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KISALTMALAR

DM: Diabetes Mellitus
DR: Diyabetik Retinopati
DEIGK: Diizeltilmis En lyi Gérme Keskinligi

pm: Mikron
NPDR:Proliferatif Olmayan Diyabetik Retinopati

PDR: Proliferatif Diyabetik Retinopati

DRS: Diyabetik Retinopati Calisma Grubu

LFK: Lazer Fotokoagulasyon

PRF:Panretinal Fotokoagulasyon

RSLTK: Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinlig
SD-OKT: Spektral Domain Optik Kohorens Tomografi
TD-OKT: Time Domain Optik Kohorens Tomografi
IDD: insuline Bagimli Diyabet

NIDD: insiline Bagimli Olmayan Diyabet

NV: Neovaskularizasyon

NVD: Optik Diskte Neovaskularizasyon

RPE: Retina Pigment Epiteli

SMK: Santral Makula Kalinhigi

YBMD: Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu

DMO: Diyabetik Makuler Odem
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BOLUM 1.1: OZET

Amag: Diyabetik retinopatili hastalarda uygulanan panretinal fotokoagulasyonun retina sinir

lifi tabakasi kalinhig1 (RSLTK) (izerine etkisinin arastiriimasi.

Gere¢ ve Yontem: Diyabetik retinopati (DR) tanisiyla daha 6nce tedavi géormemis ve
panretinal lazer fotokoagulasyon (PRF) endikasyonu bulunan olgular ¢alismaya dahil edildi.
Tiim olgularda tedavi éncesinde diizeltilmis en iyi gérme keskinligi (DEIGK) ve géz ici basinci
Olguldi. Optik koherens tomografi ile makila ve peripapiller bolge incelendi. PRF sonrasi 3.
ve 6.ay da oOlcimler tekrarlandi. Takip siliresi boyunca dizeltilmis en iyi gorme keskinligi, goz
ici basinci, santral makila kalinhgi, retina sinir lifi tabakasi kalinligi (RSLTK) degerlendirildi.
Baslangi¢ retina sinir lifi ve makula kalinligini karsilastirmak amaciyla DM’ u olmayan
,calisma grubuyla benzer yas ve cinsiyette kontrol grubu olusturuldu. izlem siiresindeki

farklarin degerlendirilmesi icin varyans analizi kullanildi.

Sonuglar: Yas ortalamasi 52,3 £ 6,4 yil (32-66) olan 16 kadin ve 14 erkegin 58 g6zl ¢alismaya
dahil edildi. Tium olgular en az 6 aylik takip suresini tamamladi.Alti aylik takipte gozlerin 54
‘Unde (%93) gorme keskinligi korunur veya artarken 4’ inde (%7) goérme keskinligi azaldi.
Baslangicta ve takip siresi boyunca g0z ici basinci acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p=0,774). Kontrol grubu ile ¢calisma grubu baslangi¢c RSLTK arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,654).

Retina sinir lifi tabakasi kalinligi (RSLTK) kadran ayirmaksizin genel olarak ¢alisma grubu icin
baslangicta 108,5 um, 3. ayda 115,8 um, 6. ayda 103 um olarak 6l¢ilildii.Baslangi¢c RSLTK ile
3. ay RSLTK arasinda + 7.3 um fark bulundu ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Baslangi¢c RSLTK ile 6. ay RSLTK arasinda — 5.5 um fark bulundu ve bu azalma
istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). 3.ay RSLTK ile 6.ay RSLTK arasinda -- 12.8 um fark

bulundu ve bu fark da istatiksel olarak anlamhydi (p<0.05)

Tartisma: Calisma ve kontrol gozleri arasinda baslangi¢ RSLTK agisindan anlamli bir

fark saptanmamasina ragmen calisma grubunda 3.ayda RSLTK ‘ da istatiksel olarak anlaml



artis saptandi bu durum lazerin neden oldugu intraretinal inflamasyonunun retinada sitokin
salinimi arttirmasi , retinal kapiller permeabilitide artisa neden olmasi ve bu olaylar

sonucunda gelisen aksonal ddemle iliskili olabilecegi savini diislindirmektedir.

6. Aydaki RSLTK “ Iinda baslangica gére anlamli azalma tesbit edildi. Buna neden olan
fizyopatolojik degisim ise lazerin dogrudan veya indirekt etkisi sonucu akson kaybi olmasi
ile agiklanabilir. Onceki calismalara gére bizim ¢alismamizin Gstinligii SD-OKT ile makula ve
RSLTK morfolojisinin incelenmis olmasidir. SD-OKT goriintileme sistemleri ile retina daha

ylksek ¢ozinlrliikte ve daha fazla detay ile incelenebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Retinopati, Panretinal fotokoagulasyon, Retina sinir lifi

tabakasi kalinhgi, SD-OKT.



BOLUM 1.2: SUMMARY

Aim: To analyze the effects of panretinal photocoagulation on retinal nerve fiber layer

thickness in diabetic patients.

Methods: Patients with treatment naive diabetic retinopathy who underwent panretinal
photocoagulation (PRP) comprised the study group .In all cases best corrected visual acuity
(BCVA) and intraocular pressure were measured prior to treatment. Macula and
peripapillary area were examined with optic coherence tomography. After completion of
PRP; measurements were repeated at the third and sixth month visits. BCVA , intraocular
pressure, central macula thickness, retinal nerve fiber layer thickness were evaluated during
the follow-up. Age-matched patients without DM compared the control group for comparing
the prelaser retinal nerve and macula thickness. Variance analysis was used to compare the

differences through the follow-up.

Results: 58 eyes of 16 female and 14 men with an average age of 52,3 + 6,4 (32-66) were the
study group. All cases completed 6 months of follow-up. While visual acuity of 54 (93%)
eyes was maintained or improved, 4 (7%) of the eyes experienced visual decrease during the

follow-up period.

At baseline and during the follow-up period there was no statistically significant difference in
terms of intraocular pressure(p=0,774). No significant difference was detected between the

initial retinal nerve fiber layer thickness of the control and study group (p=0,654).

Mean retinal nerve fiber layer thickness was measured 108,5 um initially, 115,8 um at third
month and 103 um at sixth month in the study group. Difference between initial RNFLT and
third month RNFLT was found +7.3 um and considered statistically significant (p<0.05).
Difference between initial RNFLT and sixth month RNFLT was found — 5.5 um and this
reduction was statistically significant (p<0.05). RNLFT difference between third and six

month was — 12.8 um and this difference was statistically significant (p<0.05).

Conclusion: Although there was no significant difference between RNFLT of study and

control group at the baseline , increase in third month RNFLT may suggets intraretinal



inflammation caused by laser photocoagulation due to cytokine release in the retina,

increased capillary permeability and ensuing axonal edema.

Significant RNLFT decrease at the sixth month could be explained with axonal loss
due to direct or indirect effect of laser. Superiority of this study compared to previous
studys is the utilization of SD-OCT instead of time-domain OCT as SD-OCT retinal imaging

systems can analyze retina with higher resolution and field more detail.

Key Words: Diabetic retinopathy, Panretinal photocoagulation, Retinal nerve fiber layer

thickness, SD-OCT.



BOLUM 2 : GiRiS VE AMAC

Ortalama insan Omurinin uzamasiyla beraber kronik hastaliklarin arastiriimasi ve
tedavisinin gelisimi ginimuzde tibbin en 6nemli ilgi alanlarindandir. Diabetes Mellitusun
(DM) en 6nemli komplikasyonlarindan biri olan diyabetik retinopati (DR) korlik nedenlerinin
basinda yer almaktadir. DR 20-65 yas arasindaki insanlarda géorme fonksiyonunun kaybina
neden olan en 6nemli gbz hastaligidir (1). Son yillarda gelisen tedavi metodlari sayesinde
diyabetik hastalarin ortalama yasam sireleri artmis ve bu durum diyabetik retinopatinin
daha sik gorilmesine neden olmustur. DR insidani incelendiginde gerek tip | gerekse tip |
DM ’de diyabetin siresi, en 6nemli risk faktorlerden birini olusturmaktadir. Tip | DM’ de DR
gelisme insidansi 5 yilda % 25, 10 yilda % 60, 15 yilda % 80 iken 20 yil sonunda bu oran % 95’
e ¢ikmaktadir (2). Tip | DM’ de proliferatif diyabetik retinopati (PDR) insidansi ise 15 yilda %
25 iken 20 yil sonunda % 50 olmaktadir (2-4). Diyabetik Retinopati Calisma Grubu’ nun (DRS)
verilerine gére PDR olusan hastalar 5 yil icinde gormelerini % 50 oraninda kaybetmektedirler
(5,6).

Diyabete bagh gorme kayiplarinin % 95’ inin, gérmeyi tehdit eden retinopatilerin erken
teshisi ve uygun lazer fotokoagulasyon (LFK) tedavisi ile 6nlenebilecegi gosterilmistir (7).
LFK tedavisi, ylksek riskli hastalarin % 62’ sinde yeni damar olusumunu engeller ve geriletir.
“DRS” galismasinda, kontrol grubunda % 26 ciddi gérme kaybi saptanirken bu oran LFK
tedavi uygulanan hasta grubunda % 11’ e dismustir (5,6). Bu calismanin sonucuna gore
yuksek riskli hastalara zaman kaybetmeden panretinal lazer fotokoagulasyon (PRF) tedavisi
uygulandiginda ciddi gérme kaybi riski % 50 azalmaktadir. Ancak LFK sonucunda retina sinir
lifi kahinliginda degisimler ortaya ¢ikabilmektedir.

Bu prospektif calismada diyabetik retinopatili hastalarda, PRF’ nun neden oldugu
retina sinir lifi tabakasi kalinligi (RSLTK) degisimleri spektral domain optik kohorens

tomografi (SD-OKT) ile degerlendirildi.



BOLUM 3 : GENEL BILGILER

3.1 DIYABETIK RETINOPATI

Gunlmuzde korlik nedenlerinin basinda yer alan diyabetik retinopati retinanin prekapiller
arteriollerini, kapillerlerini ve vendillerini tutan bir mikroanjiopati tablosudur.

Diyabetin gozdeki etkisi olan diyabetik retinopatinin 6nemi ilk defa 1855 yilinda
Jaeger tarafindan tanimlanmasi ile baslar (8).
ABD'de calisan poplilasyondaki (20-74 yas) bir yillik yeni korliklerin yaklagik % 12' sinden DR
sorumludur (11) . Toplumda sik rastlanan ve gozde basta diyabetik retinopati olmak lizere
cesitli patolojilere sebep olan bu hastaligin prevalansi Diinya Saglik Orgiitii ( World Health
Organisation, WHO) verilerine goére 2000 yilinda % 2,8 olup 2030 yilinda % 4,4 olmasi
beklenmektedir. Bu orana gore diinya lzerinde halen 171 milyon DM hastasi bulunmaktadir
(9). Tirk toplumunda da 1999 yilinda DM orani % 7,2 iken, 2010 yilinda bu siklik % 13,7' ye
yukselmistir (10). DR, diyabetin en sk gorilen ve tedavi edilebilir, kronik bir
komplikasyonudur (11). Framingham grubunun 52-85 yas arasi popullasyonunda yaptigi
¢alismada, DR prevalansi, 52-64, 65-74 ve 75-85 yas arasi gruplarda sirasiyla % 2.1, % 2.9 ve
% 7.0 olarak bulunmus, tiim gruplar gézoniine alindiginda da % 3.1 olarak tespit edilmistir
(7). Tarkiye’ de DR’ nin epidemiyolojisi hakkinda Tas ve arkadaslarinin (12) 2000 yilinda, 2362
hastay! inceledikleri, cok merkezli, kesitsel calismada DR prevalansi % 30.5 olarak
bulunmustur. Otuz yas alti tanili instline bagimli diyabet (IDD) olan 215 hastada % 31.2,
insitline bagimli olmayan diyabet (NIDD) olan 47 hastada %27.7, 30 yas ve Ustl tanili IDD
olan 560 hastada %50.5, NIDD olan 1480 hastada % 22.7 olarak bulundugu bildirilmistir. DR’
nin gorilme sikligl, baslica diyabetin insiiline bagli olup olmamasi, diyabetin baslama yasi ve
slresine bagh olarak degismektedir. Tim diyabetiklerin % 90’ nindan fazlasinda, yasamlarinin

herhangi bir doneminde retinopati gelisir.

Diyabetiklerin nondiyabetiklere oranla, 25 kat daha fazla korliik riskine sahip olduklar
saptanmistir (13). IDDM olan hastalarda NIDDM olan hastalara oranla, siddetli derecede PDR
gelisme riski daha yuksektir. Ancak, diyabetikler icinde NIDDM olan hastalarin orani %90-95
oldugu icin, siddetli PDR gelisen olgularin biylik orani, bu tip DM' dan kaynaklanir (13).



3.1.1 DIYABETiIK RETINOPATININ SINIFLANDIRILMASI

DR siniflamasinda glinimizde kabul edilen siniflama ETDRS grubunun vyaptigi
siniflamadir. Bu siniflamada DR, NPDR ve PDR olmak Uzere iki ana gruba ayrilmistir. NPDR
kendi icinde hafif, orta, siddetli, cok siddetli olmak Uzere dort, PDR ise erken ve ylksek riskli

olmak Uzere iki alt gruba ayrilmistir (14).
1- Nonproliferatif Diyabetik Retinopati
a) Hafif NPDR: En azindan bir mikroanevrizma
b) Orta NPDR: Sert ve yumusak eksuda, mikrohemoraji, vendz boncuklanma, iRMA
c) Siddetli NPDR: Asagida belirtilen g kriterden herhangi birisi mevcuttur
e Retinanin dért kadraninda da hemoraji ve mikroanevrizma olusumu
« iki veya daha fazla kadranda venéz boncuklanma olusumu
e En az bir kadranda IRMA olusumu
d) Cok siddetli NPDR: C’' de tanimlanan kriterlerden herhangi ikisi veya
hepsi mevcuttur.
2- Proliferatif Diyabetik Retinopati
e Optik diskte veya retinanin herhangi bir yerinde olusan NV
® Preretinal veya vitreus ici hemoraji
e Fibréz doku proliferasyonu
a) Erken PDR: NV mevcuttur.
b) Yiiksek riskli PDR: Asagida belirtilen lg kriterden herhangi birisi mevcuttur:
e NVD’ nin 1/3-1/2 optik disk alani veya daha fazla alanda olmasi

e NVD’ ye vitreus ici veya preretinal hemorajinin eslik etmesi



* NVE’ nin 1/2 optik disk veya daha fazla alanda olup beraberinde vitreus ici veya preretinal

hemoraji olmasi.

3.1.2: GUNUMUZDE DiYABETiIK RETINOPATIDE TANI YONTEMLERI

1. Gorme keskinligi tayini : Belirgin diyabetik retinopatisi olmayanlarda gérme

keskinliginin azalmasi makulanin etkilendigini gosterir.

2. Biyomikroskobik muayene : On segmentin incelenmesi ve varsa diyabete bagli

okuler komplikasyonlarin (lens kesifligi, rubeozis iridis,) taninmasi amaciyla yapilir.

3. GOz ici basinci 6l¢limii : Neovaskiler golokom taninmasi amaciyla yapilir.

4. Fundus muayenesi: (indirek oftalmoskop ,kontakt lens ve biyomikroskop)

5. Fundus floresein anjiografi (FFA)

6. Optik koherens tomografi (OKT) : Goziin arka segment hastaliklarinda objektif,

noninvazif ve kalitatif bir muayene yontemidir

7. Ultrasonografi : Arka segmenti izlenemeyen olgularda retina ve vitreusun durumunu

degerlendirmek igin kullanihr.

3.2: OPTiK KOHORENS TOMOGRAFi:

Optik koherens tomografi (OKT) gbzlin arka segment hastaliklarinda objektif, noninvazif ve
kalitatif bir muayene yontemidir Mikron ¢ozindrliginde tomografik kesitler iceren, retina
tomografisi ve retina histopatolojisi ile ilgili bilgiler veren bir gorintileme teknigidir. Bu
yontemin prensibi, retinaya yaklasik 820 nm dalga boyundaki kizildtesi bir 1518in gonderilerek
farkli optik ozelliklere sahip dokulardan meydana gelen yansimalarin 6zelliklerinin
degerlendirilmesidir. Retina tabakalarinin ¢cogu kizilétesine yakin 1siga gecirgen olduklari icin

lazer 1sini RPE ve koryokapillarise kadar norosensoryel retina tabakalari boyunca gecer.



OKT’nin ¢alisma prensibi B-Scan ultrasonografiyle benzerlik gosterir. OKT'de goriinti elde
etmek icin ses dalgasi yerine 1sik kullanilir. OKT tarafindan her noktada olgilen interferans
miktari retina kalinligi élglimiine gevrilir ve elde edilen kesitler grafik olarak, renklendirme
yapilarak gosterilir. Goze temas gerektirmemesi, noninvaziv olusu, tekrarlanabilirlik
Ozelliginin bulunmasi ve retina morfolojisi hakkinda dogrudan bilgi verebilmesi, retina ve
retina sinir lifi tabakasi kalinlik olgimi gibi kantitatif analizler yapilabilmesi 6nemli

avantajlanidir (15,16,17).

OKT ilk defa 1991 yilinda Huang tarafindan kullanilmistir (15) ve kisa zamanda tibbi alanlara
ve oOzellikle oftalmolojiye adapte edilmistir. Optik koherens tomografi gorintileme
sistemlerinin ¢alisma prensibi diisiik koherens interferometreye dayanir. Bu cihazda 810-830
nm arasinda dalga boyu olan kizil6tesi 1sik, kaynaktan giktiktan sonra ciftlestirilir (Resim 1).
ikiz 1sinlardan biri nceden belirlenmis sabit diizlemde serbest olarak ilerlemektedir (referans

1In). Diger 1sIn ise gozlin igine yonlendirilir ve fundus tarafindan geri yansitilir (6rnek isin)

Resim 1: OKT calisma prensibi
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Geri yansiyan ikiz 1sinlar interferometrede islenerek sinyal olustururlar. Time domain
OKT’lerde aksiyel gorintiler olusturmak icin cihazda referans isin dizleminde bir ayna
hareket etmektedir. Aynanin mekanik olarak ileriye veya geriye dogru hareketiyle referans
Isin yolu uzamakta veya kisalmaktadir. Boylelikle 6rnek isin referans aynanin etkisi altindaki

referans isin ile eslestiriimektedir (15,18).

Time domain yani birinci nesil OKT’lerle (TD-OKT) birgok retinal ve optik sinir hastaliklarina
1stk tutulmustur. Ancak nispeten daha az tatmin edici sinyal/gurilti orani (signal-to-noise
ratio, SNR) ve goriintilerin yavas alinabilmesi ile bu sistemlerin kullanimi kisitlanmistir. Yavas

cekim sirasindaki g6z hareketleri de gorinti kalitesini dlisirmektedir.

Gunlimuzde spektral domain OKT (SD-OKT) sayesinde TD-OKT’ye gore ¢ok daha hizli ve daha
fazla goriinti elde edilebilmektedir. TD-OKT ile SD-OKT farklari tablo 1 ‘de verilmistir.

Tablo 1: Spektral domain OKT 6zellikleri

SD-OKT avantajlan

Hizli goérintd kaydi

Daha yliksek ¢cozlintrlik

Daha dustik sinyal/gurulti orani
GOz hareket takibi imkani

Genis a¢l gortintileme imkani
Daha keskin kantitatif analiz

Uc boyutlu gériintii imkani

Bu ilerleme karigsik bir matematiksel algoritma olan Fourier tranformasyon prensibi
sayesinde olmustur (19). SD-OKT sisteminde farkli doku katlarindan yansiyan isinlar ayni
anda olglilebilmektedir ve mekanik bir ayna gereksinimi olmadigindan yaklasik 100 kat daha

hizli goriinti kaydi yapilabilmektedir (Resim 2).
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Resim 2: SD-OKT ile retina yatay kesit goriintiisi
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Retina sinir lifi tabakasinin kalinhgl 6zellikle glokomun erken teshis ve takibinde 6nem
kazanmistir. TD ve SD-OKT’de peripapiller RSLTK optik disk merkezinden 3,4 mm capinda bir
cember ile 6l¢lilmektedir. Yapilan tekrar edilebilirlik calismalarinda, en glivenilir sonucun bu
3,4 mm capl dairesel kesitle elde edildigi bulunmustur. Ayrica blylk ve peripapiller atrofisi
olan optik disklerde daha iyi degerlendirmeler saglandigindan, bu standart dairesel kesitin
kullanimi 6nerilmektedir (20,21). Bilgisayar yaziimi ile retina sinir lifi tabakasinin sinyal
degisikligi ganglion hiicre tabakasindan ayrilmaktadir. Boylelikle genel ortalama ve her

kadran icin ayri ortalama RSLTK hesaplanir.

Spektral domain OKT ile bircok gulvenilirlik ¢alismasinda retina sinir lifi tabakasi kalinhg
Olgclimlerinde miikemmel tekrarlanabilirlik gosterilmistir. Langenegger ve arkadaslarinin (22)
normal ve glokom olgularinda yaptigi RSLTK 6lciimlerinde 0,99 gibi yiksek bir korelasyon
katsayist bulmuslardir. Wu ve arkadaslari (23) da yine saghkh gonulliler ve glokom
hastalarinda vyaptiklari RSLTK olclimlerinde 0,977 ile 0,997 arasinda oldukca ylksek
korelasyon katsayilari kaydetmislerdir. SD-OKT’lerin gelisimiyle elde edilen yiiksek

¢Ozinarlukli goriantiler RSLTK nin daha keskin ayrimini mimkin kilmistir (Resim 3).
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RSLTK glokom disinda optik néropatilerde, demiyelinizan ve nérodejeneratif hastaliklarda,
aksiyel uzunluk degisimlerinde, vigabatrin ve topiramat kullaniminda degiskenlik

gostermektedir.

Resim 3: SD-OKT ile peripapiller RSLT dl¢iimii

I | 3 w3

= L
g

NS TS
147 163
(102) (131)

Thickness [pm)

Postion ]

12



3.3 LAZER FOTOKOAGULASYON

Lazer uygulandigi dokuda dort ayri bicimde etki edebilir. Bunlar fotokoagulasyon,

fotodistrupsiyon, fotovaporizasyon ve fotoablasyondur (41).

Fotokoagtilasyon: Fotokoagiilasyonda kullanilan termal lazerler fokus noktasinda dokudaki
pigment tarafindan absorbe edilir, enerji 1siya donisir ve isi yikseldikce hedef dokulardaki
hicreler yanik gelisimi ile denatiire olurlar. Doku yikimini skar olusumu izler. Koagulasyon
icin ablasyona gore daha diislik enerji ve uzun sureli atiml lazere ihtiyag vardir. Atim siiresi
mikrosaniyelerle saniye arasinda degisir. Lazer enerjisi koagulasyon i¢in dokuyu 50-800 C'ye
kadar isitabilir (41). Koroid neovaskiilarizasyonunu, proliferatif retinopatiyi , prematir

retinopatisini, makula 6demini ve koroid melanomunu tedavi etmede kullaniimaktadir.

Fotodistrupsiyon: Fotodistrupsiyon da yiiksek enerijili lazerler, birka¢ nanosaniyelik bir atimla
¢ok bliyuk bir enerji salinimina yol agarlar.15-25 mikronluk bir alana yogunlastirilan bu ¢ok
kisa sireli trilyonlarca watt’lik korkung enerji, elektronlari atomlarindan ayirir. Parcalanma

noktasindan yayilan isi distktir. Bu grupta en ¢ok kullanilan lazer Nd- YAG'dir (41).

Fotovaporizasyon: Bu siniftaki temel lazer tipi uzun dalga boylu ve infrared isinli karbon
dioksit lazerdir. Bu 1sin su tarafindan absorbe edildiginden g6z ici dokulara etkisizdir. Kapak

tiimorlerinin buharlastirilmasi, cilt ve sklerada kansiz insizyon igin kullanilabilir (41).

Fotokimyasal: Bu mekanizmaya ablatif foto-dekompozisyon da denilebilir. Ablasyon islemi
icin dokuyu i1sitmayacak diizeyde kisa sureli atiml ylksek enerjiye ihtiyac vardir. Atim siiresi
pikosaniyelerle mikrosaniyeler arasinda degisir. Fotoablasyonda iki mekanizma gecerli
olabilir. Bunlardan ilki cok hizh termal buharlasmadir. Protein tarafindan absorbsiyonla
mikronluk kornea penetrasyonu saglanirken, kisa atimlar da minimal termal diflizyon ve
dolayisi ile minimal cevresel doku hasari olusturur. ikinci hipotez ise UV fotonlarinin direkt
fotokimyasal bag yikimi olusturmasidir. Excimer lazer termal etki olusturmadan insizyon

yapar, o nedenle damarsiz dokularda kullanimi daha uygundur (41).

Fototerapinin, sistemik veya lokal fotosensitizan bir kimyasal madde ile dokunun lazer icin
duyarhlastirildigi formu fotodinamik tedavi olarak adlandirilir. Lazer dokuda 1isi artisi veya
pihtilasma olmak yerine ,ilacin bir yiksek enerji seviyesine uyarilmasina neden olan bir

fotokimyasal tepkime olusturur.Aktive olan ila¢ daha sonra enerjisini etrafindaki oksijen
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molekillerine aktararak reaktif oksijen Urinleri ve serbest radikallerin olusmasina neden
olur.Bu islem endotel hiicre hasarina ,trombosit yapismasina ,damar trombozuna ve kapiller

tikanikliga neden olur (41).

Retina fotokoagulasyonunun tarihi milattan 400 yil 6nceye yani Plato ' nun direkt glines
tutulmasina bakmanin zararlarinin tanimlanmasina kadar dayanir.Cezery ve Deuschmann
sirasiyla 1867 ve 1882 yillarinda , glines isinlarini tavsanlarin dilate pupillalarindan
odaklayarak hayvanlarin retinasinda termal yanik olusturdular (41). 1946 yilinda Meyer-
Schwickerath xenon ark lambasiyla insanlarda retina fotokoagulasyonu calismasi yapti (36).
ilk fonksiyonel lazer 1960’ da Maiman tarafindan tanitilimistir (36). Aktif lazer materyali bir
ruby (lal yakut) cok az miktarda kromium oksit iceren bir kristal safirdi. insanlarda lazerin ilk
klinik kullanimi 1963 de Campbell ve arkadaslari (38) ve 1964 de Zweng ve arkadaslari (39)
tarafindan bildirilmistir.Lazerin yararli ve etkili oldugunu, anesteziye ve akineziye ihtiyag
gostermedigini saptamislardir. L'Esperance 1968 yilinda argon lazer kullanarak, oftalmik

hastaliklar icin ilk insan fotokoagulasyon ¢alismasini yapmistir (40).

3.3.1 PANRETINAL FOTOKOAGULASYON

ilk defa diyabetik retinopatide fotokoagulasyondan 1957 ’ de Essen Universitesinde Meyer-
Schwickerath bahsetmistir. Xenon lambalar ile neovaskiilarizasyonlar tedavi edilmistir. Daha
sonra Aiello ve Beetham isimli iki arastirmaci koryoretinit skari olan gozlerde
koryoretinopatinin yavas gelistigini gozlemleyerek bugiin ki modern fotokoagulasyonun
temellerini attilar (25). Oftalmologlarin ¢cogu argon mavi-yesil veya yesil lazer kullanir, ancak
blyik bir calismada krypton kirmizisinin da esit dizeyde etkin oldugunu gostermistir (24).
Argon lazer yaklasik 488-515 nanometre (nm) arasi dalga boyunda koherent mavi—yesil isik
sagar. Isin huzmesi % 70 mavi ve % 30 yesil 1stktan meydana gelmis olup, bir filtre ilavesiyle
timuyle yesil 1sik haline donistirilebilinmektedir. Diyabetik Retinopati Calismasi (DRS) ,
xenon arc ve argon lazer PRF ‘un her ikisininde yliksek risk karakteristiklerine sahip bir gbzde
ciddi gérme kaybina ilerleme ihtimalini anlamli diizeyde azalttigini kanitlamistir (24). Yiksek
risk olarak ; bir optik disk alaninin dortte bir ile {icte birinden bilyik NVD |,
herhangi bir NVD ve vitreus kanamasi veya yarim disk ¢apindan biiyik NVE ve vitreus veya

preretinal kanamasi olanlar olarak tanimlanmistir.
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LFK sonrasi histolojik olarak, primer absorbsiyon alaninda RPE harabiyeti ve néroretinanin ic¢
ve dis retina tabakalarinda geri donusimsiz hasar gelisir. Bu da grid lazer gibi
uygulamalardan sonra makulanin hasar goérmesi ile lazer skotomlarina ve goérme

keskinliginde azalmalara sebep olabilir (24).

Klinik kullanimdaki lazerlerin ¢ogu icin retino-koroidal hedef doku, melanin pigmentini
iceren, retina pigment epiteli ve koroid katlaridir.Marshall ve arkadaglari (27), bu islem
esnasinda olusan isi dalgasinin, , maksimum 300 mikron kalinliktaki retinal dokuda, kolaylikla
ic retinal katlara ulasabilecegi, bipolar ve ganglion hiicrelerini etkileyebilecegini 6ne

sUrmustar.

Tezel ve arkadaslari (26), tavsan modellerinde farkli lazer dalga boylariyla panretinal
fotokoagiilasyon sonrasi , optik sinir ve retina kesitlerinde aksonlarin yapisal degisikliklerini
histolojik olarak incelemis. Calismalarinda , ortalama 810 nm. (780-840 nm.) 'lik emisyona
sahip, Microlase (Keeler Ltd., Windsor, England) infra-red diode lazer, MDS 10 (Aesculap-
Meditec GmbH) Dye lazer, argon yesili (514,5 nm.), dye sarisi (577 nm.) ve dye kirmizisi (630
nm.) ile retinal fotokoagtlasyon yapilmis, fotokoagilsayonu izleyen 1. 30. ve 60. giinlerde
tavsanlar anestezisi altindayken her iki gozleri entikliie edilmis, retina ve optik sinir diseke

edilerek elektron mikroskopik degerlendirilmis.

1.Glinde : Her iki gozden elde edilen optik sinir kesitlerinde herhangi bir patolojik bulguya

rastlanmazken,

30.Giinde : Ozellikle biyiik capli aksonlarda daha belirgin olmak lizere akson yapisinda
lokalize defektler, sik olarak vyer yer parcalanan myelin defekti, hasarli akson demetleri
arasinda ortadan kalkmis aksonlara ait dejenere myelin figlrleri izlenmis. Retinal lazer
spotlari incelendiginde, diode lazer lezyonlarinda, optik sinirde sadece myelin kiliflarinda tek
tik lameller yarilma ve kopma tarzinda hafif hasar izlenirken ,argon ve her iki dalga
boyundaki dye lazer lezyonlarinda ganglion hiicreleri sinir liflerininde ve optik sinirde daha

agir aksonal degisiklikler saptanmis.

60. Glinde: Bu donemde dejenere aksonlarin ortadan kalktigi ve bununla paralel olarak optik
sinirde fibréz doku komponentinin arttigi izlenmis. ic retinal katlarda hasar izlenen argon ve

dye (577, 630 nm) lazer fotokoagilasyon alanlarina karsilik gelen bu alanlarda, 6zellikle
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blyik caph aksonlarin kayboldugu ve sonugta akson yogunlugunda belirgin bir azalmanin

gelistigi izlenmis.

Uygulanan lazerlerin esit glic yogunlugunda ve fotokoagiilasyon esnasinda ayni derecede
yanik olusturulmasi amaglanmis , optik sinirde akson hasari olusturmalari agisindan saptanan
fark lazerlerin i¢ retinal katlar Gzerindeki etkileri ile agiklanmis . Gergekten de i¢ retinal
katlarda yalnizca erken dénemde minimal vakuolizasyon seklinde gegici degisiklikler yapan
diode lazer lezyonlari optik sinir kesitlerinde sadece miyelin kiliflarinda tek tik lameller
ayrilma ve kopma tarzinda hafif hasara neden olurken , buna karsin, i¢ retinal katlarda
ganglion hiicre cekirdeklerinde piknozis ve hatta bazi spotlarda yer yer ici limitan membran
bltlnliglnin bozulmasina yol agan argon ve sari dye lazer lezyonlarina karsilik gelen optik
sinir kesitlerinde aksolemmasi myelin kilifindan kopmus; aksoplazmik icerigi intraselliiler
alana bosalan agir hasarli aksonlara, dejenere myelin figlrlerine ve reaktif astrosit

proliferasyonuna rastlanmis.

Bu bulgularin 15181 altinda, ozellikle diyabetik hastalar gibi sinir lifi kaybi acisindan risk
altindaki olgularda lazer fotokoagiilasyon tedavisinin azalmis sinir lifi rezervinde hizh
kayiplara yol agabilecegi unutulmamasi gerektigi ve i¢ retinal katlara zarar vermeyecek lazer
dalga boylari ya da gilic yogunluklarinin kullanilmasina 06zen gosterilmesi gerektigi

vurgulanmis.

PRF’ nin kesin ¢alisma mekanizmasi hala tam olarak bilinmemektedir.Bazi arastirmacilar, PRF
‘nin  hipoksik retinayr ortadan kaldirarak veya retina pigment epitelinden baz
antianjiyogenik faktorlerin salimini uyararak vazoproliferatif faktorlerin tGretimini azalttigini

distinmektedir.

Baska bir hipotez PRF’ nin retinay! inceltmekle, koroidden oksijen diflizyonunun artmasina

yol acip retinanin oksijenasyonunu arttirdigini ileri sirmektedir (24).

Tedavinin sonucunu etkileyen en 6nemli faktor NV’ nin 6zellikleridir. NV’ nin lokalizasyonu
disinda ¢api, yogunlugu, retina Ustiindeki NV’ lerin retina ylizeyinden kabarik olup olmadigi
tedavi sonucunu etkileyecek bulgulardir. Retina ylizeyine yapisik, fazla genis olmayan NV’ ler
LFK tedavisine, vitreusa dogru kabarmis yogun NV’ lere gore daha iyi cevap verirler. Tedavi

sonucunu etkileyecek ikinci faktor mevcut fibrozisin yogunlugudur. Yukarida anlatildigi gibi
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fibroz dokunun varhgi traksiyonel retina dekolmaninin gelismesi icin onemli bir risk
faktoriadir. LFK tedavisi fibrovaskiiler dokularin sadece vaskiiler komponentinin gerilemesini
saglar. Fibroz doku kalicidir ve bu da traksiyonel retina dekolmani gelisme potansiyelinin

kalici olmasi demektir (28).

PRF tedavisi bir veya daha ¢ok seansla, yaklasik 1500-2000 lazer yaniginin arka kutuptan

baslayarak perifere dogru yerlestirilmesiyle gerceklestirilir (Resim 4).

Resim 4: Fokal,Grid ve Panretinal fotokoagulasyon

Cogunlukla topikal anestezi yeterli olur. Retrobulber veya peribulber anesteziye seyrek
olarak gereksinim duyulur. Tedavi sirasinda uzun silyer sinirlerin bulundugu boélgede
hassasiyet olabilir. Bu nedenle bu bélgelerin tedavisinde daha kiiglk spot ¢capi ve daha diistk
enerji uygulanabilir. Tedaviye arka kutupta makulanin merkezinden yukari-asagl ve
temporale dogru iki disk ¢api, nazal kadranda ise optik diskten 500 um mesafe birakilarak
baslanmalidir. ilk seansla makulanin temporali sinirlandirildiktan sonra alt kadranin
tedavisinin yapilmasi, olasi vitreus hemorajisi riski géz 6niine alinarak tercih edilmelidir.
Tedavi sirasinda ana retina arterlerine, fibréz dokulara, koryoretinal nedbe dokularinin
Ustine, dogrudan lazer tedavisi uygulamadan kacinilmalidir. Genelde 1200-1600 lazer yanigi
panretinal tedavi icin yeterli olmaktadir. Ancak NV’ lerin gerilemesi icin gerekli ideal lazer
yanigl sayisi bilinmemektedir (28). Tedavi sirasinda arka kutupta 200 pum spot capi
kullanilirken, perifere dogru bu buylklik 500 um’ a g¢ikartilmalidir. Uygulanacak lazer
yaniginin siddeti sari-pembe renk elde edilecek diizeyde olmalidir. Olgudan olguya farkhlik
gosterse de genelde 0,1-0,2 saniye (sn) sireli 200-500 miliwatt’ hk (mW) enerji duzeyi
istenen yogunlukta yanik elde etmek icin yeterli sayilir. Tedavide midperifer retinanin ve bu

bolgedeki iskemik alanlarin kapatiimasina 6zellikle dikkat edilmelidir.
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Panretinal tedavinin tamamlanmasindan en erken 6-8 hafta sonra yapilan kontrolde, NV’
lerin devam ediyor olmasi ek tedavi gerektirir. Niks veya devam eden retina tstli NV iki disk
capindan kiiclk ise NV lzerine tedavi yeterli olacaktir. Disk NV’ si devam ediyorsa eski lazer
yaniklari arasina, arka kutba (500-1500 um icine) ve ekvatorun oniline en az 500 yanik
eklemek gerekir. NV’ nin gerilemesi bos hayalet damarlarin varligi, ven6z dilatasyonun
azalmasi, retina hemorajilerinin absorbsiyonu ve optik diskin hafif solmasi ile anlasilir.
Olgularin ¢cogunda bu duraklama evresi kalicidir. Ancak nadirde olsa PDR geriye donebilir
(27). Retinopatinin stabilizasyonu saglandiktan sonra 3-4 ayda bir olgular kontrol edilmelidir
(27). PRF yapilan ylksek riskli gozlerin 2/3 ‘UGnde yuksek risk ,tedaviden sonra 3 ay icinde
gerilemistir (24).

3.3.2 : PANRETINAL FOTOKOAGULASYONUN KOMPLIKASYONLARI:

Argon LFK’ nun korligu engelleyici etkisi Diabetik Retinopati Calisma Grubu ve ETDRS
sonuglariyla ortaya konmustur. Buna karsin, tedavi yine de komplikasyonsuz degildir. Gerek

hasta gerekse doktor bu komplikasyonlari bilmelidir.
1- Goz igi Basincinin Yiikselmesi

PRF’ dan sonra agl kapanmasi veya acik acili glokom ortaya cikabilir. A¢i kapanmasi glokomu
koroid efflizyonuna bagh olup, genellikle panretinal tedavinin bir seansta uygulandig
hastalarda gorullr. Koryokapillerlerin tikanmasi ile silyokoroidal dekolman olusumu sonucu
iris lens diyaframi one gelerek aci kapanir. Medikal tedavi ile bir hafta icinde genelde sekel
birakmadan iyilesir. G6z tansiyonu ylkselmesinin ikinci mekanizmasi, himoér akéz disa
akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikan gecici acgik agili glokomdur. G6z igi basincini 5-15 mmHg

arasinda yukseltebilir (29).
2- Refraksiyon Kusuru

Silyoretinal dekolman ve silyer cisimde 6dem ile gecici bir miyopi ortaya c¢ikabilir. Bunun
nedeni lensin 6ne dogru gelmesidir. iki diyoptriye kadar ulasabilir, maksimum degerini 24. ve

48. saatlerde alir ve 5-10 glinde kaybolur (28).
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3- Epitel Erozyonu

Epitelin bazal membrana tutunmasi zayif oldugu icin diabetli hastalarda lazer tedavisi

sirasinda kontakt lense bagli epitel defektleri ortaya gikabilir (30).
4- Kornea, iris ve Lenste Yaniklar

Yiiksek glicte, uzun siireli, kiiclik spotlar kullanildiginda kornea veya lenste ilerleyici olmayan

gri beyaz opasiteler gorilebilir (31)
5- internal Oftalmopleji

Suprakoroid boslukta parasempatik sinirlerin zedelenmesi sonucu Adie pupillasina benzer
gorlinim ve Uc¢ diyoptriye varan akomodasyon giclugu ile birlikte afferent pupilla defekti

(Marcus-Gunn pupillasi) ortaya cikabilir. Bu durum genellikle gecicidir (32,33).
6- Karanlik Adaptasyon Bozulmasi

PRF’ dan sonra, karanlkta gérme yakinmalari ortaya c¢ikar. Karanlik adaptasyonundaki
gecikmenin yani sira, normal goéziin algilayabileceginden on misli parlak bir uyaran

algilanabilir (34).
7- Makula Odeminde Artis

PRF uygulanan hastalar tedavi sonucu goérmelerinin bir miktar azalabilecegi soylenerek
uyarilmahdir. Bu durum makula 6demine baghdir. Retina ile koroid hemodinamiginin
degismesi ve difliz koroid inflamasyonu, bu duruma etken olabilir. Makula 6demini 6nlemek
veya azaltmak icin, panretinal tedaviden 6nce makulayl tedavi etmek, tedavinin etkisini
bekledigimiz sire iginde ise nazal retina ile periferik retinaya lazer uygulamak oOnerilebilir

(35).
8- Eksudatif Retina Dekolmani

Genelde tek seansta tiim retina tedavi edildiginde ortaya cikar. RPE epiteli ve koryokapiller

disfonksiyonu sonucu olusur. Tedavinin iki veya (¢ seansa boliinmesi ile nadir géralir.
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9- Agri

Suprakoroid bosluktan gecen silyer sinirlerin koagtilasyonu ile ortaya c¢ikar. Spot sirelerini
daha kisa, glicii daha az tutmak, agrili bolgeleri tedavi ederken arada agrimayan bdlgelere

gecmek gibi dnlemler ve gerektiginde retrobulber anestezi uygulanmasi distndlebilir.
10- Koroid, Retina Alti ve Vitreus i¢i Hemoraiji

Koroid hemorajisi genelde, kii¢lik spot ve yiksek gli¢ kullanildiginda ortaya ¢ikar. Koroid veya
retina alti hemorajinin vitreusa ge¢mesi veya retina disi NV’ nin kanamasiyla vitreus igi
hemoraji meydana gelir. Bazen kiguk spot veya yuksek glicte retina damar duvarina atis

yapilirsa hemoraji gorilebilir.
11- Epiretinal Membranlar

Gerek panretinal, gerekse uygun teknikle makulaya yapilan lazer uygulamalarindan sonra,

makula Ustlinde ince membranlar gelisebilir.
12- Gorme Alani Daralmasi

Makulaya uygulanan fokal grid lazer tedavisi santral gérme alaninda daralmaya neden
olur.PRF’ dan sonra, bliylk objelerle yapilan muayenede ksenon tedavisiyle % 25, argon lazer
ile % 5 oraninda periferik alan kaybi bildiriimektedir. Bu konuda dikkat edilmesi gereken
Ozellikler, eski lazer skarlari Ustiine tedavi yapmamak ve ¢ok yogun lazer tedavisi

uygulamamaktir.
13- Renkli Gormede Bozulma

Makula 6demi ve proliferatif retinopatisi olan hastalarda mavi-sari defekti vardir. PRF bunu
arttirir. PRF, toplam retinanin % 12-15’ ini, tedavi edilen bolgedeki retinanin % 25’ ini tahrip
eder. Buna ragmen ERG’ nin b dalgasinin amplitidi, skotopik ERG’ de fotopik ERG’ ye oranla

daha fazla olacak sekilde azalr.
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15- istenmeden Olusan Fovea Yaniklari

Makula 6deminde uygulanan tedavi sirasinda, bazen de PRF sirasinda istenmeden fovea
yaniklari meydana gelebilir. Panretinal FK’ da ise tedaviyi arka kutuptan perifere dogru
uygulamak, makulayr gérmeyi saglayan panfunduskop bir lens kullanmak, makulanin
temporaline cift sira lazer ile bir sinir ¢cizmek ve sik sik makulanin yerine bakmak gibi

tekniklerin uygulanmasi, istenmeden olusturulabilecek fovea yaniklarini azaltir.
16- Koryovitreal Proliferasyonlar

Bruch membraninda lazer tedavisi ile yanik olusursa, buradan kaynaklanan koroid damarlari,
retinal NV ile birlesirler. Bu durum o6zellikle kiiglik spot ve ylksek gii¢ kullanilmasi ve eski

lazer skarlari Gstline tedavi yapilmasi ile ortaya cikar.
17- Makula ve Koroid iskemisi

Makulayr besleyen damarlarin bulundugu bolgedeki odagina dogrudan tedavi sonucu,

makula damarlari tikanir ve gérme diser.
18- Optik Disk Hasari

Optik disk cevresinde yogun tedavi veya optik disk Ustlindeki NV’ lerin tedavisiyle

muhtemelen diskin besledigi koroid dolasiminin tikanmasi sonucu ortaya cikar.
19- Lazer Skari Genislemesi ve Pigment Reaksiyonu

Yiiksek doz lazer uygulamalarinda gorilebilir.

20- Yetersiz Tedavi

Diabetik Retinopati Calisma Grubu dizglin olarak yerlestirilmis 500 um ¢apinda spotlarla en

az 1200 -1500 yanik uygulanmasini dnermektedir.
21- Retina Alti Fibrozis

Siddetli uzun sireli ve kronik DMO’ |ii olgularinda daha sik gériilmektedir. Sayilan tim
komplikasyonlar, gbz 6nilinde tutularak ve dikkatli bir teknik uygulanarak yapilan tedavilerde

son derece nadir gorilmektedir.

21



BOLUM 4: GEREC VE YONTEM

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari Anabilim Dal’na Eyliil 2011 ile
Haziran 2012 tarihleri arasinda basvurup proliferatif diyabetik retinopati tanisi konan ve LFK
baslanacak hastalar ¢alismamizda degerlendirilmeye alindi.

Glokom, dejeneratif miyopi, yasa bagh makula dejeneransi , hipertansif retinopati,
retinal/makdler distrofiler, aktif veya gecirilmis Gveit, koryoretinal skarlar, korneal skar ve
opasiteler gibi gorme keskinligini etkileyen ek okiler patolojilerin olmasi dislama kriteri
olarak belirlendi. Katarakt cerrahisi Uzerinden 6 aydan daha az sire gegen ve katarakt
cerrahisi disinda okiiler cerrahi 6ykisu olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi. Calismaya tip 1
ve tip 2 DM tanisi olan ve diyabetik retinopati nedeniyle daha dnce tedavi almamis olgular
dahil edilirken yas alt ve Ust siniri belirlenmedi. Daha 6nce herhangi bir nedenle retinal
fotokoagulasyon tedavisi olmus olgular ¢alismadan cikartildi.

Baslangig retina sinir lifi ve makula kalinligini karsilastirmak amaciyla DM “u olmayan
,calisma grubuyla benzer yas ve cinsiyette kontrol grubu olusturuldu.

Arastirmaya katilan tim gondllilere ¢alisma 6ncesinde ayrintili bilgi verildikten sonra
bilgilendirilmis onam belgesi imzalatildi.

Bltlin olgularda baslangicta refraksiyon muayenesi ile Snellen eselinde en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi (DEIGK) élciildii. Biyomikroskop ile én segment degerlendirildi.
Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz ici basinc (GiB) olgildi. Isik refleksleri
degerlendirildi ve rolatif afferent pupilla defekti bakildi. %1 siklopentolat hidroklorid, %1
tropikamid ve %2.5 fenilefrin hidroklorid ile pupil dilatasyonu sagladiktan sonra fundoskopik
muayene vyapildi. Heidelberg Spectralis HRA/OCT (Heidelberg Engineering, Heidelberg
Almanya) lazer tarayici oftalmoskop/optik koherens tomografi ile fundus floresein anjiografi
standart anjiografi protokoliinde, 30 derecelik mercek ile yapildi. Sonrasinda ayni cihaz ile
foveaya odaklanarak yildiz seklinde 6 kesit ile optik koherens tomografi goérintileri alindi.
Cihazin hedef 1si8inin yoninu degistirdikten sonra optik disk lGizerine odaklanildi ve merkezi
optik disk santrali olacak sekilde 3,4 mm capli sirkiiler OKT gorintilsi kaydedildi. Tim cekilen
gorintiler yuksek ¢ozinirlik modunda ve ART (automatic real time) fonksiyonunda en az
25 cerceveye denk gelecek c¢oziinirlikte elde edildi. ilk cekilen makiila ve peripapiller OKT

goruntuleri referans gorinti olarak belirlendi. Takip vizitlerinde ¢ekilen OKT goriintileri “goz
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izleme” fonksiyonu sayesinde ayni noktadan ve ayni ¢ozinirlikte kaydedildi ve referans
degerler ile karsilastirilarak progresyon/regresyon analizi yapildi. Retina sinir lifi tabakasinin
ayrilamadigi disik ¢ézlinurlikteki OKT goriuntileri degerlendiriimeye alinmadi.

Calismaya dabhil edilen olgulara panretinal lazer fotokoagulasyon tedavisi hastalarin
sosyoekonomik seviseyi goz 6niline alinarak ortalama 1 ay icinde 3 - 4 seansta tamamlandi.
islem 6ncesinde hastalar tekrar bilgilendirildi. imzali onam belgesi alindiktan sonra %1
siklopentolat hidroklorid, %1 tropikamid ve %2.5 fenilefrin hidroklorid damlatilarak pupil
dilatasyonu saglandi. topikal anestezik olarak kullanilan proparakain hidroklorid (Alcaine®
%0.5, Alcon) damlatildi. Ocular Reichel-Mainster Lensi (U.S.A), Ocular Mainster PRP Lensi
(U.S.A),Ocular Goldmann Ug¢ aynal lensleri kullanilarak, Carl Zeiss Meditec Visulas 532
Green Laser System (Jena,Almanya) cihazi ile panretinal fotokoagulasyon tamamlandi.

Takip vizitleri Uclncli ay ve altinci ayda olacak sekilde planlandi ve kontrollerde tim
oftalmolojik muayene basamaklari tekrarlandi. Hastalar yan etki agisindan sorgulandi.

Tim kontrollerde OKT ile santral makila kalinhg ve retina sinir lifi tabakasi kalinlig
degerlendirildi.

Takip vizitlerinde intravitreal enjeksiyon gereksinimi olan , gz igi basinci yuksekligi ve
beklenmeyen yan etki veya hastanin tedaviyi reddetmesi durumunda hasta c¢alismadan
cikarildi.

Bu calisma Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanhgi Klinik

Arastirmalari Etik Kurulu’nun 2011/23-03 sayili karari ile onaylanmistir.

istatistiksel Analiz

Calisma sonuglari degerlendirilmesinde uygulanan istatistiksel analizlerde, olgularin verileri
icin tanimlayici olarak ortalama, standart sapma, ortanca, ylizde degerleri kullanildi. Sonuglar
tablo ve grafiklerle gosterildi. Takip stresindeki gérme keskinligi, gdz ici basinci, makila
kalinhgi, retina sinir lifi kalinhg! diagramlarla cizildi. Calismada iliskili 6rneklem t testi,
,bagimsiz 6rneklem t-testi kullanildi. Takipteki verilerin analizi icin bagimlh degiskenler
arasinda iliskili 6rneklem tek yonli varyans analizi uygulandi. Tiim istatistiksel analizler SPSS

15 (SPSS, Chicago, ABD) paket programi ile yapildi.
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BOLUM 5: BULGULAR

Yas ortalamasi 52,3 + 6,4 yil (32-66) olan 16 kadin ve 14 erkegin 58 gozu ¢alismaya dahil
edildi. iki hastada preretinal hemoraji olmasi ve gériintii kalitesini bozmasi nedeniyle
¢alismaya tek gozleri dahil edildi. Bir olguda tip 1 DM, 29 olguda ise tip 2 DM mevcuttu.
Hastalarin ortalama diyabet siiresi 12.6 yildi. Eslik eden sistemik hastaliklar bakimindan, 10
(%33,3) olguda sistemik arteryal hipertansiyon mevcuttu. Hastalarin demografik verileri

,baslangic, 3.ay ,6.ay RSLTK ve SMK degisimi Tablo 2’de verilmektedir.

En az 6 aylik takip slresini tamamlayabilen 30 hastanin disinda 2 olguda makula 6demi
gelismesi ve intravitreal enjeksiyon gereksinimi dogmasindan dolayi ¢alismadan ¢ikarildi. Bir
olguda korneal epitel erozyonu , U¢ olguda ise okiiler agri disinda herhangi bir okiiler

komplikasyon izlenmedi.

Baslangic muayene bulgulari Tablo 3'de 6zetlenmektedir. Calisma grubunda Snellen eseline

gore ortalama goérme keskinligi 0,5 (+0,23) bulundu.

Tedavi Oncesinde biyomikroskobik 6n segment muayenesinde anlamli ek patoloji

saptanmadi.10 goz (%17.2) katarakt cerrahisi gecirmisti.
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Tablo 2: RSLTK ve SMK Degisimi:

YAS BASLANGIC 3.AY 6.AY BASLANGIC 3.AY 6AY
CiNS RSLTK(um) RSLTK(um) RSLTK(um) SMK(pm) SMK(um) SMKpm
Sag /Sol Sag /Sol Sag /Sol Sag /Sol Sag /Sol  Sag /Sol
OLGULAR
Olgu 1 64-E  106/94 108/104 103/92 254/278 251/265 250/261
Olgu 2 58-E  91/92 90/98 88/90 219/224 222/226 229/225
Olgu 3 49-K  117/98 118/98 115/97 296/284 281/280 287/276
Olgu 4 32-E  119/126 125/130 104/119 230/226 228/224 231/226
Olgu 5 50-K  125/128 131/130 124/114 300/274 296/265 285/271
Olgu 6 54-K  95/108 107/123 88/107 256/312 255/286 250/270
Olgu 7 60-K  92/104 113/107 90/78 256/234 250/232 248/228
Olgu 8 52-K  81/160 93/172 86/151 245/220 244/221 245/224
Olgu 9 64-K  146/93 154/101 142/81 227/314 224/276 222/261
Olgu 10 56-E  108/107 114/112 103/102 260/264 254/254 251/250
Olgu 11 56-K  139/118 144/121 130/114 241/289 243/284 240/280
Olgu 12 66-K  123/122 119/127 118/106 314/325 294/310 285/290
Olgu 13 64-E  102/99 109/104 99/90 316/220 316/221 308/226
Olgu 14 50-K  91/108 96/117 81/100 224/236 226/234 222/263
Olgu 15 49-E  105/125 113/121 94/118 234/264 230/262 231/261
Olgu 16 60-E 106/103 109/147 102/112 274/225 268/224 265/226
Olgu 17 48-E  131/93 136/100 121/88 219/231 221/230 220/232
Olgu 18 59-K  102/100 109/107 91/98 254/260 250/261 252/259
Olgu 19 61-E 137/103 143/122 128/94 300/217 279/214 267/220
Olgu 20 63-E 108/83 111/94 104/81 224/289 226/287 218/285
Olgu 21 44-K  92/108 115/112 95/107 286/256 280/269 274/254
Olgu 22 59-E  131/88 136/96 114/86 274/296 264/285 273/280
Olgu 23 58-K  113/93 117/105 110/100 276/223 269/219 259/220
Olgu 24 52-K  98/99 104/104 101/93 276/263 254/264 265/237
Olgu 25 43-K  108/92 115/104 103/99 260/286 254/282 252/270
Olgu 26 53-E  111/114 118/121 106/109 263/266 257/260 255/253
Olgu 27 63-K  89/128 89/132 79/122 298/239 275/237 271/234
Olgu 28 54-E  105/107 112/114 100/102 257/262 251/255 248/255
Olgu 29 60-K  104/- 111/- 99 /- 256/ - 248/- 247/-

Olgu 30 52-E - /112 - /119 - /108 - /264 - /260 - /258




Tablo 3: Baslangic muayene bulgulari

Calisma Grubu (n=58 Kontrol Grubu p degeri
GoOz) (n=60 go6z)

En iyi diizeltilmis gérme
keskinligi (EIDGK)

Snellen 0,50

LogMAR 0,30
Kristalin lens durumu

Fakik 48 g6z (% 83,8)

Psodofakik 10 g6z (% 17,2)
GOz ici basinci 16 £1,34 mmHg
Ortalama Santral makiila 260,4 um 235,9 um 0,00
kalinhgi
Ortalama Retina sinir lifi 108,5 um 105,7 um >0.05

tabakasi kalinlig
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Hastalara ortalama , 200 ms siire ile 200 um spot blyuklGginde ,200 mW giic ile
1576,6 + 312 retina yanigi olusturularak 3 - 4 seansta bir ay icerisinde tamamlanacak sekilde

panretinal fotokoagulasyon uygulandi.

Alti aylik izlemin sonunda ortalama gérme keskinligi baslangica oranla artti. Ortalama gérme
keskinlikleri O, 3. ve 6. ay igin sirasiyla logMar 0,30 , 0,29 ve 0,28 olarak olguldi. Gorme
keskinliginde ki bu artis istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05). Gorme keskinliginde ki

degisim sekil 2’ de izlenmektedir.

Sekil 2 : Zamana gore Gorme Keskinligi Degisimi (log Mar )
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Baslangig 3. ay 6. ay

Gozlerin 54 ' Gnde (% 93) gorme keskinligi ayni kalir veya artarken 4’iinde (% 7) gorme

keskinligi azaldi.

Calisma grubu icin alti aylk izlemde ortalama g6z ici basincinin seyri sirasiyla baslangicta 16
mm Hg , 3. ayda 15,8 mm Hg ve 6.ayda 16,1 mm Hg olarak hesaplandi ve aralarinda

istatistiksel anlamh fark saptanmadi (p >0,05).
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Calisma grubunda ortalama santral makdla kalinhgi baslangicta 260,4 um kalinhigindayken, 3.
ayda 254,6 um, 6. ayda 252,2 um olarak 6l¢lildi. PRF sonrasi SMK ’ inda istatiksel olarak
anlamli incelme gozlendi. SMK daki bu azalma, baslangic ile PRF sonrasi 3. Ay arasinda daha

belirgin oldugu gorildid. SMK degisimi tablo 6’ da izlenmektedir.

Tablo 6: Calisma Grubu Ortalama SMK Degisimi

Santral Makula  Baslangig 3.ay 6.ay P
Kalinhgi

260.4+32.8uym 254.6+27.1um 252.2+239pum 0.0

* (p<0,05, istatistiksel anlamhlik)

Kontrol grubunun ortalama santral makdla kalinhg 235,9 um idi. Kontrol grubu ve
c¢alisma grubunun baslangic santral makula kalinlklari arasindaki fark istatiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Kontrol ve ¢alisma grubunun Santral makila kalinhiginin SMK ‘nin takip

strecindeki degisimi Sekil 2’de gosterilmektedir.
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Sekil 3: Kontrol ve Calisma Grubu Zamanla SMK Degisimi
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Kontrol grubu ile ¢alisma grubu baslangi¢c RSLTK arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.290).

Kontrol ve ¢alisma grubu baslangi¢c RSLTK degerleri tablo 8 ‘de izlenmektedir.

Tablo 8 :Kontrol ve Calisma Grubu Baslangic Ortalama RSLTK Degerleri

RSLTK Calisma grubu Kontrol grubu P
baslangig

Genel 108.5+17.5 um 105.7 +9.32 um 0.290

N 58 goz 60 goz

* (p<0,05, istatistiksel anlamlilik)

Retina sinir lifi tabakasi kalinhigi (RSLTK) kadran ayirmaksizin genel olarak c¢alisma
grubu icin baslangicta 108,5 um, 3. ayda 115,8 um, 6. ayda 103 um olarak o6l¢lildi.Baslangig¢
RSLTK ile 3. ay RSLTK arasinda ki fark + 7.3 um du ve bu fark istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Baslangi¢c RSLTK ile 6. ay RSLTK arasinda ki fark ise -5.5 um bulundu ve

istatiksel olarak anlamli bulundu(p<0.05). Bu degerler Tablo 9 * da izlenmektedir.
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Tablo 9 : Calisma Grubu Baslangic, 3.Ay ve 6.Ay Ortalama RSLTK Degisimi

RSLTK Baslangi¢ 3.ay P degeri
Genel 108.5 £ 17.5 um 115.8+ 17.6 um 0.0
Temporal 96.3 + 19.8 um 98.0 £ 20.0 um 0.526
Nazal 81.3 + 16.5 um 93.2 + 20.6 um 0.0

Ust 127.5 + 19.2 um 133.1+ 19.4 um 0.003
Alt 128.3 + 23.0 um 135.0 £ 22.8 um 0.0
RSLTK Baslangi¢ 6.ay P degeri
Genel 108.5+ 17.5 um 103.0 £16.4 um 0.0
Temporal 96.3+ 19.8 um 90.3 +£22.3 um 0.0
Nazal 81.3+ 16.5 um 76.8 £17.3 um 0.001
Ust 127.5+ 19.2 ym 122.9 +20.4 pm 0.004
Alt 128.3 + 23.0 um 122.1 £21.0 pm 0.0
RSLTK 3.ay 6.ay P degeri
Genel 115.8+17.6 pm 103.0 £16.4 um 0.0
Temporal 98.0 +20.0 um 90.3 +£22.3 um 0.005
Nazal 93.2 £20.6 um 76.8 £17.3 pm 0.0

Ust 133.1 £19.4 um 122.9 +20.4 pym 0.0

Alt 135.0 £22.8 um 122.1 +£21.0 um 0.0
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RSLTK igcin tum kadranlar degerlendirildiginde,

baslangica gore 3.ay daki artis en

fazla nazal kadranda olurken , temporal kadrandaki artis istatiksel olarak anlamli bulunmadi

(p > 0.05). RSLTK ’ da baslangica gore 6. Aydaki incelme ise tim kadranlarda istatiksel olarak

anlamliydi. Calisma grubu RSLTK degisimi sekil * 3 de izlenmektedir

Sekil 3 : Calisma Grubu Zamanla RSLTK Degisimi
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BOLUM 6: TARTISMA VE SONUC

Toplumda sik rastlanilan ve gbdzde basta diyabetik retinopati olmak lzere ¢esitli
patolojilere sebep olan DM’ un prevalansi Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére 2000 yilinda
%2,8 olup 2030 yilinda %4,4 olmasi beklenmektedir (9). Diyabetik Retinopati Calisma Grubu
; PRF ‘un, ylksek risk karakteristiklerine sahip bir gozde, ciddi gérme kaybina ilerleme
ihtimalini anlamli dizeyde azalttigini kanitlamistir (24). Diyabete bagli gérme kayiplarinin %
95’ inin, gormeyi tehdit eden retinopatilerin erken teshisi ve uygun fotokoagulasyon tedavisi
ile 6nlenebilecegi gosterilmistir (7). LFK’ nun korlGgu engelleyici etkisi Diabetik Retinopati
Calisma Grubu ve ETDRS sonuclariyla ortaya konmasina karsin tedavi yine de
komplikasyonsuz degildir.

Hiroshiba ve arkadaslarn (42) lazere bagh olarak hasarlanan dokudan salinan, kimyasal
dizenleyicilerin  retina kapillerlerinin  hemodinamigini bozdugunu savunmuslardir.
Fotokoaglilasyon esnasinda ve sonrasindaki termal hasarin, retina dolasimini ve dolayisiyla
okuler dolasimi etkileyen dinamik enflamasyon ve otoregiilasyon degisikliklerine neden
oldugu gosterilmistir (43). LFK’ nin neden oldugu bu degisiklikler diyabetik retinopatinin
regresyonuna neden olmakla beraber bazi okiler degisikliklere neden olmaktadir. Bunlardan
biri de PRF sonrasi fotoreseptor tabakadaki hasara bagh retina sinir lifi kalinhg

degisimleridir.

Apple ve arkadaslari (44) tarafindan rhesus maymunlari Uzerinde vyapilan bir
calismada, arterlerin ve venillerin fotokoaglilasyonunun perivaskiiler aksonlarda geri
donlsimsiz ve kalici hasarla sonuglandigi gosterilmistir.

Radius ve arkadaslari (45,46) yaptiklari ¢alismalarinda , xenon arc tedavisinden bir
hafta sonra maymun retinalarinin histopatolojik incelemesinde, tedavi uygulanan bélgede
aksonlarda kistik dilatasyon ve RSLTK 'da incelme gostermistir. Bu incelmenin tedaviden
sonraki 2. hafta ve 1. ayda yapilan incelemelerde daha belirgin oldugu rapor edilmistir ki bu
da optik atrofinin tedaviyle iliskili olabilecegi tartismasina yol agmistir.

Blankenship (47) deneysel olarak tavsan retinalarinda yaptigi kripton kirmizisi ve

mavi — yesil panretinal lazer fotokoagulasyon sonrasi erken donemde mikroskobik
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incelemelerde RSLTK arttigini géstermistir. Zamanla lazerin indikledigi retinal gangliyon
hiicre hasarinin sonucu olarak RSLTK ‘ nin peripapiller bolgede azaldigini belirtmistir.

Maia ve arkadaslari (48) agir non-proliferatif DR ve PDR li 27 gozde argon lazer ile
(Ophthalas 532 Eyelite, Alcon) PRF sonrasi RSLTK degisimlerini (Carl Zeiss Meditec, Dublin,
CA, USA) Stratus OKT ile incelemisler ve PRF sonrasi 6.ay sonunda RSLTK da temporal
kadranda anlamh kalinlik artisi oldugunu gozlemlerken total RSLTK da PRF sonrasi 6.ayda
herhangi bir azalma olmadigini saptamiglardir.

Kim ve Cho (49) Diyabetik retinopatisi olan hastalarda argon lazer ile (Coherent
Ultima 2000, CA, USA) uygulanan PRF’ nun RSLTK’ na etkisini incelemeyi amacladiklari
retrospektif calismalarinda ,agir non-proliferatif DR’ si olan ve PRF tedavisi gerekli olan 118
gozden olusan calisma grubu ile diyabeti olan ancak DR ‘si olmayan 164 gézden olusan
kontrol grubununun RSLTK ‘ni (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) Stratus OKT cihazi ile
Olcim yaparak karsilastirmistir . DR’ li grupta PRF sonrasi 6.ayda RSLTK ‘ nda istatiksel
olarak anlamh azalma oldugunu (- 2.12 um) ancak bu azalmanin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml olmadigini belirtmislerdir.

Mugit ve arkadaglari (50) retina sinir lifi tabakasi lizerine konvansiyonel argon yesil
lazerin (514 nm) etkilerini degerlendirmeyi ve lazer noral doku etkilesimini daha iyi
anlamayi amacladiklari prospektif calismalarinda PDR li 10 géze 100 milisaniye , 300 mikron
spot capi ,ortalama 136 Mw gii¢ ile 2000 sut PRF uyguladiktan sonra 10. Hafta ve 6.ayda
RSLTK degisimlerini Stratus OKT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) cihazi ile incelemis .
PRF sonrasi 10. Haftada RSLTK istatiksel olarak anlamli artis gosterirken , (+8 um ; p < 0.05 )
PRF sonrasi 6. ayda ise baslangica gore istatiksel olarak anlaml incelme (- 4 um ; p < 0.05 )
oldugunu belirtmislerdir.

Bizim calismamizda DM olmayan kontrol grubu ile ¢alisma grubu baslangig
peripapiller RSLTK arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmazken , galisma grubunda
PRF sonrasi 3. Ay da RSLTK ’ da istatiksel olarak anlaml artis saptadik, bu durum lazerin
neden oldugu intraretinal inflamasyonunun retinada sitokin salinimi arttirmasi , retinal
kapiller permeabilitede artisa neden olmasi ve bu olaylar sonucunda gelisen aksonal 6deme
bagl olabilecegi savini dislindiirmektedir. PRF sonrasi 6. Ayda ise RSLTK ’ nda istatiksel
olarak anlamli azalma saptadik. Buna neden olan fizyopatolojik degisim ise lazerin

dogrudan veya indirekt etkisi ile akson kaybi olmasi ile aciklanabilir.
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Mugit ve arkadaslarinin (51) yaptigi Pascal 20 - ms tek seans PRF uygulama ile birkag
seansta 100 - ms PRF uygulamanin retina ve makuler sinir lifi kalinhg Uzerine etkisini
degerlendirdikleri randomize klinik ¢galismada ; sinir lifi tabakasindaki anlamli degisimleririn
100 - ms PRF uygulamasi ile daha belirgin oldugunu ve bu uygulamanin uzun dénemde
RSLTK da incelmeye neden olabilecegini sdylemislerdir. 20-ms tek seans PRF uygulama ile
daha az enerji kullanildigini ve bu uygulamanin RSLTK daki anlamli degisimleri 6nledigini
belirtmisler ayrica 20-ms Pascal PRF uygulamanin makuler néral doku kaybini ve foksiyomel

goérme azalmasini 6nleyebilecegini Gzerinde durmuslardir.

Kim ve arkadaslarinin (52) son zamanlarda yayinladiklari agir diyabetik retinopatisi
olan hastalarda panretinal fotokoagililasyon 0Oncesi ve sonrasi peripapiller retina sinir lifi
tabakasi kahnligindaki degisiklikleri degerlendirmeyi amagladiklari ¢alismalarinda ; agir
diyabetik retinopatili 46 hastanin 68 goziine konvansiyonel argon yesil lazer ile (Coherent,
Inc, Santa Clara, CA) PRF sonrasi 3 ‘ er aylik aralarla 2 yil boyunca Stratus OKT 3000 (Carl
Zeiss Meditec, Dublin, CA) cihazi ile retina sinir lifi kalinhigi olgimleri yapilmislar . PRF
sonrasi 3. Ayda RSLTK ‘da istatiksel olarak anlamli artis olurken devam eden takiplerde
RSLTK 2. yil sonunda istatiksel olarak anlamli azalma tesbit edilmis. Bu azalma stperior ve
inferior kadranlarda istatiksel olarak anlamliyken nazal kadranda sinirda anlamhlik géstermis,
temporal kadranda ise azalma takip slresince istatiksel olarak anlamli bulunmamis.

Lim ve arkadaslari (65) DR’ si olan ve PRF yapilacak hastalarla, DM ‘u olan ancak DR’si
olmayan kontrol grubundan olusan hastalari karsilastirdiklari prospektif calismada, PRF
sonrasl RSLTK ve optik sinir basini Stratus OKT3 ile (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA)
degerlendirmis, PRF uygulanan grupta RSLTK’ nda incelme ve optik sinir basinda slipheli
glokomatoz ve non-glokomatoz optik atrofi gériinimi olan hastalarin oraninda istatiksel
olarak anlamli olmasada artis saptamislar ve bu durumu RSLTK’ nda ki incelmeye baglamislar
ancak kullanilan lazer tipini belirtmemisler.

Onceki calismalara gére bizim calismamizin Gstiinliigti SD-OKT ile makiila ve RSLTK
morfolojisinin incelenmis olmasidir.

Querqgues ve arkadaslari (53) Ranibizumab uygulanmis YBMD hastalarinda bir TD-OKT
(Stratus OCT3, Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya) cihazini iki ayri SD-OKT cihazi (Cirrus ve
Spectralis) ile karsilastirmislardir. Ug cihaz arasinda anlamli bir korrelasyon saptanirken en

yakin 6lctimleri iki SD-OKT cihazi arasinda kaydetmislerdir. Calismanin diger bir sonucu SD-
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OKT cihazlarinin daha az segmentasyon hatalari yaptigidir. Neticede (¢ sistem arasinda
benzer SMK degisimleri saptanmis ancak SD-OKT sistemleri ile daha kesin 6lgimler yapiimis
ve daha az otomatik segmentasyon hatalari kaydedilmistir.

SD-OKT goriintileme sistemleri ile retina daha ylksek ¢ozlnirlikte ve daha fazla detay ile
incelenebilmektedir. Belki gelecekte daha vyiiksek ¢Ozlinirlikte ve daha iyi otomatik
segmentasyon imkanlari ile arastirmalar yapilabilecektir.

OKT, gorme keskinligi ile yakin iliski gosteren bir parametre olan makila
kalinlasmasini, objektif, duyarli ve kantitatif olarak ortaya koyabilen bir tekniktir (53).

Calismamizda calisma grubunun ortalama SMK baslangicta 260,4 um kalinhgindayken
diyabeti olmayan hastalardan olusan kontrol grubunun ortalama SMK ’ 1 235,9 um idi.
Kontrol grubu ve calisma grubunun baslangic SMK arasindaki fark istatiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).

Alkuraya ve arkadaslari (55) diyabetik makuler 6demi olan (DMQ), DM’ u olan ancak
DR’ si olmayan ve DM’ u olmayan saglikli olgulardan olusan 3 grubun SMK’ni Stratus OKT 3
(Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) ile degerlendirmis ve DMO’ i olan olgularin SMK’ ni diger iki
gruptan istatiksel olarak anlamli yiksek bulurken DM’ u olan ancak DR’si olmayan grupla
DM’u olmayan saglikh olgulardan olusan grubun SMK arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptamamiglar.

Jonas ve arkadaslari (56) normal gozlerde kirmizidan yoksun retina fotograflamasi ile
yasla birlikte RSLTK "nin inceldigini tespit etmislerdir . Girkin ve arkadaslari (57) 350 saglikli
olgunun RSLTK’ni spektral domain OKT ile kalitatif olarak degerlendirmislerdir ve ortalama 5
yilda 1 um incelme tespit etmislerdir. Ayni miktarda incelme Bendschneider (58) ve Kim (59)

tarafindan da tespit edilmistir.

Calisma grubu icin alti aylik izlemde ortalama g6z ici basincinin seyri sirasiyla
baslangicta 16 mm Hg , 3. ayda 15,8 mm Hg ve 6.ayda 16,1 mm Hg olarak dl¢lldi ve

aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p > 0.05).

Calismamizda alti aylik izlem sonunda ortalama gérme keskinligi baslangica oranla
artti. Ortalama goérme keskinlikleri 0, 3. ve 6. ay icin sirasiyla 0,30 , 0,28 ve 0,26 logMar
olarak olculdi. Gorme keskinliginde ki bu artis istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (p >
0.05). Gozlerin 54’ inde (%93) gorme keskinligi ayni kalir veya artarken dordiinde (%7)
gorme keskinligi azaldi.
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Mugit ve arkadaslarinin (51) yaptigi randomize klinik calismada Pascal tek seansta
PRF uygulama ile konvansiyonel PRF uygulamanin 12. Haftada gérme keskinligi lzerine
etkisine bakildiginda iki grup arasinda da baglangi¢c gérme keskinligine gore istatiksel olarak
anlamli degisme olmamis fakat DRP nin regresyonu Pascal tek seans PRF uygulama ile daha
basaril olmustur .

ETDRS calismalarinda gosterildigi lzere PRF tedavisi uygulanmayan grupta % 26
gorme azalmasi saptanirken PRF tedavisi uygulanan grupta gorme kaybi % 11 olmustur.
ETDRS raporlarinda PRF nun ciddi géorme kaybini % 50 oraninda azalltigini bildirmesine
ragmen yinede PRF sonrasi hastalarin % 14 ‘ (inde kalici gérme azalmasi olmustur (60).

McDonald and Schatz (61) raporlarinda PRF sonrasi hastalarin % 8 ‘inde iki sira ve
daha fazla géorme azalmasi oldugunu tesbit etmis ve bu gérme azalmasinin nedenini PRF
sonrasi gelisen makuler 6deme baglamiglar.

Tonello ve arkadaslari (62) yapmis oldugu bir calismada PRF Oncesi bevacizumab
enjeksiyonu yapilan grupla yalnizca PRF yapilan grubu karsilastirilmis ve her iki grupta da PRF
sonrasi makula o6demi gelismedigini belirtmisler, bunun da muhtemelen lazer
fotokoagiilasyonu uygularken her seansta 800 spotu ge¢memelerine bagh olabilecegini

bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda da PRF 3 yada 4 seansta uygulandi ve tek seansta ¢ok fazla sayida
lazer sutu atilmamasina 6zen gosterilmesine ragmen 2 hastada PRF sonrasi makuler 6dem

gelisti ve intravitreal enjeksiyon ihtiyaci dogmasindan dolay! bu 2 hasta ¢alismadan cikarildi .

Fotokoaglilasyonun periferal gorme alani defektlerine neden oldugu iyi bilinmektedir
ve bu da fotoreseptdr tabakasindaki direk hasara baglidir. Fotoreseptor kaybini takiben sinir
lifi tabakasinda atrofi gelismesi beklenen bir sonuctur. Fotokoagilasyon sonrasi fotoreseptor
tabakasina olan hasarla birlikte sinir lifi tabakasinda olusan muhtemel hasar, bu goézlerde
sinir lifi tabakasinda incelmeye yol agiyor gibi gorinmektedir.

Lazer fotokoagulasyon uygulamasindan sonra erken dénemde izlenen 6deme bagl
retina kalinlasmasinin gangliyon hiicrelerini lazer tedavisinin etkilerine karsi korudugu
dustnulmektedir. Geg¢ tekrar edilen tedaviler esnasinda retina inceldigi icin retinal hasar
artmaktadir (63).

PRF tedavisinin bir riskide devam eden tedavilerle lazer yaniklarinin birbirleriyle

birleserek genislemesidir. PRF sonrasi skar genislemesi 4 yila kadar artmaya devam etmekte
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ve yillik skar genislemesi orani % 16.5 olabilmektedir. Bunun sonucu olarak retina sinir lifi ve
gorme alani hasari olusabilmektedir (64).
Bu nedenle devam eden PRF tedavileri igcin mimkiin olan en givenli lazer parametleri
se¢meye dikkat edilmelidr.

Bu galismanin sonuglari, lazer tedavisi goéren glokomu bulunan PDR'li hastalarda da
RSLTK olglimlerini yorumlamada faydali olacaktir. Bu gibi hastalarda RSLTK ‘ nin incelmesi
sadece glokom progresyonu olarak degerlendiriimemeli, diyabetik retinopatinin ve lazer
tedavisinin muhtemel etkileri akilda tutulmahdir.

Gahsmamizin kisithhklari arasinda 6 aylik kisa takip stresi ve az hasta sayisi sayilabir.
Ayrica PRF 6ncesi intravitreal anti-VEGF veya streoid uygulamasinin PRF sonrasi RSLTK da

anlamli degisimlere neden olup olamayacagi da ayri bir galisma konusu olabilir.
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