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OZET Amac: Bu calismada, diyabetik retinopati (DR) siddetinin ma-
kular 6demi olmayan ve tedavi almamis diyabetik hastalarda, retina
sinir lifi tabakas1 (RSLT) ve ganglion hiicre tabakas1 (GHT) kalmliklar
iizerine etkisinin incelenmesi amaglanmistir. Gere¢ ve Yontemler: Bu
¢aligmada, DR’si olmayan 30 diabetes mellitus (DM) hastasi, 20 hafif
nonproliferatif DR (NPDR) hastasi, 17 orta NPDR hastasi, 16 agir
NPDR hastasi, 29 proliferatif DR (PDR) hastasi ile 33 saglikli kontrol
incelendi. Optik koherens tomografi ile i¢ retinal katmanlarin kalinlik
analizi yapildi. Diyabetik hastalarin serum hemoglobin Alc (HbAlc)
diizeyleri ile DM hastalik siireleri kaydedildi. Bulgular: GHT kalin-
liklar1 agisindan ¢alisma gruplari arasinda istatistiksel anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). PDR grubunda foveal, parafoveal ve perifoveal
RSLT kalinlig1 kontrol, DM ve hatif NPDR grubuna gére artmis sap-
tand1 (timii igin p<0,01). Hastalarin gérme keskinligi diizeyleri ile fo-
veal RSLT (B=-0,356, p=0,004) ve perifoveal RSLT (p=-0,498,
p=0,001) kalinliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 negatif kore-
lasyonlar saptandi. Ayrica serum HbAlc diizeyleri ile parafoveal ve
perifoveal RSLT kalinliklari arasinda istatistiksel olarak anlamli pozi-
tif korelasyonlar saptand (sirast ile $=0,308, p=0,002 ve f=0,332,
p=0,001). Sonu¢: PDR hastalarinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde
artig gosteren makular RSLT kalinliginin, retinal iskemi ile indiiklenen
retinal inflamasyon ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica art-
mis makular RSLT kalinliginin, diyabetik hastalarda gérme keskinligi
kaybi ile korele oldugu saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati; ganglion hiicre tabakasi;
optik koherens tomografi;
retina sinir lifi tabakasi; Tip 2 diabetes mellitus

ABSTRACT 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
Alc (HbAlc) 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 (B=-0.356,
p=0.004) and perifoveal RNFL (B=-0.498, p=0.001) thicknesses with
the visual acuity of patients. Additionally, there were statistically sig-
nificant positive correlations between the serum HbAlc levels with
parafoveal and perifoveal RNFL thicknesses ($=0.308, p=0.002 and
B=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.

Keywords: Diabetic retinopathy; ganglion cell layer;
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Diabetes mellitus (DM) 6zellikle gelismis il-
kelerde 6nemli bir toplum saglig1 sorunudur ve go-
riilme siklig1 her gegen yil artmaktadir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu verilerine gore DM tanili
hasta sayisinin 2040 yilinda 642 milyona ulasacagi
ongoriilmektedir.! Diyabetin mikrovaskiiler komp-
likasyonlar1 arasinda yer alan diyabetik retinopati
(DR) giintimiizde onemli gérme kaybi nedenleri
arasinda yer almakta olup, calisan yas grubu igin
ise gorme kaybinin baslica nedenidir.? DR gelisi-
minde perisit kayb1 ve endotel proliferasyonu gibi
vaskiiler yapisal degisikliklerin izlendigi bilinmek-
tedir. Onceki calismalar ile DM de vaskiiler etki-
lenmenin yaninda retinal ndral apoptozis ve
ganglion hiicre kayb1 gibi noral degisikliklerin de
olabilecegi saptanmigtir.>* Histopatolojik incele-
melerin yani sira optik koherens tomografi (OKT)
ile retinal yapilar kantitatif olarak analiz edilerek,
retinal nérodejenerasyonun DR’nin bir komponenti
oldugu belirtilmistir.’

OKT makulanin gercek zamanli optik biyopsi-
sinin elde edilmesine olanak saglayan ve girigsim ge-
rektirmeyen bir goriintiileme yontemidir.® Ozellikle
diyabetik hastalarda, retina katmanlarinda meydana
gelen yapisal degisikliklerin saptanmasi ve hastalik
progresyonunun takibi i¢in yaygin olarak kullanil-
maktadir. Ayrica OKT ile saptanan retina i¢i hiper-
reflektif noktalar,
ve “disorganization of retinal inner layers (DRIL)”
gibi bulgular ile DR’1i hastalarda hastalik aktivitesi,
tedavi cevabi ve gdrme prognozu gibi klinik para-

elipsoid zon bozukluklari

metreler hakkinda 6nemli bilgiler edinilebilecegi sap-
tanmugtir.”-10

Diyabetik hastalarda, retinal katmanlarin kalin-
lik analizi ¢ok sayida ¢aligsma tarafindan incelenmis
olsa da farkli evrelerde DR’si olan hastalarin ince-
lendigi kisith sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢a-
lismada, farkli evrelerde DR’si olan olgular spektral
domain OKT (SD-OKT) ile incelenerek DR siddeti-
nin retina sinir lifi tabakasi (RSLT) ve ganglion hiicre
tabakas1 (GHT) tizerine etkisinin degerlendirilmesi
ve bu tabakalardaki degisiklikler ile hastalarin klinik
Ozellikleri arasindaki iliskinin arastirilmasi amaglan-
mistir.
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I GEREC VE YONTEMLER

[leriye doniik kesitsel klinik aragtirmamiz 2018-2020
yillar1 arasinda 3. basamak g6z hastanesinin retina
boliimiinde gerceklestirilmistir. Calisma protokolii,
Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Numune Egitim
ve Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Ku-
rulu tarafindan onaylanmis (say1 numarasi: E-18-
2340, tarih: 29.11.2018) ve Helsinki Deklarasyonu
Prensipleri’ne uygun olarak gergeklestirilmistir. Ca-
ligmaya katilan tiim katilimeilar, ¢alisma hakkinda
bilgilendirilmis ve katilimcilardan yazili onam formu
almmustir.

Calisma kapsaminda, tiim katilimcilar Snellen
eseline gore en iyi diizeltilmis gorme keskinligi
(EIDGK) 6l¢iimii, goz i¢i basmci (GIB) 6lgiimii,
yarikli lamba biyomikroskobisi ile 6n segment mua-
yenesi, dilate fundus muayenesi ve OKT goriintiile-
mesini igeren detayli oftalmolojik muayene ile
degerlendirildi. DR evrelemesi, dilate fundus mua-
yenesi ve gerekli durumlarda fundus fluoresein anji-
yografi goriintiilemesi ile belirlendi. Oftalmolojik
inceleme sonucu katilimcilar Diyabetik Retinopati
Erken Tedavi Caligmasi’na [Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS)] gore kontrol, DR’si
olmayan DM (DM grubu), hafif NPDR, orta NPDR,
siddetli NPDR ve PDR gruplarina ayrildi. Okiiler
muayenenin yapildigi giin tim katilimcilardan he-
moglobin Alc (HbAlc) 6l¢iimii i¢in kan drnekleri
alind1 ve diyabet siiresi kaydedildi."!

DR haricinde okiiler hastaligi ve DM haricinde
sistemik hastaligi olan hastalar, ¢aligma kapsamina
alimmadi. Calismanin diger dislama kriterleri olarak
okiiler travma Oykiisii, katarakt cerrahisi disinda her-
hangi bir okiiler cerrahi 6ykiisii, retinal lazer tedavisi,
intravitreal enjeksiyon oykiisii, glokom 6ykiisii veya
stipheli glokom bulgulari, optik disk anomalileri ve
GIB>21 mmHg olmas1 belirlendi. OKT inceleme-
sinde; diyabetik makula demi (DMO), serdz makula
dekolmani, kistoid makula dejenerasyonu, DRIL
veya vitreomakular yiizey patolojileri saptanan has-
talar ¢alisma kapsami disinda birakildi. Ayrica OKT
sonuclarimi etkileyebilecek yogun katarakti veya vit-
reus hemorajisi olan hastalar ¢alismaya dahil edil-
medi.
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Tiim hastalarin OKT goriintiileri ayn1 ortam sart-
lar1 altinda ve pupil dilatasyonu saglandiktan sonra
ayn1 teknisyen tarafindan elde edildi. Fovea desant-
ralizasyonu saptanan hasta goriintiileri tekrarlandi.
“Fast Macular Thickness” tarama modu ile elde edi-
len santral makula kalinligi (SMK) ile makular RSLT
ve GHT kalinliklart SD-OKT cihazinin retina taba-
kalarini ayr1 ayr1 otomatik olarak analiz edebilen ver-
siyonu (Spectralis OKT, SPECTRALIS®, software
version 6, 5, 2; Heidelberg, Almanya) kullanilarak 61-
cildii (Resim 1). Standart ETDRS halkasinda mer-
kez (r=1 mm), i¢ halka (r=1-3 mm) ve dis halkaya
(r=3-6 mm) sirasi ile karsilik gelen foveal, parafoveal
ve perifoveal alanlardaki makular RSLT ve GHT ka-
linliklar1 kaydedildi (Resim 1). Parafoveal ve perifo-
veal alan Glgiim verileri superior, inferior, temporal
ve nazal alanlarin ortalamasi alinarak sunuldu. Has-
talar ayn1 SD-OKT cihazi ile “Fast Optic Disc” tara-
masi (3,4 mm ¢apinda dairesel alan) kullanilarak
degerlendirildi ve peripapiller RSLT kalinlik 6l¢timi
yapildi (Resim 2). Peripapiller RSLT 6l¢iimiiyle su-
perior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin kalin-
liklar1 kaydedildi. Olgiimler ayn1 deneyimli klinisyen
tarafindan degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Caligma verileri SPSS siiriim 22.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL, ABD) yazilimi1 kullanilarak analiz edildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici ista-
tistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma, mini-
mum, maksimum) yani sira normal dagilimin
incelenmesi i¢in Kolmogorov-Smirnov dagilim testi
kullanildi. Kategorik degiskenler ki-kare testi ile ana-
liz edildi. Gruplar arast1 farkliliklarin saptanmasi igin
tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ve Kruskal-Wal-
lis testi kullanilds. Istatistiksel anlamli fark saptandi-
ginda her bir grup arasindaki karsilagtirma “post hoc”
Tukey testi ve Bonferroni diizeltmesi ile Mann-Whit-
ney U testi kullanilarak yapildi. Bagimli (retinal ka-
linlik ve EIDGK) ve bagimsiz (yas, HbAlc, DM
siiresi) degiskenler arasindaki korelasyonlarin sap-
tanmasi i¢in ¢oklu regresyon analizi kullanildi. Basit
regresyon analizinde istatistiksel anlamli (p<0,05)
iliski saptanan faktorler ¢oklu regresyon modeline
alind1. Coklu regresyon analizinde tiim tahmini de-
giskenler zorla ekleme (entry) yontemi kullanilarak
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RESIM 1: Spektralis optik koherens tomografi cihazinin segmentasyon analiziyle
gerceklestirilen sirasi ile santral makular kalinlik, makular sinir lifi tabakasi kalin-
Iig1 ve ganglion hiicre tabakasi kalinli§i analizi gorinttileri goriilmektedir.

es zamanli olarak modele girildi ve sonuglar beta kat-
sayist () olarak sunuldu. Her hastanin sadece tek
g0zii calismaya dahil edildi. Her iki gozii de calisma
kriterlerine uyan hastalarin sag goz verileri ¢alisma
kapsaminda degerlendirildi. p degerinin 0,05’in al-
tinda olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

I BULGULAR

Calisma kapsaminda 33 saglikli kontrol, 30 DR’si ol-
mayan DM hastasi, 20 hafif NPDR hastasi, 17 orta
NPDR hastast, 16 agir NPDR hastasi ve 29 PDR has-
tast olmak iizere toplamda 145 hastanin 145 gozi in-
celendi. Calisma gruplariin demografik ve klinik
ozellikleri Tablo 1°de belirtildi.
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RESIM 2: Spektralis optik koherens tomografi cihazi kullanilarak elde edilen peripapiller retina sinir lifi tabakasi analizi gérilmektedir.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve SMK o6zellikleri ag1-
sindan herhangi bir istatistiksel anlamli farklilik sap-
tanmad (siras1 ile p=0,358, p=0,757 ve p=0,054).
Diyabet siiresi DM grubunda diger tiim DR grupla-
rina gore daha az saptanirken (tiimi ig¢in p<0,05);
HbAlc diizeyleri DM grubunda orta ve agir NPDR
ile PDR gruplarina gore daha diisiik bulundu (tiimii
i¢in p<0,05). EIDGK verileri ise PDR grubunda agir,
NPDR harig diger tiim gruplara gore daha diisiik be-
lirlendi (tiimii i¢in p<0,05).

Tablo 2’de makular RSLT ve GHT kalinlik veri-
leri belirtildi. PDR grubunda foveal, parafoveal ve pe-
rifoveal RSLT kalinliklar1 kontrol, DM ve hafif NPDR
grubuna gore artmig saptandi (tiimi i¢in p<0,01). Fo-
veal, parafoveal ve perifoveal GHT kalinliklar ise
gruplar arasinda benzer olarak belirlendi (tliimii i¢in
p>0,05). Tiim gruplar arasinda peripapiller RSLT ka-
linlig1 agisindan herhangi bir istatistiksel anlamli fark-
lilik saptanmadi (tiimii i¢in p>0,05) (Tablo 2).
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Tim diyabetik hastalarin incelendigi regresyon
analizinde, serum HbA 1¢ diizeyleri ile parafoveal ve
perifoveal RSLT kaliliklar1 arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli pozitif korelasyonlar saptandi (sirasi ile
B=0,308, p=0,002 ve B=0,332, p=0,001). Ayrica
EIDGK diizeyleri ile DM siiresi (p=-0,332, p<0,001),
foveal RSLT (B=-0,356, p=0,004) ve perifoveal
RSLT (B=-0,498, p=0,001) kalinliklar1 arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli negatif korelasyonlar sap-
tandi.

I TARTISMA

DM, bozulmus kan sekeri regililasyonu ve ¢oklu
organ bozukluklari ile karakterize yaygin goriilen bir
sistemik hastaliktir. Diyabetik hastalarin en 6nemli
gorme kaybi nedenleri arasinda ise DR yer almakta-
dir. Bu ¢alismada, farkli evrelerde DR ’si olan hasta-
larin RSLT ve GHT kalinliklar1 incelenmis ve PDR
grubunda makular RSLT kalinliklarinin kontrol, DM
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TABLO 1: Calisma gruplarinin demografik ve klinik dzellikleri.

p degeri

PDR grubu (n=29)

Adir NPDR grubu (n=16)

17)

DM grubu (n=30) Hafif NPDR grubu (n=20)  Orta NPDR grubu (n

Kontrol grubu (n=33)

0,358*

Yas, yil

52,6+10,3 53,847,3 56,4+7,1 56,5+7,0

54,0£7,9

52,2+10,6

Ortalama+SS (minimum-maksimum)

(41-72)

(44-72)

(43-68)

(24-69)

(34-65)

(28-75)

0,757t

Cinsiyet, n (%)

Kadin

15 (51,7)
14 (48,2)

10 (62,5)
6(37,5)

12 (70,5)
5(29,4)

20 (66,6) 12 (60,0)

10 (33,3)

18 (54,5)
15 (45,4)

8 (40,0)

Erkek

<0,001*

Diyabet stiresi, yil

15,256
(5,0-25,0)

13,1465 13,5457
(5,0-30,0)

(5,0-30,0)

14,6463
(5,0-25,0)

Ortalama+SS (minimum-maksimum)

(1,0-30,0)

0,001**

HbA1c, %

10,0£1,9

10,1£2,1
(6,4-13,9)

9,60,9

7,7-1,1)

OrtalamaSS (minimum-maksimum)

(6,4-13,2)

(5,1-11,5)

(5,5-12,4)

<0,001*

EIDGK

0,82+0,09

0,85+0,12
(0,7-1,0)

0,910,10
(0,7-1,0)

0,94+0,09 0,94+0,08

0,93+0,08

Ortalama+SS (minimum-maksimum)

(0,7-1,0)

(0,7-1,0)

(0,7-1,0)

(0,8-1,0)

0,054*

SMK, um

278,3+28,8 281,3+35,1

283,7434,8
(233,0-325,0)

259,0433,0
(198,0-313,0)

261,7+22,6

(220,0-303,0)

27454233
(222,0-315,0)

OrtalamaSS (minimum-maksimum)

(224,0-333,0)

(219,0-325,0)

PDR: Proliferatif diyabetik retinopati; SS: Standart sapma; HbA1c: Hemoglobin A1c; EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi; SMK:
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*Tek yonli ANOVA testi; **Kruskal-Wallis testi; Ty? testi; DM: Diabetes mellitus; NPDR: Nonproliferatif diyabetik retinopati;

Santral makula kalinlig.

ve hafif NPDR grubuna gore
artmig oldugu saptanmaistir.

DR, ge¢miste sadece mik-
rovaskiiler bir hastalik olarak
degerlendirilse de giiniimiizde
retinal  norodejenerasyonun
DR’nin bir komponenti oldugu
anlasilmistir.’ Onceki ¢alismalar
diyabetik hastalarda

noral apoptozis, ganglion hiicre

retinal

kaybi, i¢ retinal katlarda in-
celme ve norofilaman anormal-
likleri saptamigtir.®*!>!* Hayvan
caligmalarinda ise diyabetik de-
gisikliklere bagli olarak gan-
glion  hiicre  aksonlarinda
sigskinlik ve aksonal transportta
anormallikler tespit edilmis-
tir.'*!5 Bu c¢alismalara benzer
olarak Meyer-Riisenberg ve
ark., posmortem insan retina Or-
neklerini incelemis ve diyabetik
hastalarda ganglion hiicre ak-
sonlarinda siskinlik ile dendrit
alan biyikligl ve dendrit dal-
lanma sayisinda azalma sapta-
muslardir.'® Sonug olarak retinal
DR’nin
onemli bir bileseni oldugu ve

norodejenerasyonun,

gelecekte DR i¢in hem vaskiiler
hem noral degisikliklere yonelik
tedavi yontemlerinin gelistiril-
mesi 6ngorilmektedir.!”

Retinal ndrodejenerasyo-
OKT
6nemli bir goriintiileme yontemi
olarak goziikmektedir. van Dijk
ve ark., diyabetik hastalarda

nun Dbelirlenmesinde,

GHT’nin inceldigini ve bu degi-
sikliklerin hastalarin gérme kes-
kinligi ile iliskili oldugunu
belirtmiglerdir.'® Ayrica Sohn ve
ark., diyabetik hastalar1 4 y1l bo-
yunca incelemis, RSLT ve GHT
kalinliklarinin progresif olarak
inceldigini saptamislardir.’ DR
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TABLO 2: Galisma gruplarina ait makular retinal sinir lifi ve GHT ile peripapiller RSLT kalinlarinin karsilastiriimasi.

p degeri

Hafif NPDR grubu Orta NPDR grubu Adir NPDR grubu PDR grubu
ortalamatSS

DM grubu

Kontrol grubu

ortalamatSS ortalama%S$S ortalama+SS ortalama+S$S

ortalamaxS$

(minimum-maksimum) (minimum-maksimum) (minimum-maksimum) (minimum-maksimum) (minimum-maksimum)

(minimum-maksimum)

(n=29)

(n=16)

(n=17)

(n=20)

(n=30)

(n=33)

Makular RSLT

Foveal

0,003*
0,001*

17,545,5 (9,0-32,0)
28,4+6,3 (19,5-45,5)

13,642,9 (9,0-19,0)
26,05,0 (20,5-38,5)
42,8471 (31,061,2)

13,6437 (11,0-26,0)

11,5+2,5 (7,0-17,0)
23,5+2,1 (20,2-28,7)
37,043,5 (31,7-42,2)

11242,1 (7,0-15,0)
21,8425 (17,5-28,5)
36,4445 (29,0-48,0)

11,7£2,3 (7,0-15,0)
23,0427 (18,7-29,5)

38

24,6+2,3 (21,0-29,5)

Parafoveal

10,001*

45,2476 (29,5-64,2)

40,2+4,4 (32,7-48,5)

4+6,0 (30,2-49,0)

Perifoveal

Makular GHT

Foveal

0,059*
0,078*
0,092*

18,48,7 (11,0-42,0)
49,4+8,5 (33,0-68,5)
38,745,2 (24,7-48,7)

16,246,2 (9,0-34,0)
49,5+7,7 (28,5-58,5)
30,646 (29,0-47,5)

0)

17,448,1 (11,0-44

15,5+4,8 (7,0-27,0)
494465 (33,5-57,5)
36,5+3,0 (28,7-41,2)

15,6+4,4 (7,0-26,0)
50,0+4,4 (38,7-56,2)
38,3+2,8 (31,2-42,7)

17,06,5 (6,0-28,0)
53,54,6 (43,2-60,7)
38,042,6 (32,2-41,7)

53,545,1 (41,7-61,7)

Parafoveal

39,428 (34,0-45,5)

Perifoveal

Peripapiller RSLT

Superior

0,075*
0,109*
0,052*
0,381*

130,0£25,2 (72-175) 136,4+28,9 (95-177) 123,8+17,0 (93-163)
131,8417,0 (99-161)

126,7+29,4 (90-180)

117,8+19,3 (91-155)
118,6+14,7 (94-140)

128,0+13,5 (101-154)

127,111,5 (95-142)
128,9+15,2 (110-159)

inferior

130,7416,1 (115-156)
79,2£12,5 (47-101)
81,3£18,1 (55-118)

133,0414,0 (103-157)

77,0£13,0 (48-106)
76,7+13,6 (53-105)

71,47,2 (60-87) 7424111 (62-100) 79,6+7,8 (69-94)
73,9+10,3 (63-104) 80,3+10,4 (64-103)

76,7+13,6 (54-99)

70,69,9 (54-85)
74,0£12,9 (58-100)

Temporal

Nazal
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*Kruskal-Wallis testi; **Tek yonlti ANOVA testi; GHT: Ganglion hiicre tabakasi; RSLT: Retina sinir lifi tabakasi; SS: Standart sapma; DM: Diabetes mellitus; NPDR: Nonproliferatif diyabetik retinopati; PDR: Proliferatif diyabetik retinopati.

bulgusu olmayan Tip 1 DM’li pediatrik
hastalarin incelendigi bir ¢calismada ise
onceki ¢alismalarla benzer sekilde RSLT
ve GHT kalinliklarinin saglikli kontrol-
lere gore azalmis oldugu raporlanmig ve
retinal noérodejenerasyonun DR bulgusu
goriilmeden de olusabilecegi diisliniilm-
Ustiir.”” Makular 6demi olmayan 30
NPDR hastasinin da incelendigi bir diger
caligmada ise DR’si olmayan diyabet
hastalarinda kontrol ve NPDR grubunda-
kilere gore daha ince peripapiller RSLT
saptanmustir.”’ Calismamizda ise farkli
evrelerdeki DR gruplar incelenmis olup,
literatiirle uyumlu veriler elde edilmesine
karsin yalnizca makular RSLT kalinlik
analizinde PDR grubu icin istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmistir. PDR
grubunda foveal, parafoveal ve perifo-
veal RSLT kalinliklar1 kontrol, DM ve
hafif NPDR grubuna goére artmis saptan-
mistir (Resim 3). Ayrica literatiir ile ben-
zer olarak DM grubunda kontrol grubuna
gore azalmis makular RSLT ve GHT ka-
linliklar1 saptanmis olsa da (perifoveal
GHT kalinlig1 harig), gruplar arasinda
herhangi bir istatistiksel anlamli farklilik
goriilmemistir. Istatistiksel olarak an-
lamli olmayan sonuglarimizin ¢aligmaya
dahil edilen hasta sayisinin kismen az ol-
masi ile iligkili olabilecegi diigtiniilmek-
tedir.

DR gelisiminde rol alan biyokimya-
sal mekanizmalar arasinda oksidatif stres,
polyol yolu aktivasyonu ve retinal infla-
masyon gosterilmektedir.?!>> DR’li has-
talarda, inflamasyona bagl 16kosit artis
ile endotel hasar1 ve vaskiiler okliizyon
meydana gelebilmektedir.*** Vaskiiler
degisikliklere bagli gelisebilen iskemi ve
hipoksiye temel fizyolojik cevabi ise in-
flamasyon artisi  olusturmaktadir.?
Calismamizda ise sadece PDR gru-
bunda istatistiksel olarak anlamli artis
gosteren makular RSLT kalinliginin,

PDR’de goriilen retinal iskemi ile indiik-



Ali Mert KOCER ve ark.

Turkiye Klinikleri J Ophthalmol. 2022;31(2):76-84

RESIM 3: Calisma kapsaminda degerlendirilen kontrol (sol-iist), diyabetik retinopati bulgusu olmayan diabetes mellitus (sa§-Gst), nonproliferatif diyabetik retinopati (sol-
alt) ve proliferatif diyabetik retinopati (sa§-alt) gruplarina ait 6rnek optik koherens tomografi gériintileri goriimektedir. Proliferatif diyabetik retinopatisi olan hasta goruntu-
stinde retina sinir lifi tabakasi kalinliginin ve yansiticiliginin diger gruplardaki gértintlere gére artmis oldugu izlenmektedir.

lenen inflamasyon artigina bagli aksonlarda 6dem ve
sigkinlik sonucu oldugu diistiniilmektedir. Peripapil-
ler bolgede, istatistiksel anlamli kalinlik artig1 olma-
masinin ise makular bélgenin metabolik aktivitesinin
peripapiller bolgeye gore daha fazla olmasi, dolayi-
styla hipoksiye daha duyarli hale gelmesi ile agikla-
nabilecegi diisiiniilmektedir. Goriislimiizii destekler
nitelikte olarak, DR’li g6zlerde katarakt cerrahisi son-
rast makular kalinligmn arttig1 saptanmis ve bu artigin
cerrahi ile indiiklenen inflamasyon artigina bagli ol-
dugu distiniilmiistir.>® Kim ve ark. ise panretinal fo-
tokoagiilasyon (PRP) uygulanan diyabetik hastalarin,
makular ganglion hiicre-i¢ pleksiform tabaka ile pe-
ripapiller RSLT kalinliklarinin lazer tedavisi sonrasi
artig gosterdigini saptamislar ve bu sonuglarin
PRP’nin retinal inflamasyonu ve 6demi artirici etki-
sini ag¢ikladigim1 Onermislerdir.?’” Ayrica yiiksek
serum glikoz diizeylerinin retinal inflamasyonu arti-
rabilecegi, retinal hiicrelerin yliksek konsantrasyonda
glikoza maruz kalmasi ile inflamatuar sitokinlerin art-
t181 ve uzun siireli hipergliseminin 16kostaza neden
oldugu gosterilmistir.>®?° Calismamizdaki HbA 1¢ dii-
zeyleri ile parafoveal ve perifoveal RSLT kalinliklar
arasinda goriilen istatistiksel anlamli pozitif korelas-
yonlarin ise hiperglisemi ile indiiklenen retinal infla-
masyon sonucu olabilecegi diistiniilmektedir. Sonug
olarak sik1 kan sekeri kontroliiniin diyabetik hasta-
larda retinal inflamasyonu azaltabilecegi ve gelecekte
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retinal inflamasyonu baskilayan tedavilerin 6zellikle
PDR’li hastalarin tedavisinde yer almas1 gerektigi on-
goriilmektedir.

Son ¢aligmalar, OKT ile tanimlanan elipsoid zon
bozukluklar1 ve DRIL varlig1 gibi bulgularin DR
progresyonu, tedaviye cevap ve gorme keskinligi
kayb1 gibi baz1 klinik 6zellikler hakkinda bilgi verici
oldugunu gostermektedir.”'® Ayrica retina i¢i hiper-
reflektif noktalarin inflamatuar hiicre birikimi sonucu
olustugu ve hastalik aktivitesini gosterdigi diisiiniil-
mektedir.”® Calismamizda ise EIDGK ile foveal ve
parafoveal RSLT kalinliklar1 arasinda istatistiksel an-
lamli negatif korelasyonlar saptanmis ve yeni tant DR
hastalarinda, makular RSLT kalinlig1 artiginin gérme
keskinligi kayb1 acisindan énemli bir belirteg olabi-
lecegi disiiniilmistiir. Gorme keskinligindeki etki-
lenmenin ise retinal inflamasyon sonucu artan
ganglion hiicre ve aksonlarindaki fonksiyon kaybina
bagli olabilecegi disiiniilmektedir.!*'® Ayrica ¢alig-
mamizda literatiir ile benzer olarak EIDGK’nin DM
stiresi arttikga olumsuz etkilendigi gértilmiigtiir.*!-

Calismamiz, PDR dahil olmak tizere farkli ev-
relerdeki DR hastalarini incelemesi nedeni ile litera-
tiire katk1 saglamaktadir. DMO’sii olmayan ve retinal
tedavi Oykiisii bulunmayan hastalarin incelenmesinin
calismamizin sonuclarini kuvvetlendirdigi; bununla
birlikte diglama kriterlerimizin ¢alisma gruplaridaki
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hasta say1sini kisitladigi ve bunun ise ¢alisma sonug-
larimiz igin kisitlayict bir durum oldugu diisiiniil-
mektedir. Dolayisiyla ¢calismamizda homojen gruplar
elde edilse de sonuglarimizin genis katilimli ¢alis-
malar ile desteklenmesi gerekmektedir. Ayrica ig re-
tinal tabaka fonksiyonlarinin elektrofizyolojik
testlerle degerlendirilmesi ile ¢alismamizin sonucla-
rinin desteklenmesi gerektigi diistiniilmektedir. Ka-
tarakt cerrahisi olan hastalar, caligma kapsami diginda
birakilmadig i¢in katarakt cerrahisinin inflamatuar
etkisi diglanamamustir. Fakat tiim hastalarin katarakt
cerrahisi zamaninin muayene tarihinden en az 6 ay
daha 6nce olmasi nedeni ile bu etkinin ¢alisma so-
nuglarimiz {izerine etkisinin kisitli oldugu diisiinil-
mektedir.

[l SONUC

Sonug olarak ¢alismamiz farkli evrelerdeki tedavi al-
mamis ve DMO bulunmayan DR’li gozlerdeki RSLT
ve GHT kalinliklarini incelemis ve PDR grubunda
makular RSLT kalimliginin arttigin1 ve bu artigin
EIDGK ’deki kay1p ile korele oldugunu saptamustir.
PDR’li gozlerdeki makular RSLT kalinlik artisinin
retinal iskemi ile indiiklenen retinal inflamasyona
bagli oldugu diistinlilmektedir. Retinal inflamasyon

ile i¢ retinal tabaka kalinliklar1 ve fonksiyonu arasin-
daki iliskinin daha net belirlenebilmesi i¢in ise yapi-
sal, fonksiyonel ve biyokimyasal analiz yontemlerini
iceren genis katiliml longitudinal ¢aligmalara ihtiyag
bulunmaktadir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya tiyeleri ile iligkisi, danismanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlar: yoktur.
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