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OZET

Saglikh ve Diabetik Bireylerde Translaminer Basin¢ Farki, Lamina
Kribroza Yerlesim Yeri, Kalinhgi ve OKT Anjiyografik Vaskiler Yogunluk

Bulgularinin Retrospektif Olarak Karsilastiriimasi

Calismamizin amaci, saglikli ve diabetik bireylerde ki translaminer
basing farki, lamina kribroza vyerlesim yeri ve kalinhdi bulgularinin
kargilastiriimasi ve diabetus mellitusun bu parametreler (zerine etkisini
arastirmak.

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali
Poliklinigi’'nde izlenen diabetik ve diabetik olmayan 140 olgunun g6z
muayene ve optik koherens tomografi (OKT) sonuglarinin bulundugu hasta
dosyalari retrospektif olarak analiz edildi. Hastalarin 71’i kadin, 69’u erkekti.
Hastalarin 79'u diabetik, 61’i non-diabetik grupta iki baslk altinda
degerlendrildi.

Tdm olgularin gérme keskinligi, Goldmann aplanasyon tonometresi
kullanilarak g6z ici basinci dlgimleri, biomikroskopi ve g6z dibi incelemesi,
pakimetri, aksiyel uzunluk, OKT ve OKT angio tetkikleri degerlendirildi.

Yapilan OKT olgumlerinden degerlendirilen lamina kribroza kurvatur
indexi diabetiklerde 13,717 (5,74-33,91) ve non-diabetikler de 13,118 (5,53-
27,05) benzerdi (p=0,181). Lamina kribroza derinligi diabetiklerde 308 (122-
622) um, non-diabetiklerde 354 (158-677) um idi. Lamina kribroza kalinhgi
diabetiklerde 317,43+43,169 pm, non-diabetiklerde 339,43+37,688 um idi ve
her iki parametre de anlaml farkh bulundu (her ikisi i¢in de p<0,001). Lamina
kribroza kalinlik ve derinlik parametleri koroidal kalinligi da igerdigi igin, bu
farkin diabetus mellitus’un koroidal tabaka Uzerinde yaptigi degisikliklere
bagdli olabilecegi dusunuldu.

Yapilan deg@erlendirmeler sonucunda lamina kribrozanin morfolojik
yapisi nedeniyle lamina kribroza kurvatur indeksinin, lamina kribrosa

derinliginden daha degerli bir parametre olabilecedi dusunuldid. OKT



anjiografi goéruntulerinin degerlendiriimesi ile diabetik grubun ortalama
vaskuler yogunluk gradiyenti 123,82(43,78-188,88), non-diabetik grubun
163,20 (104,87-206,98) bulundu. iki grup anlamli farkli bulundu (p<0,001).
OKT anjiografi, pratik ve non-invaziv iglem olmasi nedeni ile gelecekte bir cok
retina ve koroidi etkileyebilecek hastaliklarin erken tani, takip ve
prognozunda belirleyici olabilecegi dusunuldu.

Anahtar Kelimeler: Diabet, SD-OKT, Lamina kribroza kalinlgi,
Lamina kribroza kurvatur indeksi, OKT anjiografi.



SUMMARY

Retrospective Comparison of Translaminar Pressure Difference,
Lamina Cribrosa Location, Thickness and OCT Angiographic Vascular

Density Findings in Healthy and Diabetic Subjects

The aim of our study is to investigate the effect of translaminar
pressure difference, location and thickness of lamina cribrosa in healthy and

diabetic subjects and the effect of diabetic mellitus on these parameters.

Patients with ophthalmic examination and optical coherence
tomography (OCT) results of 140 diabetic and non-diabetic patients who
were followed up at Uludag University School of Medicine Department of
Ophthalmology were retrospectively analyzed. Seventy one of the patients
were female, 69 were male. Seventy-nine of the patients were diabetic, and
61 were in the non-diabetic group.

All cases were evaluated for visual acuity, intraocular pressure
measurements using Goldmann applanation tonometry, biomicroscopy and
ocular examination, pachymetry, axial length, OCT and OCT angio

examinations.

The lamina cribrosa curvature index assessed by OCT
measurements was 13,717 (5,74-33,91) in diabetics and 13,118 (5,53-27,05)
in non-diabetics (p = 0,181). The depth of lamina cribrosa was 308 (122-622)
um in diabetics and 354 (158-677) um in non-diabetics. The thickness of the
lamina cribrosa was 317,43 + 43,169 um in diabetics and 339,43 + 37,688
MM in non-diabetics and both parameters were significantly different (p
<0.001 for both). Since lamina cribrosa thickness and depth measurements
inclues choroidal thickness we believe that the difference is due to the effects

of diabetes on the choroid.



Because of the morphological structure of the lamina cribrosa as a
result of the evaluations made, it is thought that the lamina cribrosa curvatur
index may be a more valuable parameter than the depth of lamina cribrosa.
Assessment of OCT angiography revealed that the mean vascular density
gradient in the diabetic group was 123.82 (43.78-188.88), and the non-
diabetic group was 163.20 (104.87-206.98). The two groups were
significantly different (p <0.001). It is thought that OCT angiography is a
practical and non-invasive procedure and may be a determinant in early
diagnosis, follow-up and prognosis of diseases that may affect many retina
and choroid in the future.

Keywords: Diabetes, SD-OCT, Lamina cribrosa thickness, Lamina

cribrosa kurvatur index, OCT angiography.



GiRiS

Optik sinir basi hem glokom, hem diger optik siniri etkileyebilecek
hastaliklarin degerlendiriimesinde dnem arz eden bir yapidir.

Glokom, optik disk degisiklikleri ve gérme alani kaybi ile karakterize
ilerleyici optik noropatidir. Glokom sadece goz ile sinirli bir hastalk olarak
dugunulse de; retina ve optik sinir, merkezi sinir sisteminin (MSS) bir pargasi
olarak kabul edilmektedir. Translamina kribrosa basing farki ve gradientinin
ve ayrica peripapiller bolgedeki serobrospinal sivi (SSS) stazinin da glokom
patogenezinde etkili olabilecegdi ileri surulmustur (1-5). Glokomun biyolojik
temeli ve ilerleyisini hizlandiran etkenler hentuz tam olarak aydinlatilamasa
da lamina kribroza olarak adlandirilan elek benzeri bag doku yapisinin, retina
ganglion htcreleri’ nin savunmasiz kaldigi ve aksonal hasara ugradigi esas
bolge oldugu disinilmektedir (6). Glokomat6éz optik noropatide GIB’ den
bagimsiz faktorler rol oynayabilmektedir. Klinik ve deneysel calismalarda;
SSS basinci ile sistemik arteriyal kan basinci, GIB ve viicut kitle indeksi (VKI)
arasinda fizyolojik iligski oldugu gdsterilmistir. Kedilerde disik SSS basincinin
glokomat6z optik sinir hasari gelisimiyle iligkisi gosterilmistir (1, 7-9). Ayrica
saglikh bireylerle karsilastirildiginda; NTG hastalarinda SSS basincinin
duguk ve translaminer basing gradienti farkinin ylksek oldugu gosterilmistir
(10). Anatomik nedenlerden dolayi; orbital SSS basinci ve optik sinir doku
basinci, GiB’e karsi retrolaminer ters basinci olusturmakta ve translaminer
basing ve gradiente katki saglamaktadir. Artmis translaminer basing farki ve
gradienti glokomattz optik sinir hasarinda énemli olup, dusuk orbital SSS
basinci, NTG patogenezinde rol oynamaktadir. Kan basinci ve SSS basinci
arasindaki iligkiden dolayr dusuk kan basinci da dolayli yoldan etki
gostermektedir. Anatomik olarak arka sklerada lokalize olan lamina kribroza
(LK), goz ici ve goz digi bosluklardaki basing farkini korumaya yardimci olur
(11). Primatlarda yapilan deneysel c¢alismalarda LK daki morfolojik
degisikliklerin hastaligin erken evrelerinde olustugu O6ne surulmektedir. Bu
nedenle LK yapisindaki degisikliklerin erken fark edilebilmesi, bunlarin faydali



birer tanisal ve prognostik isaret olmasini saglayabilir (12). Ancak rutin klinik
muayenede LK, nororetinal ve skleral cerceve, koroid ve retina pigment
epiteli (RPE) tarafindan maskelenir. Glokomu olan postmortem gozlerde ve
deneysel glokomlu primatlarda yapilan histolojik ¢alismalarda, LK nin arkaya
dogru yer degistirdigi gézlenmis ancak daha guvenilir sonuclar icin in vivo
ortama ihtiya¢ duyulmustur. Klinik olarak gortlemeyen LK degisiklerinin yeni
bir OKT metodu olan EDI MOD OKT ile in vivo olarak gorinurlugu artmistir
(13) (Sekil-1). Sistemik hipertansiyon ve diabet; retinal damar tikanmalari,
okuler iskemik sendrom, glokom ve yasa bagli makuler dejenerasyon icin
bilinen bir risk faktéridir. Gecgmiste yapilan c¢alismalarda sistemik
hipertansiyon ile goz ici basinci (GIB) arasinda pozitif korelasyon oldugu
gOsterilmigtir.  Ayrica sistemik  hipertansiyon okller hemodinamikleri
etkileyerek okuler kan akiminda degisikliklere neden olmaktadir. Belirgin
sayida glokomlu hastada tedavi ile GIB dusiiriiimesine ragmen ilerleyici
hasar devam etmektedir.

Diabetes mellitusta anormal eritrosit kumelesmesi, trombosit
yapismasi ve kimelesmesinde artis mevcuttur. Glikozun yuksek olmasi
nedeniyle salinimi artan bliylime hormonu fibrinojen ve alfa 2 makraglobulin
gibi serum proteinlerinin sentezini arttirarak hiperviskoziteye neden olur.
Diabetes mellitusta gorulen bazal membran ve endotel hasari da kan
akiminda degisikliklere yol acar (14). Vaskuler teoriye gore, kan akiminin

azalmasina baglh olarak gelisen iskemi glokomat6z hasara yol agmaktadir.
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Sekil-1: Lamina kribroza ve iligkili yapilarin sematik cizimi.



Glokomun etyolojisinde artmis @bz i¢i basincinin yaninda
ndrotoksisite, azalmis okuller kan akimi, okiler vaskuler disregtlasyon ve
sistemik kan basinci degisikliklerinin olasi katkida bulunan faktorler oldugu
dugunulmektedir. Gozun tum dokularinin ve 6zellikle iskemiye en duyarli olan
optik sinir basindaki okuler dolanim denge terazisinin saglikh galisabilmesi
icin, yeterli bir okuler perflizyona ve dolayisiyla okuler perflizyon basincina
(OPB) gereksinimi vardir (15). Yani:

OPB = AKB - GIB

OPB-= Okuler perflizyon basinci

AKB= Arteryel kan basinci

GIiB= G6z i¢i basinci

Bu nedenle, her kalp atiminda goze yeteri kan akiminin olabilmesi
icin, g6z ici basincini (GIB) asan bir kan atim farki veya diger deyisle okuler
nabiz amplitidi (ONA) olmasi gerekir. Goézlin igine giren ve c¢ilkan kan
hacminden hareket ederek GIB degisikliklerini saptayabiliriz (15). Kisacasi;

Sistolik GiB - Diastolik GIB = ONA dir .

Koroideal perfizyonun sagladigi pulsatil okuler kan akimi (POKA)
dakikada ortalama 650-750 mikrolitre olup %2-5'i retinal ve %85’i koroidal
kokenlidir .Bunun bir kismi pulsatil ve koroidal kokenli olup kalp atimiyla
degisir. Bir kismi ise pulsatil olmayan yapidadir (16, 17). POKA nin indirekt
yaniti olan ONA iskemiye bagh glokom atrofisinin degerlendiriimesinde bir
kriter olarak distnulmus ve glokomda 100 yildir agiklanamayan gérme alani
ilerlemesi ve bazi durumlarda etki mekanizmasindaki sorunlarin
aciklanmasinda tartisma konusu olmustur (17-25). 1962 yilindan beri azalan
ONA'ya PAAG ve oOzellikle normal tansiyonlu glokomda rastlandigi
bilinmektedir (17).

Translaminer basing gradientinde, g6z i¢i basinci (GIB) ve SSS
basing farki 6nemli yer tutmaktadir. SSS basincinin 0 mmHg’ nin altina
distigl durumlarda orbital dokular ve piameter tampon gorevi ile
retrolaminer doku basincinin diugmesine engel olur (26). Santral retinal ven,
lamina kribrosadan gecerken vilcuttaki venler arasinda en yuksek

translaminer basing gradientine maruz kalir. SSS basinci yukseldigi zaman



vendz pulsasyon basinci yiikselmesinin indiiklenmesi icin minimum GIB
gerekmektedir. Glokom hastalarinda GIB dusiriilmesi, vendz pulsasyon
basincinda azalmaya neden olmaktadir (26). Normal insanlarda lamina
bolgesindeki santral retinal ven endotel hiicreleri arteriyal endotel hiicreleriyle
benzerlik gostermektedir (27). Translaminer basing gradientindeki artis,
venlerde gerilimi arttirmakta ve glokom hastalarinda muhtemel damar duvar
hasarinda artiga sebep olmaktadir. Ayrica erken glokom olgularinda lamina
kribrosada genisleme oldugu ve bunun sonucunda ventz kompresyon
gelistigi maymunlarda gosterilmistir (28).

Bu c¢alismanin asil amaci henuz glokom tanisi olmayan saglkh ve
diabetik bireylerde translaminer basing farki, lamina kribroza yerlesim yeri ve
kalinhginin retrospektif olarak karsilastiriimasidir. Boylece lamina kribroza
kalinhgi, lamina kribroza yapisal degerlendiriimesi ile diabetin g6z hasari
olusturmasindaki roli ve hakkindaki yorumlarin, glokom tanisinda
kullanilabilecek optik sinir basi parametrelerindeki degisiklikler yonunden

anlamli olup olmadigina i1gik tutmasidir.

Optik Sinir Bagi (OSB) Anatomisi

RGH ait 1.2 milyon akson bir araya gelerek optik siniri olusturur.
Optik sinir anatomik olarak optik kiazmaya kadar olan kismin ismidir. Daha
sonraki kisim talamustaki lateral genikulat cisme kadar uzanir. Buradan
devam eden postsinaptik aksonlar ise oksipital kortekse gider. Optik sinir 4
anatomik kisimda incelenir.

1- intraokdler kisim: 1 mm

2- intraorbital kisim: 25 mm

3- intrakanalikiiler kisim: 9 mm

4- intrakranyal kisim: 16 mm

OSB, optik sinirin intraokuler kismina verilen isimdir. OSB’nin 6n
yuzeyi ise optik disk olarak adlandirilir. Yaklasik 1.200.000 RGH aksonu,
1000 demete ayrilirlar ve 200-300 adet skleral delikten gecerek g6z kiresini

terk ederler. Optik disk makulanin 3 mm nazalinde ve 1 mm ustinde yer alir.



OSB’nin vertikal ¢capi 1.85-1.95 mm, horizontal ¢api ise 1.70-1.80 mm’dir.
OSB boyutlari kisisel varyasyonlar gosterir (29, 30). Normal bir gézde optik
disk alani 2.1-2.7 mm2 iken, bu varyasyonlardan dolayi genel populasyonda
optik disk alani 0.80-6.00 mm2 arasinda degisebilir. Ayni kiside dahi iki gbz
arasinda optik disk alani farkli olabilir (31, 32). OSB’den retinal damarlarda
giris cikis yaparlar.OSB’nin ortasinda sinir liflerinden yoksun ¢ukurluga ‘cup’

(cukurluk) denir. Cukurluk disindaki bolge ‘noéroretinal rim’ (NRR) olarak
adlandirihir. Nororetinal rimin en dar yeri temporalde, en genig yeri ise altta ve

Usttedir.

OSB Tabakalari

OSB 6nden arkaya dogru 4 tabaka halinde incelenir:

1- Ylzeyel Sinir Lifleri Tabakasi (Lamina Retinalis): En icteki
tabakadir. Bu tabakayi vitreustan internal limitan membran ayirir. Burada
sinir lifleri miyelinsizdir (33, 34).

2- Prelaminer Tabaka (Lamina Choroidalis): OSB’nin derin retina ve
koroid tabakasina paralel seyreden bolgesini tanimlar. Bu tabakada glial ve
bagd doku orani artmistir (33, 34).

3- Lamina Kribroza Tabakasi (Lamina Skleralis): Bu tabaka delikli,
sert bir bag dokusu ve elastik liflerden meydana gelmektedir. Lamina
kribrozanin delikleri Ust ve alt kutupta daha genistir. Bu tabaka ekstraseluler
bir matrikse sahip olup, tip 1, 2, 3 4, 5, 6 kollajen, laminin, elastin ve
fibronektin icerir. Bu matrikste olusan anormallikler artmi g6z ici basincina
(GIB) bagh olarak gelisen glokomatdz hasarin olusumunda yardimci rol
oynar (34, 35).

4- Retrolaminer Tabaka: Optik siniri saran miyelin kilifi bu bodlgede
baglar. Dolayisiyla miyelin kilifi Greten oligodendrisitler sayica artarak bu

bdlgede astrositlerin yerini alirlir (34, 36).



Optik Sinir Bagi Kanlanmasi

Optik sinir, internal karotis arterinin kafa iginde ilk dali olan oftalmik
arterin dallar ile beslenir. Oftalmik arterin orbitada verdigi ilk dal sentral
retinal arterdir. Sentral retinal arter, globun 8-15 mm gerisinden optik sinire
girerek retina i¢ tabakalarinin ve optik sinirin beslenmesini saglar. Oftalmik
arterin diger bir dali olan kisa posterior silyer arterde oftalmik arterden ayrilir
ve g6z kuresine yakin 10-20 kadar dal verir. Oftalmik arterin dali olan kisa
posterior silyer arterler ve oftalmik arter, internal karotis arterinin diger
dallarindan olusan pial pleksus ile lamina kribroza seviyesinde anastomoz
yaparak ‘Zinn Haller arter halkasini’ oluturur (37). Lamina kribroza tabakasi
bu arter halkasindan, lamina retinalisin yuzeyel kisimlari ise santral retinal
arterin kuguk dallari ile beslenir. Prelaminar bdlge, peripapiller koroidden
gelen sentripedal dallar tarafindan kanlanir. Retrolaminer bdlge, santral
retinal arterin intrandral sentrifugal dallar ile pial pleksusun sentripedal
dagihimindan beslenir (34). Optik sinir basina ait 4 anatomik bolge su sekilde
kanlanir (38):

1- Yuzeyel sinir lifi tabakasi ve peripapiller bolge: Sentral retinal
arterin dallarindan beslenir.

2- Prelaminer bolge: Kisa posterior siliyer arterin koroidal dallarindan
ve Zinn-Haller halkasinin dallarindan beslenir.

3- Lamina Kribroza: Kisa posterior siliyer arter dallari, Zinn-Haller
halkasi ve pial arterden beslenir.

4- Retrolaminer bolge: Kisa posterior siliyer arter ve santral retina
arterin dallari ile pial arterlerden beslenir.

Optik sinir basinin vendz drenaji sentral retinal ven yoluyla olur. Optik
diskin 10 mm arkasinda optik sinirden ayrilan sentral retinal ven oftalmik
vene drene olur. Yine prelaminer bolgenin bir kismi da koroidal vene ve onlar
da vena vorticosalar yoluyla oftalmik vene drene olur. Oftalmik ven ise esas

olarak kavern6z sinls olmak tzere diger sinuslere drene olur.



Optik Kohorens Tomografi

Optik Koherens Tomografi biyolojik doku katmanlarini mikron
dizeyinde yuksek ¢ozunurlikte tomografik kesitler alarak goruntileyen yeni
bir tibbi goruntileme tani yontemidir. Dokulara gonderilen ve farkli doku
katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyundaki infrared is1gin
yansima gecikme zamanini ve siddetini dlgerek dokularin ve patolojilerinin B-
scan ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan c¢ok daha yiksek
cozunarlukte (1-15 mikron (um)) kesit gorintilerinin alinmasina olanak tanir
(39).

OKT retinada optik disk ve makula gibi anatomik yerlerin
goruntulenmesinin yaninda; retina sinir lifi, fotoreseptdrler ve retina pigment
epiteli gibi intraretinal yapilarin incelenmesini de saglar. Ayrica OKT
goruntilemesi ile retinanin morfometrik veya kantitatif oOlcumleri elde
edildiginden, hastaliklarin tani ve takibinde 6nemli bir yontemdir.

OKT’nin oftalmolojide ilk kullanimi Boston Tufts Universitesi New
England G6z Merkezinde cihazin bir biomikroskop Uzerine monte edilmesi ile
yapilan prototip OKT’nin Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan 6n segment,
retina hastaliklart ve glokomda uygulanmasiyla gerceklestiriimistir.
Caligmalarda kullanilan teknik ilk olarak Carl Zeiss firmasinin Humphrey
bolima tarafindan (artik Zeiss Humphrey Systems, Inc olarak biliniyor) ticari
OKT olarak duretilmigtir. Bu cihazlar makuila hastaliklari, glokom tani ve
takibinde yaygin olarak kullanim alani bulmaktadir (40, 41).

OKT’de goruntu kalitesini ifade etmede ilk ¢ikan cihazlarda sinyal/
guraltd (signal to noise), fourier domain sistemlerde ise sinyal gucu
gostergesi (signal strength indicator (SSI)) terimiyle gosterilmektedir. OKT ile
elde edilen goruntulerin ve dlcimlerin guvenilir oldugunu kabul edebilmek igin
bu oranin 30 veya Uzerinde olmasi gerekmektedir (Maksimum 100 Uzerinden
degerlendiriimektedir) (42-44).



EDI Mod OKT

Enhaced Depth Imaging Optik Koherens Tomografi (EDI-OKT)
girisimsel olmadan retina ve optik disk yapilarini gértntileyebilen bir tekniktir.
EDI-OKT teknigi, Spaide ve ark. tarafindan ilk kez 2008 yilinda
tanimlanmistir. Bu teknikte cihaz gbéze ekranin Ust tarafina yakin ters bir
goruntt elde edilene kadar yaklastiriir. Olusan goruntude ekranin Ust
tarafinda sklera—koroid yer almakta, yukaridan asagiya dogru retina
tabakalari distan ice dogru goérilebilmektedir. Bu sayede OKT ile daha
derindeki yapilarin daha net goérintilenebilmistir. Spaide ve ark. bu
goruntileme icin Spectralis®(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya)
OKT cihazini kullanmistir (45, 46) (Sekil-2, Sekil-3, Sekil-4, Sekil-5).

Sekil-2: Heidelberg OKT’de optik disk goruntlsu (Non-diabetik hasta).



Sekil-4: Heidelberg OKT'de EDI mod c¢ekimde lamina kribroza ve ilgili
Olgimlerin hesaplanmasi.
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Sekil-5: Heidelberg OKT'de EDI mod c¢ekimde lamina kribroza ve ilgili
Olgumlerin hesaplanmasi.

OKT anjiografi:

OKT anjiyografi (OKTA) hareket kontrastini kullanarak, kan akiminin
derinligi kodlanmis G¢ boyutlu goruntilerini olusturan yeni bir goértntuleme
yontemidir. Bu yontemde hizl bir spektral domain optik koherens tomografi
(SD-OKT) taramasi ile retinadaki ayni lokalizasyondan elde edilen
tekrarlayan olgimler karsilastirilarak gortntulerdeki degisiklikler tespit edilir.

Retinadaki yapilar statik oldugu icin tekrarlayan OKT taramalari
arasindaki degisiklikler sadece goz hareketleri ve damarlardaki kan akimi
nedeniyle meydana gelmektedir. Bu yontem ile hizl bir sekilde, digaridan bir
kontrast boya maddesi verilmeden, non-invaziv olarak retinanin vaskuler
yapisinin detayl bir haritasinin elde edilmesi saglanir.

OKT anjiyografinin geleneksel anjiyografi yontemlerine gore
avantajlari; non-invaziv olmasi, digardan verilen kontrast boya maddesi
kullanilmamasi, her bir goz igin taramanin yaklagik 3-4 saniye strmesi ve

muayene sirasinda tekrarlayan olgumlerin yapilabilmesidir. OKT anjiyografi,
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izole olarak retinanin farkh tabakalarindaki damar yapilariyla ilgili bilgiler
vererek diyabetik retinopati ve retina damar tikanikliklari gibi ¢esitli retina
hastaliklarinda avantaj saglamaktadir.

Optik koherens tomografi anjiyografi goruntileri gesitli gérintumlerde
incelenebilir. Ancak OKT anjiyogramlari en sik olarak vaskuler yapilarin en
face haritasi seklinde degerlendiriimektedir. En face goérintileme, retinanin
tum damarlarini gosterebilece@i gibi; i¢, orta ve dig retina tabakalarindaki
damarlarin da ayri ayri izole gérintlisiinii sunabilmektedir. Istenildigi takdirde
retinanin farkli damar tabakalari farkh sekilde renklendirilerek 3 boyutlu
goéruntu elde edilebilmektedir. Ayrica peripapiller alanda ylzeyel goruntileme

ile radyal peripapiller damar agi1 da degerlendirilebilmektedir ($ekil-6).

Sekil-6: OKT anjiografide renkli optik disk ve buradan c¢ikan retinal
damarlarin géruntusa.

12



GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Goz Hastaliklar
Anabilim Dali Poliklinigi'nde izlenen ve rutin takip edilen diabetik ve diabetik
olmayan olgularda oftalmik muayene ve OKT sonuglarinin bulundugu hasta
dosyalari taranarak elde edilen verilerle geriye donuk olarak yapildi. Calisma
oncesinde Uludag Universitesi Tip Fakdltesi etik kuruluna basvurularak onay
alindi (Onay numarasi: 2017-14/37).

71’i kadin, 69'u erkek, toplam 140 hastanin, 280 g6zl calismaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilen bireyler 2 grup halinde ele alindi. 79'u
diabetik, 61’i saglikh idi.

Hastalar Uludag Universitesi Tip Fakltesi G6z Hastaliklari Anabilim
Dali Poliklinigi’'nde rutin takip edilen olgular arasindan segildi. Tim olgularda
tashihsiz ve tashihli gorme keskinligi (Snellen eseli ile), pakimetri, aksiyel
uzunluk, biomikroskopi ve g6z dibi incelemesi, Goldmann aplanasyon
tonometresi kullanilarak g6z igi basinci dlgimleri, OKT (Heidelberg marka
cihaz ile) ve OKT anijiografi (Zeiss Cirrus OCT with AngioPlex marka cihaz
ile) tetkikleri yapilmisti. Prelaminer kalinlik o6lgiminde optik sinir basgi
yuzeyinden LK’'ya denk gelen yiuksek refle baglangicina kadar olan bdlge
esas alindi. LKK o6lgimunde yuksek reflenin basladigi ve bittigi yer dikkate
alindi. ALKD odlgimunde Bruch Membrani seviyesinden gegen hayali
cizgiden LK’'nin 6n sinirina kadar olan bélge 6élctldd. ‘Scion image’ programi
kullanilarak OKT anjiografi goruntulerinden vaskuler yogunluk gradiyenti
hesaplandi (Sekil-7).
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Count: 1

Area: 8549 square pixels
Meoan: 1460 76

Std Dew: 41 91 5] o— —
Mir: 300 CCITT

Max: 255 00 z

§eki|v-.7: Scion image programinda hesaplanan vaskuler yogunluk gradiyenti
ornegi.

Olgularin galismaya dahil edilme kriterleri:

* OKT olgumlerinde sinyal gucu 5/10 ve Uzerinde olan hastalar

* Gorme keskinligi, tashihle veya tashihsiz 5/10 Uzerinde olan
hastalar

« On ve arka segment patolojileri olmayan, makulay etkileyebilecek
hastalidi, optik sinir basi anomalisi bulunmayan hastalar.

+ Sferik kirma kusuru 5 D ve silindirik kirma kusuru +3 D Uzerinde
olmayan hastalar.

» Diabetik grupta ki hastalarda herhangi bir lazer, intravitreal

enjeksiyon, vitroretinal cerrahi dyklsunin olmamasi.
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* Normal grup hastalari, herhangi bir glokomatéz ya da makula
patolojisi, optik sinir basi anomalisi olmayip takip amagh OKT c¢ekilmis

hastalardan olusturuldu.

istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagiima sahip olup olmadigi Shapiro-Wilk testi ile
test edilmisti. Normal dagilma sahip verilerin iki grup arasinda
karsilastirlmasinda bagimsiz o6rneklem T-test, normal dagilima sahip
olmayanlarin iki bagimsiz grup arasinda karsilastirlmasinda Mann-Whitney U
testi kullanilmigtir. Normal dagilima sahip verilerin tanimlayici istatistikleri
ortalamaxSD, normal dagilima sahip olmayan verilerin tanimlayici
istatistikleri ise median (min.-max.) ile verilmistir. Sdrekli degiskenler
arasindaki iliski Pearson korelasyon katsayisi ile arastiriimistir. Kategorik
verilerin  karsilastirlmasinda Pearson ki-kare, Fisher exact testi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenler, frekans (n) ve yuzde (%) ile verilmistir.
Tum istatistiksel analizler, %95 glven duzeyi ve «=0.05 anlamalilik
dizeyinde IBM SPSS Statistics 21 programinda yapilmistir. Scion image

programi kullanilarak verilerin mean pixel degerleri hesaplanmigtir.
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BULGULAR

Calismaya 140 hasta, 280 g6z dahil edildi. Hastalarin 69'u (%49,3)
erkek, 71'i (%50,7) kadindi. Calismaya dahil edilen 140 hastanin 79u
(%56,4) diabetik, 61’i (%43,6) non-diabetik idi. 79 diabetik hastanin 44’G
(%55,7) erkek, 35'i (%44,3) kadindi. 61 non-diabetik hastanin 25’1 (%41)
erkek, 36’s1 (%59) kadindi. Gruplar esit dagihmli idi (p=0,084).

Hastalarin yas ortalamasi 53 (17-79) olarak hesaplandi. Diabetik
hastalarin yas ortalamasi 58 (17-79) iken, non-diabetik hastalarin ki 42 (18-
79) idi.

Tablo-1: Demografik veriler.

DM’li hasta Non-diabetik p degeri

grubu hasta grubu
(n=79) (n=61)
Cinsiyet, E/K, n, %
Erkek (n=69) (%49,3) 44 (%55,7) 25 (%41) 0,084
Kadin (n=71) (%50,7) 35 (%44,3) 36 (%59)
Yas, ort (yil) 58 (17-79) 42 (18-79) 0,105
AL,ort (mm) 23,24 (20,5- 23,39 (21,46- 0,195
26,9) 28,07)
Pakimetri,ort (um) 538,5 (461-  548,5(489-610) 0,080
637)
GIiB,ort (mm Hg) 12 (10-16) 12 (10-15) 0,701
RNFL kalinligi,ort (um) 101 (54-143) 103 (63-12 0,115
c/d, ort 0,3 (0,2-0,5) 0,2 (0,2-0,4) 0,189

DM, Diabetus mellitus; Ort, Ortalama; AL, Aksiyel uzunluk; GIB, Géz igi basinci; RNFL
kalinhigi, Retinal sinir lifi kalinligi; c/d, gukurluk/disk orani.

Diabetus mellituslu hastalarin ortalama gérme keskinligi 0,9 (0,4-1)
iken non-diabetik hastalarin ki 1 (0,6-1) idi. Diabetus mellitus ile gérme

keskinligi arasinda istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p=0,101). Diabetus
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mellituslu hastalarin ortalama c/d degeri 0,3 (0,2-0,5), ortalama goz ici
basinci 12 (10-16) mmHg, ortalama g6z aksiyel uzunlugu 23,24 (20,55-
26,95) mm, ortalama pakimetri degeri 538,5 (461-637) um, ortalama RNFL
degeri 101 (54-143) um iken, non-diabetik hastalarin ise c¢/d degeri 0,2 (0,2-
0,4), ortalama g6z igi basinci 12 (10-15) mmHg, ortalama g6z aksiyel
uzunlugu 23,39 (21,46-28,07) mm, ortalama pakimetri degerleri 548,5 (489-
610) pum, ortalama RNFL degeri 103 (63-129) um idi (Tablo-1).

Tablo-2:  Lamino kribroza kalinligi, iligkili olgumler, vaskuler yogunluk
gradiyenti ve translaminer basing farkinin iki grup arasindaki karsilastirilmasi.

DM’li hasta Non-diabetik  p degeri

grubu hasta grubu
Prelaminar doku kalinligi (um), n  104(45-212) 109(65-180) 0,030
n=158 n=122

Lamina kribroza kalinhg (um), n ~ 317,43+43,169 339,43+37,688 <0,001
n=158 n=122

Anterior lamina kribroza derinligi  308(122-622)  354(158-677)
(um), n n=158 n=122 <0,001

Anterior lamina kribroza yuizey 163,35+36,831 169,02+38,021
derinligi (ALYD) (um), n n=158 n=122 0,209

Lamina kribroza kurvatur index,  13,717(5,74- 13,118(5,53- 0,181

n 33,91) 27,05)
n=158 n=122

Vaskuler yogunluk gradiyenti, n ~ 123,825(43,78 163,2(104,87- <0,001
-188,88) 206,98)
n=118 n=110

Translaminar basing farki, n -0,402+3,882 -2,510+3,134 <0,001
n=158 n=122

DM, Diabetus mellitus; veriler meanzSD veya median(min-max) olarak diuzenlendi.

Diabetus mellituslu hastalarin hesaplanan ortalama prelaminar doku
kalinligi 104 (45-212) um iken, non-diabetik hastalarin ki 109 (65-180) um idi.

Diabetus mellitus ile prelaminer doku kalinhgi arasinda istatiksel olarak
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anlamli fark vardi (p=0,030). Ortalama prelaminar doku kalinli§gi non-diabetik
hastalarin lehine daha yiuksek gozlendi ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi.
Diabetus mellituslu hastalarin ortalama hesaplanan lamina kribroza kurvatur
index degeri 13,717 (5,74-33,91) iken, non-diabetik hastalarin ki 13,118
(5,53-27,05) idi.2 grup arasinda hesaplanan lamina kribroza kurvatur index
degerleri acisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,181). Hesaplanan
lamina kribroza kalinhdinin ortalama degeri diabetus mellitus olan grupta
317,43+43,169 pum iken, non-diabetik grupta bu deger ortalamasi
339,43+37,688 um idi. iki grup arasinda lamina kribroza kalinligi agisindan
anlamh fark vardi (p<0,001). Anterior lamina kribroza ylzey derinligi
ortalamasi diabetus mellitus olan grupta 163,35%£36,831 pm olarak
hesaplanirken, non-diabetik grupta ortalama deger 169,02+38,021 pum
bulundu. iki grup arasinda anterior lamina kribroza yizey derinligi (ALYD)
acgisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,209). Anterior lamina
kribroza derinligi diabetik olan grupta 340,47+110,465 pm, non-diabetik
grupta ise 373,20+£102,672 um olarak bulundu. 2 grup arasinda anterior
lamine kribroza derinligi anlamli olarak farkh idi (p<0,001). Diabetus
mellituslu hastalarin OKT angiografi goruntilerinden hesaplanarak bulunan
ortalama vaskiler yogunluk gradiyenti 123,82(43,78-188,88) iken, non-
diabetik hastalarin ki 163,20 (104,87-206,98) idi (Sekil-8, Sekil-9). Diabetes
mellitus ile vaskuler yodunluk gradiyenti anlamli olarak farkli saptanmigtir
(p<0,001). Ortalama vaskller yogunluk gradiyenti diabetus mellituslu
hastalarin lehine daha dusuk degerlerde hesaplandi ve bu istatiksel olarak
anlamliydi (p<0,001). Translaminar basin¢ farki ortalamasi diabetus mellitus
olan grupta -0,402+3,882 iken, non-diabetik grupta -2,510+3,134 idi.
Diabetes mellitus olan grupta translaminer basing farki istatiksel olarak daha
yuksekti (p<0,001) (Tablo-2).
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Sekil-8: OKT anjiografide bruch membranindan gegen mesafedeki optik disk
goruntisu (Non-diabetik hasta).

Sekil-9: OKT anjiografide bruch membranindan gegen mesafedeki optik disk
goruntisu (Diabetik hasta).
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Tablo-3: Translaminer basing farki ile lamina kribroza iliskili olcimlerin
korelasyonu.

n r p degeri

Translaminar basing farki ile prelaminar 280 0,023 0,697
doku kalinigi (um)
Translaminar basing farki ile lamina 280 0,047 0,436
kribroza kalinh@i (um)
Translaminar basing farki ile anterior 280 -0,340 <0,001
lamina kribroza derinligi (um)
Translaminar basing farki ile anterior 280 -0,227 <0,001
lamina kribroza yltzey derinligi (ALYD)
(um)
Translaminar basing farki ile lamina 280 -0,141 0,18
kribroza kurvatur index
Translaminar basing farki ile vaskuler 228 -0,398 <0,001
yogunluk gradiyenti
DM, Diabetus mellitus; r, korelasyon.

Translaminar  basing farki, lamina kribroza kalinhg@ ile

kargilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0,436). Ayni
sekilde prelaminar doku kalinhigi ile de translaminar basing farki arasinda
anlamli bir iliski bulunamadi (p=0,697). Bunun yani sira translaminar basing
farki ile anterior lamino kribroza derinligi, anterior lamina kribroza yluzey
derinligi (ALYD), lamina kribroza kurvatur index, hesaplanan vaskiler
yogunluk gradiyentleri arasinda ters yonde anlamli iliski bulundu (p degerleri
siraslyla p<0,001, p<0,001, p=0,018, p<0,001). (r degerleri sirasi ile r=-
0,340, r=-0,227,r=-0,141, r=-0,398) (Tablo-3).

Diabetik ve non-diabetik hasta gruplarinin translaminer basing
farklarinin diger degiskenlerle olan iligskisi de degerlendirildi. Diabetik hasta
grubunda translaminer basing farki ile lamina kribroza kalinhigi, prelaminer

doku kalinhgi, lamine kribrosa kurvatur indeksi arasinda istatistiksel olrak
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anlamh bir iliski mevcut degildi (p dederleri sirasi ile p=0,438, p=0,710,
p=0,054). Ayni hasta grubunda translaminer basing farki ile anterior lamina
kribrosa derinligi ve anterior lamina kribrosa ylzey derinligi (ALYD) arasinda
negatif yonde korele istatistiksel olarak anlaml bir iligki vardi (sirasi ile r=-
0,299, p<0,001, r=-0,294, p<0,001). Trans laminer basin¢ farki ile OKT
anjiografi goruntllerinden hesaplanarak bulunan vaskuler yogunluk
gradiyenti degerleri arasinda negatif yonde, istatistiksel anlaml korelasyon
bulundu (r=-0,451, p<0,001). Lamina kribrosa kurvatur indeksi ile vaskuler
yogunluk gradiyenti arasindaki korelasyon pozitif yonde iliskili ve istatistiksel
olarak anlamli idi (r=0,182, p=0,049) (Tablo-3).

Non-diabetik hasta grubunda translaminer basing farki ile lamina
kribrosa kalinhgi, prelaminer doku kalinligi, anterior lamina kribrosa yluzey
derinligi (ALYD) arasinda istatistiksel olrak anlamh bir iliski mevcut degildi (p
degerleri sirasi ile p=0,705, p=0,6, p=0,296). Ayni hasta grubunda
translaminer basing farki ile anterior lamina kribrosa derinligi, lamina kribrosa
kurvatur indeksi arasinda negatif yonde korele istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardi (sirasi ile r=-0,265, p<0,001, r=-0,191, p=0,034). Trans laminer
basing farki ile vaskuler yogunluk gradiyenti degerleri arasinda negatif yonde,
istatistiksel anlamli korelasyon bulundu (r=-0,235, p=0,013) (Tablo-3).
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TARTISMA

Diabet hiperglisemiye bagh o6zellikle kuguk kan damarlarinin
etkilendigi bir mikroanjiopatidir. Retinal hiicreler tizerine hipergliseminin direkt
etkisi patogenezde rol oynar. Kapiller hasar, iskemi, perisitlerin 6lima,
kapiller bazal membranin kalinlagsmasi, vaskuler duz kas hucrelerinin kaybi
ve endotel hicrelerinin proliferasyonu ile iligkilidir. Kapillerlerde disfonksiyon
sonucu sizinti ve damar tikanikliklari olugur.

Diabetin siresi diabetik retinopati icin en énemli risk faktéradar. 30
yasindan once diabet tanisi alan bireylerde 10 yil icinde diabetik retinopati
gelisme insidansi % 50, 30 yil iginde ise % 90’dir. Diabetik retinopati gelisimi
diabetin basladigi ilk 5 yil icinde ve puberte 6ncesinde nadirdir, fakat tip 2
diabetus mellituslu olgularin % S’inde diabetik retinopati bagslangicta
mevcuttur.

Retina tabakalari kalinliklarini belirlemede kullanilan OKT, son
donemde potansiyel glokomatéz hasar bdlgesi olan lamina kribrozayi
degerlendirmek igin kullanilmaya baslanmistir (47).

Lamina kribrosa optik sinir basinin derinlerinde yerlesik temel olarak
kollajen liflerinden olusan ag benzeri bir yapidir. Bu yapi retina sinir liflerini
g6zl terk ettigi bolgede destekler ve korur. Bu bdlgenin glokomatdéz hasarda
esas bolge oldugu dusunulmektedir (47). Calismalar kollajenin lamina
kribroza da dogumdan itibaren birikmeye basladigini ve laminer kalinligin
artan yasla birlikte arttigini gostermektedir (48-51).

Oftalmoloji son yillarda 6nemli goruntuleme  modaliteleri
gelistirmektedir. Bunlardan biri olan optik koherens tomografi angiografi ile
retinal hastaliklarin tanisinda ilerleme kaydedilmektedir. Standart optik
kohorens tomografiye gbére OKT-angiografi non-invaziv olarak retina ve
koroid damarsal yapilari hakkinda yuksek cozunarliklia cekim ile, retinal
vaskuler patolojileri anlamamiza olanak saglamaktadir. Ayrica OKT-
angiografi ile retinal ve koroidal damar dansiteleri ve kan akigi

sayisallastirilabilmektedir, bu da retinal hastaliklarin tanimlanmasina
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yardimci olmaktadir (52). Ozellikle, ganglion hiicre 6lumi sonucu hasar
gelistigi dustnulen optik sinir basi ve lamina kribrosa iskemisini géstermede
OKT-angiografi ilerleme ve gelisme kaydedecektir (52). Ozellikle
mikrovaskuler tutulumlari olan diger hastaliklarin erken tani ve tedavisine isik
tutacaktir (52).

Bizim ¢alismamizda da amag diabetik retinopati (DRP)si olmayan Tip
2 ve Tip 1 diabetes mellitus (DM) lu olgularda mikrovaskiler dizeyde
gerceklesen iskeminin etkisi ile hem retinal ve koroidal damar dansitelerini
hem de son yillarda 6nem kazanmig olan lamina kribroza kalinligi,
prelaminar doku kalinligi, anterior lamina kribroza derinligi, anterior lamina
kribroza yuzey derinligi, lamina kribroza kurvatur indexinin saglikh bireylere
gore etkilenim olup olmadigini gézlemlemektir.

Lamina kribroza, sklerada n. Opticus’un liflerinin gectigi delikli bir
yapidir. Bu alan sklera’nin en zayif yeridir. Buradaki diger deliklerden de
blayUk olanin iginden a.-v. centralis retinea, kuiglik olanlarin i¢inden ise aa.-
vv.-nn. ciliares gecger. GOz igi basinci yukseldiginde skleranin en zayif yeri
olan bu lamina kribroza bélgesinin arkaya dogru yer degistirdigi bilinmektedir.
Bu degisikliklerin altta yatan birgok farkh mekanizmasi oldugu
varsayllmaktadir. Kisinin lamina kribroza yapisi, lokal kan akimi farkhliklari,
mikrovaskiler patalojiler gibi faktorler lamina kribrozanin lokal yada yaygin
degisikliklerinin bazi hastalarda daha agir olmasina sebep olmaktadir (12).

Son dbénemde lamina kribrozada ki degisikliklerin Gzerinde
intrakraniyal basincin da etkili oldugu ileri strGlmustir. Clnkl lamina kribroza
intraokuler ve intrakranial bosluklari ayirmaktadir. Daha kalin bir lamina
kribroza aksonlari yuksek translaminar basing farkindan koruyabilir.
Translaminar basing farki (TLCPD) hesaplamasi i¢in IOP (intraokular
basing)-CSFP (kafa ici basinci) farki alinarak hesaplaniimaktadir. CSFP
(mmHg) ise 0,44 x vicut kitle indexi (kg/m2) + 0,16 x diastolik kan basinci
(mmHg) — 0,18 x yas (yil) — 1,91 formUlu ile hesaplanmaktadir (53).

Ren ve arkadaslarinin (2010) yaptidi bir ¢calismada lamina kribroza
Uzerinde translaminar basing farkinin etkili oldugu gésterdi (53).
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Wang ve arkadaslari (2010), Xu ve arkadaslari (2012), Jones ve
arkadaslarinin (2014) yillarinda yaptiklari non-glokomat6z gézlerde yaptiklari
calismalarda yuksek translaminar basing farki, ileri yas, dusuk vicut kitle
indexi, dusuk diastolik kan basinci ve miyopik refraksiyon ile iligkili oldugu
gosterdi. Bu da optik sinir bagi hasari ile iligki oldugu gdsterildi (54-56).

Bizim calismamizda da diabetik (-0,402+3,882) ve non-diabetik (-
2,510£3,134) grupta translaminar basing farki anlaml olarak farkh bulundu
(p<0,001). TLCPD = IOP — CSFP formllu ele alinarak yaptigimiz
calismamiza dahil edilen gruplarin hepsinin goz ic¢i basinglari normaldi.
Translaminar basing farki ile lamina kribroza arasindaki korelasyona
baktigimizda aralarinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0,436). Ayni sekilde
prelaminar doku kalinligi ile de trasnlaminar basing farki arasinda anlamli bir
iliski bulunamadi (p=0,697). Bunun yani sira translaminar basing farki ile
anterior lamino kribroza derinligi, anterior lamina kribroza ylzey derinligi
(ALYD), lamina kribroza kurvatur index, hesaplanan vaskuiler yogunluk
gradiyentleri arasinda ters yonde anlaml iligki bulundu (p degerleri sirasiyla
p<0,001, p<0,001, p=0,018, p<0,001). (r degerleri sirasi ile r=-0,340, r=-
0,227,r=-0,141, r=-0,398).

Lamina kribroza, intraokuler yuzey basinci ve retrobulber
subaracnoid bosluk basinci arasinda yer almaktadir. Lamina kribroza, g6z igi
basincinin olusturdugu anteroposterior kuvvet ile santral sinir sisteminin
posterioanterior kuvveti arasinda fonksiyonel bir bariyerdir. Géz i¢i basincinin
artistlyla yada santral sinir sistemi basincinin azalmasiyla lamina kribroza
derinlesir. Ancak, eger goz i¢i basincindaki artig, kafa igi basincinin artisi ile
yada goz igi basincindaki azalig, kafa i¢i basincindaki azalis ile kompanse
edilirse net basing farki (Translaminar basin¢ farki) degismez, boylece
lamina kribroza Uzerinde de hasar meydana gelmez (57).

Lee ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada translaminar basing farki
ile lamina kribroza derinligi arasinda pozitif yonde korelasyon bulundu (57).
Ancak daha ince bir lamina kribroza beklenirken bu yonde bir iligki
bulunmadi. Bu da optik sinir liflerini ¢cevreleyen dokular ve onlarin lamina

kribroza derinligi Uzerindeki komplex etkilesimi ile agiklandi. Lamina
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kribrozanin pozisyonunu belirleyen sadece onun kalinhdi olmayip, bag
dokunun 0&zelligi, peripapiller skleral gerginlik ve sertlik de 6lctlemeyen
faktorler olarak etkisi oldugu belirtildi (57-61). GOz igi basinci tarafindan
olusturulan skleral gerim kuvvetleri, translaminar basing farkinin etkinliginden
daha fazla oldugu belirtildi (57, 62). Sklera tzerindeki g6z i¢i basincina bagl
gerim kuvvetleri lamina kribrozay! néral kanala dodru ¢cekerek ve bunun da
lamina kribroza derinligini etkiledigi sonucuna varildi (57, 61, 63, 64).

Dogru translaminar basing farki ancak goz i¢i basinci ile retrolaminar
doku basinci arasindaki fark ile hesaplanabilir. Ancak retrolaminar basing
tam olarak olculebilir degildir. Yapilan ¢alismalarda da retrolaminar basincin
yerine optik sinir subaraknoid bosluk basinci ve retrolaminar basing ile iligkili
oldugu icin kafa ici basinci kullanildi (57, 65-67). Ancak orbital dokular
tampon gorevi goérdugu icin kafa ici basinci, subaraknoid bogsluk basincini
tam karsilamaz. Ayrica optik sinirin subaraknoid bosluk basinci, pia mater
tarafindan da tamponlanabilir, bu yizden retrolaminer doku basincini tam
kargilamaz (3, 57). Lamina kribroza derinligi, bruch membran acgikhg baz
alinarak hesaplandiginda peripapiller koroid kalinh@i olgtlen lamina kribroza
derinligini etkiler (57, 68).

Lee ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada buyuk translaminar basing
farki genis lamina kribroza derinligi ile iligkili bulunmustur. Bu sonuca goére
translaminar basing farki dinamiklerinin anterior lamina kribroza (zerinde
potansiyel rolu oldugu sonucuna varilmistir (57) .

Bizim calismamizda ise lamina kribroza derinligi ile translaminar
basing farki arasinda ters yonde anlaml iligki bulundu. Bu ise diabetik
hastalarda mikrovaskuler hadiselerden dolayi peripapiller koroid kalinliginin
azalmasi ile lamina kribroza derinliginin ylUksek bulunmasina baglandi.
Nitekim yaptigimiz galismada OKT angiografi kullanilarak yapilan optik disk
bdlgesi baz alinarak ¢ekilen angiografi goéruntilerinden faydalanilarak ‘Scion
image’ programi yardimi ile hesaplanan vaskiler yogdunluk gradiyenti
sonuglari arasinda diabetik ve non-diabetik grupta anlamli fark bulundu.
Diabetus mellituslu hastalarin OKT angiografi goruntilerinden hesaplanarak

bulunan ortalama vaskuler yogunluk gradiyenti 123,82 (43,78-188,88) iken,
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non-diabetik hastalarin ki 163,20 (104,87-206,98) idi. Diabetes mellitus ile
vaskuler yogunluk gradiyenti anlamh olarak farkh saptandi (p<0,001).
Ortalama vaskuler yogunluk gradiyenti diabetus mellituslu hastalarin lehine
daha dusuk degerlerde hesaplandi.

Calismamizda ki hastalarda her 2 grupta da glokomatéz bulgular
yoktu. Normal g0z ic¢i basinci, normal RNFL degeri olan hastalar ele alinarak
lamina kribrozanin diabetin sebep oldugu mikrovaskiler hadiselerden
etkilenip etkilenmedigi arastirildi.

Bizim calismamizda da prelaminer doku kalinligi, bruch membran
ylzeyi ve lamina kribroza 6n yuzeyini temsil eden ylksek refle veren bandin
baslangici arasindaki bolge olarak tanimlandi. Lamina kribroza kalinhgi
Olgulurken, OKT ‘de yuksek refle veren kismin 6n yuzeyi lamina kribroza
baslangici, arka yuzeyi ise bitisi kabul edildi. Buna gore hesaplanan lamina
kribroza kalinhiginin ortalama degeri diabetus mellitus olan grupta
317,43+43,169 pum iken, non-diabetik grupta bu deger ortalamasi
339,43+37,688 um idi. Normal kigilere gore diabetik hastalarda lamina
kribroza kalinhgr anlamli ince bulundu (p<0,001). Diabetus mellituslu
hastalarin hesaplanan ortalama prelaminar doku kalinhgi ise 104 (45-212)
um iken, non-diabetik hastalarin ki 109 (65-180) um idi. Ayni sekilde
prelaminar doku kalinhdi da lamina kribroza kalinhigi gibi diabetik hastalarda
anlamli daha ince bulundu (p=0,030).

Simdiye kadar lamina kribroza derinligi, koroidal kalinhdi da igeren
bruch membran acikligindan lamina kribrozanin 6n yizeyine kadar olan
planda olc¢uldi (69-71). Lamina kribroza, skleranin posterior kismina yerlesik
delikli bir yapidir ve bu yapi peripapiller skleranin bag dokusu tarafindan
desteklenir (69). Bu nedenle, lamina kribrozanin degerlendirmesini yaparken
skleral plan veya direkt olarak lamina kribroza igerisi baz alinarak
degerlendirmek daha uygun olabilir. Nitekim bruch membran seviyesi baz
alinarak elde edilen dlcim degerleri koroidal kalinligida igerdigi igin yaniltici
olabilir (69). Buna karsilik lamina kribroza kurvatur indexi koroidal kalinliktan
etkilienmemektedir. Bu ylzden lamina kribroza derinligine gore lamina

kribroza kurvatur indexi daha dogru sonug veriyor goriinmektedir.
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Bizim calismamizda diabetus mellituslu hastalarin ortalama
hesaplanan lamina kribroza kurvatur index degeri 13,717 (5,74-33,91) iken,
non-diabetik hastalarin ki 13,118 (5,53-27,05) idi.2 grup arasinda hesaplanan
lamina kribroza kurvatur index degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0,181).

Lamina kribroza hasarini gdstermek icin kullanilan bir baska
parametre de anterior lamina kribroza yuzey derinligi, dolayl olarak lamina
kribrozanin posterior kaymasini gosterdigi varsayilarak bizim ¢aligmamizda
ve diger calismalarda kullanildi. Anterior lamina kribroza yutzey derinligi
ortalamasi diabetus mellitus olan grupta 163,35+36,831 um olarak
hesaplanirken, non-diabetik grupta ortalama deger 169,02+38,021 pm
bulundu. iki grup arasinda anterior lamina kribroza ylizey derinligi (ALYD)
agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,209). Anterior lamina
kribroza derinligi diabetik olan grupta 340,47+110,465 um, non-diabetik
grupta ise 373,20+102,672 pum olarak bulundu. 2 grup arasinda anterior
lamine kribroza derinligi anlamh olarak farkh idi (p<0,001). Bu sonuca
dayanarak lamina kribroza kurvatur indexi agisindan normal Kkisiler ile
diabetikler arasindan fark yok iken, lamina kribroza derinligi ve lamina
kribroza derinligi anlamli farkli ve diabetiklerde daha az derin bulundu. Bunun
nedeni ise diabetik hastalarda koroid kalinliginin mikrovaskuler hadiselerden
dolayl incelmesine baglandi. Nitekim hastalarimiza c¢ektigimiz OKT
angiografiden hesapladigimiz vaskuiler yogunluk gradiyenti olcimleri de,
diabetik hastalarda daha dusuk yogunluk oldugunu gosterdi. Diabetik
hastalarda vaskuler yogunluk gradiyenti 123,82 (43,78-188,88) iken, non-
diabetik hastalarin ki 163,20 (104,87-206,98) idi. Diabetik hastalarda vaskuler
yogunluk gradiyenti anlamli olarak daha dusuk degerlerdeydi (p<0,001).

Bu nedenle son donemlerde glokomlu hastalarda tanisal agidan
onem kazanan lamina kribroza kalnhgi, prelaminar doku kalinhgi, lamina
kribroza derinligi ve lamina kribroza ylzey derinligi hep bruch membran
acikligi baz alinarak yapilan olgumler oldugu igi koroidal kalinhgi
icerdiginden, glokomatdz ve non-glokomat6z optik sinir hasarini gostermede
ayirt edici degildir (69).
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Lamina kribroza kurvatur index ise posterior lamina kribroza
deformasyonunu en iyi gosteren parametre olup non-glokomat6z optik sinir
hasarlarindan etkilenmemektedir (69, 72, 73). Nitekim bizim galismamizda da
diabetik ve non-diabetik hastalar arasinda, diabetik hastalar lehine lamina
kribroza kalinhidi ve lamina kribroza derinligi anlamh farkli ¢ikti (p<0,001).
Yine prelaminar doku kalinhdi da iki grup arasinda anlamli farkl idi ve
diabetik hastalarda daha ince idi (p=0,030).

Oysa ki diabetik hastalarda lamina kribroza kurvatur index degeri
13,717 (5,74-33,91) iken, non-diabetik hastalarin ki 13,118 (5,53-27,05) idi.
iki grup arasinda hesaplanan lamina kribroza kurvatur index degerleri
acisindan istatiksel olarak anlamh farkhlik yoktu (p=0,181). Lamina
kribrozanin derinligindense, kurvatur indexi &lgimu lamina kribrozanin

morfolojisi geregi daha énemli bir parametredir.
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SONUC

Diabetus mellituslu hastalarin ortalama g6z i¢i basinci ile non-
diabetik hastalarin ki arasinda istatiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,701).
Ayni sekilde ortalama c/d degerleri, ortalama g6z aksiyel uzunlugu, ortalama
RNFL degeri arasinda da istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (sirasi ile
p=0,189, p=0,195, p=0,115).

Anterior lamina kribroza yizey derinligi, hesaplanan lamina kribroza
kurvatur index de@eri ortalamasi agisindan diabetik ve non-diabetik grup
arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (sirasi ile p=0,209, p=0,181).

Diabetus mellituslu hastalarin ortalama vaskuler yogunluk gradiyenti
ile non-diabetik hastalarin ki arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,001).

Translaminar basin¢ farki ortalamasi agisindan diabetik ve non-
diabetik grup arasinda istatiksel olarak anlamh fark vardi (p<0,001). Lamina
kribroza derinligi ile translaminar basing farki arasinda ters yoénde anlamli
iligki bulundu. Bu ise diabetik hastalarda mikrovaskuler hadiselerden dolayi
peripapiller koroid kalinliginin azalmasi ile lamina kribroza derinliginin yiksek
bulunmasina baglandi.

Lamina kribroza kalinliginin ortalama degeri, anterior lamina kribroza
derinligi acisindan diabetik ve non-diabetik grup arasinda anlaml fark vardi
(her ikisi icin de p<0,001).

Diabetus mellituslu hastalarin hesaplanan ortalama prelaminar doku
kalinligi ile non-diabetik hastalarin ki arasinda istatiksel olarak anlamh fark
vardi (p=0,03).

Lamina kribroza kurvatur indexi acgisindan normal Kigiler ile
diabetikler arsindan fark yok iken, lamina kribroza derinligi ve lamina kribroza
yuzey derinligi anlamh farkl ve diabetiklerde daha az derin bulundu. Bunun
nedeni ise lamina kribroza kalinlik ve derinlik parametlerinin koroidal kalinligi

da icermesi sebebiyle koroidal kalinligi etkileyen durumlardan etkilenmesine
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badli olabilir. Nitekim diabetik hastalarda da koroid kalinligi mikrovaskuler
hadiselerden dolayi incelmektedir.

Sonug olarak lamina kribrozanin derinligindense, kurvatur indexi
Olcimu lamina kribrozanin morfolojisi geregi daha onemli bir parametredir.
OKT angiografi pratik ve non-invaziv islem olmasi nedeni gelecekte bir ¢ok
retinal ve koroidal hastaligin erken tani, takip ve prognozunda belirleyici

olabilir.

Calismamizin zayif yonleri:

1- Retrospektif bir galisma olmasi.

2- VKI, tansiyon degerleri gibi ¢alismamizda bulunan formuillerin
hesaplanmasinda kullanilan paremetreler sadece hastalarin
Olcum sirasindaki anlik kaydededilen degerlerini yansitmasi,
zamansal degisimin dikkate alinmamig olmasi.

3- Caligsmada ele alinan hasta sayisinin ve surenin kisith olmasi.
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TESEKKUR

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi G6z Hastaliklari Anabilim Dalr’ inda
uzmanlik egitimim suresince ve tez galismamin her agamasinda daha iyiye
ulasabilmek i¢cin beni yonlendiren, yardimini, bilgisini ve sabrini esirgemeyen
degerli hocam Prof. Dr. Mehmet Baykara basta olmak Uzere; degerli
hocalarim Prof. Dr. A. Ali Yicel, Prof. Dr. Ahmet Ozmen, Dog. Dr. Ozgﬂr
Yalginbayir, Dog. Dr. Meral Yildiz, Do¢. Dr. Berna Akova Budak ve Uzm. Dr.
Argun Kivang’a sukranlarimi ve saygilarimi sunarim.

Birlikte c¢alistigim arastirma gorevlisi arkadaslarima, anabilim
dalimizin tim hemsgire, sekreter ve personeline tesekkur eder, sevgilerimi
sunarim.

Son olarak desteklerini hicbir zaman benden esirgemeyen aileme

tesekkur ederim.
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OZGEGMIS

23 Mart 1987’'de Bursa’da dogdum. ik ve ortaokul egitimimi Bursa
Blylkorhan ilkégretim Okulu'nda, lise egitimimi ise Bursa ili Ozel Tan
Lisesi'nde tamamladim. 2005 yilinda bagsladigim Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakdltesinden 2011 yilinda mezun oldum. 2011 yilinda
Bursa Orhaneli Devlet Hastanesi Acil'de 2 ay sure ile hekimlik yaptim. 2013
yilinda Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesinde G6z Hastaliklarinda 3 vyil
uzmanlik egitiminden sonra yeniden yerlestirme ile Bursa Uludag Universitesi

GO0z Hastaliklar Bolumu’nde egitime kaldigim yerden devam ettim.
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