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ÖZET Amaç: Bu çalışmada, diyabetik retinopati (DR) şiddetinin ma-
kular ödemi olmayan ve tedavi almamış diyabetik hastalarda, retina 
sinir lifi tabakası (RSLT) ve ganglion hücre tabakası (GHT) kalınlıkları 
üzerine etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntemler: Bu 
çalışmada, DR’si olmayan 30 diabetes mellitus (DM) hastası, 20 hafif 
nonproliferatif DR (NPDR) hastası, 17 orta NPDR hastası, 16 ağır 
NPDR hastası, 29 proliferatif DR (PDR) hastası ile 33 sağlıklı kontrol 
incelendi. Optik koherens tomografi ile iç retinal katmanların kalınlık 
analizi yapıldı. Diyabetik hastaların serum hemoglobin A1c (HbA1c) 
düzeyleri ile DM hastalık süreleri kaydedildi. Bulgular: GHT kalın-
lıkları açısından çalışma grupları arasında istatistiksel anlamlı bir fark 
saptanmadı (p˃0,05). PDR grubunda foveal, parafoveal ve perifoveal 
RSLT kalınlığı kontrol, DM ve hafif NPDR grubuna göre artmış sap-
tandı (tümü için p˂0,01). Hastaların görme keskinliği düzeyleri ile fo-
veal RSLT (β=-0,356, p=0,004) ve perifoveal RSLT (β=-0,498, 
p=0,001) kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif kore-
lasyonlar saptandı. Ayrıca serum HbA1c düzeyleri ile parafoveal ve 
perifoveal RSLT kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı pozi-
tif korelasyonlar saptandı (sırası ile β=0,308, p=0,002 ve β=0,332, 
p=0,001). Sonuç: PDR hastalarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
artış gösteren makular RSLT kalınlığının, retinal iskemi ile indüklenen 
retinal inflamasyon ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca art-
mış makular RSLT kalınlığının, diyabetik hastalarda görme keskinliği 
kaybı ile korele olduğu saptanmıştır. 
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ABS TRACT Objective: To investigate the effect of diabetic retinopa-
thy (DR) severity on retinal nerve fiber layer (RNFL) and ganglion cell 
layer (GCL) thicknesses in treatment-naive diabetic patients who do 
not have any sign of macular edema. Material and Methods: This 
study enrolled 30 diabetic patients without DR, 20 patients with mild 
non-proliferative DR (NPDR), 17 patients with moderate NPDR, 16 
patients with severe NPDR, 29 patients with proliferative DR (PDR), 
and 33 healthy control subjects. Optical coherence tomography was 
performed to analyze inner retinal layer thicknesses. Serum hemoglobin 
A1c (HbA1c) levels and diabetes mellitus (DM) duration of diabetic 
patients were recorded. Results: There was no statistically significant 
difference in GCL thicknesses between the study groups (p˃0.05). The 
thicknesses of foveal, parafoveal, and perifoveal RNFL were statisti-
cally significantly higher in the PDR group compared to the control, 
DM, and mild NPDR groups (p˂0.01 for all). There were statistically 
significant negative correlations between the foveal RNFL (β=-0.356, 
p=0.004) and perifoveal RNFL (β=-0.498, p=0.001) thicknesses with 
the visual acuity of patients. Additionally, there were statistically sig-
nificant positive correlations between the serum HbA1c levels with 
parafoveal and perifoveal RNFL thicknesses (β=0.308, p=0.002 and 
β=0.332, p=0.001; respectively). Conclusion: Increased macular RNFL 
thickness in patients with PDR which was statistically significant may 
be associated with retinal inflammation induced by retinal ischemia. 
Additionally, a correlation between increased macular RNFL thickness 
and visual acuity loss was detected in diabetic patients. 
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Diabetes mellitus (DM) özellikle gelişmiş ül-
kelerde önemli bir toplum sağlığı sorunudur ve gö-
rülme sıklığı her geçen yıl artmaktadır. Uluslararası 
Diyabet Federasyonu verilerine göre DM tanılı 
hasta sayısının 2040 yılında 642 milyona ulaşacağı 
öngörülmektedir.1 Diyabetin mikrovasküler komp-
likasyonları arasında yer alan diyabetik retinopati 
(DR) günümüzde önemli görme kaybı nedenleri 
arasında yer almakta olup, çalışan yaş grubu için 
ise görme kaybının başlıca nedenidir.2 DR gelişi-
minde perisit kaybı ve endotel proliferasyonu gibi 
vasküler yapısal değişikliklerin izlendiği bilinmek-
tedir. Önceki çalışmalar ile DM’de vasküler etki-
lenmenin yanında retinal nöral apoptozis ve 
ganglion hücre kaybı gibi nöral değişikliklerin de 
olabileceği saptanmıştır.3,4 Histopatolojik incele-
melerin yanı sıra optik koherens tomografi (OKT) 
ile retinal yapılar kantitatif olarak analiz edilerek, 
retinal nörodejenerasyonun DR’nin bir komponenti 
olduğu belirtilmiştir.5 

OKT makulanın gerçek zamanlı optik biyopsi-
sinin elde edilmesine olanak sağlayan ve girişim ge-
rektirmeyen bir görüntüleme yöntemidir.6 Özellikle 
diyabetik hastalarda, retina katmanlarında meydana 
gelen yapısal değişikliklerin saptanması ve hastalık 
progresyonunun takibi için yaygın olarak kullanıl-
maktadır. Ayrıca OKT ile saptanan retina içi hiper-
reflektif noktalar, elipsoid zon bozuklukları  
ve “disorganization of retinal inner layers (DRIL)” 
gibi bulgular ile DR’li hastalarda hastalık aktivitesi, 
tedavi cevabı ve görme prognozu gibi klinik para-
metreler hakkında önemli bilgiler edinilebileceği sap-
tanmıştır.7-10 

Diyabetik hastalarda, retinal katmanların kalın-
lık analizi çok sayıda çalışma tarafından incelenmiş 
olsa da farklı evrelerde DR’si olan hastaların ince-
lendiği kısıtlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu ça-
lışmada, farklı evrelerde DR’si olan olgular spektral 
domain OKT (SD-OKT) ile incelenerek DR şiddeti-
nin retina sinir lifi tabakası (RSLT) ve ganglion hücre 
tabakası (GHT) üzerine etkisinin değerlendirilmesi 
ve bu tabakalardaki değişiklikler ile hastaların klinik 
özellikleri arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlan-
mıştır. 

 GEREÇ VE YÖNTEMLER 
İleriye dönük kesitsel klinik araştırmamız 2018-2020 
yılları arasında 3. basamak göz hastanesinin retina 
bölümünde gerçekleştirilmiştir. Çalışma protokolü, 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Numune Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Ku-
rulu tarafından onaylanmış (sayı numarası: E-18-
2340, tarih: 29.11.2018) ve Helsinki Deklarasyonu 
Prensipleri’ne uygun olarak gerçekleştirilmiştir. Ça-
lışmaya katılan tüm katılımcılar, çalışma hakkında 
bilgilendirilmiş ve katılımcılardan yazılı onam formu 
alınmıştır. 

Çalışma kapsamında, tüm katılımcılar Snellen 
eşeline göre en iyi düzeltilmiş görme keskinliği 
(EİDGK) ölçümü, göz içi basıncı (GİB) ölçümü,  
yarıklı lamba biyomikroskobisi ile ön segment mua-
yenesi, dilate fundus muayenesi ve OKT görüntüle-
mesini içeren detaylı oftalmolojik muayene ile 
değerlendirildi. DR evrelemesi, dilate fundus mua-
yenesi ve gerekli durumlarda fundus fluoresein anji-
yografi görüntülemesi ile belirlendi. Oftalmolojik 
inceleme sonucu katılımcılar Diyabetik Retinopati 
Erken Tedavi Çalışması’na [Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS)] göre kontrol, DR’si 
olmayan DM (DM grubu), hafif NPDR, orta NPDR, 
şiddetli NPDR ve PDR gruplarına ayrıldı. Oküler 
muayenenin yapıldığı gün tüm katılımcılardan he-
moglobin A1c (HbA1c) ölçümü için kan örnekleri 
alındı ve diyabet süresi kaydedildi.11 

DR haricinde oküler hastalığı ve DM haricinde 
sistemik hastalığı olan hastalar, çalışma kapsamına 
alınmadı. Çalışmanın diğer dışlama kriterleri olarak 
oküler travma öyküsü, katarakt cerrahisi dışında her-
hangi bir oküler cerrahi öyküsü, retinal lazer tedavisi, 
intravitreal enjeksiyon öyküsü, glokom öyküsü veya 
şüpheli glokom bulguları, optik disk anomalileri ve 
GİB˃21 mmHg olması belirlendi. OKT inceleme-
sinde; diyabetik makula ödemi (DMÖ), seröz makula 
dekolmanı, kistoid makula dejenerasyonu, DRIL 
veya vitreomakular yüzey patolojileri saptanan has-
talar çalışma kapsamı dışında bırakıldı. Ayrıca OKT 
sonuçlarını etkileyebilecek yoğun kataraktı veya vit-
reus hemorajisi olan hastalar çalışmaya dâhil edil-
medi.  
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Tüm hastaların OKT görüntüleri aynı ortam şart-
ları altında ve pupil dilatasyonu sağlandıktan sonra 
aynı teknisyen tarafından elde edildi. Fovea desant-
ralizasyonu saptanan hasta görüntüleri tekrarlandı. 
“Fast Macular Thickness” tarama modu ile elde edi-
len santral makula kalınlığı (SMK) ile makular RSLT 
ve GHT kalınlıkları SD-OKT cihazının retina taba-
kalarını ayrı ayrı otomatik olarak analiz edebilen ver-
siyonu (Spectralis OKT, SPECTRALIS®, software 
version 6, 5, 2; Heidelberg, Almanya) kullanılarak öl-
çüldü (Resim 1). Standart ETDRS halkasında mer-
kez (r=1 mm), iç halka (r=1-3 mm) ve dış halkaya 
(r=3-6 mm) sırası ile karşılık gelen foveal, parafoveal 
ve perifoveal alanlardaki makular RSLT ve GHT ka-
lınlıkları kaydedildi (Resim 1). Parafoveal ve perifo-
veal alan ölçüm verileri superior, inferior, temporal 
ve nazal alanların ortalaması alınarak sunuldu. Has-
talar aynı SD-OKT cihazı ile “Fast Optic Disc” tara-
ması (3,4 mm çapında dairesel alan) kullanılarak 
değerlendirildi ve peripapiller RSLT kalınlık ölçümü 
yapıldı (Resim 2). Peripapiller RSLT ölçümüyle su-
perior, inferior, nazal ve temporal kadranların kalın-
lıkları kaydedildi. Ölçümler aynı deneyimli klinisyen 
tarafından değerlendirildi. 

İSTATİSTİKSEL ANALİz 
Çalışma verileri SPSS sürüm 22.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL, ABD) yazılımı kullanılarak analiz edildi. 
Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı ista-
tistiksel metotların (ortalama, standart sapma, mini-
mum, maksimum) yanı sıra normal dağılımın 
incelenmesi için Kolmogorov-Smirnov dağılım testi 
kullanıldı. Kategorik değişkenler ki-kare testi ile ana-
liz edildi. Gruplar arası farklılıkların saptanması için 
tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ve Kruskal-Wal-
lis testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlı fark saptandı-
ğında her bir grup arasındaki karşılaştırma “post hoc” 
Tukey testi ve Bonferroni düzeltmesi ile Mann-Whit-
ney U testi kullanılarak yapıldı. Bağımlı (retinal ka-
lınlık ve EİDGK) ve bağımsız (yaş, HbA1c, DM 
süresi) değişkenler arasındaki korelasyonların sap-
tanması için çoklu regresyon analizi kullanıldı. Basit 
regresyon analizinde istatistiksel anlamlı (p<0,05) 
ilişki saptanan faktörler çoklu regresyon modeline 
alındı. Çoklu regresyon analizinde tüm tahmini de-
ğişkenler zorla ekleme (entry) yöntemi kullanılarak 

eş zamanlı olarak modele girildi ve sonuçlar beta kat-
sayısı (ß) olarak sunuldu. Her hastanın sadece tek 
gözü çalışmaya dâhil edildi. Her iki gözü de çalışma 
kriterlerine uyan hastaların sağ göz verileri çalışma 
kapsamında değerlendirildi. p değerinin 0,05’in al-
tında olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 BULGULAR 
Çalışma kapsamında 33 sağlıklı kontrol, 30 DR’si ol-
mayan DM hastası, 20 hafif NPDR hastası, 17 orta 
NPDR hastası, 16 ağır NPDR hastası ve 29 PDR has-
tası olmak üzere toplamda 145 hastanın 145 gözü in-
celendi. Çalışma gruplarının demografik ve klinik 
özellikleri Tablo 1’de belirtildi.  
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RESİM 1:  Spektralis optik koherens tomografi cihazının segmentasyon analiziyle 
gerçekleştirilen sırası ile santral makular kalınlık, makular sinir lifi tabakası kalın-
lığı ve ganglion hücre tabakası kalınlığı analizi görüntüleri görülmektedir.
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Gruplar arasında yaş, cinsiyet ve SMK özellikleri açı-
sından herhangi bir istatistiksel anlamlı farklılık sap-
tanmadı (sırası ile p=0,358, p=0,757 ve p=0,054). 
Diyabet süresi DM grubunda diğer tüm DR grupla-
rına göre daha az saptanırken (tümü için p˂0,05); 
HbA1c düzeyleri DM grubunda orta ve ağır NPDR 
ile PDR gruplarına göre daha düşük bulundu (tümü 
için p˂0,05). EİDGK verileri ise PDR grubunda ağır, 
NPDR hariç diğer tüm gruplara göre daha düşük be-
lirlendi (tümü için p˂0,05). 

Tablo 2’de makular RSLT ve GHT kalınlık veri-
leri belirtildi. PDR grubunda foveal, parafoveal ve pe-
rifoveal RSLT kalınlıkları kontrol, DM ve hafif NPDR 
grubuna göre artmış saptandı (tümü için p˂0,01). Fo-
veal, parafoveal ve perifoveal GHT kalınlıkları ise 
gruplar arasında benzer olarak belirlendi (tümü için 
p˃0,05). Tüm gruplar arasında peripapiller RSLT ka-
lınlığı açısından herhangi bir istatistiksel anlamlı fark-
lılık saptanmadı (tümü için p˃0,05) (Tablo 2). 

Tüm diyabetik hastaların incelendiği regresyon 
analizinde, serum HbA1c düzeyleri ile parafoveal ve 
perifoveal RSLT kalınlıkları arasında istatistiksel ola-
rak anlamlı pozitif korelasyonlar saptandı (sırası ile 
β=0,308, p=0,002 ve β=0,332, p=0,001). Ayrıca 
EİDGK düzeyleri ile DM süresi (β=-0,332, p<0,001), 
foveal RSLT (β=-0,356, p=0,004) ve perifoveal 
RSLT (β=-0,498, p=0,001) kalınlıkları arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı negatif korelasyonlar sap-
tandı. 

 TARTIŞMA 
DM, bozulmuş kan şekeri regülasyonu ve çoklu 
organ bozuklukları ile karakterize yaygın görülen bir 
sistemik hastalıktır. Diyabetik hastaların en önemli 
görme kaybı nedenleri arasında ise DR yer almakta-
dır. Bu çalışmada, farklı evrelerde DR’si olan hasta-
ların RSLT ve GHT kalınlıkları incelenmiş ve PDR 
grubunda makular RSLT kalınlıklarının kontrol, DM 

RESİM 2: Spektralis optik koherens tomografi cihazı kullanılarak elde edilen peripapiller retina sinir lifi tabakası analizi görülmektedir. 
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ve hafif NPDR grubuna göre 
artmış olduğu saptanmıştır. 

DR, geçmişte sadece mik-
rovasküler bir hastalık olarak 
değerlendirilse de günümüzde 
retinal nörodejenerasyonun 
DR’nin bir komponenti olduğu 
anlaşılmıştır.5 Önceki çalışmalar 
diyabetik hastalarda retinal 
nöral apoptozis, ganglion hücre 
kaybı, iç retinal katlarda in-
celme ve nörofilaman anormal-
likleri saptamıştır.3,4,12,13 Hayvan 
çalışmalarında ise diyabetik de-
ğişikliklere bağlı olarak gan-
glion hücre aksonlarında 
şişkinlik ve aksonal transportta 
anormallikler tespit edilmiş-
tir.14,15 Bu çalışmalara benzer 
olarak Meyer-Rüsenberg ve 
ark., posmortem insan retina ör-
neklerini incelemiş ve diyabetik 
hastalarda ganglion hücre ak-
sonlarında şişkinlik ile dendrit 
alan büyüklüğü ve dendrit dal-
lanma sayısında azalma sapta-
mışlardır.16 Sonuç olarak retinal 
nörodejenerasyonun, DR’nin 
önemli bir bileşeni olduğu ve 
gelecekte DR için hem vasküler 
hem nöral değişikliklere yönelik 
tedavi yöntemlerinin geliştiril-
mesi öngörülmektedir.17 

Retinal nörodejenerasyo-
nun belirlenmesinde, OKT 
önemli bir görüntüleme yöntemi 
olarak gözükmektedir. van Dijk 
ve ark., diyabetik hastalarda 
GHT’nin inceldiğini ve bu deği-
şikliklerin hastaların görme kes-
kinliği ile ilişkili olduğunu 
belirtmişlerdir.18 Ayrıca Sohn ve 
ark., diyabetik hastaları 4 yıl bo-
yunca incelemiş, RSLT ve GHT 
kalınlıklarının progresif olarak 
inceldiğini saptamışlardır.5 DR 
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bulgusu olmayan Tip 1 DM’li pediatrik 
hastaların incelendiği bir çalışmada ise 
önceki çalışmalarla benzer şekilde RSLT 
ve GHT kalınlıklarının sağlıklı kontrol-
lere göre azalmış olduğu raporlanmış ve 
retinal nörodejenerasyonun DR bulgusu 
görülmeden de oluşabileceği düşünülm-
üştür.19 Makular ödemi olmayan 30 
NPDR hastasının da incelendiği bir diğer 
çalışmada ise DR’si olmayan diyabet 
hastalarında kontrol ve NPDR grubunda-
kilere göre daha ince peripapiller RSLT 
saptanmıştır.20 Çalışmamızda ise farklı 
evrelerdeki DR grupları incelenmiş olup, 
literatürle uyumlu veriler elde edilmesine 
karşın yalnızca makular RSLT kalınlık 
analizinde PDR grubu için istatistiksel 
olarak anlamlı fark görülmüştür. PDR 
grubunda foveal, parafoveal ve perifo-
veal RSLT kalınlıkları kontrol, DM ve 
hafif NPDR grubuna göre artmış saptan-
mıştır (Resim 3). Ayrıca literatür ile ben-
zer olarak DM grubunda kontrol grubuna 
göre azalmış makular RSLT ve GHT ka-
lınlıkları saptanmış olsa da (perifoveal 
GHT kalınlığı hariç), gruplar arasında 
herhangi bir istatistiksel anlamlı farklılık 
görülmemiştir. İstatistiksel olarak an-
lamlı olmayan sonuçlarımızın çalışmaya 
dâhil edilen hasta sayısının kısmen az ol-
ması ile ilişkili olabileceği düşünülmek-
tedir. 

DR gelişiminde rol alan biyokimya-
sal mekanizmalar arasında oksidatif stres, 
polyol yolu aktivasyonu ve retinal infla-
masyon gösterilmektedir.21,22 DR’li has-
talarda, inflamasyona bağlı lökosit artışı 
ile endotel hasarı ve vasküler oklüzyon 
meydana gelebilmektedir.23,24 Vasküler 
değişikliklere bağlı gelişebilen iskemi ve 
hipoksiye temel fizyolojik cevabı ise in-
flamasyon artışı oluşturmaktadır.25  
Çalışmamızda ise sadece PDR gru-
bunda istatistiksel olarak anlamlı artış 
gösteren makular RSLT kalınlığının, 
PDR’de görülen retinal iskemi ile indük-
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lenen inflamasyon artışına bağlı aksonlarda ödem ve 
şişkinlik sonucu olduğu düşünülmektedir. Peripapil-
ler bölgede, istatistiksel anlamlı kalınlık artışı olma-
masının ise makular bölgenin metabolik aktivitesinin 
peripapiller bölgeye göre daha fazla olması, dolayı-
sıyla hipoksiye daha duyarlı hâle gelmesi ile açıkla-
nabileceği düşünülmektedir. Görüşümüzü destekler 
nitelikte olarak, DR’li gözlerde katarakt cerrahisi son-
rası makular kalınlığın arttığı saptanmış ve bu artışın 
cerrahi ile indüklenen inflamasyon artışına bağlı ol-
duğu düşünülmüştür.26 Kim ve ark. ise panretinal fo-
tokoagülasyon (PRP) uygulanan diyabetik hastaların, 
makular ganglion hücre-iç pleksiform tabaka ile pe-
ripapiller RSLT kalınlıklarının lazer tedavisi sonrası 
artış gösterdiğini saptamışlar ve bu sonuçların 
PRP’nin retinal inflamasyonu ve ödemi artırıcı etki-
sini açıkladığını önermişlerdir.27 Ayrıca yüksek 
serum glikoz düzeylerinin retinal inflamasyonu artı-
rabileceği, retinal hücrelerin yüksek konsantrasyonda 
glikoza maruz kalması ile inflamatuar sitokinlerin art-
tığı ve uzun süreli hipergliseminin lökostaza neden 
olduğu gösterilmiştir.28,29 Çalışmamızdaki HbA1c dü-
zeyleri ile parafoveal ve perifoveal RSLT kalınlıkları 
arasında görülen istatistiksel anlamlı pozitif korelas-
yonların ise hiperglisemi ile indüklenen retinal infla-
masyon sonucu olabileceği düşünülmektedir. Sonuç 
olarak sıkı kan şekeri kontrolünün diyabetik hasta-
larda retinal inflamasyonu azaltabileceği ve gelecekte 

retinal inflamasyonu baskılayan tedavilerin özellikle 
PDR’li hastaların tedavisinde yer alması gerektiği ön-
görülmektedir. 

Son çalışmalar, OKT ile tanımlanan elipsoid zon 
bozuklukları ve DRIL varlığı gibi bulguların DR 
progresyonu, tedaviye cevap ve görme keskinliği 
kaybı gibi bazı klinik özellikler hakkında bilgi verici 
olduğunu göstermektedir.7-10 Ayrıca retina içi hiper-
reflektif noktaların inflamatuar hücre birikimi sonucu 
oluştuğu ve hastalık aktivitesini gösterdiği düşünül-
mektedir.30 Çalışmamızda ise EİDGK ile foveal ve 
parafoveal RSLT kalınlıkları arasında istatistiksel an-
lamlı negatif korelasyonlar saptanmış ve yeni tanı DR 
hastalarında, makular RSLT kalınlığı artışının görme 
keskinliği kaybı açısından önemli bir belirteç olabi-
leceği düşünülmüştür. Görme keskinliğindeki etki-
lenmenin ise retinal inflamasyon sonucu artan 
ganglion hücre ve aksonlarındaki fonksiyon kaybına 
bağlı olabileceği düşünülmektedir.14-16 Ayrıca çalış-
mamızda literatür ile benzer olarak EİDGK’nin DM 
süresi arttıkça olumsuz etkilendiği görülmüştür.31,32 

Çalışmamız, PDR dâhil olmak üzere farklı ev-
relerdeki DR hastalarını incelemesi nedeni ile litera-
türe katkı sağlamaktadır. DMÖ’sü olmayan ve retinal 
tedavi öyküsü bulunmayan hastaların incelenmesinin 
çalışmamızın sonuçlarını kuvvetlendirdiği; bununla 
birlikte dışlama kriterlerimizin çalışma gruplarındaki 

RESİM 3: Çalışma kapsamında değerlendirilen kontrol (sol-üst), diyabetik retinopati bulgusu olmayan diabetes mellitus (sağ-üst), nonproliferatif diyabetik retinopati (sol-
alt) ve proliferatif diyabetik retinopati (sağ-alt) gruplarına ait örnek optik koherens tomografi görüntüleri görülmektedir. Proliferatif diyabetik retinopatisi olan hasta görüntü-
sünde retina sinir lifi tabakası kalınlığının ve yansıtıcılığının diğer gruplardaki görüntülere göre artmış olduğu izlenmektedir.
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hasta sayısını kısıtladığı ve bunun ise çalışma sonuç-
larımız için kısıtlayıcı bir durum olduğu düşünül-
mektedir. Dolayısıyla çalışmamızda homojen gruplar 
elde edilse de sonuçlarımızın geniş katılımlı çalış-
malar ile desteklenmesi gerekmektedir. Ayrıca iç re-
tinal tabaka fonksiyonlarının elektrofizyolojik 
testlerle değerlendirilmesi ile çalışmamızın sonuçla-
rının desteklenmesi gerektiği düşünülmektedir. Ka-
tarakt cerrahisi olan hastalar, çalışma kapsamı dışında 
bırakılmadığı için katarakt cerrahisinin inflamatuar 
etkisi dışlanamamıştır. Fakat tüm hastaların katarakt 
cerrahisi zamanının muayene tarihinden en az 6 ay 
daha önce olması nedeni ile bu etkinin çalışma so-
nuçlarımız üzerine etkisinin kısıtlı olduğu düşünül-
mektedir.  

 SONUÇ 
Sonuç olarak çalışmamız farklı evrelerdeki tedavi al-
mamış ve DMÖ bulunmayan DR’li gözlerdeki RSLT 
ve GHT kalınlıklarını incelemiş ve PDR grubunda 
makular RSLT kalınlığının arttığını ve bu artışın 
EİDGK’deki kayıp ile korele olduğunu saptamıştır. 
PDR’li gözlerdeki makular RSLT kalınlık artışının 
retinal iskemi ile indüklenen retinal inflamasyona 
bağlı olduğu düşünülmektedir. Retinal inflamasyon 

ile iç retinal tabaka kalınlıkları ve fonksiyonu arasın-
daki ilişkinin daha net belirlenebilmesi için ise yapı-
sal, fonksiyonel ve biyokimyasal analiz yöntemlerini 
içeren geniş katılımlı longitudinal çalışmalara ihtiyaç 
bulunmaktadır. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
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