dalga grating ve sinuzoidal gra-
ting olmak iizere iki tip mevcuttur. Bir kare dalga grating; keskin kenarli,
uniform, koyu ve agik bantlardan ibarettir. Gérme sistemi igin saf uyaran
oldugu kabul edilen sinuzoidal gratingde ise agiktan koyuya dofru azar
azar gegen bir luminans profili gésterir. Birim uzaklikta aydinhk degisimi
uyum igindedir ve sinusoidal bir dalgalanma olarak ifade edilmektedir.

Bir gratingde bantlarin maksimum kontrast ile incelenebildigi en
yilksek spatial frekans "cut-off frekans" veya "grating keskinligi" olarak
isimlendirilir. Bu, normal insan gozi i¢in 30-40 cycles/derece (Snellen e§é-
linde 1 dakika ag1 ile gorillen cismin grating degeri)’dir. Grating patterni
aragtirmak igin farkl: frekanslarda farkh kontrast degerleri gerekmektedir.
Kontrast egigi spatial frekans kargisinda "kontrast duyarlik fonksiyonu" ola-
rak isimlendirilen bir egri verir. Normalde kontrast duyarlik 3 cycles/dere-
ce’de pik yapar ve daha diigitk frekanslarda tedricen azalir(16,17,18).

Diigiik frekans kontrast duyarlik vizyon olugumu i¢in gok 6nemli-
dir. Yiiksek frekans komponentleri ¢izgi, kenar ve ince detay agiklarken
diisik frekans biiyiik objelerin gekil ve pozisyonu hakkinda bilgi iletir. G6r-
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me keskinligi sadece yitksek frekans: yansitir. Gérme keskinliginin egit ola-
rak azaldifi okiiler anomalilerde, diigitk frekans kontrast duyarlikta tama-
men farkl: etkiler olugabilir. Optik anomaliler 6ncelikle yiiksek spatial fre-
kanslar: etkiler. Kataraktta 151k dagilimi yiiksek frekans duyarlik azalmasi-
na sebep oldugu gibi diigiik frekans duyarlik da azair. Bu, kataraktin gor-
me keskinligi diigmeden 6nce gérme fonksiyonunda bozukluk olusturabile-
cegini agiklamaya yardim eder(16).

Kontrast duyarlik testleri ilk olarak 1956’da Schade tarafindan
viziiel sistem fizyolojisini incelemek igin kullanilmigtir. 1965°de Campbell
ve Green ayni amagla sinusoidal pattern kullanarak kontrast duyarlik dlgii-
mii yapmiglar, daha sonra Bodis Wolner ve Diamond (1976), Hess ve Gar-
ner (1977) tarafindan oftalmolojik ve néral hastaliklar: incelemek igin kul-
lanilmigtir.

Kontrast duyarlik fonksiyonu (KDF) kontrast egigin grafiksel tak-
dimi ve gorsel fonksiyonun degerlendirilmesinin fizikofizikal bir metodu-
dur, spatial frekansin genis dizisinde kontrast ayrim1 hakkinda bilgi saglar.
KDF élgiimleri halen degisimsel fazdadir. Giiniimiizde Arden grating test
ve Regan letter kartlar1 gibi basit ve kolay uygulanabilir metodlar oldugu
gibi ekran iizerinde otomatize edilmis komplike metodlar da gelistirilmig-
tir(19,20,21). |

Yapilan galigmalar, kontrast duyarlik testinin birgok okiler ve
ndrolojik hastalikta gorme fonksiyonunun aragtirilmasinda faydali oldugu-
nu gostermistir. Konvansiyonel gérme keskinligi tayini ile ortaya gikarila-
mayan zararlari oftaya gikarir. Kornea 6demi, katarakt, retina hastalikla-
r1, makula dejenerasyonu, ambliyopi, glokom, optik sinir hastaligi, retro-
bulber nérit, multipl skleroz (MS), psédbfaklarda ve kontakt lens kullanan
afaklarda kontrast duyarlik fonksiyonunun bozuldugu gésterilmis-
tir(22,23,24,25,26,27,28,29,30,31,32,33). Bu galigmalardan ¢ikan en 6nem-
li sonug kontrast duyarlik ile snellen keskinlik arasindaki farkliliktir. Orne-
gin makula bozuklugu olan hastalarda snellen keskinlik hafif etkilendigi
veya etkilenmedigi halde, yiksek spatial frekans igin kontrast duyarlik
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belirgin olarak azalmigtir. Optik nérit, MS ve serebral lezyonlarda orta ve
diigiik frekanslarda kontrast duyarlik kayb: rapor edilmigtir(29,30,31).

Kontrast duyarlik testi retina hastaliklarinin sadece teghisinde
degil, ayn1 zamanda fonksiyonel gérme bozuklugunun ve retina hasarinin
derecesinin tespitinde faydalidir. Ornegin diabetik hastalarda retinopatisiz
grupta kontrast duyarlik sadece bir frekansta bozuldugu halde backrgound
retinopatili grupta tim frekanslar igin bozuldugu bildirilmigtir(23).

Kontrast duyarlik fonksiyonu, 2 aylikken gok diigiik olarak mev-
cuttur, 6 aylikken erigkin degerine yakagir, 18-29 yas arasinda ise en yiik-
sek degerine ulagir. 50 yastan sonra tiim frekanslarda azalir, KDT’nde olgu-
larin konsantrasyonu ve aktif katilim: gerektiginden 10 yagin altindaki
¢ocuklarda giivenilir sonug vermez(20,21,34,35).

KDF’nun pupil gap1 ve goziin refraksiyon giicii gibi birkag degis-
kenle etkilendigi ve genglerin orta yasa kiyasla diigiik frekansa daha az has-

sas oldugu, yaglilarin ise orta yaga kiyasla yiiksek frekansa daha az hassas
oldugu gosterilmistir(36).

RENK GORME

Renk algilama, dar bir elektromanyetik spektrumdan kaynakla-
nan fiziksel uyarilara cevaptir. Gériilebilir dalga boylar1 400-700 nm arasin-
da degigmektedir ve kon fotoreseptérlerin dig segmentlerindeki gérme pig-
mentleri tarafindan absorbe edilir. Her bir koni ii¢ tip fotolabil pigment-
ten birini igerir.

1- Kisa dalga boyu (440 nm) bélgesine yerlegsmis koniler maviye,

2- Orta dalga boyu (535 nm) bélgesindekiler yegile,

3- Uzun dalga boyu (570 nm) bdlgesindekiler ise kirmizi renge
duyarhdirlar(37).

Konilerin segici dalga boyu absorbsiyonu, renkli gérme ile ilgili
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nérofizyolojik siirecin sadece kaba baslangig bilgilerini verir. Konilerin
sonunda baglanti kurmalar: zorunlu olan gérme korteksinde aksiyon potan-
siyelleri hep ya da hig kanununa gore iletilir. Renk algilamasiyla ilgili bir
norofizyolojik model formiile edilmigtir ve her biri gérme yollarinin ana
kismi olan retina, orta beyin ve korteks "algilayici sahalar" denilen fonksi-
yonel birimler olarak organize edilmesi gergegine dayandirilmigtir. Algila-
yic1 saha, bir uyar: konfigiirasyonundaki farklar1 tespit etmek iizere tasar-
lanmig bir grup néral elementten olugur. Renkle ilgili algilayici sahanin
eksitasyon ve inhibisyon kisimlari dalga boyuna bagimlidir(37,38,39).

Her bir dalga boyu esit olarak absorbe edilmedigi halde, her bir
koni pigmenti genis spektrumlu bir dalga boyu araligini absorbe eder. S6z
gelisi, kirmiziya duyarli bir pigment biyilk miktarda kirmiziyi ve diger
spektrum bdlgelerinden ise daha az miktar1 absorbe eder.

Renk gorme defektleri konjenital ve akiz olmak lizere iki gruba
ayrilir. Biz burada sadece akiz renk gorme defektlerinden bahsedecegiz.

Akiz renk gorme bozukluklari goérme sisteminin herhangi bir
yerinde bir patoloji olugmas: sonucu geligir, buna gérme keskinligindeki
azalma eslik eder. Akiz defektler tip ve siddet agisindan degigiklik g6sterir
ve iligkili oldugu okiiler patolojinin kaynagina ve yerlegimine baglidir. Sik-
likla tek taraflidir, kadin ve erkek arasinda fark gbézetmez ve genellikle
mavi-sar1 tiptedir(37,38,39).

Retinanin fotoreseptdr tabakasini tutan akiz hastaliklarinda
mavi-sar1 aksinda bir defekt ortaya gikmakta ve olay ilerleyip gangliyon
hiicreleri seviyesine geldigi zaman kirmizi-yesil aksinda renk gorme defek-
ti geligmektedir. Yani, mavi-sar1 aksindaki defekt fotoreseptdr tabakanin,
kirmizi-yesil aksindaki defekt ise gangliyon hiicreleri ve sinir lifleri tabaka-
larinin tutuldugunu géstermektedir(40).
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Akiz renk gorme defekti olugturan hastaliklar:

A. Mavi-sar1 aks diskromatopsileri
1- Makula hastaliklar:
a) Iltihabi (merkezi ve periferik korioretinit)
b) Vaskiiler (diabet, tromboz)
c) Retina dekolmanm
2- Dejeneratif hastaliklar:
a) Tapetoretinal hastalik
b) Senil makula dejeneresanslar:
c) Yiksek miyopi
3- Dominant infantil optik atrofi
4- Kronik glokom
B. Kirmizi-yesil aks diskromatopsiler (Tip I)
1-  Stargardt hastalifn
2- Vitelliform makula dejeneresansi
3- Tridione intoksikasyonu
4-  Sorsby’nin makula dejeneresansi
C. Kirmzi-yesil aks diskromatopsi (Tip II)
1-  Optik sinir hastaliklar:
a) Iltihabi
b) Toksik
c) Lokal ilaglar (Epinefrin)
d) Sistemik ilaglar (immunodepressérler, etambutol, indo-
metazin, dijital, fonotiazinler, kinin, klorokin)
2-  Optik atrofiler:
a) Akiz
b) Konjenital (Leber’in optik atrofisi)
D. Belirli bir aks géstermeyen diskromatopsiler
1- Konjenital diskromatopsiyle birlikte olanlar
2- Fonksiyonel ambliyopi(38,40)

Renk Girme Testleri

1- Ishihara testi: Normal kigileri, kirmizi-yesil kusuru olanlar-
dan ayirmada kullanilan pratik bir testtir. Mavi-sar1 aks defektini belirle-
mez. Test kitabi, izerinde say:1 ve yol olan 24 sayfadan ibarettir. Bu tablo-
larin okunug bigimlerine goére kitap arkasindaki gemadan renk gérme
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bozuklugunun tipi belirlenir.

2- Rabkin polikromatik tablolar: Normal kigiler ile kirmizi-ye-
sil renk defekti olanlar1 ayirmada yararl: bir testtir. Anormal trikromatlar-
la dikromatlar1 ayiramaz.

3- AO-18 psddoizokromatik tablolar: Kirmizi-yegil defekti olan-
lar1 normallerden ayirmada orta derecede etkilidir.

4- AO-Hardy-Rand-Ritter psddoizokromatik tablolar: Kirmizi--
yesil ve mavi-sar1 defektli kigileri normallerden ayirir ve defektin derecesi-
ni degerlendirmeye yarar.

5- Tokyo-Medical College (TMC) renk gérme testi: Kirmizi-ye-
sil ayriminda 6nemli derecede, mavi-sar1 ayriminda orta derecede etkili-
dir. .

6- Nagel Anamolaskop: Bir 151k kaynagina ydneltilen teleskopik
tipten ibarettir. Kigiden, standart sar1 rengi olusturmak igin degigik oran-
da kirmizi ve yegsil 15181 karigtirmas: istenir.

7- Farnsworth-Panel D-15 testi: Munsell disklerine monte 15
hareketli pargadan ibarettir. Agir renk defektlerini daha hafif olanlardan
ayirir. Kisa zamanda ve kolay uygulanabilir. Daha ¢ok akiz renk gérme
defektlerini ayirmada yararlidir.

8- Farnsworth-Munsell-100 hue testi: Munsell disklerine tespit
edilmig 85 hareketli renk pargasindan olugmus ve bu pargalar 4 kutu igeri-
sine yerlegtirilmistir. Giin 1;181nda uygulanir. Hastadan her bir kutu igin
renkleri, iki pilot objesi arasinda tonlarina gore siralamasi istenir. Renkli
pargalar ters gevrilerek numaralar 6zel tablosuna igaretlenir.

9- Farnsworth-Munsell 28 hue testi: Akiz diskromatopsiyi orta-
ya gikarmada yararlanilir. Bir kutu igerisine yerlegtirilmiy 28 test objesin-
den meydana gelir. Hasta kutudaki renkleri tonlarina gére siralar, objeler
ters gevrilerek altindaki numaralar 6zel test gemasi iizerine igaretlenir.
Fotopik normal gérmede dizilig hatas: yoktur. Hata var ise, 6zel test sema-
sindaki protan (kirmiz1), détan (yesil), tritan (mavi), tetartan (sar1) gizgile-
rin yonlerine gore mavi-sar1, kirmizi-yesil aks gorme bozuklugu tayin edi-
lir(40,41) (Sekil 1).
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FOTOPIK NORMAL

AKIZ DISKROMATOPS! AKIZ DISKROMATOPS!
(Kirmizi-yegil aks) {Mavi-sar1 aks)

Sekil 1
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ELEKTRORETINOGRAFI

Gozin arka kutbu ile kornea arasinda yaklagik 1 gV olan elek-
triksel potansiyel fark:i (istirahat potansiyeli) ilk defa 1849’da Emil Du
Bois Raymond tarafindan tarif edilmigtir. Istirahat halinde 6lgiilen bu
potansiyelin retinadaki aydinlanmadan bagimsiz oldugu gézlenmigtir. ilk
insan elektroretinogrami 1877’de Dewar ve Mc Kendrick tarafindan elde
edilmigtir ve zamanimizda kullanilan ERG’yi Granit geligtirmis-
tir(42,43,44).

ERG, 151k uyaranlar: ile retina istirahat potansiyelinde meydana
gelen degisikliklerin kaydedilmesidir ve retinanin bir kiitle cevabidir. ERG
dalgasinin belli bagh komponentleri sunlardir:

1- Erken Reseptor Potansiyel (ERP): Isik uyarisindan hemen son-
ra a dalgasinin baglangicinda kaydedilen, fotoreseptorlerin dig segmentle-
rinden kaynaklanan bifazik bir cevaptir, 15 msn siirer(42,44).

2- a dalgasi: Fotoreseptorlerin i¢ segmentlerinden kaynaklanan
(-) negatif ufak bir dalgadir(45).

3- b dalgasi: a dalgasini takip eden (+) pozitif bir dalgadir, miil-
ler ve bipoler hiicrelerin cevabidir(42,45).

4- ¢ dalgasu: b dalgasindan sonra ortaya gikan ve pigment epite-
linden kaynaklanan (+) pozitif bir dalgadir. Standart metodlarla kaydedil-

mesi oldukg¢a zordur. Stimulustan 2-4 sn sonra olugan geg (+) pozitif cevap-
tir(42).

5- Ossilatuar potansiyel: Fotopik ERG’de b dalgasinin g¢ikan
kolunda 3-4 dalgacik kaydedilir. Frekanslar1 100-160 Hz’dir. Muhtemelen
amakrin hiicrelerinin b dalgas: iizerine inhibitor etkisi ile olugmaktadir.
Bunlar retinanin iskemik hastaliklarinda ve konjenital gece kérliiklerinin
birgok tipinde ortadan kalkar(42,45,46).
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6- d dalgasi: Isik uyarisi kesildiginde ortaya gikan pozitif (+)
veya (-) negatif bir dalgadir ve a ve b dalgas: arasindaki kargilikl1 etkileg-
meyi yansittifi diiginilmektedir(46).

Normal bir ERG §ekil 2’de gosterilmektedir.

PATIENT: [

9918i-99

CHAN I
»su010

-27.34s0
CUE3%Rs /\

MODE :ERG | |

Sekil 2

Her dalga boyunun amplitiid degerleri, relatif biyukligii, tepe
noktasina (pik yaptigi) ulagtifi siire birgok retina hastaliklarinda retina
fonksiyonunun aragtirilmasinda 6nemlidir. Birgok etkenlerle degigmekle
birlikte b dalgas1 amplitiidi 75-600 pV, a dalgas1 50-300 gV arasindadir ve
tiim cevap siiresi 250 msn’den azdir(45).

Herediter ve diger retina hastaliklarinin incelenmesinde hem
kon, hem de rodlar:1 ayri ayr1 incelemek gerekir. Kon cevabi (fotopik
ERG), hastay11518a adapte ettikten sonra parlak beyaz veya kirmizi flag 151-
g1 ile uyararak elde edilir. Bu esnada rodlar soldurulur béylece bu dalga-
nin olusumuna istirak etmezler. Rod cevabi (skotopik ERG) hasta 30 daki-
ka karanliga adapte edilir daha sonra soluk beyaz veya mavi flag 1181 ile
retina stimiile edilir. Elde edilen cevapta a dalgas1 tespit edilmez, genis
bir b dalgasi mevcuttur. Ayrica karanlifa adapte durumda parlak flag kulla-

nildiginda hem kon, hem rodlar uyarilir ve dev bir a ve b dalgas1 olu-
sur(45,46,47).

ERG cevabina etki eden faktorler g6yle 6zetlenebilir:
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1- Stimulus: 30 Herz (Hz) frekansl: flicker 151k kullanilirsa foto-
pik ERG, 20-25 Hz agmayan frekanslarda ise skotopik ERG meydana gelir.
Cok yiiksek frekansta ERG karakteristik dalga seklini kaybeder ve sinuso-
idal bir hal alur.

2- Kayit: Uygun olmayan elektrotlar ve yanlig baglantilar cevab:
bozabilir veya garpitabilir.

3- Karanlik adaptasyonu: Karanlik adaptasyonu esnasinda ERG
boyutu artar, b dalgasi1 yavag ve yuvarlak bir hale gelir.

4- Yag ve sex: ERG yaklagik 2 yaginda erigkin degerine ulagir ve
yas arttikga degeri hafif¢e azalir. Kadinlarda erkeklerden belirsiz olarak
daha buyiiktir(42,48).

5- Pupilla biytkligia: Pupilla geni§letildiginde b dalgasinin en
yiiksek degere ulagmasi daha kiigiik uyaranlarla mimkin olmaktadir.

6- Miyopi ve hipermetropi: Miyop veya hipermetrop kadinlarda
digiitk amplitiidla b dalgas: elde edilmektedir. Miyop erkeklerde b degeri
digiik olmasina ragmen hipermetroplarda daha yﬁksektir(42).

ERG:; diffiiz retina hastaliklari, retina distrofisi ve ilag etkilerini

aragtirmada kullanilir.

Herediter retina degenerasyonlarinda (retinitis pigmentosa,
koroideremi, gyrate atrofi, retinitis punktata albesans) ERG teshis igin fay-
dalidrr.

Diabetik retinopatili hastalarda ERG ossilatuar potansiyelinin
selektif olarak kayboldugu bilinir. Ayrica b dalgas1 amplitiidiinde azalma

ve implicit zamanda gecikme tespit edilmistir.
Retina dekolmaninda b dalgasi amplitiidii azalir. Amplitiddeki
bu azalma dekolmanin buytkligine baghdir. Vitreus hemorajisi veya lens

kesafeti oldugunda retina dekolmani teshisinde ERG’den yararlanilir.

Retinanin tikayici damarsal hastaliklarinda ERG kayd: 6nemli-
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dir. Santral retinal arter okliizyonlu hastalarda géze ¢arpan degisiklik ossi-
latuar potansiyelin kaybolmasidir. Santral retina ven kék tikanikliklarinda
ise b/a oran1 prognoz agisindan 6nem tagir. b/a orani 1’den kiigiik ise prog-
nozun kotii oldugunu gosterir(46).

Kiint veya perforan g6z yaralanmalarindan sonra ERG kaybolabi-

lir ancak birkag giin i¢cinde yaralanmanin boyutuna bagli olarak geri déner.

Toksik durumlarda, 6zellikle klorokin zehirlenmesinde 6nemli-
dir.
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GEREC VE YONTEM

Kasim 1990 - Mayis 1991 tarihleri arasinda Cerrahpaga Tip
Fakiiltesi G6z kliniine bagvuran ve G6z klinigi retina biriminde kayith
Diabetes Mellituslu hastalar galigma kapsamina alindi.

44 diabetik hasta retinopatili ve retinopatisiz olmak fizere iki
gruba ayrilarak incelendi ve degerlendirildi.

Kontrol grubumuzu ise G6z hastaliklar1 poliklinigine astenopi
sikayeti ile bagvurmug, herhangi sistemik ve oftalmolojik hastali1 olmayan
20 kisi olusturdu.

Diabetik hastalara ve kontrol grubundaki olgulara:

1- Gorme keskinligi tespiti: Snellen egeli ile degerlendirildi.

2- Biyomikroskopik inceleme: Ozellikle 6n segment, lens ve vitre-
us incelendi.

3- Gozigi basinci 6lgiimii: % 0.4’liik Benoxinate hidroklorid dam-
latilarak Schi6tz tonometresi ile dlgiildii.

4- Fundus muayenesi: % 1’lik Siklopentolat hidroklorid ile pupil-
la genigletilerek direkt veya indirekt oftalmoskopik muayene yapilda.

5- FFA: S cc % 10’luk sodyumj floresein v.brachialis’ten verilerek
Canon fundus kamera ile gekildi.
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Bu muayenelere ek olarak tim olgulara kontrast duyarlik testi,

renk gérme muayenesi ve elektroretinografi yapildi.
KONTRAST DUYARLIK TESTi

Cambridge Low Contrast Grating eseli ile kontrast skorlar1 alin-
di. Test 10 gift levhadan olugmug bir seri igermektedir. Biri altta digeri ast-
te olan herbir ¢ift, altta veya tstte geligigizel grating igerir. Grating, yatay
siyah ve beyaz bantlardan olugmugtur. 6 metre uzakliktan 2x2 derecelik ag-
da grating igerir. 1 derecelik agida 4 adet bant mevcuttur. Spatial frekans:
4 cycles/derece’dir. Testin ilk sayfasi tektir ve testi 6gretmek icin kullani-
lir. 1 numarali levha yiiksek kontrast igerir ve daha sonraki levhalarda
kontrast azalir. Gratinglerin kontrast: agagidaki formiille hesaplanabilir.

I -1y

7L (L1 ve Ly siyah ve beyaz bantlarin luminansz)

Bu formiille hesaplandiginda testimizin levhalarinin kontrast: su
sekildedir:

LEVHA NO DEMONS. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

KONTRAST % 13 50 27 16 1.0 0.72 052 037 0.27 6.18 0.14

Test, pupilla genigletilmeden, giin 15181nda ve 6 metre uzakliktan
uygulanmigtir. Hastadan, siyah ve beyaz bantlar olan sayfanin altta mi iist-
te mi oldugunu sdylemesi istendi. ilk hata yaptig1 levhanin numarasi kayde-
dildi. Bu levhadan 3-4 levha geri gidilerek iglem 3 kez daha tekrarland:.
Boylece her iki goz igin de 4 seri elde edildi. Bu 4 serinin toplam1 alinarak-

total skor bulundu ve mevcut degigim tablosundan kontrast duyarlik degeri
tespit edildi.

RENK GORME TESTI (Farnsworth-Munsell 28 hue testi)

Bir kutu igerisine yerlegtirilmig 28 test objesinden meydana gel-
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migtir. 1 numarali obje sabit pilot objesidir. Test, pupilla genigletilmeden,
giin 1g151nda, zaman kisitlamasi olmaksizin 6nce sag sonra sol géze uygulan-
di. Hasta pilot objesinin rengine en yakin renkten baglayarak tiim objeleri
tonlarina goére siralamaya galigti. Test objeleri ters gevrilerek altindaki

numaralar 6zel test gemas: iizerine igaretlendi.
ELEKTRORETINOGRAFI

Medelec OS 5 Neuropto Sistemi kullanarak flag elektroretinogra-
fi yapilmigtir. % 1’lik siklopentolat hidroklorid ile pupillalar genigletildi
ve korneaya topikal anestezi uygulandi. Gimiyg disk elektrodlar: (alina ve
kaglar arasina) ve gold foil kornea elektrodu yerlestirilerek kayit islemine
gegildi. Isik sistemi olarak 1 Hz frekansta 16 1g1k uyarani verecek gekilde
ayarlanmi§ olan flag programi kullanildi. Her flag uyaranindan sonra olu-
san ERG efrilerinin ortalamasi sistem tarafindan alinmakta ve 16. uyaran
sonunda ekranda olusan ERG kayit edilmektedir. Degerlendirmemizde lite-
ratiir verileri 15181 altinda 16. uyaran sonunda olugan bu ortalama dalganin
degerleri kullanilmigtir, b dalgas: amplitiidii ve b dalgas: implicit zamani
g6z dnline alinmigtir.
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BULGULAR

Caligmamiz yaglar1 19-70 arasinda (ort. 53.02), 15’i erkek, 29’u
kadin toplam 44 hastanin 88 géziini icermektedir. Kontrol grubunu ise,
yaglar:1 30-67 arasinda (ort. 47.65), 10 erkek ve 10 kadin toplam 20 hasta-
nin 40 gozi olugturmugtur (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin Cinsiyet ve Yaga Gore Dagilim:

Erkek Kadin Toplam Yag

. . 19-70
DIABETIK 15 29 44 (53.02)
31-67
KONTRQL 10 10 20 (38.45)

Diabetik grup ve kontrol grubuna ait olgularin cinsiyet dagilimi
Sema 1’de gdsterilmigtir.
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Sema 1 - Diabetik ve Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimi

14’4 tip I, 30’u tip II diabet olan hastalarin hastalik siireleri
1-35 yi1l (ort. 10.31) arasinda degigmektedir. Gerek hasta grubu ve gerekse
kontrol grubundaki olgularin her iki géz gérme keskinlikleri tam (10/10)
olup, 6n segmentlerinde herhangi bir patoloji saptanmamig ve gdzigi
basinglar1 normal sinirlarda bulunmugstur. 44 hastanin 15’inde oftalmosko-
pik ve anjiografik inceleme sonucunda diabete ait bir patoloji saptanmada-
g1 halde, 29 olgunun her iki géziinde background diabetik retinopati tespit
edilmistir (Tablo 2).

Tablo 2
Cins Olgu Toplam Yas Ort.
) L. Erkek 6
RETINOPATISI 15 55.46
Kadin 9
RETINOPATILI|__ ErkeK ? 29 51.75
Kadin 20

Tim olgularimiz yukarida agiklanan yéntemlerle incelenmis,

diabetik ve kontrol grubuna ait bulgular Tablo 3 ve 4’de gosterilmigtir.



Tablo 3. Hasta Grubuna Ait Bulgular
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ERG
RENK imMpLICIT
KDT GORME b DALGASI TIME

Diabet|Diabet

Ad |Cins | Yag | Tip | Yam | SAG | SOL | SAG | sOL SAG SoL SAG | soL
MS| K [ 61 | I1r | 10 480400} N | N 246.8 197.5 38 | 38
cD | K | 34 1 s 15604001 N | N 383.7 325.0 39 | 39
FS | K | 61 [ 11 3 230210l N | N: 227.1 210.9 42 | 36
CO!l E |60 | II |15 |340]400] N | N 230.3 258.8 41 | 46
NIsSS I E [ s8] 5 1560560 N | N 257.8 212.3 49 | 48
@ |ND | K | 31 I 3 400 [480 | N I N 323.7 351.2 37 | 39
E[RBI E |66 | 11 | 10 |440 340 N | N 257.7 201.5 45 | 47
;E SB| E [55 ] 11 1 J]s20]400] N | N 135.9 139.0 35 | 33
O|HB| K { 66 [ 11 7 J180 190 N | N 162.0 188.0 32 | 38
ZIMS|E (40 |11 8 |250]210| N | N 94.3 102.8 34 | 34
HITO] K 65 |11 5 {30230 N | N 133.7 107.5 37 | 38
E HK | K 1 66 | 11 | 10 {310[190| N N 106.2 115.6 40 | 40
AO ] K | s0ofII 3 J520f560] N | N 202.6 140.3 38 | 39
MS| B 164 111 |14 [520f400f NI N 115.0 103.8 39 | 39
BD| K | 55 | 11 5 {370 1270 ] N | N 372.5 309.3 35 | 35
SC| E L7011 Ji1o [210]230] N | N 210.8 192.1 46 | 46
DK | K |55 11 12 230f170] N | N 270.2 268.6 44 | 44
MK| K | 53] 1 21480170 N | N 378.1 287.4 44 | 43
HC| K |67 ] 11 7 [340fd400] N | N 179.6 226.5 43 | 42
BS | K |51 [ 11 |15 400440 N | N 188.5 173.3 43 | 43
ZY | K 39 |1 1 J400 440 N | N 179.6 170.3 42 | 40
HD | K | 58 I |35 ]290]110] N | N 332.9 293.7 35 | 37
SK | K |62 JIT T15s {290f180 ] N | N 237.4 219.7 42 | 42
sSK | E | 35 I [ 11 {230f210] N [ N 172.8 287.4 49 | 44
HU | K | 58 | 11 4 1560 {440 N N 262.4 249.9 46 | 39
L |eC 1 K |31 I [ 10 {560 560 N N 306.2 315.6 41 | 42
S [AY [ K | 42 I 7 1340560 N | N 171.8 207.7 42 | 41
= ]FK| K | 6511 |16 [400]560] N | N 123.4 157.8 40 | 45
;5 NM| K | 19 I 1 J250{250{ N | N 226.5 206.1 42 | 40
O INH | K | 50 I |15 /560|560 N | N 217.1 318.5 42 | 46
é HA | K |61 11 10 |520]560 | N | N 343.6 325.0 41 | 43
MA| K 60 |11 J10 |290f250] NI N 214.0 146.8 44 | 39
E TT | B | 35 I |21 [560 290 ] N N 267.1 226.5 46 | 46
EC| K | 61 | 11 2 230150 | N | N 212.7 215.5 41 | 41
MD| K [ s8|1Ir {15 J17ol1so] N | N 167.8 226.5 34 | 40
CO| E | 44 I 7 1290]210] N N 187.5 167.1 39 | 41
OD | E | 47 I |15 [290]270 | N | N 107.2 95.3 37 | 35
OB | E | ss ] Jiwf230f3i0] N[ N 128.1 121.8 36 | 36
sM| B | 54 I [ 23 J310f270 | N | N 168.8 148.9 43 | 43
CT | K J 61t |11 |24 [290]400] N N 135.9 131.2 40 | 40
MG| E | 53-j.11 {10 140150 N | N 114.0 148.0 38 | 36
EB | K | 29 1 9 {230 270 N N 159.3 182.7 35 | 37
AT | K |64 | 11 4 12901190 N | N 187.4 185.8 48 | 51
MK| B |64 ] II J]10 J230]560] N | N 256.2 259.3 46 | 48
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Tablo 4. Kontrol Grubuna Ait Bulgular

KDT RENK ERG IMPLICIT

AD |CINS| YAS SONUCLARI| GORME b DALGASI uv TIME msn
SAG | soOL | saG | soL SAG soL SAG | soL

SA| E | 32520400} N| N 148.4 159.0 39 | 39
MA| E | 33|370]|370| N| N 301.1 256.7 36 | 38
SO | K ) 30)560}560] N| N 209.1 252.5 36 | 37
TO | K| s0|560]560] N| N 217.1 206.1 39 | 37
MK| BE | 31 |480| 440] N | N 245.2 180 36 | 38
SU| K | 53|400| 48| N | N 239.0 309.1 35 | 40
TB| E | 31|560]560|] N| N 194.6 240.5 35 | 36
RC| B | 58 ]560fj560] N| N 245.2 239.0 39 | 39
RO| E | 48 [520]520] N | N 180.9 197.5 41 | 38
HC | K | 45 |400]| 48| N | N 147.8 171.3 35 | 32
BK | K| 61|560]560] N| N 199.6 211.2 39 | 40
ED| K | 67 |560|560] N | N 238.5 251.5 38 | 39
RA| E | 65]560]|520] N| N 126.4 149.3 36 | 37
SG| E | 55|520|48| N| N 167.9 221 38 | 39
ST | K| 50 |560|520] N| N 130.4 123.0 41 | 38
AE | E | 43 {480} 400| N | N 130.4 171.0 40 | M1
SE| K| 42 |560|560] N| N 246.0 190.0 41 | 41
AE | K| 51 |520{560| N| N 153.8 183.5 39 | 39
Iy | B | 65| 480 480 N | N 150.0 175.0 42| 43
GO | K| 43 |560}520] N| N 217.1 214.0 40 | 42
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Alinan sonuglarin ortalamalar1 arasindaki farklarin istatistik

degerlendirilmesi "student-t testi"ne gore yapilmigtir.

Diabetik Grup: KDT ortalamasi 342.95, ERG’de b dalgas1 ampli-
tiidii ortalama 209.93 pv, b dalgasi implicit zamani ortalama 40.78 msn ola-
rak tespit edilmigtir. Renk gorme testinde higbir aksta defekt saptanmamig-
tir.

Kontrol Grubu: KDT ortalama 509.5, b dalgas:1 amplitiidi ortala-
ma 199.89 pv, b dalgas: implicit zamani ortalama 38.45 msn bulunmug ve
diabetik grup gibi renk gorme defekti tespit edilmemistir.

Diabetikler ve kontrol grubu kargilagtirildiginda, KDT ortalama-
s1 ve ERG’de b dalgas1 implicit zaman agisindan ileri derecede anlaml
fark (p<0.001) oldugu halde, b dalgas:1 amplitiidi ortalamalar: arasinda
istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5
KDT Ort. b dalgasi amp. b dalgast imp.
ort. i zaman ort. msn
DIiABETIK 342.95 209.93 40.78
(SD=136.47) (SD=73.31) (SD=4.16)
KONTROL 509.5 199.89 38.45
(SD=60.88) (SD =46.42) (SD=2.29)
ISTATISTIKSEL| t:9.54 £:0.93 £:4.07
SONUGC p<0.001 p>0.05 p<0.001

Diabetik ve kontrol grubuna ait KDT, b dalgas:1 amplitidi ve b
dalgas: implicit zaman: degeri $ema 2, 3, 4’de gdsterilmistir.



31

G T

.......

Qa1

Jhgatie

§ema 2. Diabetik ve kontrol grubunda kontrast duyarlik

180

aoak -

190

1 / _ : ‘

LONTROW . BIAZITIH

Sema 4. Diabetik ve kontrol grubunda b dalgas: implicit zaman1
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Caligmamizda ayrica retinopatisiz ve retinopatili diabetik hasta-
lar degerlendirilmigtir:

Retinopatisiz Grup: Gorilebilir retinopatisi olmayan 6’s1 erkek,
9’u kadin yag ortalamas1 55.46 olan 15 hastanin 30 gozii galigma kapsamina
alinmigtir. KDT ortalamas: 375.33, b dalgas:i amplitiidi ortalama 207.09
pv, b dalgas: implicit zamani ortalama 39 msn tespit edilmigtir.

Retinopatili Grup: Yag ortalamasi 51.75 olan 9’u erkek, 20’si
kadin toplam 29 hastanin 58 gozii diabetik retinopatili grup iginde deger-
lendirilmigtir. Bu gruptaki tim gozlerde background retinopati saptanmig-
tir. KDT ortalama 326.20, b dalgasi amplitiidii ortalama 211.41 gv, b dalga-
s1 implicit zamani1 ortalama 41.70 msn’dir. —

Daha o6nce de bahsettifimiz gibi diabetik hastalarin higbirinde
renk gdrme muayenesinde higbir defekt tespit edilmemigtir.

Retinopatisiz ve retinopatili gruplar karsilagtirildiginda; KDT
sonuglar:1 ve b dalgas1 amplitiidi ortalamalar: bakimindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadif1 halde (p>0.05), b dalgas:
implicit zaman ortalamalar: arasinda istatistiksel olarak gok ileri derecede
anlaml fark tespit edilmistir (p<0.01) (Tablo 6).

Tablo 6
KDT Ort. b dalgasi amp. b dalgas:i imp.
ort. i zaman ort. msn
RETINOPATISiZ 375.33 207.09 39
_ (SD=126.97) (SD =87.28) (SD =4.35)
RETINOPATILI 326.20 211.41 41.70
(SD=139.24) (SD =65.73) (SD=3.77)
ISTATISTIKSEL t:1.61 t:0.26 t:3.02
SONUG p>0.05 p>0.05 p<0.01

Retinapatisiz ve retinapatili gruba ait KDT, b dalgas: amplitidi

ve b dalgas: implicit zaman1 degerleri §ema 5, 6 ve 7°de gosterilmigtir.
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TARTISMA

Bir metabolizma hastalifn olan Diabetes Mellitusun en dnemli
komplikasyonlarindan biri "Diabetik Retinopati"dir. Insilinin bulunmas:
ve uygulanan tedavilerle diabetik hastalarin yagam siirelerinin uzamasi,
diabetik retinopatinin gérillme sikligin1 arttirmigtir. Diabetin siiresi, diabe-
tik retinopatinin olusumunu etkileyen 6nemli bir faktordiir. Kan gekeri ve
retinopati arasinda bir iligki olmadig: halde iyi kontrol edilmeyen diabetik-
lerde retinopati daha sik gériilmiigtiir. Diabet seyrinde 6nemli olan, oftal-
moskopik ve anjiografik olarak diabetik retinopati geligmeden ortaya
¢tkan anatomik ve 6zellikle fonksiyonel bozukluklarin tespiti ve bunlarin
takibidir. Diabetin, retinada yaptig1 morfolojik degisikliklerden 6nce fonk-
siyonel bozukluklara sebep oldugu bilinmektedir. Caligmalar, erken devre-
deki bu bozukluklarr ortaya gikaracak muayene yéntemleri iizerinde yogun-
lagmigtir. Diabetik retinopatinin hastaligin siiresi ile dogru orantili olarak
arttifi bilinmekle birlikte hastalifin ilk donemlerinde dahi fonksiyonel

degisimlerin bagladifinin gésterilmesi konunun 6nemini arttirmaktadir.

Diabetik retinopatinin; makuler 6dem, vitreus hemorajisi ve vit-
reoretinal komplikasyonlardan dolay1 gérme bozukluguna sebebiyet veren
retina damar hastalif1 oldugu bilinmektedir. Ancak, diabetik retinopatiye
diabetes mellitusun sistemik veya lokal metabolik defektlerini yansitan
fonksiyonel zararlariyla bir "n6rosensoriyel bozukluk" gibi bakmak faydah
olacaktir. DR, néral damarlarin hastalif1 olarak diigiiniilen diabetik néro-
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patiye benzer. Burada vaskiiler komponent ¢gok 6nemlidir, ancak fonksiyon
bozuklugunun tek ve primer sebebi olmayabilir. Aragtiricilar nérosensori-
yel zararlar1 géstermek igin rutin gorme keskinligi 6l¢iimiinden daha komp-
like incelemeler gerektigi gorigiinde birlesmisglerdir. Cok erken retinopati-
li hastalarda ve hatta retinopati gelismeden 6nce degisik gorsel fonksiyon
eksiklikleri gdsteren pekgok rapor mevcuttur. Norosensoriyel kayiplar;

renk gdrme, kontrast duyarlik, kon adaptasyonu ve elektrofizyolojik bozuk-
luklardir.

Degisik spatial frekanslarda kontrast duyarlik Slgiminiin erken
zararlari ortaya gikarmada gérme keskinliginden daha hassas oldugu bilin-
mektedir. Sokol ve ark. gorme keskinligi tam 64 diabetik hastada kontrast
duyarlik dl¢limii yapmaglar ve retinopatisiz NIDDM’lu grupta yiiksek spati-
al frekansta kontrast duyarligin azaldigini1 ancak background diabetik reti-
nopatili grupta ise tiim spatial frekanslarda azaldigimi bildirmiglerdir.
IDDM’lu gocuklar ile normal grup arasinda bir fark saptamamiglardir.
Yazarlar ayrica, bozuklugun hastalifin siiresi ve retinopatinin olup olma-
masa ile iligkili oldugunu g6stermislerdir(23).

Hyvarinen ve ark. ise 19 diabetik hastanin kontrast duyarliginda
6zellikle orta ve diigik frekanslarda bozulma tespit etmigler; sonuglarin

gorme keskinligi ile iligkili olmadigini ancak kan gekeri diizeyinden etkile-
nebilecegini bildirmiglerdir(49).

Yaptigimiz galigmada ise gérmesi tam diabetik hastalarin diigiik
frekans kontrast duyarlik sonuglarinin kontrol grubuna gore azaldig, fakat

retinopatisiz ve retinopatili grup arasinda istatistiksel olarak belirgin fark
olmadig: tespit ettik.

Calismamiza benzer diger bir ¢galigma Ghafour ve ark. tarafindan
yapilmig, gorme keskinligi tam 99 diabetik hastanin retina fonksiyonlarin-
daki erken bozuklugu tespit etmek amaciyla Arden grating test kullanarak
degerlendirme yapilmigtir. Retinopatisiz, background retinopatili ve proli-
feratif retinopatili hastalarda kontrast Ae§iginin yikseldigi gosterilmig-
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tir(50).

Bununla beraber Karahan ve ark. insiiline bagimli olmayan lez-
yonsuz diabetiklerde kontrast egiginin yikseldigini, ancak background ve

proliferatif retinopatililer arasinda belirgin fark olmadifini géstermigler-
dir(51).

Oftalmoskopik olarak gézdibinde herhangi bir patoloji saptanma-
yan diabetiklerde retina fonksiyonunda degisiklik olabilecegini diigiinen
Sabry ve arkadaglari ise gorme keskinligi tam ve retinopatisiz 20 jiivenil
diabetik hastada Friedman visual field analiz6ér kullanarak retinanin hassa-
siyet egigini 6l¢gmiigler, kontrol grubu ile kar§11a§t1rlld1§1nda retina hassasi-

yetinde belirgin azalma ve bu azalmanin diabet siiresi ile iligkili oldugunu
saptamiglardir(52).

Sala ve ark. galigmamizda oldugu gibi Cambridge Low Contrast
Grating kullanarak diabetik hastalarda kontrast duyarligin azaldigin,
ancak retinopatili ve retinopatisiz gruplar arasinda veya Tip I ve Tip II
diabetik hastalarin kontrast duyarlifinda istatistiksel belirgin fark olmadi-
gim bildirmiglerdir(53).

Keith Arundale monitorize sistem, Regan ve ark. da Regan low
frekans letter kartlar:1 kullanarak, diabetik hastalarda kontrast egik lgiimi

yapmiglar ve her iki galigmada da kontrast egigin yikseldigini saptamiglar-
dir(36,54).

Tim diigik kontrast kartlar1 yalniz normal gérme keskinligi olan
hastalar igin uygulanir ve dier klinik metodlarla 6lgiilemeyen deficitleri
ortaya gikarmaktadir. Yaptigimiz ¢aliymada diigiik kontrast kartlar (Camb-

ridge Low Contrast) kullanarak yukarida 6zetledigimiz galigmalara benzer
sonuglar elde ettik.

- Diabetin, retinada meydana getirdigi tim degigikliklerin ana

sebebinin, retinanin fotoreseptdrlerinde ve néral sisteminde beslenme
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bozuklugu yaptif1 diiginiilmektedir. FM hue testinin, fotopik fonksiyonlar1
ve onun degigikliklerini 6lgmede hassas bir test olmasi birgok aragtiricinin
dikkatini gekmigtir. Renk gérmenin diabetten etkilendigi bilinmektedir,
ancak renk ayrimindaki bu kétiilesmenin mekanizmasi agik degildir. Koni-
lerde veya onlarin ndral baglantilarindaki erken hasardan kaynaklandif:
iddia edilmektedir ve bu erken hasarin oftalmoskop ile belirlenemeyecegi
agikardir.

Bu konuyu dikkate alan Bronte ve Kinnear FM 100 hue testi ile
diabetiklerde renk gorme defekti olup olmadifin1 aragtirmiglardir. Bronte,
54 insiline bagimli diabetik hastada renk ayriminda bir bozulma tespit
etmemis, ancak aym hastalarda 10 yillik goézlem sonucunda sari-mavi
defektlerin tedricen ortaya giktif1 ve bazi olgularda retinopati geligimin-
den 6nce oldugunu bildirmigtir(55). Kinnear ise 800 diabetik hastada reti-

nopatisiz grupta hata skorunda normal gruba gore belirgin artig saptamig-
t1r(56).

Aksoy ve ark. tarafindan 85 diabetik hastada yapilan galigmada
benzer sonuglar alinmigtir(57).

Green ve ark. 232 diabetik gozde FM-100 hue testi ile renk gor-
meyi incelemigler; normal gozlerde % 17 anormal yiiksek skor, retinopati-
siz diabetiklerin % 32’sinde, proliferatif retinopatililerin % 58’inde ve
eksiidatif makulopatililerin ise % 95’inde anormal yiiksek skorlar tespit
etmiglerdir. FM-100 hue testinin; diabetik retinopatideki giddet artig1 ile
‘birlikte renk ayrimindaki koétiilegsmeyi gosterdigini, ancak laser tedavisine
ihtiyag gosteren ciddi diabetik retinopati tayininde tarama testi olarak
yeterli 6zellige sahip olmadigini belirtmisglerdir(58).

Minimal retinopatili ve retinopatisiz diabetiklerde FM-100 hue,
panel D-15 ve Gunkel kromotograf testi uygulayan Roy ve ark.; renk gor-
me defekti bulundugunu ve bunun yas, cins, hastaligin baglama yag, siiresi
ya da metabolik kontrol ile iligkili olmadiZin1 géstermiglerdir(59).
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Karahan ise Insiiline bagimli diabetik gocuklarda FM-100 hue
testi ile yaptif:1 tetkikte hata skorlarinin kontrol grubuna oranla anlaml
derecede yiiksek oldugunu gostermistir. Ayrica Arden grating ile alinan
kontrast duyarlifinda azalma tespit etmigtir(12).

Diabetik retinopatinin tayin ve degerlendirilmesi igin gérme
fonksiyonu testlerinin birkaginin kombinasyonu tek bir teste gére daha faz-
la tercih edilmektedir.

Bresnic ve ark. diabetin etkilerini FM-100 hue testi, gérme kes-
kinligi, gorme alani muayenesi ve FFA ile aragtirmaya galigmiglar, retino-
patinin seviyesi ve makulopatinin ciddiyeti ile FM-100 hue skorlar1 arasin-
da belirgin bir iligki tespit etmiglerdir(60).

Bununla beraber Trick ve ark. diabetik hastalarda renk ayrimi
ve kontrast duyarlig1 kaybi1 arasindaki iligkiyi aragtirmiglar, FM-100 hue
hata skorunda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak belirgin artig oldu-
gu halde, retinopatisiz ve background retinopatililerde fark olmadiBini sap-
tamiglardir. Diabetiklerde kontrast duyarlifin tim spatial frekanslarda
azaldifin1 ve kontrast duyarlik ile diabet siiresi arasinda belirgin negatif
bir iligki oldugunu bildirmislerdir(61).

Yaptifimiz caligmada FM-28 hue testi ile diabetik hastalarda her-
hangi bir aksta renk gorme defekti saptamadik. Fakat kontrast duyarlikta
kontrol grubu ile diabetik olgular arasinda istatistiksel olarak belirgin fark
tespit ettifimiz halde retinopatili ve retinopatisiz grup arasinda istatistik-
sel bir fark belirleyemedik.

Galismamiza yakin bir ¢aliyma Maloney ve Ivo Drury tarafindan
yapilmigtir. 66 insiiline bagimli diabetikte Arden grating test skorlar,
FM-100 hue skorlar1 ve elektrookiillogram degerlerinin belirgin gekilde
anormal oldufu gdsterilmig ve diabetik hastalarda retina renk, bigim ve
151k hassasiyetindeki anomalilerin retinopatiye Onciilik ettigi fikri ileri
stirGilmugtir(62).
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Elektrofizyolojik tani yontemlerinin retinanin konjenital ve akiz
hastaliklarinin teghisindeki degeri bilinmektedir. Ozellikle diabetik retino-
patinin erken teghisinde ERG’nin kullanimi son yillarda artmigtir. Gériile-
bilir diabetik retinopati geligmemis veya background retinopatili hastalar-
da ossilatuar potansiyel kaybi, b dalgas: amplitid azalmasi ve implicit
zamanda gecikme O6nemli bulgular olarak kabul edilmektedir. Ancak
ERG’de implicit zamanda gecikme ve ossilatuar potansiyelde amplitiid
azalmasi retinanin nérosensoriyel bozuklugunun erken delili olarak dikkat
¢ekmektedir ve b dalgast anomalilerinin 6niinde gelmektedir. Ayrica ossila-
tuar potansiyel amplitiid azalmasi retinopatinin daha ciddi faza ilerleyece-
gini 6nceden degerlendirmede faydalidir.

Caligmamizda ERG’de ossilatuar potansiyel elde edemedik, sade-
ce implicit zaman ve b dalgas1 amplitiid agisindan degerlendirdik.

Kozer, lezyonsuz diabetik hastalarda FFA, ERG, statik ve kine-
tik gérme alan: ile makula fonksiyonlarini incelemis; FFA’da kol retina
zamani ve papillomakuler sirkulasyon zamani uzamasi, ERG’de a ve b dal-
galarinin beyaz 151k ile alinan normal cevap ve kirmizi 1gikla alinan maku-
ler cevapta diigme, kinetik perimetrede normal degerler bulunmasina kar-
sin statik perimetride hafif derecede duyarlik azalmasi tespit etmigtir(63).

Prager ve ark. ile Arden ve ark. pattern ERG amplitiidiinde azal-
ma saptamiglar ve bu azalmanin retinopati derecesiyle ters orantili oldugu-
nu ileri sirmiiglerdir(64,65).

Bresnic ve ark. diabetik hastalarin ERG’sinde ossilatuar potansi-
yel amplitid azalmasinin diabetik retinopati ilerlemesinde yitksek risk fak-
torit oldugunu bildirmiglerdir(66). Gene ayn1 aragtiricilar, bir bagka maka-
lede diabetiklerde ossilatuar potansiyel amplitiidlerinde belirgin azalma

tespit etmigler ve bu azalmanin retinopatinin ilerlemesi ile arttifina dikkat
¢ekmiglerdir(67).

Brinchmann-Hansen ve ark. ise diabetik retinopatide ossilasyon
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potansiyel amplitiidiinde azalma ve makula iyileyme zamaninin uzadigim
tespit etmiglerdir(68).

Jenkins ve ark. ise minimal diabetik retinopatililerde pattern ve
flag ERG yapmiglar; ERG amplitiidiinii, normal ve diabetik grupta benzer
bulmuglardir. Flag ERG’de bir grup kontrol grubu farkli sonug gosterdigi

halde ikinci grupta hipernormal amplitiid degerleri saptanmistir(69).

Buna kargihik Juen ve ark. ¢caligmamiza benzer ERG sonuglar: bil-
dirmiglerdir. Gerek background gerekse proliferatif diabetik retinopatili-
lerde b dalgas:1 amplitiidiinde azalma ve implicit zamanda gecikme sapta-
miglardir(70).

Biz b dalgasi amplitiidiinde anlaml:1 fark elde etmedigimiz halde
implicit zamanda belirgin fark tespit ettik.
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SONUC

Galismamizda Diabetes Mellituslu 44 hastanin 88 gozii incelendi.
Kontrast duyarlik testinin, renk gorme muayenesinin ve elektroretinografi-
nin diabetik retinopatinin erken tanisindaki degeri tartigildi.

Galigmamizin sonucunu, elde ettigimiz bulgular 15181 altinda su
sekilde 6zetleyebiliriz:

1- Kontrast duyarlik, diabetik.olgularda normal gruba gére ista-
tistiksel agidan anlamh olarak daha digiik bulundu. Ancak retinopatisiz ve
retinopatili diabetik olgular kargilastirildiginda background retinopati mev-
cudiyetinin kontrast duyarlif1 etkilemedigi gorildi.

2- Retinopatisiz ve background retinopatili diabetik olgularin
renk gérmelerinde belirgin bir defekt saptanmadifi ve kontrol grubu ile
aralarinda anlaml bir fark olmadig tespit edildi.

3- Caliymamizin iginde de bahsettigimiz gibi elektroretinografik
tetkikte b dalgas: amplitiida ve b dalgas:1 implicit zaman1 degerlendirmeye
alindi. Elde ettigimiz sonuglara gore; b dalgas: amplitidi gz dniine alindi-
ginda, diabetik ve kontrol grubu arasinda ayrica retinopatisiz ve retinopati-
li grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmedi. B dalgas1 imp-
licit zaman agisindan diabetik ve kontrol gubu arasinda ¢ok ileri derecede
anlamli fark oldugu, ayn1 zamanda retinopatisiz ve background retinopatili
gruplar arasinda ileri derecede anlamli fark oldugu saptandi.
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OZET

Diyabetik retinopatinin erken tanisinda kontrast duyarlik renk

gorme ve elektroretinografinin yeri ve 6nemi incelenmigtir.

Kasim 1990 - Mayis 1991 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran
44 diabetik hastanin 88 goziine kontrast duyarlik testi renk gérme muaye-
nesi ve flag elektroretinografi uygulanmagtar.

Diabetik grup, kontrol grubu ile kiyaslandiginda kontrast duyarli-
gn belirgin olarak azaldigi, ERG’de b dalgas: implicit zamaninin anlamh
derecede uzadif1 saptanmigtir.

Renk gérmede herhangi bir aksta defekt ve ERG’de b dalgas:
amplitidi belirgin bir fark tespit edilmemistir.

Sonug olarak diabetik retinopatinin erken tanisinda kontrast
duyarlifin ve ERG’de b dalgas: implicit zamanin 6nemi gosterilmigtir.
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