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GIRIS

Diabetli hastalarda oftalmoskopik olarak gériilebilir patolojik
degisiklikler olugmadan evvel veya hafif retinopati meydana geldikten son-
ra bunun daha ileri safhalara gidip gitmeyeceginin anlagilabilmesi amaciy-
la gesitli yontemler uygulanmaktadir. Elektroretinografi, ossilatuvar potan-
siyeller ve niktometri, renk ayrimi testi, kontrast duyarlhligi, vitreus floro-
fotometrisi kullanilan yontemlerden bir kismidir. Genelde tiim yoéntemler
baglangic dénem olgularindan ziyade yerlegmig ileri safha diabette tanisal
yarar saglamakta olup, erken dénem retina degisimleri olusmadan evvel

risk gruplarinin tespiti igin giinimizde ideal bir yéntem heniiz bulunama-
magtir.

Galiymamizin ana konusu, retinopatisiz ya da ¢ok erken ddénem
retinopati bulgusu olan Tip 2 diabetli hastalarda ndrosensoriyel retina
fonksiyon bozuklugunu ortaya koyabilmek amaciyla bilgisayarli otomatik
perimetri yontemi ile retina hassasiyetinin'incelenmesidir. Béylelikle dia-

betin erken devresinde otomatik perimetrinin diger yontemler gibi kulla-
nim sahasi olup olmayacag: aragtirilmistir.

Glokoma ait gorme alan degisimlerinin baslangi¢ safhalarinda
retina ganglion hiicreleri ve bunlarin aksonlarindaki azalmay: ortaya koya-
bilmek igin en ideal y6ntem gérme alani tetkikidir.



Glokomlu olgularda diabet gériillme siklifr gok sayida yayinda
farkli oranlarda verilmekle birlikte ortalama % 6-7'dir Diabet olusumunun
glokomlu hastalarda zaten mevcut olan retina ganglion hiicrelerindeki fonk-

siyon bozuklugunu olumsuz yonde etkiledigi gesitli yayinlarda bildirilmig-
tir(1,2).

Caligmamizda bilgisayarli otomatik perimetre kullanilarak glo-
komlu hastalarda gérillen diabette meydana gelebilecek olumsuz degigiklik-
lerin retina hasassiyet azalmasinda belirgin bir farkliliga yol agip agmadig
ve eger hassasiyette azalma mevcut ise bunun goérme alaninin hangi bélgesi
ile uyum gosterdigi aragtirilmigtir.



GENEL BiLGILER

RETINA ANATOMI VE FizyoLoOJisi

Retina cesitli katlardan yapilmig kompleks sinirsel bir yapidir.
Embriyolojik olarak dista pigment epiteli igte sensoriyel tabakadan olugur.
I¢ géomlek olarak adlandirilan bolgede 3 noéron, baglant: hiicreleri, glial
hiicreler ve damarlar vardir(3,4).

Retinanin 151k-gorme fizyolojisi- gérme alani iligkileri agisindan
incelenecek olan katlar pigment epiteli, fotoreseptorler olarak adlandin-

lan koni ve basiller, ikinci néronun bulundugu ig niikleer kat, ganglion hiic-
releri ve sinir lifleri katidir.

Pigment epiteli kat1(5,6).

Ora serratadan optik sinir bagina uzanan tek sirali hekzagonal
hiicrelerden olugsmustur. Ora serrata bdlgesinde kuboidal gekil alirlar ve
silier cisimde pars plana epiteli olarak devam ederler. D1§fa Bruch zarina
yapisik olup iste koni ve basil hiicrelerinin uzantilar ile igigedir. Hiicrele-

rin igindeki bilyitk pigment granilleri 1181n koroide gegigini engeller.

Pigment epiteli fotoreseptérlerin beslenmesi ve idamesi igin
gereklidir. Fotokimyasal olaylar igin gerekli olan vitamin A retina epitelin-

de depolanir. Epitel koriokapilleristen néral retinaya diffiizyon olayinda



fizyolojik bir bariyer olusturur ve igerdigi melanin pigmenti 151k dagilimim
azaltir.

Koni ve basiller kati(3,5,6,7)
Retinanin primer fonksiyonu 15181 beynin algilayabilecegi sinirsel
uyar:1 sekline gevirerek iletmektir. Bu fonksiyon néral retina tarafindan

saglanir ve fotoreseptorler néral retinada bulunan 3 nérondan birincileri-
dir.

Retinada 6zellik kazanmig fotoreseptdr hiicreleri homojen dagi-
Iim gostermedikleri ve noral baglantilar1 diizenli olmadig igin retina duyar-
hlig: gesitli bolgelerde farklilik gostermektedir. Géze giren 151k fotoresep-
torlere ulagmak icin ganglion hiicreleri ile ara baglanti hiicreleri (bipolar,
horizontal, amakrin)nden gegmektedir.

Her bir retinada toplam sayilar: ortalama 126 milyon olan fotore-
septdr hiicrelerinden 110-125 milyonu basil, 6.3-6.8 milyonu koniden iba-
rettir. Osterberg yaptif1 bir arastirmada basil ve koni sayilarini bir egri

seklinde retina yiizeyine dagilimlarina gore gostermistir (Sekil 1)(7).
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Sekil 1:Osterberg egrisi (Foveadan gegen horizontal hatta basil, koni ve

ganglion hiicre sayilan)



Osterberg egrisine gore, foveadan gegen horizontal hatta mm? de
145 bin koni oldugu gozlenir. 10°’lik bir merkezden diga kaymada koni say:-
st mm?’de 10 binin altina diger, ancak periferide bu sayr hg¢bir zaman
mm?2’de 8 binin altina inmez. Foveada basil yoktur, basiller foveanin 18°

nazal ve temporal bolgesinde sayica pik yaparlar, temporal 35° ve nazal
50°’de tedrici azalarak mm?’de 115 bine diger. V

Retina bélgelerinde duyarliligin farkli olmasina yol agan ikinci
onemli faktor degisken ara baglantilar olup, reseptor hiicreleri ile onlarin
ileticileri ve ganglion hicreleri arasinda oran farkliligi mevcuttur. Her goz-
de yaklagik 1 milyon ganglion hicresi vardir, bu say: fotoreseptérlerin top-
lam sayinin % 1’inden daha azdir. Reseptdr hiicreleri ile baglant1 hiicreleri
arasinda ve baglantt hiicreleri ganglion hiicreleri arasinda I1/I gibi bir
oran mevcuttur. Bu deger retina igin ortalama bir degerdir, bélgesel farkl-
ik gosterir. Bu en iyi sekilde foveada gozlemlenir ve foveada fotoresep-
tér/ganglion hiicre orani I/l iken periferde ise 126/1’dir. Bunun anlam
retina merkezinin anatomik olarak beyinde bireysel noktalarla, periferisi-
nin ise bolgelerle gosterilmis olmasidir (Sekil 2).
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Sekil 2:Foveadan eksantrisite derecelerinde retinanin Decibel olarak orta-
lama duyarlilifs



I¢ niikleer kat(4,5,6)

4 kat hiicre govdesinden olugmustur. Digtan ice Miiller hiicreleri,
amakrin hiicreler, bipo]ef ve horizontal hiicre niikleuslaridir. Glial kékenli
Miiller hiicrelerinin beslenme ve destek fonksiyonu vardir, ancak sinir imp-
lus iletisindeki rolii tam olarak anlagilamamigtir. Bipoler hiicreler ikinci
noron olarak gérev yapar ve fotoreseptérlerden ganglion hiicrelerine sinir
impulsunu gegirir. Horizontal hiicrelerin fonksiyonlar: bilinmemektedir,

amakrin hiicrelerle birlikte baglant: hiicreleri olarak gérev yaptiklari sanil-
maktadir (Sekil 3).

| ; HUCRE
TABAKALAR KOMPONENTLER'

Koniler
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lleticiler Ganglion

Isik f Pupilla ‘ Optik sinir
Sekil 3 : Retinanin sematik anatomisi

Ganglion hiicreleri kati(4,5,6)

Koni ve basil hiicrelerinden ¢ikan sinir impulslar1 bipoler hiicre-
ler yoluyla igilinci néron olan ganglion hiicrelerine gelir ve bu hiicrelerin
aksonlari ile korpus genikulatum lateraleye gider.

Sinir lifleri kati(4,5,6,7,8,9)
Ganglion hiicrelerinden ¢ikan aksonlar retina sinir lifleri tabaka-
sin1 olugturur ve optik diskte toplanarak optik siniri meydana getirirler.

Optik sinir ortalama 1-1.5 milyon aksondan meydana gelir ve ilerleyen yag-



la birlikte bu sayt azalir. Lamina kribrozadan gegene degin lifler miyelin-
sizdir. Sinir liflerinin retinadaki dagilimlar:1 6zellik gosterir. Makiladan
gelen lifler papillaya diiz olarak giderler ve makiillopapiller demet olarak
adlandirilirlar. Retinanin temporal yarisindan gelen lifler ise iistten ve alt-
tan bu demetin etrafint dolagarak ark geklini alirlar, nazal retina yarimin-

dan gelen lifler ise optik sinir bagina direkt olarak ulagirlar (Sekil 4).

Sekil 4 : Retina sinir lifleri tabakasinin sematik gosterimi

GORMEDE ISIK VE GORSEL PRENSIPLER(10)

Isik gorme igin temel ogedir. Gorsel bir yanitin olugabilmesi
hem 15181n fizigine hem de gozin fizyolojik 6zelliklerine bagimhdir.

Isigin dalga boyu ve partikiil 6zelligi gérme ile iligkilidir. Dalga
boyu, fotoreseptorler tarafindan selektif absorbsiyonu, partikil ozelligi
intensite yéninden temel ozelliktir.

Goriilebilir 131k spektrumu 11310 dalga boyu ile iligkilidir. Gézde-



ki fotoreseptorler 400-700 nanometre dalga boylari arasindaki igiklar:
absorbe ederler, maksimum yanit verdikleri dalga boyu 555 nanometredir.

Bir kaynaktan gelen 151k stimulusu yogunlugu ile retinaya ulagan
151k yogunlugu arasinda sabit bir oran yoktur. Isik fotoreseptorlere ulag-
mak igin g6ziin optik komponentlerinden gegecegi igin optik ortam boyun-
ca mevcut olabilecek kesiflesmeler ve/veya daralmig pupilla retina aydin-
lanmasinm azaltir.

Insan gozii 151k tespit aletlerine gok duyarli ve verimlidir. Retina-
ya dafilmis fotoreseptorler iizerine 15:181n odaklagmasi 151810 algilanmasina
yol agan kompleks bir zinciri baglatir. G6ze giren 151k ganglion hiicreleri,
bipoler hiicreler ve horizontal hiicreler, Miiller hiicrelerinin olugturduklan
ic néronal tabakalar1 gegerek fotoreseptérlere ulasir. Bu reseptérler selek-

tif olarak 1g181n belirli dalga boylarin1 absorbe ederler ve 151k enerjisini
beyne ulasan sinirsel isaretlere gevirirler.

Optimal gorsel sartlarda 1s1g1n gok az miktar: bile gorsel bir etki
olusturmak igin yeterlidir. Insan gézii gok farkli parlaklik derecelerinde
fonksiyon gérebilmektedir. Bu retinamin iki tip reseptér ihtiva etmesinden

kaynaklanir, basiller alacakaranlikta, koniler ise giin aydinhginda gorme-
den sorumludurlar.

Aydinlatma (Luminans) fizyolojik parlaklik teriminin fizik egde-
geridir. Gérme alanlar test edilirken kullanilan aydinlatma birimi apostibl
(asb)dir.

Aydinlatmanin 10-3 - 10° asb’lik seviyesinde sadece basil fonksi-
yonlar1 mevcuttur, bu aydinlatmanin skotopik diizeyi olarak adlandirilir.
Gece gormesi skotopiktir, bu nedenle sadece basiller rol oynarlar. 102 -
108 asb seviyeleri sadece koni fonksiyonlarinin gorildiigii ve fotopik aydin-
latma olarak adlandirilan seviyeler olup, giin 15181 gérmesi fotopiktir. 10° -
101 asb gibi dar bir aydinlatma aralifinda hem koni hem de basiller fonksi-

yon gosterir, bu mezopik seviyedir ve alacakaranhk gérmesi mezopiktir
(Sekil 5)(10).



Luminans [lluminans
10° Hasarlama 1010
108 109
107 108
106 Fotobik 107
10° (sadece koniler) 106
104 105
103 104
102 103
10! 102
10° Mezopik 10!
101 (koni ve basiller) - 100
10'2 10- |8

103 102
104 Skotopik 10-3
10 (sadece basiller) 104
10'6 10-5

Sekil 5 : Insan goziiniin aydinlatmada tiim etaplari

Fotopik 151k yogunlugunda merkezi retina daha hassastir, mezo-
pik kosullarda santral retina duyarlilik agisindan yakinindaki retinaya ben-
zer, skotopik kosullarda periferik retina daha hassastir.

Insan gozii kuvvetli 1giktan karanliga gegtiginde bir siire goremez
ve ancak karanlifa aligtifinda tekrar gérme olay: baglar. Bu olaya karanlik
adaptasyonu denir. Basillerin iginde bulunan ve gérme purpuru olarak bili-
nen rodopsin pigmenti bir takim fotokimyasal reaksiyonlar gegirerek karan-
lik adaptasyonu mekanizmasini gergeklestirir.

Koni ve basil pigmentlerinin 151kta pargalanmalari sonucu hiicre
dig1 kalsiyum hiicre igine girer ve sodyum di§ segment yiizeyinde azalir. I§1-
gin rodopsin tarafindan absorbsiyonu II cis retinal aldehit formunun daha
stabil olan all trans izomerine gevrilmesini saglar. Bu izomer opsine iyi
baglanmaz ve aydinlikta basil solmasi olarak adlandirilan olay husule gelir.
Karanliga adapte olmug gozlerde konilerin konversiyonu 1yikta sadece bir-
kag saniye kalmay: gerektirir. Halbuki basillerin karanlik adaptasyon
zamanlar1 en az 10 dakikadir.
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DIABETTE RETINA FiZYOPATOLOJiSi

a) Erken fonksiyonel ve yapisal anomaliler(5)

Cunha-Vaz diabetik hastalarda vitreus florofotometrisi ile yapti-
g1 caligmada gosterilebilen en erken retina anomalisinin kan-retina bariye-
rinin yikim: oldugunu ortaya koydu(11). Kan-retina bariyeri retina kapiller
endotel hiicreleri ve retina pigment epitel hiicreleri olmak tzere iki tabaka-
dan meydana gelmistir. Beyindekiler gibi endotel hiicreleri cidar igi porlar
ve gok sayida siki baglantilar igerirler. Pigment epitel hiicreleri de birbirle-
rine zonula okludensler araciligiyla siki bir gekilde yapigmistir. Boylelikle

retina kan damarlar1 ve retina pigment epiteli biiyilkk molekiillerin kandan
retinaya geciglerini engeller.

Normal sahislara intraven6z floresein enjekte edildigi zaman
arka vitreus kavitesinde tespit edilemez. Diabetik hastalarda tespit edilebi-
lir mikroanevrizma olmakstzin vitreus igine floresein sizintist olur, bunu
vitreus florofotometrisi ile tespit etmek mimkiindir. Ancak vitreus igine
sizmi§ olan floreseinin retina kapillerlerinden mi yoksa pigment epitelin-
den mi kaynaklandif: tespit edilememigtir(11,12,13).

Basglangig olgularda kandaki geker seviyesinin artig1 sizint1 sebe-
bidir. Eger kan geker seviyeleri digiiriilecek olursa si1zint1 olmaz ve ancak

hastalik siiresinin uzamasi iyi kontrolli diabetiklerde bile sizint1 gérillmesi-
ne yol agar.

Atmaca ve arkadaglari(14) yaptiklari derlemede histolojik olarak
diabetin en erken bulgusunun kapiller bazal zarinda kalinlagma ve perisit
kayb: oldugunu vurgulamiglardir. Normalde her bir endotel hicresine bir
perisit digmekte, diabetiklerde ise perisitler 6ldigi igin bu oran degigmek-
; tedir. Perisitlerin kayboldugu bélgelerde kapillerlerin geniglemesine bagh
olarak meydana gelen mikroanevrizmalar oftalmoskopik olarak ilk tespit
edilen klinik bulgudur. Duvarlart incedir, kolaylikla floresein sizdirarak

floresein anjiografide gorinir hale gegerler.
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Diabetik hastalarda retinopatinin patogenezinde kan retina bari-
yer sizintisinin ndrosensoriyel fonksiyon bozuklugundan 6nce meydana gel-
digi kabul edilmektedir. Bek ve arkadaglari(15) ndrosensoriyel fonksiyon
S6lgimii olarak retina 11k duyarhlifini komputerize otomatik perimetri ile,
kan-retina bariyer sizintisini ise floresein anjiografi ve vitreus floroftomet-
rik yontemlerle incelemisgler, sonugta galistimig olgularin higbirinde azal-
mis 151k duyarlilif: ile bariyer sizintist arasinda anlamli bir topografik ilis-
ki bulamamiglardir. Bulunan birkag skotom bozulmus duyusal hiicre fonksi-

yonuna bagli olugan retina 6demi sonucudur denmigtir.

b) Norosensoriyel bozukluklar(16)

Retinada damar degigiklikleri daha belirgin olmakla beraber
Diabetes Mellitusu sistemik ve tokal metabolik etkileri yansitan fonksiyo-
nel duyusal bir bozukluk olarak kabul etmek mimkindir.

Diabetik hastalardaki nérosensoriyel bozukluklar: gosterebilmek
igin rutin dig1 muayene yontemlerine ihtiyag vardir.

1- Ossilatuvar _potansiyeller ve Niktometri (Macular recovery
time):

Ossilatuvar potansiyeller klasik ERG’nin b dalgas: tizerine lokali-
ze dalgaciklar olarak kaydedilen ERG subkomponentleridir. Ossilatuvar
potansiyellerin diigik amplitidla olarak kaydedilmesi seklindeki bir elek-
trofizyolojik bozukluk daha ziyade orta dereceli ya da ciddi zemin diabetik
retinopatide ve proliferatif retinopatide gozlenir. Bu nedenle retinopatisiz
ya da hafif zemin retinopatili diabetlilerde evoliisyon ve ilerlemenin tespi-

ti yoniinden ossilatuvar potansiyellerin yeri tartigmalidir.

Yogun aydinlatmadan sonra gorsel duyarhilifin tekrar geri doniig
zamaninin kaydedilmesi makula fonksiyon yetenegi degerlendirilmesinde
kullanilan bir yontem olup, Niktometri olarak adlandirilir. Bu teknikle
olgilen geri déniig zamani ortalama 2 dakikadir. Azalmig niktometri siiresi
proliferatif diabetik retinopati geligiminde tanisaldir.
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Teorik olarak Niktometri sadece makuladaki patolojileri kayde-
derken ossilatuvar potansiyeller diabetik retina igin 6nemli olan midperife-
riyi de kaydeder. Orta dereceli ve ciddi retinopatili olgularda hem makula
ve hem de midperiferik bolgelerde norosensoriyel bozukluklar gorilecek-
tir. Ancak ossilatuvar potansiyeller ve Niktometri yéntemini kullanarak
erken diabetik retinopatiyi arastiran Brinchmann-Hansen ve arkadasla-
r1(17) bu yontemlerle baglangig olgulardaki degigikliklerin tespit edilemedi-
gini ancak proliferatif retinopati ya da ciddi zemin diabetik retinopatide
faydali olabilecegini ortaya koymustur.

2- Pattern Elektroretinografi

Arden ve arkadasglari(18) diabetik hastalarda azalmis retina
kapiller dolagimina bagh olarak pattern elektroretinografi amplitiidlerinin
bozuldugunu gostermiglerdir. Caligmada mikroanevrizmal: diabetik hasta-
larda pattern ERG amplitiidleri ise normal bulunmustur. Coupland ve arka-
daslar1i(19) minimal retina degisikligi olan olgularda pattern ERG’nin nor-
mal olabilecegi ancak retinopatisiz diabetiklerin ortalama % 6°’sinda anor-
mal bir pattern ERG goriilebilecegini ileri sirmigtiir. Preger ve arkadagla-
r1(20) ise galigmalarinda patern ERG amplitiid azalmasinin diabetin siiresi
ile iligkili oldugunu, hafif ve orta dereceli background diabetik retinopatili

hastalarin fundus degigiklikleri olmayan diabetlilere gére pattern ERG
amplitiidlerinin daha azaldigin1 gostermigtir.

Pattern ERG retinada biyiik anatomik degisiklikler meydana gel-
meden Once diabetli hastalarda ileri donem retinopati gelisimi igin risk
altinda olup olmadiklarini ortaya koyan hizli ve giivenilir bir tarama testi-
dir. Oftalmoskopik degisiklikler gérillmeden 6nce pattern ERG amplitiidle-
rindeki azalma retina fonksiyon bozuklugunu yansitir.

3- Hue Diskriminasyonu ve Kontrast Duyarlihik Testi:

Retinopatisiz diabetik hastalarin % 20’sinde, hafif ve orta dere-
celi retinopatililerin % 25'inde Hue diskriminasyonunda belirgin bozukluk
tespit edilmistir(21). Mavi-Sar1 ve Kirmizi-Yesil hata skorlar: diabetli has-
talarda normallere kiyasla oldukga yiiksektir.
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Belirgin kontrast duyarlilik azalmalar: retinopatisiz diabetiklerin
% 24’inde, hafif ve orta dereceli diabetiklerin % 45’inde gozlenmigtir(21).
Kontrast duyarhiligindaki bu azalma retinopati ciddiyeti ile bagintilidur.

DIABET VE GLOKOM iLISKILERI

Diabetlilerde g6z igi basinci degisiklikleri ve glokom meydana
geligi Gizerinde 1904’den beri caligilagelmekte olup, konunun gesitli yonle-
rinde yazarlar arasida tam bir gériig birligi mevcut degildir.

Armaly ve Baloglou(22) Graefef ve Poos’un (1930) diabetli has-
talarda diabetli olmayanlara gore daha yiiksek GIB tespit ettigini bildirmis-
tir. Bankes(23) Waite ve beetham’in (1935) 2002 diabetli hasta serisinde
% 0.5 oraninda glokom tespit ettifini bildirmektedir. Courtis ve ark.na
gore(2) diabetli hastalarda % 4 oraninda kronik basit glokom mevcuttur.

Siirel(24) Doden ve ark. (1966)’nin ayn: tip 384 glokomlu hastada % 6.2
oraninda diabet tespit ettigini bildirmigtir.

Becker(25) agik acth glokom sikliginin diabetli hastalar arasinda
diabetli olmayanlara oranla 3 kez daha sik oldugunu ve yine diabetlilerde
uzun siireli topik kortikosteroid kullanimini takiben GiB’inda belirgin bir
artiy oldugunu séylemigtir. Radian ve ark.(26) na gore diabetlilerde nor-
mallere kiyasla 5 kat daha fazla kronik basit glokom goriilmektedir.

Yazarlarin gogu degigik oranlar vermekle birlikte diabetlilerde

glokomun daha sik gorildiigii ortak kanidir. Ancak bu goriigiin karsisinda
olan yazarlar da vardir.

Bankes (1967) 40 yaginin iistiinde 3072 kigi arasinda % 1.1 ora-
ninda glokom ve % 1.6 oraninda diabet bulmug, tespit ettigi diabetli hasta-
larda glokom siklig1 ile diabetik olan ve olmayanlar arasinda GiB’lar: ara-
sinda 6nemli bir fark bulamamigtir(23). Sirel(24) Palomar’in (1956) dia-
betlilerde daha diigitk bir GIB*1 tespit ettigini bildirmektedir.
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Glokomun halk topluluklarini % 2 oraninda etkiledigi yaygin bir
kanidir. Diabet y6niinden yapilan galigmalarda da % 1.8 orani ortaya atil-
maktadir. Diabetli hastalarda gérilen kronik basit glokom igin ¢ok gesitli
oranlar verilmekle beraber ortalama siklik % 6-7 oranindadur.

Yapilan incelemelerde diabetli hastalarin goz igi basing ortalama-
larinin diabetli olmayanlara oranla daha yiiksek ve glokom sikliklarinin
daha fazla oldugu yéniindeki yayinlarin siklifi dikkat gekicidir. Diabetik
hastalarda retinopatisi gelistikge goz i¢i basincinda bir digme oldugu izlen-
mektedir. Diger bir deyigle retinopatisi olmayan diabetli hastalarda retino-

pati olan diabetlilere oranla daha yiiksek bir goz igi basing ortalamalar
mevcuttur.

Diabette glokom olusumu arasinda 6nemli bir iligki agikga goz-
lemlenmektedir. Ancak bu iligkinin bitiin ayrintilar: agikga ortaya konabil-
mis degildir. Hasta yas1, diabetin siiresi kan gekeri seviyesi, tedavi tarz,
kan basinci gibi faktorler gdz igi basinci lizerinde bazen birbirlerine para-
lel, bazen ters yonde etki etmektedirler. Siirel(24)’e gore diabetli bir hasta-
nin goz igi basinci yitkkselmesi biitiin bu faktorlerin etkilerinin bir bilegkesi

sonucudur. Bu nedenledir ki diabetli hastalarin g6z igi basing degerleri ¢ok
farklilik gostermektedir.

Diabetli gozlerinde bir taraftan agida esas metabolizma bozuklu-
gu sonucu trabekiiller yapida mukopolisakkarid birikerek digakim direnci
artmakta, diger taraftan silier olusumlarin bazal zarlar1 kalinlagmaktadir.
Bu kalinlagma hitmor akdéz yapiminda azalmaya sebeb olabilir. Retinopati
geligmedigi ve silier olusumlarin bazal zarlarindaki kalinlagma agir1 olmadi-
§1 devrede digaridan oral antidiabetikler veya insilin verilmedigi siirece
kan gekeri seviyesi goz i¢i basincini ters orantili olarak etkiler. Bu devrede
oral antidibaetik ilaglar goz i¢i basincinda yikselmelere yol agar. Retinopa-
ti ilerledikge ve hele proliferatif devreye varildikga azalan hiimdr ak6z mik-

tar1 lizerinde oral antidiabetikler ve insiilin bir evvelki devrede oldugu
kadar fazla etkili olamamaktadirlar.
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Diabetik goéz dig akim direncindeki artigi hiilmor akéz yapiminda-
ki azalma ile kompanse ederek uzun siire normoton gitmeyi basarir. Reti-
nopatisiz devrede siklikla gorilen hafif ve orta dereceli basing yiitkselmele-
ri kan gekeri seviyesindeki inis ve ¢ikiglara ve uygulanan tedaviye bagli ola-
bilir. ilerlemis retinopatili gézlerde gorillen seyrek fakat yilkksek derecede-
ki tansiyon seviyeleri bir taraftan dig akim direncindeki agir: artigla bir
taraftan hiitmé6r akdziin kompanzasyon mekanizmasindaki bozuklukla izah
edilebilir. D1y akim direncinde bu devrede goriillen direng artisi rubeozis

iridis ve agida neovaskiilarizasyon olusumu ile en yiiksek seviyesine varir.

GLOKOM VE GORME ALANI

Yaklagik 100 yildir gérme alanindaki kayip glokoma ait disk
hasarinin en 6nemli klinik géstergesi olarak kabul edilmektedir. Hastaligin
seyrinde optik sinir lifleri ortadan kalktikga bu liflerin dagildig: retina
ganglion hiicreleri de 6lmektedirler. Retinanin bir bélgesinde belli bir sayi-
da ganglion hiicresi ortadan kalktig zaman bu bolgeden gelen gorsel algila-
ma da ortadan kalkar. Gdrsel algilamanin kayboldugu bu lokalize alanlar
gorme alani defektleri olarak goriliirler ve perimetri ad1 verilen 6zel bir
yontemle tespit edilerek haritalandirilirlar.

Bir perimetre tarafindan gizilmig olan gorme alani degisik lokali-
zasyonlarda retina duyarlihinin bir gostergesidir. Glokom hastalarinda
gorillen gorme alani defektlerinin bir bélimi bagka hastaliklarda da gorii-

lebilir olmalarina ragmen bir kismi glokom igin spesifik olarak kabul edil-
mektedir(7,8,9,10,27).

A- Glokoma ait gérme alan: degigiklikleri
I- Lokalize defektler:

Bunlar sinir lif demetlerine ait defektlerdir. Sinir lif demet
defektleri 4 degigik perimetrik goriniim gosterirler:
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a) Arkuat liflerin dagilim alaninda dairesel parasantral defekt-
ler

b) Nazal basamaklagma
¢) Klasik arkuat skotomlar

d) Herhangi bir alan bélgesinde goriilebilen sektdér geklinde
defektler.

Yapilan galigmalarda kronik basit glokom da en erken olarak
goriilebilen defektlerin % 26 siklikla parasantral skotomlar oldugu, nazal
basamaklagmanin yalmiz bagina % 20 oraninda gorialduagi, % 51 sikhikla
alan defektlerinin baglangicint parasantral skotomlar ve nazal basamaklag-
manin birlikte olusturdugu, sadece % 3 siklikta diger bolgelerde sektdr gek-
linde defektlerin goruldugii tespit edilmigtir(5).

I1- Diffiz defektler:

Bunlar daha siktir, ancak daha az spesifiktirler, yaygin bir dep-
resyonu tek bagina glokoma dzgii olarak kabul etmek yanlhigtir. Glokoma
atfedilecek bir duyarlilik azalmas: diger genel hassasiyet azalmasi yapan
nedenler olmadiginda ya da glokoma 6zgi diger klinik ve patolojik bulgula-
rin mevcudiyetinde s6zkonusudur. Yaygin hassasiyet azalmas: aksonlardaki

diffiiz hasar: gésterirken lokalize defektler sadece baz1 demetlerdeki hasa-
r1 yansitir.

Sonug olarak yaygin hassasiyet azalmas: sadece glokoma ozgii
olmayip, birgok hastaligin bulgusu olarak meydana gelebilir, ancak diger
bulgularla desteklenen hassasiyet azalmasi ve alanlar arast asimetri mevcu-
diyeti, ayn1 tarafta affarent pupilla defekti gibi faktérlerin mevcudiyeti bu
hassasiyet azalmasinin glokoma 6zgii olabilecegini diigiindiiriir(28,29).

B- Glokom dig1 diffiiz hassasiyet azalmas: yapan nedenler:

1- llerleyen yagla birlikte retina hassasiyeti azalir ve ayirici i1k
esigi diiger(30,31)
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2- Miyozis mevcudiyetinde 6zellikle pupilla boyutunun 3 mm’nin
altina indigi durumlarda retina aydinlanmasi azalir, bunun sonucunda has-
sasiyette yaygin bir azalma olusur(10,32). Bu durum o6zellikle lens opasite-
leri bulunan olgularda daha belirgindir. Bu nedenle eger hasta miotik cin-

sinden ilaglar kullaniyorsa gérme alan muayenesinden en az ii¢ giin evvel
ilag kesilmelidir.

3- Vasat opasiteleri: Kornea opasiteleri ve 6demi, katarakt, vitre
ici kesiflikler, vitre igi hemorajisi, preretinal hemoraji, membran olusumu
gibi hallerde retina aydinlanmasi da az olacag igin ayiric1 g1k duyarlilig:
diigecek ,g6rme alaninda yaygin bir depresyon meydana gelecektir. Gérme
keskinligi iizerinde etkisi olmayan yogunluktaki bir katarakt bile uyarici

1s1kta dagiticr etki yapacag: igin egik dlgimlerinde yanhs sonuglara neden
olabilecektir(33).

4- Fonksiyonel problemler: Yanlhy tashih edilmis ya da duzeltil-
memis kirma kusurlart gérme alani muayenelerini etkiler(34). Ozellikle
merkezi 30° deki gorme alani muayeneleri yapilirken yakin igin uygun kir-
ma kusuru tashihi mutlaka yapilmalidir. Igi8a karg1 retinanin hassasiyet

ol¢iimii 13181n retinaya mimkiin olan en uygun optik kalitede ulagmasinin
gerektirir.

Diger fonksiyonel problemler

- Psikiyatrik bozukluklar, hastanin ilgisizligi ya da hastanin y6n-
temi anlamami§ olmasi,

- Yorgunluk
- Hastanin gérme alani muayenesinde tecriibesiz olmasi tekrarla-

nan gérme alan muayenelerinde hastanin esik degerlerinde artig olmasi
(6grenme etkisi)(35,36).

5- Diabetik retinopati ya da panretinal fotokoagiilasyon gibi has-
tanin retina duyarlilifini diffiz olarak azaltan sebebler
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6- Alete ait oOzellikler: Kullanilan uyaranin biyikligi, verilim
siiresi, uyaranin rengi, aletin zemin aydinlatma seviyesi gorme alani muaye-
nesinde retina egik degerlerini etkiler.

BiLGISAYARLI GORME ALANI MUAYENESI

Uzun yillar glokomlu hastalarin gérme alanlarinin muayenelerin-
de tanjant skreen, ark ya da Goldmann gibi kinetik perimetreler kulanild:.
Gorme alanlarinin 6zel bolgelerinin incelenmesinde otomatik perimetre-
den evvel Tiibingen veya Goldmann tipi perimetreler ile statik perimetri
uygulanirdi. Fakat bu perimetreler ile statik géorme alani muayenesi yapil-
masi1 oldukga zahmetli ve uzun siireli oldugu igin glokom muayenesi rutini-
ne girememiglerdir. Otomatik perimetrelerin kullanima girmesi ile yiksek
kalitede, tekrarlanabilir, hem tarama hem de egik testlerle statik gorme
alanlari muayenesi baglamigtir.

Otomatik perimetri prensibleri:

1- Test sartlarinin standardizasyonu(7)

Perimetreler ya test Oncesinden kalibre edilmigtir ya da test
esnasinda kendi kendini kalibre eder. Operator tarafindan segilmig test
stratejisi daha evvel tespit edilmiy olan algoritmde komputer tarafindan
uygulanir. Béylece alet kullanicisi tarafindan meydana gelebilecek hatalar
ortadan kaldirilmig olur. Ancak kullanici test stratejisinin segiminde, san-
tral gorme alani igin yakina uygun tashihin yapilmasinda, test siiresince

hastanin takibinde ve gerekli uyarilarin yapilmasinda halen 6nem tagimak-
tadir.

2- Hasta giivenirliliginin tespiti(7,37,38,39).
Hasta giivenirliligi gérme alani muayenelerinde ¢ok 6nemli bir
faktordiir. Bunun igin otomatik perimetrelerde gegitli kriterler mevcuttur.

a) Fiksasyon kayiplari: Hastanin géziini fiksasyon noktasindan
ayirmasi demektir. Perimetrik muayenenin tiim safhalarinda hastanin san-
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tral fiksasyonunun idamesi test sonuglarinin giivenirliligi igin temeldir.
Komputerize perimetrelerde bu iki yol ile saglanir:

1- Video analiz sistemi ile pupilla pozisyonu ayarlanarak ya da
direkt monitdrden izleme ile g6z hareketleri incelenerek temin edilir. Fik-

sasyon kaybi olusunca tiim test tamamlanana dek alet o noktay: tekrar tek-
rar test eder.

2- Heijl-Krakau yonteminde muayeneden evvel bir kdér nokta
lokalizasyonu tespit edilir ve muayene esnasinda bu kér noktaya egik veya
egik iUstil bir uyaran verilir. Normal sartlarda fiksasyonda bir g6ziin kér
noktasina gelen bu uyarani gormemesi gerekirken uyaran tespit ediliyorsa
bu goziin fiksasyondan ayrildigin: gésterir ve alet tarafindan printere kay-
dedilir. Iyi (giivenilir) bir test igin fiksasyon kayb: tim fiksasyon noktasi-
nin uyarilma sayisinin % 20’sini agmamalidir.

b) Yalanci pozitiv yanitlar: Hastanin olmayan bir gorsel uyarana
verdigi yamittir. Hastanin gérme uyaran: gosterilmedigi halde aletin projek-
siyon kolunun sesine yanit vermesidir. Bu, sonug gérme alaninin bekleni-
lenden daha iyi olmasina neden olur. Giivenilir bir gérme alan1 muayenesi
igin bu oran % 20’yi agmamahdir.

c¢) Yalanci negatif yanitlar: Hastanin daha 6nce muayene esnasin-
da g6rdiigi bir noktanin gormesi gereken egik iistii bir uyaran ile uyarildi-
ginda yanit vermemesi olayidir. Hastanin gérme alaninin beklenilenden

daha kot olmasina yol agar. % 20’lik oran giivenilir bir testte agilmamali-
dir.

d) Fliktuasyon orani (Kisa siireli fliktuasyon-RMS): Gérme ala-
ni1 muayenesi esnasindaki cevap degiskenliginin bir 6lgusidiir. Test esnasin-
da 10 ya da daha fazla noktanin iki kez tekrar test edilerek desibel cinsin-

den duyarliligin kaydedilmesi ve aradaki farkin istatistiksel olarak analizi
ile tespit edilir.
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Kisa siireli fliktasyonda genel kural sudur:

1.5 desibel alt: Mikemmel

1.5-2.0 db Cok iyi
2.0-3.0 db iyi
3.0-3.5db Yetersiz
3.5-4.5db Koti

4.5 db iistii Giivenilmez

Normal goriin@imli bir gérme alaninda beklenilenden daha yitksek bir kisa

siireli fliktuasyon baslangi¢ dénem bir glokoma 6zgii gérme alan: bulgusu
olabilir.

3- Test sonuglarinin komputerize analizi:

Otomatik perimetre test sonuglarinin komputerize analizini ya
kendi iginde ya da digtaki bir bilgisayar vasitasiyla yapar. Analiz i¢in daha
o6nceden depolanmig olan normal degerleri bireysel muayenede elde edil-
mis olan degerlerle istatistiksel olarak kiyaslar. Bunun igin alet iginde 6zel
programlar mevcuttur.

a) Yaga gore diizeltilmis normal degerlerle kiyaslama:

Yasin ilerlemis retina hassasiyetinin azalmasina yol agan faktor-
lerden biri oldugu igin gérme alant hastanin yagindan beklenilen degerle-
rin 15181 altinda degerlendirilmelidir. Yagla diizeltilmis normal degerler

bazi perimetrelerde vardir ve hastanin test sonuglar: bunlarla kiyaslanir.

b) Total deviasyon haritasi

Her bir test noktasinin normal populasyona kiyasla yaga gore

dﬁze[tilmi§ db cinsinden sapmasini gosterir ve olasilik sembolleri ile ifade
edilir.

c) Pattern deviasyon haritasi:

Yaygin depresyona neden olan faktérler elimine edildikten sora

hastanin kendi gérme tepesine ve yagina gére her test noktasinin db cinsin-



21

den sapmasini gosterir ve olasilik sembolleri ile ifade edilir.
Gorme alant indeksleri:

1- Ortalama Defekt (Mean Defekt):

Esik degeri ile yasa gore diizeltilmis normal degerler arasindaki
farklarin ortalamasidir. Gérme alanindaki yaygin depresyonu ya da esik
degerinden yitkselmeyi yansitir. Normalde 0 ile 2 desibel aras: degisiklik

gosterir. Cok ciddi, ancak lokalize kalmig depresyonlarin ortalama defekt
izerine gok fazla bir etkisi yoktur.

2- Kisa vadeli dalgalanma (Short Fliktiasyon-SF):
Tek bir gorme alan: muayenesinde hasta yanitlarinin degiskenli-
ginin bir olgitudir.

3- Diizeltilmig kayip degisiklik (Corrected Loss Variance):

MD ve SF mevcudiyetinde Ggiincii gérme alani indeksini olugtu-
rur. Gorme alanindaki lokal degiskenligin bir dlgutidiir. SF etkisi gikaril-
mi§ MD igin gérme tepesinin duzeltilmig gseklidir. Gergek lokalize defekt-
ler igin duyarlidir, normalde 1-2 db arasinda degisir.

Yaygin hassasiyet azalmasi (negatif MD degeri), artmiy kisa
vadeli fliktiiasyon, lokalize duyarlik kaybi glokoma o6zgii gérme alani
karekteristiklerindendir. Bu {i¢ glokoma 6zgi gorme alami indeksinin
timiinde ya da birinde olugacak normal degerlerden sapma dikkat ¢ekmeli-
dir.

4- Pattern standart deviasyon(PSD):

Gorme alani tektipliginin bir dlgutidir ve yagla diizeltilmis refe-
rans gérme alani ile kiyasla elde edilir. Daguk bir PSD dizlegmis bir gor-
me tepesini, yiikksek PSD diizensiz bir tepe ifade eder ve hastanin gérme

alaninda gergek defektlerin varligini ya da yanitlarinin iyi oilmadigini belir-
ler.

5- Diizeltilmig standart sapma (CPSD):

SF etkisi ortadan kaldirildiktan sonra gérme tepesi geklinin @ini-
formitesinin bir olgiitiidir. Diizeltilmis kayip degigim (CLV) esdegeridir.
Yiiksek bir CPSD, yitksek bir SF ya da yaygin hassasiyet kaybinda bile haki-
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ki lokalize alan defektlerinin varliin: ifade eder.

Alet Degiskenleri:
1- Zemin aydinlatma (Background illuminasyon)(7,10).

Insan gozii gok degigik aydinlatma seviyelerinde fonksiyon goster-
me yetenegine sahiptir. Bu retinanin iki tip fotoreseptdr icermesinden kay-
nakfanir. 100 asb.lik retinal zemin aydinlatmada fovea egigi 5 asb. iken, 10
asb.lik aydinlatmada bu 0.8 asb. ye, I asb.lik aydinlatmada 0.16 asb.ye,
iner. Zemin aydinlatma giddeti azaldikga fovea egiinde de belirgin bir
azalma meydana gelir. Klinik olarak bunun 6nemi diigsik zemin aydinlatma-
da retina duyarlilig1 ve kontrast duyarliliginda bir artig meydana gelmesi-
dir, yani kaydedilen db cinsinden retina hassasiyeti daha yitksek olacaktir.
Otomatik perimetrelerden Oktopus 4 asblik Humphrey 31.5 asb.lik zemin
aydinlatma kullan:lir. Bunun anlam: Oktopus ve Humphrey perimetrelerin-

de kaydedilen aym db cinsinden hassasiyet Humphrey icin daha diigik ola-
caktir.

2- Stimulus (Uyaran) buyukluga(7,10,40,41)

Test obje biuyikluglindeki degisikliklere baglhh olarak meydana
gelen degisiklikleri uzaysal toplanma olarak izah edilmistir. Goldmann
perimetresinde Uyaran III 4 mm?lik yer kaplarken Uyaran V 64 mm?’lik
yer kaplar. Spot biiyiklugindeki bu miktar degisiklik uyaran yogunlugunu
yaklagik 10 kat arttirmada egdegerdir. Oktopus ve Humphrey gibi otomatik
perimetrelerde uygulayict uyaran boyutunu ayarlayabilir. Bu 6zellikle ileri
safha glokomda gok digiik esik seviyelerinde avantaj saglar.

3- Stimulus yogunlugu

Perimetrist ya da perimetre tarafindan kontrol edilebilen para-
metredir. Egik testlerinde her bir test lokalizasyonunda hastanin retina
hasssiyet egifine uygun olarak stimulus yogunlugu degistirilir.

4- Uyaran rengi

5- Uyaranin verilme zamanu:

Oktopus perimetresinde uyaran 0.1 saniyede, Humphrey de 0.2
sn’de verilir, uyaranlar arasi zaman arali) 2 sn.den az degildir. Bu konile-
rin 131k adaptasyon zamanina uygundur.
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GORME ALANLARININ YORUMLANMASINDA KULLANILAN KRITERLER

Bilgisayarl: gorme alanlarinin degerlendirilmesinde Steward, Shi-

elds ve Ollie tarafindan kullanilmig amprik glokom kriterleri temel olarak
alinmigtir(42).

YORUM KRITER
A-SUPHEL! ALAN DEFEKTLERI
PARASANTRAL DEPRESYON

Bjerrium alaninda yanyana olma-
yan 2-5 defekt*

KOR NOKTADA BUYUME Kér noktaya komgu yanyana 2-5
defekt

PERIFERIK DEPRESYON Bjerrium alani diginda en az yanya-
na 3 defekt

DIFFUZ DEPRESYON Tiim noktalarin esit depresyonu

TEMPORAL DIKEY BASAMAK Dikey hattin temporalinde en az 5°
lik kayip

B- KESIN GLOKOM DEFEKTLERI

PARASANTRAL SKOTOM Bjerrium alaninda yanyana 2-5
defekt

SEIDEL SKOTOMU Bjerrium alaninda kér noktaya kom-
su yanyana 2-5 defekt

ARKUAT SKOTOM Bjerrium alaninda en az yanyana 6
defekt

MERKEZI NAZAL BASAMAK Nazal periferiye yakin santral alan-
da yatay hattin iist ya da altinda en
az yanyana 2 defekt

PERIFERIK NAZAL BASAMAK Nazal periferide (30-60°) yatay hat-

tin st yada altinda enaz 2 yanyana
defekt

Defekt terimi burada o noktanin yasa gore dizeltilmiy egik degerin-
den en az 6 db.lik bir diigme oldugunu belirtmektedir.
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MATERYAL VE METOD

Caligmamiz Tip 2 Diabetli (Grup I), kronik basit glokomlu
(Grup 2), her iki hastaligin birlikte oldugu (Grup 3) ve kontrol (Grup 4)
olmak iizere 4 hasta grubundan olugmaktadir.

Bu galigmaya alinan hastalarin su genel kriterlere uygun olmalari-
na dikkat edilmistir:

1- Tiim gruplardaki hastalarin tashihli ya da tashihsiz gorme kes-
kinliklerinin en az 7-8/10 olmasi

2- Diabetli hastalarda ve kronik basit glokomlu hastalarda gorii-
len diabette tiim hastalarin insilin kullanmaksizin dietle ya da oral antidi-
abetiklerle regiile olmalar:

3- Kronik basit glokomlu hastalarin medikal tedavi ile goz igi

basinglarinin (GIB) kontrol altinda olmasi, hastalarin higbirinin ameliyat
edilmemis olmalar.

4- Kronik basit glokomlu ve kronik basit glokomlu diabetlilerde
normal goriiniimlii ve agik dn kamara agisi1 varhif

5- Hastalarin gérme alanlarinin muayenelerinde genel retina has-
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sasiyeti azalmasi olugturabilecek ortam kesifliklerinin (Katarakt, vitreus
opasiteleri, kornea kesiflikleri vs) olmamasi

6- Diabetik hastalarda gézlemlenen retina degisikliklerinin ya

¢ok minimal diizeyde (birka¢ mikroanevrizma, kanama odag: ya da sert
eksiida) olmasi ya da hig olmamasi

Hasta gruplar

GRUP1I:

GRUP 2:

GRUP 3 :

Cerrahpasa Tip Fakiltesi G6z Hastaliklari Retina biriminde
takip altindaki yaglar1 43-70 arasinda degigen (Ortalama yag
57.5%8.1) 6’s1 erkek, II'i kadin 17 Tip 2 diabetli hastanin 32
goziinden olugmaktadir. Hastalik sireleri 3-20 yi1l arasinda

degigmekte olup, takip siireleri en az 5 ay, en fazla 4 yilduir.

Bu grubu olusturan klinigimiz Glokom biriminde takip ve teda-
vi altindaki yaslari 44-75 arasinda degisen (ortalama yasg
58.818.3) 3’i erkek, 13’34 kadin 16 kronik basit glokomlu hasta-
nin 32 gozidir. Hastalik siireleri 6 ay-20 yil arasi, takip siirele-
ri 7 ay-15 yil arasi degigmektedir. Hastalarin GIB’lar1 tibbi

tedavi ile kontrol altinda olup, hig bir hasta glokom nedeniyle
ameliyat edilmemistir.

Bu grubu olugturan kronik basit glokomu ve diabeti birlikte
bulunan, klinigimiz Glokom biriminde takip ve tedavi altinda
olan yaglar1 35-60 aras1 defigsen (ortalama yag 56.817.6), I'i
erkek, 16’s1 kadin 17 hastanin 32 goziidiir. Hastalik sireleri 1

ay - 30 yil arasinda, takip siireleri 1 ay - 25 y1l aras: degigmekte-
dir.
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GRUP 4: Bu grubu klinigimiz poliklinik birimine genelde yakin gdrme
bozuklugu ile bagvuran ve diabet gibi bir sistemik hastahf
olmayan, rutin muayenelerinde GiB’lar1 22 mmHg altinda tes-
pit edilen hastalar olusturmaktadir. Yaglar 40-64 aras: (ortala-
ma yag 50.6t6.9) olup, 5’i erkek, II'i kadin toplam 16 hastanin
32 gozii galiyma kapsamina alinmigtir.

Genel karekteristikleri belirtilmis olan bu hasta gruplarina agag-
daki muayeneler uygulanmigtir:

I- Tim hastalar rutin oftalmolojik muayeneden gegirilmigtir.

a) Hastalarin refraksiyonlar: yapilarak tashihsiz ve gerekirse tas-
hihli gorme keskinlikleri kaydedilmis ve bir gozde goérme keskinligi
7-8/10’dan daha diigitk hastalar galigma kapsamina alinmamaglardir.

b) Biomikroskopik muayenede kornea opasiteleri, katarakt, vitre-

us opasiteleri gibi gorme alaninda muayenesi esnasinda hassasiyette genel

azalmaya yol agabilecek patolojileri olan hastalar ¢aligma dig1 tutulmuglar-

dir. Yine gorme alani muayenesinden evvel pupilla gaplar: élgillerek en az

2 mm’lik pupilla gapi olmasi temin edilmis ve eger varsa glokom igin kulla-
nilan miyotik ajanlar muayeneden 3 giin evvel biraktirilmigtir.

¢) GiB’lar: standardize edilmis Schiotz tonometresi ile dlgiilmiig

ve gérme alan muayeneleri GIB’1 22 mmHg altinda olan hastalara uygulan-
migtir.

d) Zeiss 4 aynali goniolens ile 6n kamara agisina bakilmig ve
Shaffer yontemi(9) ile agi derecelendirilmigtir. Caligmadaki tiim olgularin
6n kamara agis1 agiktir.

e) Pupillalarin % 10 fenilefrin ve % 1 siklopentolat ile genigletil-
mesini takiben oftalmoskop, Goldmann 3 aynali goniolens ve 90D asferik
lens ile goz dibi tetkiki yapilmigtur.
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II- Grup I, Grup 2, Grup 3 hastalarinin tiimiinde pupilla genigle-
tilmesini takiben antekubital venadan 5 ml sodyum floresein verilerek

Canon CF 60U anjiografi cihazi ile fundus floresein anjiografisi uygulan-
migtir.

III- Rutin oftalmolojik muayeneden gegirilmis hastalara en geg I
hafta iginde Allergan Humphrey Otomatik Bilgisayarli Gérme alani cihazi-
nin santral 30-2 egik test program: kullanilarak gérme alan: tetkiki yapil-

migtir. Givenilirlik kriterleri uygun olmayan gérme alanlar1 degerlendiril-
meye alinmayarak tekrar edilmigtir.
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HUMPHREY BILGISAYARLI OTOMATIK PERIMETRESi(10,43)(RESIM 1)

Modeli : Humphrey Field Analyzer Model 630
Ekran tipi ve buyikliaga : Kire tipi 33 cm
Test noktalar: : Rastgele gosterimlidirler. Projeksiyon tipidir.

Obje gaplar1 Goldmann obje ¢aplart (I, LI, LII,
IV, V) olup, sayisi test programina bagldir.
Renkler beyaz, kirmizi, mavi ve yesil olup, sid-
det sinirlar1 0.08 - 10.000 asb, sire 0.2 sn’dir.
Aralik rastgele fakat hastanin reaksiyon zama-
nina gore degisir.

Fiksasyon kontroli : a) Video kontrolii yapilir
b) Heijl-Krakau teknigi ile kontrol edilir.
Zemin aydinligi : 315 asb.
Zemin aydinlit kontrolii otomatiktir.
Mevcut Test Sekilleri : a- Tarama Testleri

b- Esik testleri

c- Otomatik tanisal test
Istatistiksel analiz igin STATPAC programi mevcuttur.
Teknisyenin cihazla irtibati:CRT ekraniyla optik kalem iledir.
Veriler iki "Floppy" diskete kaydedilerek saklanir.
Dis bilgisayarlara baglant: RS-232 girisiyledir.

Resim | : Humphrey otomatik perimetre cihazi
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Jaffe ve ark. tarafindan gosterilen(44) ve Karatum ve ark. tara-
findan modifiye edilerek(45) nazal basamak ayirimi yapildiktan sonraki
sekliyle Humphrey Otomatik Bilgisayarli Perimetresi Santral 30-2 esik test
programindan elde edilen nimerik skala 9 bolgeye ayrilmistir. (Ust perife-
ri-UP, Alt periferi-AP, Ust nazal-UN, Alt nazal-AN, Ust arkuat-UA, Alt
arkuat-AA, Santral-S, Kor nokta-KN, Temporal Ayga-TA) Bu bélgelerin
her birine ait ortalama retina huassasiyeti db cinsinden o bolgeye ait top-
lam degerlerin aritmetik ortalamasi + SD seklinde alinmistir. Birden fazla
kez uyarilmis noktalarin degeri iki uyari degerinin ortalamas: olarak alin-
mistir (Sekil 6).

2P o
tp

23 42522

21} 24 27 24
/ 35 7,
25 24

) 2412 33 27 %

SAG GOz

23 25|[27 28 27 26
S

22 26|28 29

. (28) (3%

24 26|| 28 (sg) 29 28

A A
25 (EQ) 23 26l 27

2T 24 25 26

AP
24 25 25 @25

Sekil 1: Santral 30-2 esit testi ile elde edilen niimerik skalanin 9 bélime

ayrilmasi
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BULGULAR

Caligmamiz Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim
Dali poliklinik, retina ve glokom birimlerine miiracaat eden 51 kadin, 16
erkek 67 hastanin 128 gozii iizerinde gergeklestirilmistir.

Caliyma kapsamindaki tiim olgularin bilgisayarli otomatize peri-
metri yoéntemi ile elde edilen bulgulari Tablo 1,2,3,4’de gésterilmistir.

Hastalarin yas ortalamalari (Sekil 7)

GRUP I SIS E8 . 1
GRUP 2 58.8+8.3
GRUP 3 56.8:7.6
GRUP 4 50.6%+6.9

Bitiin gruplardaki hastalara Allergan Humphrey Otomatik Peri-
metri cihazinin santral 30-2 esik test programi ile yapilan gérme alan tetki-
kiyle elde edilen gorme alan indekslerinden Ortalama (Mean) defekt

(MD), patern standart deviasyon degerleri (CPSD) ortalamalar: Tablo 5 ve
Sekil 8,9,10°de gosterilmistir.
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GRUPLAR ARASI YAS ORTALAMALARI

CJarue 1

GRUPLAR

EZaRupr 2

EdoRur 3 WM GRUP 4

Sekil 7 : Gruplararasi Yas Ortalamalari

Tablo 5 : Gérme alan indeksleri ortalamalan

GORME ALAN INDEKSLERI
(Ortalama t SD)
MD PSD CPSD
GRUP 1 -5.61£2.9 3.6411.62 2.57+1.78
GRUP 2 -6.05%5.7 4.29+1.77 3.4611.95
GRUP 3 -6.37£2.7 4.96%2.16 4.03+2.58
GRUP 4 0.84£1.8 3.01£1.45 2.41£2.01
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GRUPLAR ARASI MD ORTALAMALARI | GRUPLAR ARASI PSD ORTALAMALARI
YAS YAS

GRUPLAR GRUPLAR
CJarup1 EZGrRup2 Darur s EEMGAUP « CJerRup 1 EZarup 2 [EJarups EMGAUP 4

Sekil 8 : MD ortalamalan

Sekil 9 : PSD ortalamalar

GRUPLAR ARAS! CPSD ORTALAMALARI

YAS
5
&
3
2
1 =
(o]

GRUPLAR
CJerue 1 EZarup2 Elcrura EEGRuP 4

Sekil 10 : CPSD ortalamalar:
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Bilgisayarli gorme alani Santral 30-2 egik test programi ile elde
edilen nimerik skalanin Jaffe ve ark. tarafindan tariflendigi(44) ve Kara-
tum ve ark. tarafindan(45) nazal basamak ayirimi yapildiktan sonraki sek-
liyle 9 bolgeye ayrimi yapilmistir. Her bir bolgeye ait retina hassasiyet
degerleri desibel cinsinden toplanarak ortalamalari alinmig ve alanlara

gore dagilimi Sekil 11'de gosterilmigtir.

Caligmadaki 4 grup hastanin gérme alanlarindaki hassasiyet ince-
lenerek gruplar arasinda istatistiksel bir fark olup olmadig aragtirilmigtir.
Bunun igin 6nce Variyans Analizi yontemi(46) kullanilarak 4 grup arasinda

hassasiyette anlamli fark oldugu tespit edilmistir.

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildik-
ten sonra T testi kullanilarak(46) gruplar ikiserli olarak kiyaslanmig ve
farklilik aranmistir. T testi iki ayr1 temel iizerinden uygulanmigtir. Birinci
olarak MD esas alindiginda yapilan T testi sonucunda Grup 4 (kontrol) ile
diger tim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmiy-

tir. Gruplararast MD’ye gére test sonuglar: Tablo 6’da gésterilmistir.

Tablo 6 : MD degerine gore T testi sonuglar:

Grup I Grup 2 Grup 3
GRUP 4 t:7.89" :4.9* t:9.52"
GRUPI & t:0.38 t: 1.07
GRUP?2 = - t:0.27

* p<0.001 seviyesinde anlamli
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T testi uygulamasinin ikinci asamasinda Santral 30-2 esik testi
nimerik skalasinin daha evvel tarif edildigi sekilde 9 bolime ayrilmasi ile
elde edilen alanlarin desibel cinsinden hassasiyet toplamlarinin ortalamas:
her dort grup igin istatistiksel anlamlilik yoniinden arastirilmigstir. Bundan
amacimiz, Gzellikle diabetik hastalarda gérme alaninda kontrol grubuna
kiyasla MD degeri esas alinarak tespit edilen hassasiyet azalmasinin yeni-
den gosterilmesi ve eger boyle bir azalma varsa buunun gérme alaninin
hangi bolgesine uyum gosterdiginin tespit edilmesidir. T testi sonuglari

Tablo 7'de gosterilmistir.

Tablo 7 : Gruplararasi alan degerlerine gire ikiserli T testi sonuglari

T(1-4) T(2-4) T(3-4) T(1-2) T(1-3) T(2-3)

- *Ek% * kK *kk * %

UP 3.43 4.63 5.66 2.20 3.09 0.57
*EE * kK ko

AP 6.62 5.03 6.28 0.19 0.8 0.86

1 kK *kE *kxk Rk *

UN 4.82 491 6.98 1.5 392 2.04
*ok * Kk ko * %

AN 4.95 5.01 599 0.88 270 1.81
*kx EEES TS

UA 7.16 5:98 7.78 0.4 1.38 0.76
EEE kK * kK

AA 962 8.12 8.15 0.14 0.83 0.62
*ok ok * kK *kE

S 9.44 1.3 8.74 0:57 0.57 1.03
£k ok * ok

KN 6.28 4.78 6.37 0.51 0.46 0.88
* ko *k ok

TA 4.58 4.76 6.34 0.04 0.0 0.0

p<0.05 seviyesinde anlamli
p<0.01 seviyesinde anlaml
p<0.001 seviyesinde anlamli
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Caligma kapsamina alinmis olan diabetli hastalardan bir bélimii-
ne ait Bilgisayarli otomatik perimetrenin santral 30-2 esik testi programuy-
la elde edilen gorme alani gri skalalari Sekil 12°de gosterilmistir. Burada
dikkat gekici nokta iist ve alt periferi ve nazal bélgelere lokalize hassasiyet

azalmasinin mevcudiyetidir.

Caligmaya alinmis olan hastalardan diabetli (Grup I) glokomlu
(Grup 2) ve her iki hastaligi birlikte gosteren (Grup 3) gruba ait birer has-
tanin fundus anjiografisi ve gérme alaninin sayisal skalasi kér nokta ve
makula bélgeleri ile uyumlu olacak sekilde agrandizor teknigi ile st iste
cakistirilmistir. Elde edilen fotograflardan gruplara ait birer 6rnek Resim
2,3,4’de gosterilmistir. Dikkat gekici husus anjiografik olarak hipopertiiz-
yon gosteren bolgelerde nimerik skaladaki o noktalara ait sayisal degerle-
rin de digiik olmasidir.



HASTA GRUPLARI ARASI ’DESIBEL”
CiNSINDEN ORTALAMA ALAN DEGERLERI
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[CJgrurp 3 MM GRUP 4

Sekil 11 : Gruplararas: desibel cinsinden ortalama alan degerleri

) GRUP 2

C_1GRUP 1
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Resim 2 : Diabetli olgu
Olgu No:7 Sol goz

Resim 3: Glokomlu olgu
Olgu No: 13 Sol goz

Resim 4: Her iki hastaligin birlikte oldugu olgu
Olgu No: 2 sol goz

b b
® @
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TARTISMA

Diabetes mellitus retinanin kan damarlarini bozarak makula 6de-
mi, vitreus kanamasi, vitreoretinal gekinti, traksiyonel retina dekolmani
gibi komplikasyonlar sonucu gérsel kayiplara yol agmaktadir. Diabetin sis-
temik ve lokal metabolik etkileri sonucu olugan retina degigiklikleri hastali-

gin ndrosensoriyel mekanizmasi olabilecegini diisiindirmektedir.

Diabet patogenezinde retina kan damarlarinin bozuklugunun
oncelikli rol oynadifi cesitli yayinlarda vurgulanmaktadir(14,15,16,25).
Sharma ve ark.(47) streptozin verilerek diabetik hale getirilmisg farelerde
hiicre bolinmesini mitozda durdurarak tripsin sindirim teknigi ile retina
kapillerlerini incelemisler, normal farelerde 1/2.7 olan perisit/endotel
hiicre orani diabetik hale getirilmig farelerde 1/4.03 olarak bulmuglardir.
Atmaca ve ark.(14) yaptiklar: derlemelerinde diabetik retinopati patogene-
zinde retina kapillerlerindeki perisit kaybi ve bazal zar kalinlagmasinin ilk
damarsal bozukluk oldugu fikrine katilmaktadir. Perisitlerin azalmasi
damar cidarinda zayiflamaya ve mikroanevrizmalara yol agar. Metabolik
degigiklikler sonucu retina hipoksisi kapiller endotel hiicrelerini harap ede-

rek sizintilara, hemorrajilere ve ileri devrelerde retinada iskemik sahalar
olugmasina neden olur.

Bir gok galigmada kan-retina bariyer yikimi retinopati geligimin-
de en erken patolojik bulgu olarak kabul edilmektedir. Sizint: kalitatif ola-
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rak anjiogramlarda hiperfloresans, renkli fundus fotograflarinda sert eksii-
dalarin goériilmesi, kantitatif olarak florofotometrik yontemle vitreus igi
floresein dlgiimi ile tespit edilebilmektedir(15,48).

Vitreus florofotometrisi kullanarak Cunha-Vaz ve ark.(11,12,13)
lezyonsuz ya da minimal lezyonlu diabetik hastalarda vitreusa gegen ser-
best floreseini tespit etmisler ve bu sizintinin kan-retina bariyer yikiminin

en erken bulgusu oldugunu ileri sirmiglerdir. Si1zint1 hastalik siresi ile de
yakin iligkili olarak bulunmugtur.

Cesitli yazarlar ise alternatif bir goriig getirerek diabetik retino-
patinin patogenezinde en erken patolojik bulgunun nérosensoriyel fonksi-
yon bozuklugu oldugunu ileri siirmektedirler(16). Diabetik hastalarda néro-
sensoriyel bozukluklari ortaya koymak igin rutin dig1 muayene yéntemleri-
ne ihtiyag vardir. Tespit edilebilir retinopati olugmadan evvel meydana gel-
digi kabul edilen bu bozukluklari renk gorme (Renk ayrimi), elektrofizyolo-
_ jik testler (ERG, EOG, ossilatuvar potansiyeller, niktometri), kontrast
duyarlig: gibi teknikler ortaya gikarabilmektedir. Diabetik hastalar arasin-

da retinopati geligme riski ve bu risk altindaki hasta gruplarinin belirlen-
mesinde de yardimc: olabilirler.

Isikla uyarilan retinada olugan aksiyon potansiyellerinin kayde-

dilmesi teknigi olan elektroretinografi (ERG), retinanin elektrofizyolojik
| fonksiyonunu aragtirmada kullanilir. ERG de mevcut dalgalardan b dalgasi
gorme fonksiyonu ile yakin iligkili olup, b dalgas: olusumuna kadar gegen
siire (Implisit time) diabetik hastalarda degigiklikler gosterir. Kézer ve
ark.(49), lezyonsuz ve minimal lezyonlu diabetik gruplarda b dalgasinda
amplitild azalmasi tespit etmiglerdir. Praeger ve ark.(20), ganglion hiicrele-
rinin ndral aktivitelerinin toplam hassasiyetini yansitan patern ERG ampli-
tiidiinde, gozlemlenebilir retina degigiklikleri olmayan diabetik hastalarda
anlamli diigiisler oldugunu ve bunun da diabet siiresi ve retinopati agirlif
ile iligkili oldufunu tespit etmiglerdir. Juen ve ark.(50) jivenil diabetik
hasta grubunda 7 yilhik takipte ERG amplitiidlerinde benzer azalmalar
oldugunu géstermiglerdir. Jenkins ve ark.(51). lezyonsuz ve minimal lez-
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yonlu diabetik hasta grubu ile kontrol grubu arasinda patern ERG ampli-
tidlerinde farklilik olmadigini, ancak flas ERG de bazi hastalarda metabo-
lik degisiklikleri yansitan bozukluk oldugunu ileri sirmiiglerdir. Buradan
cikabilecek sonug, patern ERG amplitidlerinin tespitinin diabetik hastalar
arasinda retina degisikliklerini daha duyarli olarak yansitan kantitatif,
yararli bir tarama testi olabilecegi ve heniiz gorillebilir retina degigiklikle-
ri olusmadan evel nérosensoriyel fonksiyon bozukluklarini yansitabilecegi-
dir. Ancak, Arden ve ark.(18) retinopatisiz diabetlilerde ERG de 6nemli
degisiklikler tespit edememis, sadece koti perfizyon bolgeleri olugtugunda
patern ERG amplitiidlerinde azalma oldugunu gérmiis ve ERG nin diabet

igin tarama testi olarak kullanilabilecegi konusunda tereddiitlii olduklarini
belirtmigtir.

Klasik ERG’nin b dalgalar1 iizerine eklenmis lokalize dalgaciklar
seklinde ortaya gikan ossilatuvar potansiyeller orta dereceli ve ciddi zemin
diabetik retinopatide ve proliferatif devrede anormallik gésterir. Bu neden-
le erken donem olgularda tant degeri sinirlidir. Yogun aydinlatmadan son-
ra gorsel duyarliliin yeniden kazanilmas: igin gegen siire olarak bilinen
makula geri doniiy zaman1 (Niktometri) makulanin ve koni sisteminin adap-
tasyon yetenegini ortaya koyar. Proliferatif retinopatide bu siire belirgin
olarak uzar. Brinchmann ve ark.(17), retinopatisiz ya da minimal retinopa-
tili diabetli olgularda ossilatuvar potansiyellerde ve niktometride siirece
degigiklik olmadigint ancak proliferatif safhaya gegince ossilatuvar potansi-
yellerinin amplitiidlerinin azaldigini, makulanin geri donis zamaninin ise
uzadifin1 gostermiglerdir. Sonugta gerek midperiferiyi gosteren ossilatuvar
potansiyeller, gerekse makulay: gosteren niktometri sadece orta dereceli
ve ciddi retinopatili olgularda nérosensoriyel retina fonksiyon bozuklugu-
nun gostergesi olmakta, erken donem olgularda ise yararli olmamaktadir.

Diabetik hastalarda buyik anatomik degisiklikler olmaksizin
yapilan renk gérme testi de erken dénem bozukluklarini yansitabilmekte-
dir. Trick ve ark.(21), retinopatisiz olgularda % 38, zemin retinopatili
olgularda % 60 oraninda Hue diskriminasyonu tespit etmiglerdir. Bulunan

renk gorme bozuklugu Mavi-Sari ve Kirmizi-Yegil akslarda egik siklikta
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bulunmugtur. Maloney ve ark.(52) geng diabetikler arasinda bu orani1 % 57
olarak bulmuglardir. Kézer ve ark.(49), lezyonlu ve lezyonsuz tiim diabetik

olgularda Mavi-Sar:1 aksinda ve Kirmiz1-Yegil aksinda renk gérme defektle-
ri saptamiglardir.

Trick ve ark.(21), normallere kiyasla lezyonsuz veya gok az lez-
yonlu diabetiklerde kontrast duyarliliinin anlamli azalmiy oldugunu gés-
termiglerdir. Bu anlamlilhik Renk diskriminasyonunda daha belirgindir.
Maloney ve ark.(52), lezyonsuz geng diabetiklerde kontrast duyarliginda %

53 oraninda bir azalma tespit ederlerken, Arden ve ark.(52), ise boyle bir
farkin olmadifin ileri sirmaglerdir.

Kan-retina bariyeri iki kistmlidir: Dig bariyer retina pigment epi-
telinden, i¢ bariyer kapiller endotel hiicrelerinden meydana gelir.FFA ile
bariyerin hangi katindan sizint: oldugu anlagilamamaktadir. Dig bariyer
sizintilar: pigment epitel bozuklugunun bir sonucudur ve duyusal hiicreler-
de fonksiyon bozukluklar: ile birlikte olabilir. Bu gérme alani tetkikinde
skotom olarak gérilir. I¢ bariyer sizintilari ise néronal hasar ile ilgili
olmayip en azindan baglangi¢ safhalarinda g6rme alaninda bir degigiklige
yol agmaz. Caligmalar kan-retina bariyer sizintisinin esas olarak ig bariyer
kaynakli oldugunu goéstermektedir(16). Lokalize sizint1 sahalarinda retina

15tk hassasiyeti uygun uyaricilaria incelenebilirse erken safhalarda gérme
alan defektleri tespit edilebilir.

Kézer ve ark.(49), oftalmoskopik olarak lezyonsuz diabetli hasta-
larda Goldmann perimetresi ile statik tetkikte makiilo-papiller bolgede
relatif skotomdan daha hafif bir duyarlik azalmasi tespit etmiglerdir.
Yazarlar bulgularini o giinkd literatiir bulgular ile destekleyemediklerini
ifade etmektedirler. Bulunan relatif skotomdan daha hafif hassasiyet azal-
mas: lezyonsuz ve minimal lezyonlu grupta aynen gériilmilg oldugundan,

hastaligin ayn1 ndrosensoriyel mekanizma ilizerinden gelistigi diigiinilebi-
lir.

Otomatik perimetrenin galigma alanina girmesi ile retina hassasi-
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yetinin bolgesel ve sayisal olarak tespiti ve istatistiksel analiz kolayliklar:
diabetli hastalarda norosensoriyel fonksiyon bozukluklarinin ortaya konma-
sinda bu yontemi giindeme getirmistir. Sabry ve ark.(53), Friedmann gor-
me alan analizérii kullanarak jivenil diabetli hastalarda merkezi 10-20° lik
alanda retina hassasiyetinde belirgin azalma oldugunu tespit etmiglerdir.
Buna gerekge olarak retina kapiller hasarinin en erken bulgusu olan hipok-
sinin gérme fonksiyonu ile ilgili olan hiicrelerde hasar olugturmasini gos-
termiglerdir. Roth ve ark.(54), 6zel bir skotometre kullanarak diabetli has-
talarin merkezi 20° lik gorme alanlarinda skotom tespit etmiglerdir. Greite
ve ark.(55), sadece FFA ile tespit edilebilen ¢ok az retinopatili hasta gru-
bunda gorme alaninda hassasiyet azalmasini ortaya koymuslardir. Trick ve
ark.(56), otomatik bilgisayarli gorme alani cihazt (Humphrey Allergan)
nin santral 30-2 esik test programin: kullanarak lezyonsuz ya da ¢ok az lez-
yonlu diabetik hastalarda gérme alaninda belirgin hassasiyet azalmass oldu-
gunu tespit etmiglerdir. Diabetik alt grup analizinde hassasiyette goriilen
azalmanin en belirgin olarak insiiline bagimli olmayan hafif zemin diabetli
hasta grubunda oldugunu belirtmislerdir. Bek ve Andersen(15), FFA ve
renkli fundus fotograflar ile kan-retina bariyer sizintisi tespit edilmis olan
bolgelerde retina duyarlifint komputerize perimetri teknigi ile incelemis-

ler, ancak si1zint1 bolgeleri ve hassasiyet azalmas: arasinda anlamli bir ilig-
ki bulamamiglardir.

Caligmamizda lezyonsuz ya da ¢ok az lezyonlu diabetli Tip 2 has-
ta grubu Allergan Humphrey Bilgisayarli Otomatik perimetre cihazinin
Santral 30-2 esik test programi ile elde edilen gérme alan: tetkiki ile deger-
lendirilmigtir. Gorme alan indekslerinden genel hassasiyet azalmasini yan-
sitan Mean Defekt (MD) degeri diabetli ve kontrol gruplar arasi istatistik-
sel olarak kiyaslanmig ve diabetli hasta grubunda istatistiksel olarak anlam-
[1 (p<0.001 diizeyinde) yaygin hassasiyet azalmasi oldugu tespit edilmistir.
MD degerinin alinmasindaki amag statik perimetride sinir liflerindeki dif-
fiiz kayb1 yansitan indeks olmasidir(57). Diabetli grupta tespit edilen dif-
fiiz hassasiyet azalmasinin gérme alanminin hangi bolgesine lokalize oldugu
incelenmigtir. Sekil 12’de goriildigiu gibi hassasiyet azalmalar: gorme alan-

larinda 6zellikle st ve alt periferi Gst ve alt nazal ve iist arkuat bolgeye
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lokalize olmaktadir. Galigmamizda tespit edilen 6zellikle gorme alaninin
santral 20-30° si arasindaki hassasiyet azalmalari kanimizca diabetin subk-
linik mikroanjiopatik degisimlerinin bir sonucu olabilir. Bu tiir defektler
bilgisayarli gérme alanlar: tetkikinde etkili oldugu bilinen 6grenme etkisi-
ne bagli olarak meydana gelenlere de benzerler(35,36), ancak tim olgula-
rin (kontrollerde dahil) ilk kez béyle bir muayeneye tabi tutulmus olmalar:
ve kontrol grubunun gérme alanlarinda buna benzer bir defektin bulunma-
mas: gbzlenen periferik depresyonun Sgrenme etkisine bagli olmadigin:
dogrulamaktadir. Trick ve ark.(56) santral 30-2 esik testi ile elde ettikleri
gri skala orneklerinde kapak defektlerini andirir, galigmamizda bulunanlar
ile uyumlu periferik hassasiyet azalmalari tespit etmisler ve bunun retina
mikrosirkulasyonundaki degisikliklerin sonucu oldugunu ileri siirmisgler-

dir. Bell ve Feldon(58), nonproliferatif diabetli olgularda midperiferal
alan kaybinin tipik oldugunu bildirmektedir.

Bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile ganglion hiicre hasari-
nin baglangig devrelerini tespit etmek miimkiin olabilmektedir. Goldmann
perimetresi ile yapilan gorme alan tetkikinde ganglion hiicrelerinde %
30-70 hasar meydana gelmeden alan defektleri tespit edilemezken otoma-
tik bilgisayarli perimetrelerde bu oran % 20’lere inmistir. Quigley ve
ark.(59), merkezi 30° lik retina bolgesine uyan sahadaki 5 db’lik hassasiyet
kaybi olabilmesi i¢in ganglion hicrelerinde % 20 kayip, 10 db’lik kayip ola-
bilmesi igin % 40 kayibin olmasi gerektigini ifade etmistir. Merkeze yaklas-
tikga bu oranlar artmaktadir ve 12° lik merkezde 5 d.’lik kayipta % 50 hiic-
re kayb: olmaktadir. Bu, daha evvel izah edilmis olan retina ganglion hiic-
re dagilimina uyan bir 6zelliktir. 0 db’lik hassasiyet kaydedilen bolgelerde
bile % 3-36 oraninda ganglion hiicresi bulundugu bilinmektedir, ancak bu

hiicrelerin gdstermis olduklar: varsayilan fonksiyonlar: 6lgecek teknikler
heniiz mevcut degildir.

Otomatik perimetreden evvel kullanilan Goldmann ve Tubingen
perimetreleri ile glokomlu hastalarda erken gorme alan: defektleri olarak
retina duyarlilik azalmalar tespit edilmigtir. Werner ve ark.(60), bu iki

perimetrik teknikle baglangigta normal gorme alanina sahip hastalarin
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zaman iginde glokoma 6zgii alan defektleri meydana gelmeden evvel hassa-

siyetlerinde azalmalar olduunu tespit etmiglerdir.

Yaygin depresyon glokom dig1 nedenlerle de ortaya gikabilecegi
i¢in glokoma 6zgii defekt olarak sinirli Gneme sahiptir. Alan asimetrisi, asi-
metrik gukurlagma, asimetrik GIB, affarent pupilla defekti gibi faktorlerle-
birlikte olan yaygin depresyon glokom dig1 depresyon olugturacak sebepler
de mevcut degilse glokoma aittir. Otomatik perimetride yaygin depresyon
ifadesi olan MD degeri ile lokalize depresyonu belirten CLV degerleri
ndral sinir lif tabakasindaki patolojileri yansitir. Airaksinen ve ark.(57),
oktopus perimetresi ile yaptiklar: bir galigmalarinda MD ile gosterilen dif-
fuz sinir lifi kayb: ve CLV ile gésterilen lokalize sinir lif kaybi ile retina
sinir lifleri tabakasi1 fotografisi arasinda lineer bir iligki oldugunu tespit
etmiglerdir. Yani lokalize sinir lifi kayiplarinda gérme alaninda lokalize
defektler olurken, (yiksek CLV degeri) diffiiz sinir lifi kayb: (negatif MD)

kadran defektlerine ve genel hassasiyet azalmasina yol agar.

Karatum ve ark.(61), baglangig glokomda beyaz ve renkli objeler
kullanarak gérme alan tetkikleri yapmiglar ve mavi obje ile yapilan tetkik-
lerde beyaz obje ile tespit edilemeyen erken alan defektleri tespit ettikleri-
ni bildirmiglerdir. Yildirim ve ark.(62), 100 Renk testi uyguladiklari erken
glokomlu olgularda mavi-sar:1 spektrumunda bozulmalar oldugunu tespit
etmiglerdir. Bu tetkik gorme alami egik degerleri ile karsilagtirildifinda
sonuglar birbirleri ile uyumlu olarak gézlemlenmigtir.

Odom ve ark.(63), glokomlu hastalarda patern ERG amplitiidle-
rinde diabetli hastalarda goriildigi gibi belirgin bir azalma oldugunu orta-
ya koymuglardir. Falcao-Reis ve ark.(64), Hue diskriminasyon ve kontrast
duyarlig: testlerini Humphreyde minimal gorme alan kayb: olarak kronik
basit glokomlu ve okiiler hipertansiyoniu gruplara uygulamiglar ve sonugta

normallere kiyasla anlamli bir fark oldugunu tespit etmiglerdir.

Galigmamizda kronik basit glokomlu hasta grubunda gérme ala-
ninda erken defektleri tespit edebilmek igin retina hassasiyetini otomatik
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bilgisayarli perimetri yontemi kullanarak inceledik. Gérme alan indeksle-
rinden hassasiyet azalmasinin gdstergesi olan MD degeri ile yapilan istatis-
tiksel analizde glokomlu grup ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
(p<0.001 seviyesinde) tespit ettik. Bunun amac:t baslangi¢ glokomlu olgu-
larda retina hassasiyet azalmasinin bilgisayarli otomatik perimetri ile gos-
terilebileceginin galiyjmamizda vurgulanmak istenmesidir.

Diabetik hastalarda GIB degisiklikleri ve glokom goriilme siklig
izerinde gegitli yayinlar mevcuttur.(1,2,22,23,24,26,65). Normal populas-
yonda glokom goérilme sikhgt % 1-2 iken diabetli hastalar arasinda bu
oran Armstrong ve ark.(1) tarafindan % 4.1 olarak belirtilmis, Bankes(23)
diabetik olanlar ve olmayanlar arasinda glokom sikliginda anlamh bir fark
bulunmamig ise de, Becker(23) 3 kat artig oldugunu ifade etmistir. Diabet-
lilerde glokom olugumunun trabekiiller agda mukopolisakkarid birikiminin
sonucu olabilecegi ileri siirilmektedir. Bu arada a¢i kapanmasi atag: getir-
mi§ hastalarda diabet sikli3inda bir artis oldugu iddia edilmistir, bu durum
ozellikle tani konmamig diabetik hastalarin uzun siireli miyotik tedavi altin-
da olduklarit durumlarda retinopatinin maskelenmesi agisindan énemlidir.
Clarke ve ark.(66) akut ag1 kapanmas: gegirmig hastalarda glukoz tolerans

testini uygulamiglar ve anlamli bir diabet siklig1 tespit edememislerdir.

Diabetik hastalarda daha evvel anlatilmig olan mekanizmalarla
zaten mevcut olan retina hassasiyet azalmasinin glokomun eklenmesi ile
daha da kotiillegsmesi beklenir. Caligmamizda kronik basit glokomu ve aym
zamanda Tip 2 diabeti olan hastalarda (Grup 3) otomatik bilgisayarli peri-
metri yontemi ile incelenen retina hassasiyetinin anlaml olarak azaldif
(p<0.001) tespit edilmigtir. MD degeri esas alinarak yapilan istatistiksel
analizde diabetli hastalar (Grup 1) sadece glokomu olanlar (Grup 2) hem
glokomu ve hem de diabeti olanlar ile kiyaslanmig ve hassasiyet azalmas
yoniinden anlamli bir fark bulunamamigtir (Tablo 6). Ancak bilgisayarh
goérme alani ile elde edilen niimerik sklanin daha evvel anlatilan y6ntemle
9 bolgeye ayrilmas: ile elde edilen bélgelerin hassasiyet ortalamalar: ile
yapilan ikili kargilagtirmalarda diabetli hastalar (Grup 1) ile her iki hasta-
Ligin birlikte goriildigi hastalar (Grup 3) arasinda iist nazalde (p<0.001),
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alt nazal ve ust periferde (p<0.01) anlamh farklilik tespit edilmigtir (Tab-
lo 7). Bunun anlami ise, diabetin glokomla birlikte gériilmesinde gérme
alaninda o6zellikle ust nazal, Ust perifer ve alt nazalde hassasiyetteki azal-
manin belirginlestigidir. Bu sonug bize diabette gozlenen retina mikrosirku-
lasyonundaki kapiller azalmanin alan defektlerinin bu bélgelere yogunlag-
masina sebep olabilecegini diigiindiirmektedir.

Sonug olarak; bilgisayarli otomatik perimetrinin ndrosensoriyel
retina fonksiyon bozuklugunu ortaya koymakta yeni bir yontem olarak kul-
lanilabilecegi kanisindayiz. Ganglion hiicre fonksiyonlarini inceleyen bu
yontemle lezyonsuz ya da gok az lezyonlu diabetli hastalarda retina hassasi-
yetinde anlamli bir azalma meydana geldigi tespit edilmigtir. Kan-retina
bariyer yikiminin diabetin ilk bulgusu oldugunu 6ne siiren yayinlara kargi-
lik, galigmamizda FFA ve fundus tetkiki ile patolojik degisiklikler heniiz
tespit edilmemis olgulardaki nérosensoriyel fonksiyon bozuklugunun bilgi-
sayarli otomatik perimetri yontemi ile gosterilebilecegi vurgulanmak isten-
migtir. Caligma igeriginde diabeti bulunan olgularda glokom eklendiginde
ist nazal, alt nazal ve iist periferide hassasiyet kaybinda artiy olduguda
belirtilmektedir. Bu sonuglar bize retina ganglion hiicrelerini ve sinir lifle-
ri katim1 etkileyebilen diabet ve glokom gibi iki farkli tablonun birlikte
goriildikleri durumlarda retinanin belirli bolgelerindeki mikrosirkiilasyon
degisikliklerinin daha barizlegsecegini ve retina hassasiyetinde her iki hasta-

lik igin ayr1 ayr1 gorilebilecek olan azalmanin daha belirginlegecegini
diigindirmektedir.
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SONUCLAR

Bilgisayarli otomatik perimetri ydontemi ile nérosensoriyel retina
fonksiyon bozukluklari ortaya konabilmektedir. Retina ganglion hicreleri

ve sinir lifleri katindaki lezyonlar retina hassasiyetinde genel veya bolge-
sel bir azalma geklinde gozlenebilir.

Caligmamizda Humphrey Bilgisayarli otomatik perimetre cihazi-
nin Santral 30-2 egik test programi ile elde edilen alan degerleri istatistik-

sel analize tabi tutularak gesitli gruplarda retina hassasiyeti aragtirilmig-
tir:

1- Caligmaya alinan 4 grup hastanin géorme alanlar: genel hassasi-
yet gostergesi olan MD (Mean Defekt) degerleri yoniinden kiyaslanmig ve
gruplar aras: hassasiyet farkli olarak bulunmustur.

2- Hassasiyet farklilig: tespit edilen 4 grup hasta ikigerli gruplar
halinde "T testi" ile incelenmiglerdir. Ilk agamada MD degeri ele alinarak
analiz uygulanmig ve diabetli (Grup 1), kronik basit glokomlu (Grup 2),
her iki hastaligin birlikte bulundugu (Grup 3) ile kontrol grubu (Grup 4)
~ arasinda retina hassasiyetinde istatistiksel olarak anlamli (p<0.001 seviye-
sinde) farklilik tespit edilmistir (Tablo 6). Elde edilen sonug gérme alanla-

rindaki genel hassasiyetin tiim hasta gruplarinda normallere kiyasla diigik
oldugu seklinde yorumlanmigtir.
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3- Tim gruplarda santral 30-2 egik testinin sayisal skalas: 9 bol-
geye ayrilarak bolgeler arast hassasiyet farkliliklari tekrar T testi ile ince-
lenmigtir. Grup 1, Grup 2, Grup 3, gérme alanlarinin tim bolgelerinde reti-
na hassasiyetinde Grup 4’e kiyasla anlamli derecede azalma (p<0.001 sevi-
yesinde) gostermektedir (Tablo 7).

4- Diabetli grup (Grup 1) ile glokomlu grup (Grup 2) arasinda
sadece ist periferik bolgede anlamli derecede (p<0.05 seviyesinde) hassa-

siyet azalmasi bulunmasina kargilik diger bélgelerde anlamh farklhilik tes-
pit edilememistir.

5- Diabetli grup (Grup 1) ile mikst grup (Grup 3) arasinda st
nazalde (p<0.001 seviyesinde) st periferi ve alt nazalde (p<0.01 seviye-
sinde) anlamli hassasiyet farkliligr tespit edilmigtir.

Sonug olarak, retina ganglion hiuicrelerini etkileyen diabet ve glo-
kom gibi hastaliklarda mevcut olan retina hassasiyet azalmasi, yeni bir yon-
tem olan bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile gok erken dénemlerde
dahi ortaya konabilmektedir. Bu ydntemin en dnemli avantaji retina hassa-
siyetini sayisal degerler gseklinde gosterebilmesi ve bunun da istatistiksel
¢aligmalarda kolaylik saglanmasi ve analizin kantitatif olabilmesidir. Dia-
bet ve glokomun birlikte bulunmasi retina hassasiyetindeki azalmay: daha
da belirginlegtirmektedir ve bu durum daha evvel bahsedilmis olan retina
mikrosirkiillasyon degisiklikleri ile uyumludur.
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OZET

Diabetli (Grup 1), kronik basit glokomlu (Grup 2), her iki hasta-
Iigin birlikte bulundugu (Grup 3) ve kontrol grubu (Grup 4) arasinda reti-

na hassasiyeti bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile aragtirilmigtir.

Caligmamiza Cerrahpaga Tip Fakiltesi G6z Hastaliklart Anabi-
lim Dali Retina, Glokom ve Poliklinik birimlerine bagvuran, yaglari 35-75
arasinda degisen, 15 erkek 51 kadin toplam 66 hastanin 128 gézii dahil
edilmigtir. Caligma kapsamina alinan diabetli hastalarin retina degigiklikle-
rinin ya minimal diizeyde (birkag mikroanevrizma, kiigiilk hemorraji) olma-
sina ya da oftalmoskopik ve anjiografik olarak bulgusuz olmalarina dikkat
edilmigtir. Kronik basit glokomlu grup ve her iki hastalifin birlikte bulun-
dugu grupta GiB’nin 22 mmHg iistinde olmamasi, hig bir hastanin goz igi
ameliyat gegirmemis olmasi ve gérme keskinliklerinin normale yakin olma-
s1 gibi kriterler hasta segiminde dikkate alinmigtur.

Caligmaya alinan hastalara rutin g6z muayeneleri haricinde kol
venasindan 5 ml Na-Floresein verilerek anjiografik tetkik uygulanmig ve
bunu takiben en geg bir hafta icinde Humphrey bilgisayarli otomatik peri-
metri cihazi ile gorme alan muayenesi uygulanmigtir. Gérme alanlarindan
elde edilmis olan verilerin (Tablo 1, 2, 3, 4) istatistiksel analizi yapilmig
ve sonugta kontrol grubu digindaki hasta gruplarinda retina hassasiyetinde
anlaml bir azalmanin oldugu tespit edilmistir. Gruplar aras: kiyaslamalar-
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da azalmanin en gok hangi retina bolgesine uydugu incelenmis ve bunun da
daha evvelki yayinlarda belirtilmis olan retina mikrosirkulasyonundaki
degisikliklerle uyumlu oldugu goriilmiigtir.

Sonug olarak retina hassasiyetinde diabet, glokom ve her iki has-
taligin birlikte bulundugu durumlarda meydana gelen azalmanin retina
duyarlilifin1 otomatik olarak tespit eden ve sayisal degerlerle gosterebilen
yeni bir yontem olan bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile de ortaya
konabilecegi vurgulanmak istenmistir. Diabette kan-retina bariyer bozuklu-
gu ortaya ¢ikmadan evvel nérosensoriyel bozukluklarin olugtugu yolunda
ileri siirilen yayinlara uyumlu olarak, 6zellikle oftalmoskopik ve anjiogra-
fik olarak fazla bulgusu olmayan diabetli hastalarda, retina hassasiyetinde
azalma bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile tespit edilmig ve bu yon-

temin mevcut yontemlere bir alternatif olabilecegi vurgulanmistir.
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