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GIRIS VE AMAC

- Diabetes Mellitus toplumda yaygm olarak rastlanan bir metabolizma
hagmhgldlx". Goriilme sikliginda, iilke ve irka gore farkli oranlar bildirflmektedir.
: __."Y'asla beraber gorilme sikhig artar. Insilin yokluguna, eksikligine ya da
":"é'tkisizligine bagh olarak ortaya ¢ikan hiperglisemi bu hastalifin temel 6zelligidir.
| Biitiin diinyada 20-65 yas arast korliige gotiiriicii en onembi hastalik olarak
" gosterilen diyabet retinopatisi, diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan birini
.: teskil ederken goz hekimlerini ¢ok ilgilendiren, tizerinde gok galigian, aragtrmalarin
' yopun bir bigimde yiiritildigi en snemli konulardan biridir
Tirkiye’de diyabet goriilme oramt niifusun yaklagik %1-2’si kadardur. Diger
iilkelerde bu oran %2-4 arasmnda defismektedir (1,2,3) ABD’nde yasa bagh
makiila dejenerasyonundan sonra ikinci en sik goriilen kérlik nedemi olarak
diyabetik retinopati yer almaktadu (4) Diyabetli toplumun %25’inde diyabetik
retinopati, %5’inde proliferatif diyabetik retinopati goriildagii bildirilmistir (3,5).
Diyabet i¢in bazi koruyucu o6nlemler bulunmadik¢a, bu rakamlar asagidaki
nedenlerden dolayr artmaya devam edecektis :
1. Niifus artmakta ve insan yagam: uzamaktadir,
2. Tedavi edilen diyabetlinin beklenen yasam siiresi normale ¢ok yakindur,
3. Cogu diyabetli hastalar, gocuk sahibi olacak kadar yasadiklarindan diyabet
genini kalitsal olarak gegirecek gocuklarin sayist artmaktadir
4. Egilimi olanlar arasinda, diyabeti ortaya ¢ikaran sigmanhk da gittikce
vaygmlagmakta ve boylece diyabet olasihgi olan kisilerin  sayisi
artmaktadir (6).
Diyabetlilerin tedavisinde 1921°de insiillin kullanilmaya baglanmas: yasam
siiresini uzatmig, buna bagh olarak géz komplikasyonlann giderek artomstir
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Giiniimiizde divabetik retinopati, korlitk nedenleri arasinda birinci siray1 almakta,




woriiklerin %6’sint, 50-60 yas grubunda ise %13iinii kapsamaktadir (6,7). Bu
Jent 'diyabeﬁk retinopatinin erken devrede saptanmasi ve uygun yontemlerle
davisi biiyiik onem tagimaktadir

'j)iyabeﬁk hastalarda retinopatinin erken tamsinda, retinopatinin evresinin
;:s_aptanﬁiasmda ve hastalann izlenmesinde anjiografi degerhi bir yontemdir. Bu
snemli. ve vazgecilmez yontemin yam sia, son yillarda elektrofizyolojik
_'yéﬂfé@erin ilerlemesi ve Doppler USG alanindaki gelismeler sonunda diyabetik

Unbpatide olusan degisikliklerin bu yontemlerle incelenmesi giincel bir konu
aline gelmigtir.

- Renkli Doppler USG, orbital patolojilerdeki hemodinamik defisimlerin
:&egerlendjxi]mesinde son yillarda kullanima girmis olan bir yéntemdir. Uygulama
fkblayhgl, hizh, basit ve non-invaziv olmasi, iyonizan radyasyon kullanilmamas,
ﬁcuzlugu ve konfrast madde injeksiyonuna ihtiyag duyulmamas: dier yontemlere
* olan ustimliiklerindendir. Orbital vaskiiler yapilara ait akim hizlarmin slgildugi ilk
calismalar 1991°de yaymlanmist. Bu tarihten itibaren okiiler tutulumu da olan
- sistemik hastaliklarda orbital kan akimmm inceleyen ¢ok sayida g¢aligma
' pbildirilmigtir.

Elektrofizyolojik testlerden bir1 olan VEP (Visuall Evoked Potentials),
herhangi bir viziiel stimulusu takiben oksipital bolgeden kaydedilen
elektroensefalografik degisiklikleri gosterir. Retinadan, kortikal diizeye kadar olan
algilamanin durumu hakkinda bizlere bilgi verir (6,8).

Biz bu ¢aligmamizda, erken diyabette gorsel algilama degisiklikleri ile okiiler
kan akimlar: arasinda iliski bulunup bulunmadigim incelemeyi disiindiik.

Bu amagla :

1) Retinopatisiz diyabetik hastalarda oftalmik ve santral retinal ile posterior
siliyer arterlerdeki kan akimlarm Slgmek ve VEP degisikligi ile ilgisini
belirlemek,




2) Mikroanjiopatinin olustufu zemin diyabetik retinopatili hastalarda aym
‘slgiimleri yaparak, retina ve optik sinirin muhtemel beslenme bozuklugu
' jle gorsel algilama deisikliklerinin (VEP) iliskisini ortaya koymak istedik.




GENEL BILGILER

I _DIABETES MELLITUS

Diabetes  Mellitus,  karbonhidrat  metabolizmasinda  nonspesifik
anormalliklerle karakterize genetik bir hastaliktir. Hastaligin baglangic bulgusu

di etes mellitus bulgular; polidipsi, polifaji ve poliiri triad: seklindedir. Hastaligin
tams1 genellikle glukoz tolerans: testi ile yapilir. Teshisten sonra gliseminin ayarh
ﬁfumda tutulmasi diyabetin ortadan kalktifim géstermez. Yani DM klinik gidis ve
komplikasyonlar: ile sadece glukoz yitksekliginden ibaret degildir Metabolik
'::_a_ﬁémaliler yanmda goz, bobrek, sinir sistemi ve kan damarlanm etkileyen kronik
6ﬁ1p]jkasyonlar ve elektron mikroskopi ile gosterilebilen bazal membran lezyonlar
-ile karakterizedir (1).

. Teshis : Diyabet tamsinda 1979 yiimda Amerika Milli Saghk Enstitiisiiniin,
Mﬂh Diyabet Caligma Grubu tarafindan 6nerilen kriterler kullanilmaktadir :

8 1. Aglik kan glukozunun 140 mg/dl’den yiiksek olmasi,

2. Siipheli durumlarda 75 gr glitkkoz alimim takiben glisemi diizeyinin 2.saatte
200 mg/dl’den yiiksek ve en az bir glukoz diizeyinin 200 mg/dl’yi
gegmesi (5).

Diyabetin vaskiiler komplikasyonlar :

a) Mikrovaskiiler hastalik : Kiigiik arterler, prekapiller arterioller, kapillerler
ve veniilllerde yerlesir. Kapiller bazal membranda kalinlasma, endotel
proliferasyonu ile PAS (+) madde birikimi vardir. Bunlar diyabete Ozgii
lezyonlardir ve hemen tiim organlarda goriliir (3). Ekstremite damarlarin:
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tutarak ayaklarda beslenme bozuklufuna ve ayrica bobrek, retina ve
. sinirleri etkileyerek gesitli dnemli tablolara yol agar.

b) Makrovaskiiler hastalik : Diyabetteki biiyilk damar hastahg: ashnda
: aterosklerozun akselere formudur. Myokard infarktiisii, felgler, periferik
gangren, erkekte vaskiiler nedenli impotans gibi olaylardan sorumbudur

_ .- Diyabetik Retinopati:
1975 yilmda ABD’nde 4.800.000 kiside diyabet saptanmmstir (%2-3). Bu say1
I 30 yilinda 10.000.000 civanna yikselmistir (2). Ulkemizde ise aragtima
:gdnuglall cok net olmamakla birlikte, diyabet insidans: %1-2'dir
- Diabetes Mellitus’un tim retinovaskiiler komplikasyonlar:, diyabetik
:i;éﬁnopaﬁ seklinde tammlanir (9). Diyabetin pek ¢ok komplikasyonlarindan biri olan
fet:inopaﬁ, giiniimiizde kérlikk yapan hastabkiann bagimda gelmektedir A.B.D.'nde
yasa bagh makiila dejenerasansindan sonra ikinci en sik goriilen korlitk nedenidir
(4) Diyabetlilerde korlitk olastify normal topluma goére 25 kat daha fazla
'bulunmustur (10),
' Diyabetik retinopati gelisiminde en 6nemli faktorlerden biri diyabetin
- siiresidir. Diyabetin stiresi 20-25 yila ulastiginda basit-zemin retinopatisi %100, 30
‘yila ulastgmda da proliferatif retinopati %60 orammnda geligebilmektedir.
 Giiniimiizde insillin ve pek gok oral antidiyabetik ilaglarm yaygin kullanmi,
diyabetlilerin yasam siiresini ve retinopati komplikasyonunun géritlme olasiligim
arttirmustr. Tip I (insiiline bagimh) diyabetlilerde 5 yila kadar diyabetik retinopati
nadiren goriili. Lerche’e gore 5 yillik diyabetten sonra retinopati goriilme sikh
%15-30, 10 yildan sonta %35-50, 15 yildan sonra %55-65, 20 yildan sonra %e65-85
ve 30 yildan sonra %75-90 'dir (6).
Diyabetik retinopatinin gelisimi ve ilerlemesi iizerinde rol oynayan diger risk
faktorleri gunlardir ;
¢ Hiperglisemi : Hipergliseminin tek basgma damarlardaki otoregiilasyonu
bozdugu bilinmektedir (11,12)




- eneﬂk predispozisyon : HLLA-D 3/0, 4/0, X/X genotiplerinde diyabetik
eﬁﬁbpaﬁ diger gruplara gore daha sik gorillmektedit Ozellikle Tip I
djjiéb’ct HLA gruplanyla iligki gosterir.

Hipertansiyon,

Hiperlipoproteinemi,

“Gebelik,
e Oral kontraseptifler.

. "":l)iyabet retinopatisinde etyopatogenez :

| " Retinamn esas olarak prekapiller arteriol, kapiller ve veniillerini etkileyen
aTSet mikroanjiopatisi ve sonucta ortaya ¢ikan lezyonlarm tiimii, 2 ana olaym
onucudur (13):

I. Mikrovaskiiler ttkanma,

1. Mikrovaskiler sizinti.

.'I. Mikrovaskiiler Tikanma :Mikrovaskiiler tikanmaya yol agan degisiklikler kasaca
| sOyle 6zetlenebilir :
1. Kapiller bazal membran kalinlagmasi,
2. Kapiller endotel hiicre harabiyeti ve proliferasyonu,
3. Oksijen transportunda bozukluga yol agan kimizi kan hiicrelerindeki
degisiklikler,
4, Trombositlerin kiimelenme ve yapigma ozelliklerinin artmas:, trombojenik

prostoglandin derivelerinin artms sentezi, kan viskozitesinde artisa yol

acan plasma protein anomalileri, hzlanmmg fibrinojen tiketimi,
antittombin T"iin azaimasi, Von Willebrand faktorii (VWF)’ nin artmass,
fibrinolizisin azalmasi (14,15,16).
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utun:'-. bu degisiklikler sonucunda kapillerlerin okliizyonu ile retinada

é n iskemik adaciklar olusur. Netice, tetina hipoksisidir. Hipoksiye
- '."cévabi iki tinlii olabiliz. Birincisi, beslenemeyen bolgeleri
_ 1'[.ﬁl]:nek amact ile normalde mevcut olmayan arteriol-veniil arasi sant
la;: Kkollateraller gelisir. Bu, retina hemodinamifinin anormal gelismesine yol
nyllle hipoksik retinadan agifa ¢iktifr digiinillen yeni damar olusumunu
.. ;ﬁﬁddc, hipoksik retinay: kanlandirabilmek amaci ile yeni damar olusumunu
eovaskiilarizasyonu baslatir. Béylece proliferatif devreye gegilir (15,17).

_----:Mii&ovaskiiler St . Mikrovaskiiler sizint1 ad: verilen patolojik olay, damar
u\}an permeabilitesinin  bozularak kan elementlerini gevresindeki retina
okusuna sizdirmasidir, Sonu¢ hemoraji veya 6demdir.

Mikrovaskiiler sizmtiya yol agan degigiklikler :

1. Perisit hiicre kayb,

2. Endotel hiicre harabiyeti,

3 Kan-retina bariyerinin bozulmasi (i¢ retina ve pigment epiteli bariyerleri),
4. Mikroanevrizma tesekkild (15,17).

Retinadaki mikrovaskiiler bozukluklara vyol agan en O&nemli histolojik
degisikligin kapiller perisitlerde kayip ve endotel hiicrelerinde proliferasyon oldugu
;':_'bilinmektedirt. Endotel hiicresi, perisit ile ayn: ana hiicreden kaynaklamr ve perisiti
'_-"de saran bazal membram olusturur Aym zamanda, endotel hiicreleri arasinda kan-
retina bariverinden sorumlu oldugu distinilen siki baglar bulunmaktadir
(14,15,18,19). Dolayist ile kapiller veya prekapiller endotel hiicresi, diyabetik
- retinadaki degigikliklerden sorumlu hedef gibi goziikmektedir. Endotel hiicresi,
bobrekte oldugu gibi kan dolagum ile direkt temas halindedir. Glukoz transportu igin
insiflin gereksinmesi yoktur. Neticede, yiiksek glukoz konsantrasyonu ile de
temastadir, Bu hiicrenin  zarara ugramas:, baglangig retinopati bulgularmdan
sorumlu olabilir. Daha sonraki degisiklikler, zellikle proliferatif désnem lezyonlan



konder fenomenlerdir. Yani, diyabete 6zel olarak bagimh olmayan zarara ugramis
finanin cevabidir (14,19,20)

Aldoz teditktaz (aldose reductase) seker metabolizmasmmn poliol yolunu
dar;eden iki enzimden biridir Aldoz rediiktaz, glukoz ve galaktozu seker alkolleri
rb1t01 ve glaktitole (glactitole) gevirir Diger bir enzim sorbitol hidrogenez,
:'rbitolii froktoz ve dulsitol (dulcitole)’e doniigtiiriit. Diyabetiklerde bu enzimi
:j mﬁ\}a eden ve glukoz alumm i¢in insiiline gereksinme duymayan dokularda aldoz
duktaz fonksiyonlart vyiiksek seviyelerdedir. Polioller hiicre membranindan
.- gegemez ve hiicre iginde birikirler (14,21,22). Onceleri retina endotelindeki sorbitol
:. lOIu kamtlanamamastir. Son yillarda Buzney ve Frank, retina perisit hiicre killtiirier:
‘elde etmeyi basarmmglardir ve bu  hiicrelerde aldoz rediiktaz aktivitesini
éééstermisieldi:r (14,16,20). Hiicre igi sorbitol birtkimi bir seri gigme, inme olaylarma
53/"01 acarak osmotik dengeyi bozmakta ve neticede endotel hiicresi harabiyete
ug[amaktadu (14, 21, 22) Ayrca, kiiltiir ortamindaki glikoz konsantrasyonunu
.'degistirmenin hiicre aktivitesine de tesir ettigi gosteriimistir. Fizyolojik glukoz
konsantrasyonu, tek kath hiicre bilyiimesine yol agarken yiiksek (diyabetik)
- konsantrasyonlar hiicrenin agm bilyiimesine ve debris birikimine sebep olmustur
- (14, 16, 20).

Pubertede retinopati riskinin artmasi, gen¢ kisilerde proliferatif retinopati
patogenezinde biiytime hormonlarinin rolini diigindirmektedir. Proliferatif
retinopatili tip I diyabetiilerde msiiline benzer biiyiime faktorii (IGF 1, daha 6nceleri
ismi somatomedin C) yitksek seviyelerde bulunmustur. Insilinin A zincirine
benzeyen bu polipeptid, biiyiik dlgiide karacigerde yapilir ve hipofizin salgiladig
somatofropin biiyime hormonunun etkisi altindadu. Bu hormon, vaskiiler
endotelyum da dahil olmak iizere hiicrelerin proliferasyon kapasitesini
hizlandirmaktadir.  Genglerde rastlanilan florid retinopatiden sorumlu olabilit
Hipofizer ablasyondan sonra proliferatif retinopafinin remisyona ugramasma IGF
seviyesinin azalmasi neden olabilir



beneysel calismalarda, diyabetin kan-retina bariyerini bozdugu gosterilmis
hnas a rapmen Cunha-Vaz ve arkadaglan ile daha sonra Waltmann ve ekibinin
;1 dikleri vitreus florometrisi ¢aligmalari, bu konuya agiklik getirmigtir (14, 15,
" ﬁu'eus florometri yontemi, intravendz floresein kagag: miktarim (ng/mi) 6lger.
"agij}ma01la1', retinopatisi olmayan diyabetiklerde, witrens i¢in floresein
ko. antrasyonunun, normal kisilere oranla %50 daha fazla oldugunu gostermiglerdir
"";"16, 23). Vitreus florometri gahgmalan son derece dnemlidir ve gelismektedir.
:bﬁccleri, vitreus i¢i floresansa retina damarlarmdan kacagm sebep oldufu kabul
..dj]jrken son yillarda koroidden pigment epiteli aracilign ile olan sizintilarin da
onémh olabilecegi diisiiniilmektedir. Boylece kan-retina bariyerinin sadece retina igi
deg]l pigment epiteli seviyesinde de bozulmus olabileceft konusu gindeme
-gehmsm (14, 18). Bu konuda ¢aligmalar artip, aletler standardize edildikge, gesitli
'ﬁiexkezlerin sonuclarr birlestikge etyopatogenez ve tedavi yontemleri agisindan

buyuk bir asamaya yol acacaktir.

Retina hemodinamigi, diyabetik retinopatinin geligmesinde ¢nemli Slgiide
sorumludur, Son yillarda, eritrosit ve trombositlerde tespit edilen degigikliklerin
kapillerlerin okliizyonunda rol oynadiklan gésterilmistir (14, 15, 18, 24) Bu konuda
- difer bir ilgi odafy, radyal peripapiller kapiller agdaki kan dolagimidir. Glokomun
~ bu kapiller agda atrofiye neden oldugu bilinmektedir Bu ag, diyabetik retinopatili
gozlerde ¢ok belirgindir. Radyal peripapiller kapiller yataktaki artrms kan akam,
- proksimal bir gant yolu olarak ¢alisip diger kapiller bélgelerde nisbi hipoperfiizyon
| yaratabilir. Ozellikle bu agmn belirgin oldugu anatomik olarak predispoze gozlerde
_'j diyabete ait spesifik fenomenlerin de birlesmesi ile retinopatinin ortaya gikisi
| kolaylagacaktir (14). Bu yolla ciddi retinopati geligebilecek gdzlerin tamnmasina
yonelik varsayimlar, retina hemodinamigindeki ¢abigmalann artmas: ile agikhk
kazanacaktir.



. ])"iyabetik retinopatide klinik simflandirma:

Diyabetik retinopatinin patofizyolojisine  dayanilarak pek ¢ok
: aﬁ'malal‘ yapilmustrr. Ancak bunlanm higbiri tim diinya dlgeginde kabul

- igtir, Giniimiizde yaygin olarak kullanlan ve benimsenen diyabetik

opatinin klinik siflandmimast su sekildedir (25) :

1 Basit (zemin, nonproliferatif) diyabetik retinopati,

| . Mikroanevrizmalar,

. Sert eksudalar,

_Intraretinal hemorajiler,

: . Retinal ddem.

: j.- 2. Diyabetik makiilopati,

. Fokal makiilopati,

. Diffiiz (kistik) makiilopati,

. Iskemik makiilopati,

. Mikst makiilopati.

3. Preproliferatif diyabetik retinopati,

. Retinal hipoksik degisiklikler,

. Yumusak eksudalar,

. IRMA (Intraretinal mikrovaskiiler anormailikier).

4. Proliferatif diyabetik retinopati,

. Intraretinal proliferasyon,

. Preretinal proliferasyon.

5. lleri donem diyabetik goz hastalig,

. Tekrarlayic: vitreus kanamalar,

. Retina dekolmani,

. Vitreusta membran olusumu,

. Retinada yaygmn fibrozis,

. Neovaskiiler glokom.

10



11 - DOPPLER ULTRASONOGRAFI

Rénkli Doppler Ultrasonografi (RDU) dokularin  perfiizyon  ve
.amigindeki degisiklikleri gosteren non-invaziv, ucuz, tekrarlanabilir,
ugiéf'ma giivenilebilir yaygin bir gorintiileme teknigidir. RDU’nun oftalmik
ammt 1980°1i yallarin sonunda baslamis olup, birgok patolojide uygulanmaktadu

kullannn alam vaskiiler hastaliklarn degerlendirilmesidir. 1988 yilinda Cannig ve
-_estbri, 1989 yihinda Berger ve Guthoff ve 1989 yilinda Erickson ve arkadaglarimn
opﬁler ve Renkli Doppler goz ultrasonografisi konusunda galigmalarim takiben,
e_sﬁ:ﬁ okiiler ve orbital patolojilerin tamismmda RDU yaygm olarak kullamilmaya
aslanmugtir (27,28,29,30).

Renkli Doppler Goz Ultrasonografisinin genel uygulama alanlar :
1- Orbital vaskiiler hastaliklar,
. Karotikokavernoz siniis fistili,
. Arteriovendz malformasyonlar,
- Orbital varisler
2- Retina ve retinal vaskiiler hastahiklar,
. Diyabetik retinopati,
. Retina dekolmanz,
. Skleral ¢okertme iglemi sonrasi
. Behget vaskiiliti,
3- OA stenozu, SRA ve SRV tikamkhikiar,
4- Okiiler iskemik sendrom,
5- Glokom,
6- Intraokiiler ve orbital tiimorler.
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']:"')"(',.ppler USG yontemleri :

:ijdppler' USG klinikte siirekli dalga Doppler, spektral Doppler (Dupleks
‘ve Renkli Doppler olmak iizere baslica 3 sekilde uygulamr (27):

: 1. Siirekli Dalga Doppler (Continuous wawe) : Aygitin probunda biri
" devamh ses dalgas: iireten, digeri domen ekolann saptayan st suta
yerlestirilmis iki transducer vardir. Yontemde saptanan frekans degjsikligi
ses seklinde verilir. Ses dinlenerek akimn hizi, pulsalitesi ve tiirbiilanst
degerlendirilir. Obstetrikte CKS’ni, vaskiiller cerrahide periferik
kanlanmayi arastirmada oldukga sik kullamlmaktadur.

. Spekiral Doppler (Dupleks Doppler) : Bu yéntemde Doppler bilgileri puls
seklinde gonderilen ses demeti ile elde edilir. Puls oldugu igin eko siiresi
hesaplanarak lokalizasyon yapilabilir. Pratikte B mode goriintileme ile
entegre edilerek kullamilir ve Dupleks Doppler yontemi adini alir. Bu
yontem ile kan damarlarnin patomorfolojisi incelenir. Daralma, trombiis,
aterosklerotik plak ve plagm durumu gibi

. Renkli Doppler - Akima ait Doppler bilgisi aksmm transdiisere gore yon ve
hizi gozoniine ahmnarak renklendirilip, B.moddaki damar gorimtiisiiniin
icine yerlestirilirse, Renkli Doppler gériintileme elde edilir. Akimin y6ni
mavi veya kirmizi olarak belirtilir, akimin iz ise rengin tonu ile belirtilir
Acik parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavag akim gosterir,
Transdiisere dogru olan akim kirmmzi, uzaklagan akim ise mavi ile
renklendirilir (27)

Spektral Doppler ile kan akin hizina ait asafidaki  parametreler

hesaplanabilir:

e Maksimum sistolik hiz: Kalp siklusunun sistol fazinda en yiiksek hiz.

e Ortalama akam hizs: Bir kalp siklusu boyunca tesbit edilen hizlarmn

ortalamast.




Diastol sonu hiz: Bir sonraki kalp siklusu baslamadan oOnce, diastol
sonunda en diigitk akim hizi.

: Pulsatilite indeks: Maksimum sistoloik hiz-Diastol sonu hiz / Ortalama hiz
‘o Rezistif indeks: Maksimum sistoloik hiz-Diastol sonu hiz / Maksimum
‘sistolik iz

‘Teknik :

- Goziin ultrasonografik incelemesi iki farkli teknik ile yapilabilmektedir (27):
1. Paraokiiler teknik : Goz kapaklar kapalidir. Radyoloji initelerinde tercih
. edilen tekniktir. Genellikle 7.5 veya 10 mHz lineer sirrali transdiisere
' 2 Transokiller teknik : Goz kapaklan agik olup, transdiiser goz ile direkt
kontakt halindedir. Genellikle oftalmoloji departmaniannda kullamlan
yontemdir.

. VASKULER ANATOMI

Arteriel Anatomi

Oftalmik arter (OA) : Optik kiazmanin her iki yanmda internal karotid
rterden orijin alip, optik kanaldan gegerek orbitaya girmektedir. Optik kanaldan
:égerken optik sinirin inferolateral boliimii ile kontakt halindedir. Daha sonra optik
iniri ¢aprazlayarak supero-anteriorda uzanmim géstermektedir Oftalmik arterin
“baghca dallant orbitay1 beslemektedir Santral retinal arter ve lakrimal arter gibi
- pekgok dah bulunmaktadir (31,32).

| Santral retinal arter (SRA) : Optik foramenin distalinde optik sinire
: girmektedir ve goziin rtetina tabakasinda sonlanmaktadir. Oftalmik arterden
“aynldiktan sonra optik sinirin inferioruna, globun yaklagitk 12 mm gerisinde girer,
16ze kadar optik sinir dokusu iginde yer alir. Santral retinal ven ile yan yanadir
' 31,33).

| Posterior siliyer arterler (PSA) : Kisa ve uzun dallar1 bulunmaktadir. Kisa

sosterior siliyer arterler genellikie 6-8 adet iken, genellikle 2 adet uzun posterior
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r:ﬁer' bulunmaktadir. Kisa dallar koroidi beslerken, uzun dallar irisi ve siliyer
. .é:sler (33). Uzun olan daha genis ¢aphdir, anteriora dogru uzanarak siliyer
cigi beslerler. En az bir nazal ve temporal kisa PSA optik sinire komgu olarak
;.posteriomnda izlenebilir. Hem kisa hem de uzun posterior siliyer damarlar
jiografik koroidal boyanmadan sorumiuduwrlar. Go6z kiiresinin posteriorunda
laylikla gorintillenirler.

:.el.lﬁz Anatomi
Oftalmlk venler : Superior orbital fissitden gegerken oftalmik arterin

lat'erélinde yer almaktadir ve kavernoz siniise direne olmaktadir. Superior ve inferior
dg_liéh bulunmaktadir. Pterygoid pleksus, kaverndz siniis ve yiiziin ve kafatasmin
ﬂicxi ile  birlesmektedir. Normal  orbitalarm  yaklagk  9%90°mda
rintiilenebilmektedir (34).

Santral retinal ven (SRV) : Optik sinirin igerisinde santral retinal arter ile

birlikte uzanim gostermektedir. Superior dahn goriintillenmesi kolayken, inferior

dalin goriintiilenmesi zordur.

C- Senografik Vaskiiler Anatomi

| Renkli Doppler inceleme yaptiirken, 6zellikle akim hiz1 yavas olan vaskiiler
yapilan goriintiileyebilmek icin diisitk kazang ayarlart yapilmahdir. Oftalmik arter
gibi daha biiyiik vaskiiler yapilarin incelenmesi swasmnda ise daha yiiksek kazang
ayatlan kullamlabilir. Yapilan ¢ahigmalarda sag-sol goz ve kadin-erkek arasimda
 orbital damarlardaki akum hizlan agisindan anlamli farklilik saptanmamistir.
- Intraorbital basing arttifr zaman, santral retinal arterdeki akim hizi giderek
::': azalmakiadir (35). Renkli Doppler inceleme ile volim hesaplanamaz, g¢iinki
incelenen damarlar ¢ok kiigiik oldugu igin gaplan tam olarak 6lgillemez. Posterior
silier ve santral retinal arterleri incelerken Doppler ayarlart minimum dalgalan bile
saptayabilecek sekilde olmalidir. Kiigiik ¢aptala damarlardan Doppler spektrumunun
Ide edilebilmesi igin 0.2 x 0.2 mm’lik Smekleme aralif kullanilmahdir. Doppler
igisiin  saptanabilmesi i¢in damarlarm proksimal ve distal bélimlerinin

Oriintillenmesi gerekmektedir.
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- Oftalmik arter, onceleri optik sinirin temporo-posteriorunda seyrederken,
.. onra bu damari caprazlamakta ve antero-nazalde seyretmektedir. Ancak,
ik arter ve dallarmm scyrinde Onemli varyasyonlar olabilecegi akilda
ﬁﬂjﬁahdﬂ' (34). Sag oftalmik arterin incelenebilmesi igin hastanin sola bakmas: ve
| ftalmik arterin iyi goriintilenebilmesi igin hastanin safa bakmas: gereklidir.
fralmik arterdeki kan akim hizi kardiak patoloji ve hipertansiyon gibi sistemik
ﬁMﬂdﬁﬂ etkilenebilmektedir. Akmm paterni  internal karotid artere
I;iémektedil‘; maksimum sistolik hizda ani bir yiikselis, ¢ogunlukla dikrotik ¢entik
ve yavas diastolik akim hiz1 gibi karakteristikleri vardir (31,33).

- Optik sinir bagi lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde santral
'eﬁﬁal arter ve ven gorimtiilenebilmektedir, Transdiisere dogru olan alkimlarm
enidendjli]mesinde larmiz1 renk, uzaklagsan akimlanm renklendirilmesinde mavi
enk kullanihrsa, santral retinal arter kumizi renk ile kodlanmaktadir ve spektral
aterni oftalmik arterde oldugu gibi pulsatil akim iz ile karakterizedir Santral
etinal ven ise mavi renk ile kodlanmaktadir ve sistol ve diastolde farklilik
stermeyen devaml akim paterni ile karakterizedir. Optik sinirin her iki tarafinda
santral  retinal arterin biraz  posteriorunda posterior  silier arterler
oriimtiilenmektedir.

Posterior silier arter spektral paterni santral retinal arterin spektral paternine
- benzer. Ancak, posterior silier arterdeki diastol sonu akim hiza koroiddeki vaskiiler
| kanallardaki diigiik rezistans: gosterecek sekilde daha yiiksektir. Santral retinal arter
ile kiyaslandifi zaman posterior silier arteri daha yitksek maksimum sistolik ve
diastol sonu hizlara sahiptir.

Transdiiser yukann ve oOne dogre tutuldufu zaman supraorbital arter
gorintiilenebilir. Orbitanin superior ve nazal bolimiinde vorteks venlerinin drene
oldugu superior oftalmik ven (SOV) izlenir. Devamli ve pulsatil olmayan Doppler
spektrumu vendz akim igin spesifiktir Géziin superior ve inferior kadranmda dért
adet vorteks venleri goriintillenebilmektedir (26,27,28,3 1,32,33).
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I1I - VEP (VISUALL EVOKED POTENTIALS)

Elektrofizyolojik testlerden biri olan VEP, oksipital korteksin gorsel uyarana
i fizyolojik 6zel bir yanittir.

. VECP (Visuall Evoked Cortical Potentials) ve VER (Visuall Evoked
nse), VEP ile es anlamda kullanilan terimlerdir. Ancak 1982 Haziran ayinda
ew York’ta yapilan uyanimig potansiyeller kongresinde VEP terimi, digerlerine
sre daba fazla taraftar bulmustur

VEP, gérsel uyarana kargi beynin smirlanmis bir bolgesinde olusan aktiviteyi
___yéﬁsﬂmaktadm Bu kiigiik amplitiidlii yanit, spontan EEG aktivitesi iginde kaybolur.

00 defa biyiitilmesine ragmen, sagh deriden kaydedilen potansiyeller ¢ok
kigiiktiir. Bu nedenle, EEG aletleri ile VEP’in goriiniir ve kaydedilir duruma

getirilmesi ¢ok giigtiir. VEP lerin goriiniir hale gefirilmesi igin amplifikator yaninda
;_])ﬂgisayar' da kullamlmaktadir. Bu, sinyalin parazitlerden siizillmesi i¢in gereklidir.
VEP degerlendirilmesi igin kullamlan modern bilgisayarlarin ¢ogunda VEP
efrisinin  analog sekli sayisal olarak toplamr ve biyolojik ortalamasi alinir
Kullanilan bilgisayarlar, VEP yamtlarm zaman birimi iginde toplarken, EEG’nin
parazit diizeyini diisiiriir ve sonug dalgada goriilmesini onler (35,36).

VEP kaydinda kullanilan geregler :

1. Elektrodlar

2. Yiikseltici (amplifikato)

3. Bilgisayar (avarager computer)

4, Kayit sisterm (X-Y plotter)

5. Uyarici sistem (pattern veya flas).

VEP elde etmek i¢in kullanilan uyaranlar ¢ok ¢esitlidir. Bunlar 2 ana grupta
topianabilir

a) Isikli uyaran,

b) Sekilli uyaran.
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Isikli uyaran olarak, flag uyartmi sik kullamilir Kortekste makiilanin

msilinin genis olmasi nedeni ile flag stimulus, periferik 1etinadan ¢ok, makiiler
andan cevap dogurur (37).
Sekilli uyaran olarak kullanilan stimuluslar; dama tahtasi, pencere kafesi ve
'gilerden olusan ¢izgi ve kdseleri kapsayan uyaranlardir. Bunlardan tercih edilen
ulus, dama tahtasi geklinde olamidir Burada siyah ve beyaz kareler birbirleriyle
depistirirler. Yani siyah kareler beyazlagtmlw, beyazlar ise siyahlagtirihr
(pattern. reversal) (38).

Pattern VEP, gorme keskinligi ile ilgili oldugundan gérme kudretini saglayan
noronlarm  fonksiyonel durumunu incelemek igin objektif bit ol¢ii olarak
kullamilabilir. Optik refraksiyon faktorleri diizeltildiginde ve koopere hastalarda
giivenilir bir yontem olarak kabul edilit. Sekilli uyaranlarin yamtlan, foveal
%aynakh olup, retinal goriintiiniin bozulmas ile kaybolurlar. Ayrica 0.1°in altindaki
vizyon da pattern VEP kaybina sebep olabilir (39).

VEP’in genel dzellikleri :

Klinikte dogru VEP yanit1 elde etmek igin, 128 veya 256 cevabm ortalamasi
alnmahidir. Sekilli uyaran kullamldiginda normal bir VEP cevabimin almmasi igin
gerekl fakt6rler sunlardir :

1. Retina izerine diigen hayalin nettigi,

2. Gangliyon hiicreleri de dahil olmak iizere optik sinirden oksipital kortekse
kadar lateral genikulat hiicrelerin ve optik radyasyon fibrillerinde iletim
hi1zinin normal olmasi,

3. Kortikal gérme merkezi ve bunun yiiksek merkezlerle baglantisinin normal
olmasi,

4. Hastanm teste gosterdigi dikkatin yeterli olmas.

VEP verilerinin degerlendirilmesi, asagidaki dalga ozellikleri géz Oniinde
tularak yapilr ;
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1. Amplitiid,
2. Latans,
3. Dalganmn morfolojisi,

4. Iki goz arasmdaki VEP’lerin asimetrik veya simetrik olugu (40)

VEP amplitiidii gérme keskinlifi ile ilgili oldugundan, gérme keskinligini azaltan
aylardan etkilenir (Ornegin; pupilla genigligi, kirma kusuru, ortam opasiteleri,
a hastaliklan, optik sinir patolojileri gibi) Amplitidii olumsuz yonde

{Ornegin; Nistagmus). Bu nedenle test swasmda uygulayict stk sik hastanmn
.baklslanm kontrol etmelidir

VEP’in deerlendirilmesinde Pyo dalgasmin latansi hassas ve giivenilir bir
olgimdiir. Demyelinizan hastaliklar Py, dalga seklinde degisiklik yapmaksizin
latans: geciktirirler.

VEP dalgasimin morfolojisi, farkl: patolojilerde degisiklik gosterir Ozellikle Pygq
- dalgasmin, birbirinden ayrlan iki pozitif pik dalga seklinde goriilmesi siktir.
Bunun normalde goriilmesi ¢ok seyrektir Varhg VEP anormalligini gosterir.

Iki g6z arasinda VEP’lerin amplitiid ve latans farkhihigs hastaliklar: yorumlamada
kullamlabilir. Iki gozde Poo dalgasinum latanslan arasmdaki fark 8-10 ms’den
fazla ise, bu anlamhidr. Ornegin; optik nevrit atag1 geciren hastanmn Py, latans
normal sinirlara donmiis olsa bile saglam goz ile kargilastmldiginda hala farkls
oldugu gorittir. Bu gekilde, iki g6z arasmdaki farkhilik hastah@m
degerlendirilmesini saglamaktadir (39).

VEP dalgasmim degerlendirilmesinde su kriterler g6z 6niinde tutulmalidir :

1) Pigp’tin Iatansi, normal ortalama degerin 2 - 2.5 kat standart sapmasmdan
fazla ise VEP patolojiktir.

2) 2 g0z aras: latans farky, latans farkimin ortalamas: + standart sapmanm 2.5
katindan fazla ise VEP patolojiktir.
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3) Proo / Niss amplitiid orani 3 mikrovolt altinda veya 16 mikrovolt tizerinde
ise VEP patolojiktir

'4) 20 - 60 yas arasinda iki goz arasinda latans farki 8’in iizerinde, 60 yagm
iistiinde 10 ms’nin iizerinde ise VEP patolojiktir (41).

Teknik faktorler olarak adinlatma, kontrast, renk, stimulus alan uzakhif,
ivel alan stimillasyonu, karelerin (kutularm) genigligi ile kisiye bagh faktorler
arak yas, gorme keskinligi, dikkat derecesi, viicut isis1, cinsiyet, g6z hareketleri,
a‘gil.ér ve goziin dominans durumu gibi faktorler VEP’i etkileyen ancak patolojik
olmayan faktorler olarak siralanabilir.

Oftalmolojide VEP’in klinik uygulamass :
1. Infant gérme sistemi geligmesini takip etmekte,
- Refraksiyon kusurunun tesbiti ve tashihinde,
- Ambliopide,
Renk korliiklerinde,
- Opasiteleri olan hastalarda gérme fonksiyonunun tespitinde,

o v oA W N

~Operasyon esnasimnda optik sinir ve kiazmaya olabilecek tahripleri
gbstermesi yoniinden operasyon esnasinda,

7. Glokom ve glokomun neden oldugu gdrme alam defektlerinin
teshist ve takibinde,

8. Retina (6zellikle makula) ve optik sinir patolojilerinin aymici
tanisinda,

9. Optik sinir hastabklarnda,

10. Post travmatik subjektif gérme sikayetlerinde,

11. On géme yollarina kompresyonda.
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GEREC VE YONTEM

Bu galisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakitltesi Goz Hastaliklart Anabilim
Dal’nda 1997-1999 yillar: arasinda, 15 normal olgunun 30 gozii ve 30 divabetli
hastanm 60 gozi iizerinde yapiimstir. Normal kontrol grubu, sistemik bir hastalif
‘bulunmayan ve goz yoninden tamamen saglikh kigilerden olusmaktayd:. Diyabethi
hastalann  15°i  retinopatisiz, dier 15°i ise zemin diyabetik retinopatili
(nonprohferatlf diyabetik retinopati) idi.

Tiim hastalara tutin oftalmolojik muayene yapildi. Kontrol grubu ve
tinopatisiz diyabetik hastalar digindaki nonproliferatif diyabetik retinopatili (ZDR)
‘thastalara fundus floressein anjiografisi uygulanarak, preproliferatif diyabetik
etinopati dzelligi tagtyanlar caligmaya almmads. Diyabetli hastalarda, hipertansiyon
gibi herhangi bir sistemik hastalik olmamasma ve yine vaskiiler sistemi
etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanmamig olmasina dikkat edildi. Tiim diyabetik
hastalarda gérme keskinliginin tam veya tama yakin olmasimna 6zen gosterildi. Bu
islemlerden sonra ii¢ aragtirma grubu olusturuldu, daha sonra ZDR’li gruba FFA,
tiim olgulara orbital Renkli Doppler USG ve VEP uygulandi. Caligmaya alinan
olgularm demografik 6zellikleri Tablo L de 6zetlenmigtir:

20



Tablo I Cahsmaya alinan olgularin demografik 6zellikleri.

Yas Cinsiyet Diyabet siiresi Gérme
(yil) keskinligi

Grup 1 N 32-64 5 Erkek 1-15 Tam
:Rezr‘f;’g;mm (475%25) | 10Kadn (48+18) (1.0)

Grup 11 44 - 68 10 Erkek 2-18 5/10 — Tam
ﬁ?ﬁ» (551:11)| 5Kadm (105 £0 53) (0.9)
- | Grup BI 34-68 9 Erkek - Tam
K(():t;% G | 96+56)| 6Kadm (1.0)

Grup I : Retinopatisiz diyabet grubu, 32 - 64 yaslan arasinda 10’u kadin, 5’
rkek, toplam 15 kisiden olusuyordu. Bunlarda yas ortalamasi 47.5+2.5, diyabet
iiresi ortalama 4.8 yil idi Tiim hastalarda gérme keskinligi tam idi,

| | Grup II : Nonproliferatif diyabetik retinopatili (ZDR) grup, 44 - 68 yaslan
'f_:.:_arasmda, 10’u erkek, 5’1 kadin toplam 15 kisiden olusuyordu. Bunlarda yas
__:;.'ortalam.as1 55.1+1.1, diyabet siiresi ortalama 10.5 yil idi. Gérme keskinlikleri 5/10

Grup III : Kontrol grubu 34 - 68 yaslan arasinda, 9’u erkek, 6’st kadin
" toplam 15 kigiden olusuyordu Bunlarda yag ortalamasi 49.6+5.6 idi. Tiim olgularda

Retinal patolojileri direkt-indirekt oftalmoskopi ve fundus floressein
anjiografisi (FFA) ile saptanan diyabetik hastalar ile secilmis kontrol grubu
olgularinda Renkli Doppler USG ile orbital kan akimlari, VEP ile optik sinir ileti
hiz Slgiimleri yapilda.

FFA igin Zeiss FK-50 fundus kamera cihazz kullamldi %10 Fenilefrin
ygulanarak pupil dilatasyonu saglanan ZDR’li olgularda, direkt renkli fundus
‘otografi alindiktan sonra antekubital venden 5 cc %10 floressein soliisyonu mzh bir
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e .veﬂldl ve kobalt filtresi ile fundus gortntileri fotograflandi. Resim.1’de
. pastaya ait FFA ornegi gorillmektedir.

--'Dopplex inceleme igin Toshiba 55A-270 A Renkli Doppler cihaza kullamid:.
Doppler USG tetkiki tiim olgulara giiniin aym saatinde yapild. Tetkikler,
::supln pozisyonda ve gozler kapah iken, goz kapaklarina transmisyon jel
ulanarak yapildi. Tetkiki yapan araghirmact olgunun bangi gruptan oldufunu
ﬂmgmekteym Doppler cihazinda 7.5 mHz'lik lineer prob kullamldi Tetkik
asinda goze kompresyon uygulamamaya 6zen gosterildi. Once her iki gozde gri
ckala degerlendirme yapild: ve ardindan Renkhi Doppler incelemeye gegildi.
askiiler yapilar once Renkli Doppler incelemede gorimtillendi ve izlenebilen en
oksimal ve distal kesimlerine gore traseleri saptanarak Ormekleme arahigy
rlegtuﬂdl ve Doppler agisi mimkiin oldugunca 30- 60° arasinda tutulmaya
ahslldl Her iki orbitada SRA, OA ile iki nazal ve temporal PSA’ lerden pik-sistolik
nd-diastolik akim hizlan (cm/sn), rezistivite indeksi (RI) ve pulsatilite indeksi
1) sigtimleri yapildi SRV’den ise yalmizca akam iz olgiildii.

Pattern-reversal gorsel uyarlmg potansiyel (VEP) kayitlari, Kklinik
‘nérofizyoloji laboratuvarmda, Nihon Kohden MEM-4104 cihazz kullamlarak
karanlik bir odada yapildi, Cabigmaya alman hastalarda gorme keskinligi dlgtilerek
refraksiyon kusuru varsa diizeltildi. Patern-VEP kayitlarinda sagh kafa derisinde 10
mm g¢apls standart Ag/AgCl disk elektrodlar kullanildi. Bu elektrodlar uluslararasi
«10 - 20" sistemine uygun olarak, aktif elektrod inion’un 2 cm istine (O,) referans
elekirod nasion’un 12 cm istiine (F,), toprak elektrod ise alma (Fpz) yerlestirildi
Elektrodlar yerlestiritmeden once deri alkol ile iyice temizlenerek yag ve Olit deri
dokusundan armdiildi Elektrodlar igine dzel iletici krem konup, kollodyon ile
deriye yapistinilds ve elektrodlann kayt siiresince sabit kalmasma dikkat edildi.
Blektrod impedanslan 5 XQin altinda tutuldu. Pattern-reversal VEP
stimiilasyonunda 31 ekran TV gostericisinde olusturulan 2 x 2 cm boyutlu siyah-
seyaz “dama” patternleri kullamidi Bir gdz kapatilip, diger goz ekramn tam
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da pupil-ekran mesafesi 128 cm olarak uygulandi TV gostericisinin parlaklik
- maksimuma getirilerek, patern luminansi sabit tutuldu. Siyah-beyaz patern
ast1 %100, patern degisme fiekans: 1 Hz idi. Amplifikat6r alt frekans limiti 1,
frekans limiti 100 Hz olarak ayarland: ve 300 msn’lik analiz zamaninda ¢ahisiids,
pyarhlik 20 mikrovolt/birim idi. Frekans limitleri ve analiz zamam kayitlar
esince aym tutuldu Her bir goz igin 100 yamitm ortalamast alindi. Patern-VEP
; dalgasimn latansi ile amplitid olarak Nys-Pyoo ve Pjgo-Ni4s amplitiidlerinin

lamasi hesapland1.

© istatistiksel analiz SPSS 8.0 paket programinda gergeklestirildi ve ANOVA,
Kruskal Wallis, Tukey HSD ile Mann Whimey Testleri kullanddi Ugld
':' flaghrmalar igin varyanslarin homojenlifi kargilanan verilerde tek yonli
.OVA, bu varsaymmn karsilanmadiy verilerde ise Kruskal Wallis testi, ikili
karsﬂasmmalax'da ise Post-Hoc Tukey HSD testi ve¢ Mann Whitney testleni

iiuygulandl.. ( p 0.05 anlamlilik smin olarak kabul edildi )
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blo I1.

sesi Ornegi izlenmektedir:

SONUCLAR

Pattern VEP latans ve amplitiid degerleri.

Pattern VEP calismasindan elde edilen Pjoe latanst ve amplitiid
Jcimlerine ait sonuglar Tablo II ve Grafik 1’de gosterilmistir. Resim.2’de VEP

Grup I Grup I1 Grup IIL

{Retinopatisiz) (ZDR) (Kontrof)
(n:30) (n:30) {(n:30)
Mean 100.730 104.353 98.383
Pattern VEP Std Dev 3595 6 438 4284
Py latans Std. Err 0.656 1.175 0.782
(milisaniye) Maximum 107.00 11600 105.60
Minimum 93.00 88.50 90.00
: Mean 7.638 6.728 9.114
- Pattern VEP Std Dev. 2817 2.439 2.551
: Nijs =~ Pygo — Nyys amplitid  8td. Err 0.514 0.445 0.465
' (mikrovolt) Maximum 1575 11.62 1700
Minimum 4.42 3.13 552

_Grafik 1. Pattern VEP latans ve amplitiid degerleri.

Mean:Ortalama, Std Dev :Standart sapma, Std Err :Standart hata, Maximum:En blyik deder,Minumum:En kiigik deger

Pattern VEP latans degerleri
120,00 20,00
T 110,00 = 15,00
2= l L o g
§ 100,00 l £ 10,00
= E
E 90,00 = 5,00
80,00 0,00
Grup | Grup i Grup it

Pattern VEP amplitiid degerleri

Grup |

Grup Il Grup It
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 Pyoo latansina ait Olgiimlerin incelenmesi sonucunda zemin diyabetik
finopatili (ZDR) grupta, retinopatisiz ve kontrol grubuna gére anlamli olarak
ama saptanmigtir (p<0.01). Retinopatisiz grupta kontrol grubuna gore anlaml bir
f-a'rﬁlhk gozlenmemustir (p>0.05).

Amplitid ol¢iimleri incelendiginde ZDR’li grupta, kontrol grubuna goie
anlamll olarak azalma saptanmigtir (p<0.05). Retinopatisiz grupta ZDR ve kontrol
émbuna gore anlamh bir farklilik belirlenmemigtir (p>0.05).

Doppler USG ile dlgiilen oftalmik artere (OA) ait parametreler Tablo.Ill ve
_'Gr'-aﬁk.z’de gosterilmigtir. Resim 3’de OA ile ilgili Doppler USG ftrase oOmegi

Tablo IIL.  Oftalmik arter ile ilgili parametrelerin gruplara gére dagiim,

Grup I Grup H Grup III
(Retinopatisiz) (ZDR) (Kontrol)
@:30) {(n:30) (n:30)
Mean 34.600 35.600 33.833
Pik-sistolik akim hiz: Std Dev. 8 389 13712 9,993
(cm/sn) Std Err. 1.531 2.503 1.824
Maximum 5400 77.00 48 00
Minimum 19.00 17.00 12.00
Mean 10 266 9.766 10.100
End-diastolik alam hiz Std. Dev 3.768 3616 4.428
{cm/sn) Std Eir 0.638 0.660 0 808
Maximum 20.0 16.00 17.00
Minimum 4.00 3.00 4.00
Mean 1.398 1.526 1145
Pulsatilite indeksi Std. Dev. 0.195 0.340 0.299
Std. Ermr. 3575 6.215 4. 189
Maximum 1.83 2.86 1.90
Minimum 1.07 1.22 0.83
Mean 0.701 0.720 0701
Rezistivite indeksi Std Dev. 5.033 6.381 8.146
Std Err. 9190 1165 1.487
Maximum 0.79 0.86 0.82
Minimym 0.60 0.62 0.51

Mean:Ortalama, Std Dev.; Standart sapma, Std Emr.:Standart hata, Maximum:En biytik deger, Minumurm:En kilglk deder

AKBENIZ LM TRIITES
Merker & .iai

23




ofik 2. Oftalmik arter ile ilgili parametrelerin gruplara gore dagilimt

3 OA pik sistolik akim hizi CA end diastolik akim hizt
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Burada OA pulsatilite indeksinin retinopatisiz ve ZDR’L grupta kontrol
grubuna gore anlamli bir artig gosterdigi saptanmstir (p<<0.05), 1ki hasta grubu kendi
aralannda kiyaslandifinda anlamh bir farkhlk gériillmemigtiv (p>0.05). OA pik-
sistolik ve end-diastolik akim hizlan ile OA rezistivite indeksinin her {i¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamh kabul edilecek bir farklibk gostermedigi
belirlenmistir (p>0.05).

Santral retinal artere (SRA) ait dlgiilen parametreler Tablo.IV ve Grafik.3’de
gosterilmistir Resim.4’de SRA ile ilgili Doppler USG trase 6rnegi izlenmektedir:
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Table IV.  Santral retinal arter ile ilgili parametrelerin gruplara gore dagilmr.

Grup I Grup Il Grup ITI
(Retinopatisiz) (ZDR) (Kontrol)
(n:30) {n:30) (n:30)
Mean 11.900 9.700 12,566
-sistolik alam hiza Std Dev. 4349 3.292 3.460
(cm/sn) Std. Err. 0.794 0.601 0.631
Maximum 22.00 17.00 18.00
Minimnum 7.00 6.00 6.00
Mean 4,300 3.400 4233
End-diastolik alkam izt Std. Dev. 1188 1.070 1.165
(cm/sn) Std Emr 0.344 0195 0.212
Maximum 9.00 6.00 7.00
Minimum 2.00 2.00 2.00
Mean 13060 1350 1.132
Pulsatilite indeksi Std Dev. 0.239 0223 0.176
Std. Err. 4371 4 079 3.213
Maximum 180 2.00 1.50
Minimum 0.92 1.00 0.75
Mean 0.630 0.637 0.657
Rezistivite indeksi Std Dev. 7042 9476 8.287
Std. Err 1.286 1730 1.513
Maximum 075 0.82 079
Minimum 0.43 0.43 (.50

Mean:Ortatama, Std Dev. :Standart sapma, Std. Err :Standart hata, Maximum:En bilyik deder, Minumum:En kiiglik deger.

Grafik 3. Santral retinal arter ile ilgili parametrelerin gruplara gére dagihmi.

SRA pik sistolik akim hizt SRA end diastolik alim hizi
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SRA pulsatilite indeks dederleri SRA rezistivite indeks degerleri
2,50 0,90
200 0,80
— = 0,70
€ 150 + € 060 + = o T
1.00 T 0,50
0,50 : _ 0,40 : :
Grup i Grup il Grup Il Grup | Grup Il Grup Il
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Burada SRA pik-sistolik akim hzinmm ZDR’h grupta kontrol grubuna gore
amli olarak azaldifz gériilmiistic (p<0.05), her iki hasta grubu kendi aralarinda
=-y;§1andlgmda 1se anlamh bir fark yoktur (p>005). SRA end-diastolik akim
nda ZDR’L grupta retinopatisiz ve kontrol grubuna gére anlamhi bir azalma
'c{fcuttux (p<0.05). SRA pulsatilite indeksinde ZDR’li ve retinopatisiz grupta
ontrol grubuna goére anlamh bir artig saptanmigtir (p<0.05), iki hasta grubu kendi
élannda layaslandiginda anlamli bir farkhilik yoktur (p>0.05). SRA rezistivite
__@deksinin her ii¢ grup arasmda istatistiksel anlamh bir farklibk gostermedigi
izlenmistir (p>0.05)

| Temporal posterior siliyer artere (PSAT) ait Slgiilen parametreler Tablo.V ve
‘Grafik 4’te gOsterilmistir. Resim.5’de PSAT ile ilgili Doppler USG trase 6megi

lenmektedir:

‘Tablo V. Temporal posterior siliyer arterde olgiilen parametrelerin gruplara gore
dagilim.

Grup I Grup II Grup HI
(Retinopatisiz) (ZDR) (Kontrol)
(n:30) (n:30) (n:30)
Mean 17633 13 733 17 233
Pik-sistolik akim hiza Std. Dev. 5.075 3403 4.065
(cm/sn) Std Err 0.926 0621 0742
Maximum 33.00 21.00 33.00
Minimum 8.00 7.00 11.00
Mean 5.800 4 566 5633
End-diastolik akam hizt  Std Dev. 1936 1675 1.188
{cm/sn) Std. Err 0.353 0.305 0217
Maximum 10.00 8.00 8.00
Minimum 3.00 2.00 4.00
Mean 1319 1.156 1.066
Pulsatilite indeksi Std. Dev. 0278 0248 0212
Std. Err. 5.090 4543 3.873
Maximum 1.92 175 1.50
Minimum 0.83 0.71 0.75
Mean 0.658 0.668 0 666
Rezistivite indeksi Std. Dev. 9.453 7.892 6.404
Std Err 1726 1441 1.169
Maximum 088 0.8} 0.76
Mininnun 0.47 0.50 (.53

Mean:Ortalama, Std Dev.:Standart sapma, Std Erm :Standart hata, Maximum:En bilyik deger, Minumum:En kiigik deger
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dagilimu,
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Butada PSAT pik-sistolik ve end-diastolik kan akiminda ZDR’li grupta
retinopatisiz ve kontrol grubuna gore anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir
(p<0.05), retinopatisiz grupta kontrol grubuna gére anlamh bir farklilik yoktur
(p>0.05). PSAT pulsatilite indeksinde retinopatisiz grupta ZDR ve kontrol grubuna
gore anlamh bir artis mevcuttwr (p<0.05), ZDR’l grup kontrol grubuyla
kiyaslandiginda anlamli bir fark yoktur (p>0.05). PSAT rezistivite indeksinde her iig
gup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik gozlenmemistir. (p>0.05).

Nazal posterior siliyer artere (PSAN) ait olgiillen parametreler Tablo VI ve
Grafik 5’te gosterilmigtir. Resim.6’da PSAN ile ilgili Doppler USG trase omegi
1zlenmektedir:
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ble V1. Nazal posterior siliyer arterde olgiilen

parametrelerin gruplara gore

dagilim,
Grup I Grup I Grup 11
{Retinopatisiz) (ZDR) (Kontrol)

n:30) {n:30) (n:30)
Mean 16 800 13 966 12 666

—sistolik akim hiz1 Std Dev. 5797 3595 3.122
{cm/sn) Std Err. 1.058 g.656 0570
Maximum 3760 19.00 20.00

Minimum 1.00 7.00 8.00

Mean 5766 4,400 4733

- End-diastolik akim hyz1 Std Dev. 2.635 1.652 1617
(cm/sn) Std Ermr 0.481 0301 0.295
Maximum 14 06 8.00 10.00

Minimum 2.00 2,00 3.00

Mean 1.307 1.250 1.098

Pulsatilite indeksi Std Dev. 0.285 0232 6.184
' Std Err 5214 4241 3371
Maximum 1.93 182 1.57

Minimuym 0.95 0.90 0.80

Mean 0.673 0.681 0.629

Rezistivite indeksi Std Dev 9268 8.374 6.333
Std. Err 1692 1.529 1.156

Maximum 0.85 0.888 075

Minimum 0.44 0.560 0.50

Grafik §.

Nazal posterior siliyer arterde olgiilen parametrelerin gruplara gére
dagilim.

Mean:Ortalama, Std Dev :Standart sapma, Std Err :Standart hata, Maximum:En biiylik deger, Minumum:En kiigiik deger
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Burada PSAN pik-sistolik akim hizimn retinopatisiz grupta ZDR ve kontrol
una gore anlamlt artig bir gosterdigi goriilmiigtiir (p<0.05), ZDR’li grup kontrol
u ile kiyaslandiginda anlamh bir fark saptanmamigtir (p>0.05). PSAN end-

ulsanhte indeksinin retinopatisiz ve ZDR’li grupta kontrol grubuna gore anlaml
bir artis gosterdifi (p<0.05), iki hasta grubu kendi aralarmda kiyaslandigmda
anlamh bir farkhibk gostermedigi saptanmistir (p>0.05).  PSAN rezistivite
iﬁdeksinin ZDR’li grupta kontrol grubuna gére anlamh bir artig gosterdigi (p<0.01),
hasta grubu kendi aralarmnda kiyaslandigimda anlamls bir farkliik gostermedigi
izlenmistir (p>0.05).

Santral retinal vene (SRV) ait élcitlen parametreler Tablo. VII ve Grafik 6’da
- gosterilmistir. Resim. 3’de SRV ile ilgili Doppler USG trase Ornegi 1zlenmektedir:

:.* Table VII. Santral retinal vende akim hizinin gruplara gore daglim:,

Grup I Grup I Grup III
(Retinopatisiz) {(ZDR) {Kontrol)
(n:30) (n:30) (n:30)
Mean 4 700 5733 4 600
Alam hizi Std. Dev. 1643 2448 1354
{cm/sn) Std. Err. 0.300 0447 0247
Maximum 92.00 1100 10.00
Minimum 2.00 2.00 3.00

Mean:Qrtalama,Std. Dev :Standart sapma, Std Err :Standart hata, Maximum:En biiydk deger,Minumum:En kiglk defer.

Grafik 6.  Santral retinal vende akim hizinm gruplara gére dagilima.
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Burada SRV kan akim hizinda ZDR’li grupta kontrol grubuna gére anlamhi
ir artiy oldufu goriilmiistiiv  (p<0.05), iki hasta grubu kendi aralarinda
yaslandigimda anlamh bir farkihik saptanmamustir (p>0.05),

Hasta gruplarimin kontrol grubu ile karsilaghrilmasimmdan elde edilen anlaml
s{aﬁsﬁksel sonuglar 6zet olarak birarada Tablo. VIII’de gosterilmistir:

Table VIII. Hasta gruplarmin kontrol grubu ile karsilastinlmasindan elde edilen

anlaml istatistiksel sonuglar.
Grup I (Retinopatisiz) Grup 11 (ZDR)

VEP Latans - Uzamg*
VEP Amplitiid - Azalmig
OA-S - -
0OA-D - -
OA-PI Artmug Artmig
OA-RI - -
SRA-S - Azalmig
SRA-D - Azalmig*
SRA-PI Artrmg Artmus
SRA-RI - -
PSAT-S - Azalmig*
PSAT-D - Azalmig*
PSAT-PI Artmig* -
PSAT-RI - -
PSAN-S Artmig* -
PSAN-D - Azalmg **
PSAN-PI Artmg Artrmg
PSAN-RI - Artrmig
SRV - Artmig
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* : Aym zamanda iki hasta grubu kendi aralarmda kiyaslandigmda anlamli farklhibk.
**: Kontrol grubu ile anlamh farklihk yok ancak iki hasta grubu arasmda anlaml farklilik
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TARTISMA

Calismamizda kolay uygulanabilir, noninvaziv, basit, ucuz ve tekrarlanabilir
i tetkik yontemi olan olan gdrsel uyanlmg potansiyeller (VEP) ile Renkli
_ éppler‘ USG kullanilarak, diyabetik retinopati bulgulan gelismeden 6nce ve zemin
."yabetik retinopati devresinde optik sinir iletimi ve orbital kan akimlarmdaki

.gisikliklelin incelenmesi ve aralarnda herhang: bir korrelasyon olup olmadigin
: agtirilmasi amaci giditlmiigtiir.

Elektriksel olarak kaydedilen gorsel uyarilmug potansiyellerin dlgiimleri
~santral sinir sisteminin noral yollarimn fonksiyonel integrasyonunu degerlendirmek
i¢in olanak saglamaktadu. Bu nedenle gorsel uyarilmig potansiyeller (VEP) ile optik
_:-.yolun fonksiyonel incelenmesi diyabetiklerde noninvaziv bir arastirma metodu
‘olarak hizla kabul gérmektedir. Gorsel uyanlmis potansiyeller ilk kez Adrian ve
Matthews tarafindan 1934°de gésterilen 6nemli bir diagnostik aragtr Bu teknik
optik nevrit, iskemik optik noropati, demiyelinizan hastaliklarmn tamisinda yararhdir
ve gesitli oftalmolojik bozukluklarin arastribmasinda kullamibir. Diabetes Mellitus'da
periferik  sinirlerin, hastaligin subklinik safhasinda bile tutulabildigi iyi
bilinmektedir. Bununla birlikte santral noropatinin varhg: sadece son zamanlarda
tanimlanmigtir. Periferik sinirlerin aksine optik smir lezyonlanimn diyabette yaygin
bir bulgu olmadig; genellikle kabul edilir (42).

Diyabetik hastalarda yapilan c¢aligmalarda tanimlanan VEP latans
degisikligini gsteren hasta oranlan %9-%67 oranmda degigmektedir. Diyabetlilerde
gerek deneysel gerekse de otopsi sonucu yapilan histolojik cahismalarda optik
sinirde hem aksonal dejenerasyon, hem de segmental demiyelinizasyon oldugn
gosterilmigtir (43). VEP ile gosterilen santral sinir sisteminde iletideki yavaslama
hiicresel membran seviyesindeki denge defigimine veya baglangig
demiyelinizasyona baglh olabilir Bunu destekleyecek membran diizeyinde
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lere bagh patolojik bloklar veya miyelin kilifinda sorbitoliin depolanmasma
degisiklikler gozlemlenmistir.  Ancak bu degisikliklerin  patojenik
@malan heniiz tam olarak anlagilabilmig degildir (44,45)

Puvanendran K. ve ¢aligma arkadaslar: (46), diyabetlilerde VEP 6lgiimleri

slardir. Bunlar; normal gérme keskinligi bulunan, retinopati veya bagka okiiler
hiastaligt bulunmayan 16 diyabetik hastada VEP sonuglarini incelemislerdir. Sonug
olarak 16 hastanin 13’iinde (%81) latanslann bir standart deviasyondan daha fazla
uzadigin: saptanusglar ayrica amplitidierde de belirgin bir azalma gézlemlemislerdir
ﬂ__’az.arlar bu duromun, diyabette optik sinirin subklinik tutulumuna bagh
Slabilecegini diistinmiiglerdir.

. Yaltkaya K. ve arkadaglarimn (42) yaptiklan bir calismada diyabetik
hastalarda VEP dalgalann arastmimustr. Pattern VEP, diyabetik 25 hastadan
kaydedilmis ve bu hastalarda diyabetik retinopati, katarakt ve glokom
bulunmamasina dikkat edilmistir. Sonugta diyabetik hastalarda, Pjop ve Nig
~ komponentlerinde latans uzamasi, Noo-Nis pikleri arasmmda latans uzamasi
gorillmiistiir, lave olarak, uzun siireli diyabetik hastalarda VEP anormallik insidansi
 yitksek bulonmustar.

Mariani E. ve ¢alisma arkadaslann (47) yaptiklan bir ¢aligmada retinopatisiz
diyabetik hastalarda VEP sonuglarm incelemis klinik bulgular ile polindropati
arasinda baglantilari arastrmiglardir. Insillin bagimh 4, insélin bagmmsiz 31
diyabetik hasta ile 35 normal kontrol grubunda yapilan pattern VEP incelemeleri
sonucunda diyabetiklerde Py latansinda anlamhb uzama bulmuslardir. Yazarlar,
basit ve duyarh bir metod olan VEP &lgiimlerinin diyabetiklerde santral optik
yollarda erken degigikliklerin saptanmasinda yaral1 olabilecegini bildirmiglerdir
Collier A. ve arkadaslannin (48) 1985 yilinda yaptiklart bir c¢aligmada,
yaglarn 20-35 arasinda insiilin bagimls 22 diyabetik hastada VEP degisiklikleri ve
kontrast duyarlilify arastinlmigtir. Hastalarm 5°inde retinopati meveut degildi 1171
zemin diyabetik retinopatili, 6’s1 proliferatif diyabetik retinopatiliydi. Retinopatisiz
hastalarm 1’inde, zemin retinopatili hastalarm 5’inde, proliferatif retinopatili
1astalarin ise tiimiinde VEP latansinda gecikme bulunmug. Bu ¢aligmada proliferatif
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etinopati ve anormal VEP arasmda kuvvetli bir korrelasyon saptanmigtr Yazara
%re, gangliyon hiicrelerinde ve sinir fibrilleri tabakasinda néronal dejenerasyon,
iyabetik retinopatinin erken deisikliklerinden birisidir Proliferatif degisiklikleri
ﬁhman diyabetik hastalar, zemin retinopatili hastalara gére daha yaygin néronal ve
ﬁdiler retinal hasara sahiptirler.

Anastasi M. ve arkadaslann (43) Tip1 insiilin bagimh diyabetiklerde pattern
VEP degigikliklerimi aragtrmmglardir. Hasta grubu 40 yagindan kiigiik, diyabetten
bagka hastalify ve periferik noropatisi olmayan, gérme keskinligi tam, ERG, gérme
alant ve fundus bulgular1 normal olan 50 kisilik Tipl diyabetiklerden olusuyordu.
Sonug olarak ortalama VEP latansi kontrol grubuna gére dnemli derecede uzun ve
:_;'diyabetin siiresi ile ilgili bulunmustur. Bu degisiklikler diyabetin baglangicindan 6
:.; yil sonra daha bariz ve stabil hale gelmektedir Elde edilen bir diger sonug da kan
- glitkoz.  seviyeleri ve HbA1C nin (yani diyabetin) iyi veya kotii kontrolii ile VEP
“sonuglan arasmda baglanti olmayisidr,

Caligmamizda elde edilen pattern VEP sonuglari, Collier A. ve ¢alisma
arkadaglarimn  sonuglar1 ile benzerlik gdstermektedir. Retinopatisiz diyabetik
hastalarda pattern VEP’te herhangi bir patolojiye rastlanmamstir. Zemin diyabetik
retinopatili hastalarda pattern VEP P,y latansinda anlamli uzama ve amplitiidde
azalma saptanmamigtr Puvanendran K., Mariani E. ve Anastasi M. gibi
araghinicilarm retinopatisiz diyabetik hastalardaki gozlemledikleri VEP degisiklikleri
¢ahigmamizda gorilmemistir. Yazarlar, retinopati varhifinda gangliyon hiicrelerinde
ve bunlarin uzantilarinda hasarlanma sonucu VEP'‘te anormallikler gelistigini
disiinmiiglerdir. Caligmamizdan elde edilen sonuglara gore de VEP degisiklikleri
retinopati derecesi ile dogru orantili olup, retinopati ilerledikge VEP’teki patolojik
degisiklikler artmaktadir. Bu sonug, diyabetin siiresi ile VEP degisiklikleri arasinda
pozitif bir iligki bulundugunu ileri siren bir bagka ¢aligmanmn da dogrulandigim
gostermektedir (44).

Reokli Doppler USG ginimiizde okiller ve orbital patolojilerde
hemodinamik degisimleri belirfemek igin stk olarak kullanilmaya bastamistir. Bunlar
glokom, santral retinal ven dal ve kok tikamkligi, santral retinal arter tikamkhig,
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:;betik retinopati, retinitis pigmentoza, anterior iskemik optik ndropati, superior

: ven trombozu, karotis patolojileri, karotikokaverndz fistiil ve

ormasyoniard

| Doppler agismm gozden goze gok degiskenlik gostermesi nedeniyle akim

pizlarmin tekrarlanabilirligi azdir ve aynt gozde yapilan iki ayri olgiime ait sonuglar

ibirine yakn degildir. Doppler denklemine gore Slgiilen akim hzi, transduserden

¢ikan ultrason demetinin kanin akim yoniiyle yaptig1 agiya dogrudan baghdir. Agiya

:'égh olarak aymi arterin akim hizzam degisik Glgiilmesi standardize caligmayl

éngeﬂemektedir Bu nedenle akim degerlendirmelerinde hiz yerine direng indeksleri

tullaniimaktadir (RI: rezistivite indeksi, PI: pulsatilite indeksi) RI orbita arterleri

¢in daha giivenilirken Pi kismen giivenilir sonuglar vermektedir.

Diyabetik hastalarda retinal sirkiillasyon deigimi tzerinde pek ¢ok cahisma
yapilmstir. Diyabetik retinopati geligirken olusan bu retinal dolasim degisiklikleri
Laser Doppler Velositometri, Mavi Alan Entoptik Teknik, Floressein Boya
-~ Dilissyon Teknikleri kullamlarak bildirilmistir (49). Diyabetik retinopatide patolojik
 mekanizmalar ¢ ana gruba ayrilarak incelenebili: Metabolik, Endokrin ve
Hemodinamik Biiyiik olasihkla retinal dolagm bozuklufu, dokulara oksijenin
~ diizensiz dapilimma, bu da anjiogenezi provake ederek retinopati, dolaysiyla
- gbrme kaybina neden olmaktadrr. Normal gozlerde dokunun hiperoksiye cevabi
vazokonstritksiyon iken diyabetik gozlerde benzer otoregiilasyon cevabmin
olmadigim gosteren pek gok galigma meveuttur (50). Zemin veya preproliferatif
diyabetik retinopatili hastalarda retinal kan akiumn arttuifi bildirilmigtir (51).
Hiperglisemi kan akimm artmr ve otoregiilasyonu engeller. Otoregiilasyon,
dokunun kendi ihtiyaci dogrultusunda perfiizyonun lokal olarak ayarlanmasidir.
Retinal kan akumndaki arhg endotelyal hiicre hasanna zemin hazilamaktadir.
Endotelyal hiicreler potent bir vazokonstriktor olan Endotelin-1 iretirler. Bu
sriiniin yiiksek kan glikoz diizeylerinde iiretimi azalwr. Retinal mikrodamarlardaki
ndotelin reseptorleri perisitler iizerinde lokalizedir. Perisitler yitksek gliikozlu
rtamda hasarlanirlar, perisitlerini kaybeden damarlar dilate olurlar ve kan akimi
‘tar, Artims akim retinal kapillerleri hasarlayabilir. Yiksek kan basma da
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hiperglisemi gibi retinal kan akimindaki otoregiilasyonu bozar. Bu nedenle diyabetik
;étin{)pati geligiminin engellenmesi i¢in hem kan glilkkozu hem de arteryel basmcin
kontrol edilmesi 6nemiidir (51).

Koroidin insan goziindeki goérevlerinden birisi retinamn oksijen ve
pesinlerinin 6nemli bir kisminin saglanmasidu. Santral retinal arterin kan akm,
retinamn aerobik metabolizmasi i¢in gereken oksijeni saglamakta tek basina yetersiz
olup, vaklagik %75-80°lik oksijen agif1 koroidin kan akum tarafindan temin edilir.
Bu destek oftalmik arter kan akiminin ¢ogunun digitk direncli koriokapillerlere
* yonlendirilmesi sonucu olugur. Koroid dolagimmin otoregillasyonu olmadi igin,
koroid perfiizyonunu bozan damarsal hastaliklar gdziin kan akimim da dogrudan
etkiler. Dolay1styla oftalmik arter kan akiminda gozlenen hemodinamik degisiklikler
ashnda koroid sistemindeki degisikliklerin gostergesidir (52,53). Oftalmik arter tiim
okiiler dokular: perfiize etmektedir ve koroid total okiiler kan alamnin %65-85’mi
almaktadir. Bu nedenle oftalmik arterdeki dinamik degisiklikler koroidal vaskiiler
~ vyatak degisikliklerini yansiir. Diyabetik hastalarda retinal damarlarm yamsira
koroidal damarlarm da histopatolojik degisikliklere (koroid damarlarinda kapanma,
bazal membranda belirgin kalinlagma, PAS(+) homojen aselliler nodiiller, kapiller
boglukta daralma) ugradign bilinmektedir, Bununla birlikte diyabetik hastalarda
koroidal dolagim dinamigi ile 1lgili cok az ¢alisma vardir (49).

Tamaki Y. ve ¢aligma arkadaglar1 (49), normal ve diyabetik hastalarda Renkli
Doppler goriintiileme teknigi ile oftalmik arter kan alumum incelemiglerdir 33
normal ve 36 diyabetik hastada oftalmik arter maksimum sistobk (Vp,y), minimum
end diastolik (Vi) ve Pourcelot indeksi (RI,vaskiiler direng indeksi) bulgulan
analiz edilmis. Sonug olarak V., ve Vi, un yasla anlamh derecede azaldigi, RI'nin
ise yasla degismedigi goriillmii§, Viyey, Vimin ve RI normal ve hasta gruplar arasinda
kargilagbrilnug; retinopatisi olan ve olmayan diyabetik hastalarda sistemik kan
basmc veya intraokiiler basingta degisiklik olmaksizin kontrol grubuna gore anlaml
derecede RI'nin yiiksek oldugu saptanmig. Yazarlar, bu sonucun bize diyabetik
hastalarda koroidal vaskiiler rezistansta patolojik artma veya oftalmik arter ¢apinda
azalma oldugunu, bu nedenle okiiler akimun azaldigim diisindindiigiinii bildirmigtir.




Langham ve arkadaglan (49), kompiiterize metodolojiyi kullanarak diyabetik
astalarda pulsatil kan alommmm belirgin bir gekilde azaldifim gdstermis ve

Ogasawara ve c¢alisma arkadaglari (49), laser doppler  velositometri
“kullanarak diyabetik retinopatisi olmayan diyabetiklerde optik sinir baginda kapiller
kap akimimin normal kisilerden anlamh derecede diigiik olduunu bildirmig ve bu
‘sonucu optik sinir bag: kapillerlerinde vaskiiler rezistansin artmasma baglamistir.
Natori ve arkadasglari (49), matematiksel bir model kullanarak oftalmik
“arterde  RI degerinin periferik vaskiiler rezistansda artma, sistemik kan basmcmnda
- azalma veya damar ¢apinda azalma ile arttgim bildirmigtir.

Biz ¢ahigmamizda, retinopatisiz ve zemin retinopatili diyabetik hastalarda
oftalmik arter ve dallarinda (santral retinal, nazal ve temporal posterior siliyer
arterler) pulsatilite indekslerinde anlamh derecede artis oldugunu gordik Onceki
calismalarda gosterilen diyabetik hastalardaki oftalmik arter RI'nin artigi nazal
posterior siliyer arter diginda  caligma sonuglanmiz ile uyumlu degildi.
Retinopatisiz diyabetik grupta izlenen pulsatilite indeks artist, retinopati gelisimi
oncesinde  vaskiller yapilarda  direng  degisiklifinin  baslayabilecegini
diisiindiirmektedir. Zemin diyabetik retinopatili grupta izlenen sistolik ve diastolik
hiz azalmalan ile pulsatilite ve rezistivite indeks artiglar1 da bu arterlerde direng
artig1 ile uyumludur.

Sonug¢ olarak; retinopatisiz diyabetik hastalarda heniiz VEP degigimleri
gézlenmezken belirlenen Doppler USG degisimleri, bize direkt diyabete bagh
olmasa da vaskiiler direncin artmaya bagladigi ve bunun Szellikle yas ile iligkili
olarak ortaya ¢ikan aterosklerotik degisimlerin varliginda daha da Onem
kazanacagim gostermektedir. ZDR’l olgularda ise vaskiiler rezistans artisimn daha
yaygin olarak gozlenmesi ve bu degigimlerin VEP bulgularina da yansmmas: artik
gangliyon hiicrelerinin belirgin bir tehdit altinda oldufunu ve hastanm metabolik ve
hemodinamik  verilerinin  daha yakindan kontrol edilmesi gerektifini
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OZET

Bu calismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Anabilim
Dal’nda 1997-1999 yillars arasinda izlenen 30 diyabetik hasta ile 15 normal konirol
olgusu incelenmigtir. Oftalmoskopi ve FFA ile retinopatisi olmadify belirienen 15
olgu 1.Grubu, zemin retinopatisi oldufu tesbit edilen diger 15 olgu da II.Grubu
olusturmus, kontrol olgular1 da I Grup olarak degerlendirmeye alinmmgtir,

Tim olgularnin her iki gozime de gorsel uyarilmmg potansiyeller (VEP) ve
renkli Doppler USG uygulanmustir. VEP’lerde Pioo latanst ve Njs-Np45 amplitiidleri
ile renkli Doppler USG’de oftalmik arter (OA), santral retinal arter (SRA), temporal
ve nazal posterior siliyer arterlerdeki (PSAT ve PSAN) pik-sistolik, end-diyastolik
kan akim huzlan ile pulsatilite indeksi (PI) ve rezistivite indeksleri (RI) ol¢tilmiigtiir.
SRV’den ise yalmzca akim hizi lgtimleri yapilmigtir.

Cahsma sonucunda, retinopatisiz diyabetik hasta grubunda VEP latans ve
amplitiidleri, kontrol olgularma goére anlamh bir farklilik gostermezken, ZDR’hi
grupta Pygo latansinda anlamli bir uzama ve N;s-N,45 amplitiidlerinde belirgin bir
azalma saptanmistir. Renkli Doppler USG incelemelerinde de retinopatisiz grupta
OA, SRA, PSAT ve PSAN pulsatilite indekslerinde anlamh bir artma ile PSAN pik-
sistolik akim hizinda belirgin bir arti belirlenmigtir. ZDR’li grupta SRA, PSAT pik
sistolik; SRA, PSAT, PSAN end-diyastolik akim hizlannda anlamh azalma
gizlenmis; OA, SRA, PSAN pulsatilite indeksleri ile PSAN rezistivite indekslerinde
anlamh artma ile SRV akim hizinda anlamh bir artig saptanmigtir

Bu bulgulara gore; retinopatisiz diyabetik hastalarda heniiz VEP degisimleri
gozlenmezken belirlenen Doppler USG degisimleri bize direkt diyabete bagh
olmasa da vaskiiler direncin artmaya bagladigim ve bunun ozellikle yas ile iligkili
olarak ortaya cikan aterosklerotik degisimlerin varhgmda daha da Omem
kazanacagim gostermektedir. ZDR’li olgularda ise vaskiiler rezistans artiginin daha
yaygmn olarak gézlenmesi ve bu defisimlerin VEP bulgulanna da yansimasi, artik
gangliyon hiicrelerinin belirgin bir tehdit altinda oldugunu ve hastanm metabolik ve
hemodinamik  verilerinin  daha yakmdan kontrol edilmesi  gerektifini
animsatmaktadir.
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