
Retina iskemiye karþý diðer sinir dokularýndan daha
dayanýklýdýr (1), ancak ameliyat, emboli ve glokom gibi
çeþitli nedenlerle uzun süreli iskemiye maruz kaldýðý olgu-
larda oluþan hasar genellikle körlükle sonuçlanýr (2).
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Özet
Amaç: Retinanýn herhangi bir nedenle iskemi ile karþýlaþmasý kör-

lükle sonuçlanabilmektedir. Ýskemi sonrasý retinada ortaya
çýkan deðiþiklikler, iskeminin þiddetine, ve süresine baðlý
olarak farklýlýklar gösterebilmektedir. Kontrollü þiddette
uygulanan iskeminin retinada oluþturduðu deðiþikliklerin bi-
linmesi, iskemik hasarda mekanizmalarýn açýklanmasýna ve
iskemiye karþý koruyucu önlemlerin geliþtirilmesine yardým-
cý olabilir. Bu çalýþmada, intraoküler basýnç uygulayarak
oluþturulan iskeminin, retina üzerine olan etkileri ve bu etki-
lerin bölgesel farklýklarýnýn incelenmesi amaçlanmýþtýr.

Gereç ve Yöntem: 20 adet eriþkin erkek sýçan alýndý ve 2 eþit gruba
ayrýldý. Birinci grup sýçanlarýn sað göz ön kamaralarýna enjektörle
girildi ve 60 dakika süre boyunca 150 mmHg basýnç uygulandý.
Ýkinci (sham) gruba ait hayvanlarýn sað göz ön kamarasýna girildi,
basýnç uygulanmadý. Her grubun sol gözleri ise kontrol grubu
olarak deðerlendirildi. Deneylerden hemen sonra alýnan gözler ýþýk
ve elektron mikroskobik incelemeler için iki parçaya ayrýldý. Iþýk
mikroskobik incelemeler için ayrýlan doku Hematoksilen-Eosin
ile boyandý. Bu preparatlarda retina tabakalarýnýn (ganglion hücre,
iç pleksiform, iç çekirdek, dýþ çekirdek ve foto reseptör tabakasý)
kalýnlýklarý periferik ve merkezi bölgelerde ayrý ayrý ölçüldü ve
retinanýn tüm kalýnlýðýna oranlarý hesaplandý. Elektron mikrosko-
bik inceleme için ayrýlan doku örnekleri epon bloklar haline geti-
rildi ve retina tabakalarý incelendi.

Bulgular: Kontrol ve iskemik grubun retinalarýnýn istatistiksel
karþýlaþtýrýlmasýnda iskemik grubun iç pleksiform tabakasýnda
belirgin incelme olduðu tespit edildi (p<0.05). Bu incelme reti-
nanýn periferik bölgesinde, merkezdekinden çok daha
(p<0.001) anlamlý bulundu. Ultrastrüktürel incelemede iskemik
gruba ait doku örneklerinde ganglion hücre tabakasýnda ve dýþ
çekirdek tabakasýnda bulunan hücrelerin normal yapýlarýný ko-
ruduðu, buna karþýlýk iç çekirdek tabakasýnda apopitotik kriter-
lere uyan hücrelerin varlýðý dikkat çekici bulundu.

Sonuç: Ýç pleksiform tabakada incelme olarak ortaya çýkan
iskemik deðiþikliklerin, retinanýn periferik bölgesinde daha
belirgin olduðu, bunun iç çekirdek tabakadaki hücrelerin
apopitozis yolu ile azalmasýna baðlý olduðu tespit edildi.
Herhangi bir nedenle iskemiye maruz kalan retinanýn pe-
riferik bölgesinin öncelikli olarak incelenmesinin, iskemik
hasarýn belirlenmesi ve komplikasyonlarýn önlenmesi açýsýn-
dan önemli olabileceði sonucuna varýldý.
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Summary
Purpose: Retinal pathology due to ischemia may result with blind

eye. Alterations in ischemic retina depends on differences in
ischemic duration and magnitude. To know the alterations in
the retina due to ischemic injury may help to explain the
pathogenic mechanisms and to improve the prevention of the
damage. In this study, we aimed to investigate the effect of
ischemia on the cells of retina and the alterations of the re-
gional differences in ischemic retina.

Materials and Methods: Twenty male rats were divided into two
equal groups. In the first group, intraocular pressure was
raised to 150 mmHg with cannulation of the anterior cham-
ber. In the second group (sham) cannulation was performed
but the eye was not pressurised. The left eyes of each animal
were served as controls. Immediately after the experimental
procedure, the animals were sacrificed and the eyes were
enucleated for electron microscopic and light microscopic
evaluation. The specimens for the light microscopic evalua-
tion were stained with Hematoxilen-Eosin. The thickness of
the ganglion cell layer, inner plexiform layer, inner nuclear
layer, outer nuclear layer, and photoreceptor layer were
measured in the periphery and the central part of the retina
and their ratio to total thickness of the retina was calculated.

Results: It was found that the inner plexiform layer was signifi-
cantly (p<0.05) thinner in the experimental group than the
sham group. The peripheral inner plexiform layer was more
significantly (p<0.001) thinner than the central inner plexi-
form layer in the experimental group. The cell morphology
was found as normal in the ganglion cell layer and outer nu-
clear layer. However, it was interesting to note that a few
cells in inner nuclear layer were determined as apoptotic ac-
cording to ultrastructural criteria. 

Conclusion: It was concluded that the ischemic damage occurred
as thinning of inner plexiform layer was more effective in the
peripheral retina and the reason for this result may due to
death of cells in the inner plexiform layer by apoptotosis.
This result is important for the early diagnosis and treatment
of ischemic damage in the retina.
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Retinada ortaya çýkan deðiþiklikler iskeminin þiddetine ve
süresine baðlý olarak farklýlýklar gösterebilmektedir (3).

Deneysel olarak retinada iskemi, retinal arter oklüzyo-
nu, karotis oklüzyonu veya kan basýncýný intraoküler göz
basýncýndan daha yüksek düzeye çýkarýlmasý gibi yöntemler
ile oluþturulabilmektedir (1,2,4). Retinada iskemi oluþtur-
manýn en yaygýn kullanýlan ve baþarýlý olan yöntemi ise göz
içi basýncýnýn ön kamaradan girilerek yükseltilmesidir (5-
11). Bu yöntemle oluþturulan iskemide, en önemli deðiþik-
liðin iç pleksiform tabakada incelme biçiminde gözlendiði
rapor edilmiþtir (6-8). Retinadaki iskemik hasardan, iskemi
boyunca artan serbest oksijen radikalleri, N-Methyl-D-
Aspartat Acid (NMDA) reseptörleri ve sitokinler sorumlu
tutulmaktadýr (12,13).

Retina iskemiye diðer sinir dokulardan daha direnç-
lidir. Smith ve arkadaþlarý karotisin oklüzyonu ile oluþtur-
duklarý iskeminin beyinde 2. dakikada yapýsal deðiþiklik-
lere neden olduðunu tespit etmiþlerdir (4). Retinada
iskemik deðiþiklikler ise 30-60 dakikalýk iskemiden sonra
ortaya çýkmaktadýr (6,7,14). Þiddetli iskemilerde retinayý
oluþturan hücrelerde nekroz gözlenirken daha hafif iskemi-
lerde apopitozis ortaya çýkmaktadýr (15-18).

Retinanýn iç bölgesi retinal damarlardan, dýþ bölgesi
ise koroid damarlarýndan beslenmektedir. Ýntraoküler
basýnç yükselmesinde retinayý besleyen damarlarýn kan
akýmýnda farklý biçimde deðiþiklikler olmaktadýr. Kediler
üzerinde yapýlan çalýþmada intraoküler basýnç sistolik kan
basýncý üzerine çýkarýldýðýnda, retinal kan akýmýnýn %6, ko-
roid kan akýmýnýn ise %0.6 oranýnda azaldýðý tespit
edilmiþtir (5). Anderson ve Davis maymunlar üzerinde yap-
týklarý çalýþmada hafif derece iskemide retinanýn periferik
kýsmýnýn daha fazla etkilendiðini bildirmiþlerdir (10). Ýn-
sanlarda da glokomdaki görme alan defektlerinin ve dia-
betik retinopatilerdeki mikroanjiopatilerin retinanýn üst
kadranýnda gözlenmesini araþtýran çalýþmasýnda, Chung ve
arkadaþlarý, üst bölgede bulunan damarlarýn hiperkapni du-
rumunda alt kadrandakilere göre daha güçlü vasokonstrik-
siyon yaptýðýný tespit etmiþlerdir (19). Bu tip çalýþmalarda
genellikle Doppler ile kan akým miktarý ölçülmüþ, histolo-
jik düzeydeki araþtýrmalarda ise retinanýn merkezine yakýn
referans bölgesinden alýnan ölçümler kullanýlmýþtýr
(5,6,10).

Bu çalýþmada oluþturulan iskeminin retina hücrelerine
ve tabakalarýna olan etkisinin, bu etkilerin bölgesel fark-
lýlýklarýnýn, ýþýk ve elektron mikroskobik tekniklerle ince-
lenmesi amaçlanmýþtýr.

Gereç ve Yöntemler

Ýskeminin sýçan retinasýnda oluþturacaðý etkileri in-
celemek amacý ile, kullanýlan eriþkin 20 adet erkek Wistar
albino sýçan, iki gruba ayrýldý. Deney baþlamadan önce hay-
vanlara Ketamin 30mg/kg ve Xyslazine 2mg/kg intraperi-
toneal verilerek genel anestezi uygulandý. Birinci grubu
oluþturan sýçanlarýn sað gözlerine ön kamaradan dental iðne
ile girilerek, manometre kontrolü altýnda 150 mmHg basýnç

altýnda serum fizyolojik uygulandý. Diðer grubun (sham)
sað gözlerine ayný þekilde girildi ancak basýnç uygulan-
madý. Bu iþlemlerden hemen sonra hayvanlar sakrifiye edil-
di ve gözleri enüküle edildi. Hayvanlarýn sol gözleri ise
kontrol grubu olarak kullanýldý. Her gruptan alýnan doku
örnekleri ýþýk ve elektron mikroskobik inceleme için iki
parçaya ayrýldý.

Iþýk Mikroskobik Yöntem

Iþýk mikroskobik inceleme için alýnan gözler bütün
halde 48 saat % 10'luk formalin içerisinde tespit edildikten
sonra parafin blok halinde hazýrlandý. Doku bloklarýndan
alýnan seri kesitlerinden optik sinir içeren her 10 kesitten
biri Hematoksilen-Eosin (HE) ile boyandý. HE ile boyanmýþ
preparatlarda retinanýn optik sinire yakýn bölgesi merkez,
corpus ciliare'ye yakýn bölgesi perifer olarak kabul edildi.
Her iki bölgeden alýnan görüntüler bilgisayara aktarýldý.
Alýnan görüntüler üzerinde Excell 8.0 programý kul-
lanýlarak, iç sýnýrlayýcý membrana dik olarak alýnan lineer
ölçümlerle retinanýn Ganglion hücre (GHT), iç pleksiform
(ÝPT), iç çekirdek (ÝÇ), dýþ çekirdek (DÇ) ve fotoreseptör
hücre (FR) tabaka kalýnlýklarý ölçüldü ve retinanýn tüm
kalýnlýðýna oranlarý hesaplandý. Her göz için alýnan 10 ke-
sitte ve her kesitte çevre ve merkezden yapýlan 10 ölçümün
ortalama ve standart deviasyonlarý Graphpad 4.0 pro-
gramýnda tek yönlü varyans analizi kullanýlarak istatistiksel
açýdan deðerlendirildi, p<0.05 anlamlý ve p<0.001 çok an-
lamlý olarak kabul edildi.

Elektron Mikroskobik Yöntem

Elektron mikroskobik inceleme için alýnan doku
örnekleri %1 gluteraldehit içinde 4 saat tespit edildi. Osmik
asit ile ikinci tespit iþleminden sonra epon bloklar haline
getirildi. Ultramikrotom ile alýnan yarý ince kesitlerden in-
celenecek alanlar belirlendi ve bu alanlarýn ince kesitleri
alýndý. Kesitler uranil asetat ve kurþun sitrat ile boyandý;
Zeiss 9A elektron mikroskobu ile incelendi ve fotoðraflarý
çekildi.

Bulgular

Iþýk Mikroskobi

Kontrol, sham ve iskemi uygulanmýþ dokularýn HE ile
boyanmýþ preparatlarýnýn optik sinire komþu olan retinanýn
merkezi bölgesinin incelenmesinde, iç pleksiform tabakada
incelme dýþýnda, retinayý oluþturan iç sýnýrlayýcý membran
(ÝSM), ganglion hücre tabakasý (GHT), iç çekirdek tabakasý
(ÝÇT), dýþ pleksiform tabakasý (DPT), dýþ çekirdek tabakasý
(DÇT), fotoreseptör hücre tabakasý (FRT) ve retina pigment
epitel tabakasýnýn (RPE) normal histolojik yapýlarýný ko-
ruduklarý gözlendi (Þekil 1, 2, 3). Ayný preparatlarýn corpus
siliare'ye yakýn periferal bölgelerinin incelenmesinde iç
pleksiform tabakada incelme dýþýnda, normal yapýlarýný ko-
ruduklarý tespit edildi. (Þekil 4, 5, 6). Her iki grupta da doku
ödemi ve nekrotik belirtiler bulunmuyordu. Her üç gruba
ait retinalarýn periferik ve merkezi bölgesinden yapýlan
ölçümlerin ortalamalarýnýn istatistiksel karþýlaþtýrýlmasýnda
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IPT dýþýndaki tabakalarda anlamlý bir fark tespit edilemedi.
ÝPT'nýn karþýlaþtýrýlmasýnda ise kontrol grubu (25.3±2.6) ile
sham grubu (24.8±3.1) arasýnda anlamlý bir fark gözlen-
mezken, bu gruplarýn iskemik grupla karþýlaþtýrýlmasýnda
(17.7±2.1) anlamlý bir incelme tespit edildi (p<0.05).
Retinanýn periferik ile merkezi bölgelerinin ölçümlerinin
deðerlendirilmesinde, retinanýn merkezi bölgesinde,

iskemik gruptaki ÝPT'daki incelmenin (Kontrol 25.4±2.4,
Sham 22.8±2.4, Ýskemi 19.3±.2) p<0.05 düzeyinde anlamlý
olduðu, ancak periferik bölgede (Kontrol 25.0±2.9, Sham
22.7±3.2, Ýskemi 16.7±2.6) p<0.001 düzeyinde çok anlam-
lý olduðu tespit edildi (Tablo 1).

Elektron Mikroskobi

Kontrol ve sham grubuna ait doku örneklerinin ince
yapý düzeyindeki incelenmesinde hücrelerin normal
yapýlarýný korumuþ olduklarý gözlendi. Ýskemik gruba ait
doku örneklerinde nekrotik hücrelere rastlanmadý ancak, az

Þekil 1. Kontrol grubuna ait doku örneklerinin optik sinire yakýn
(merkez) bölgesinde, retina tabakalarýnýn normal yapýlarýný koruduðu
görülmektedir. Ganglion hücre tabakasý (1), iç pleksiform tabaka (2) iç
çekirdek tabakasý (3), dýþ çekirdek tabakasý (4), fotoreseptör hücre
tabakasý (5). H.E Orijinal büyütme X100.

Þekil 2. Sham grubuna ait doku örneklerinin optik sinire yakýn
(merkez) bölgesinde, retina tabakalarýnýn normal yapýsýný koruduðu ve
kontrol grubu ile benzerlik gösterdiði görülmektedir. Ganglion hücre
tabakasý (1), iç pleksiform tabaka (2), iç çekirdek tabakasý (3), dýþ
çekirdek tabakasý (4), fotoreseptör hücre tabakasý (5). H.E Orijinal
büyütme X100.

Þekil 3. Optik sinire yakýn (merkez) bölgeden alýnan iskemi uygulan-
mýþ grupta iç pleksiform tabakada (2) incelme görülmektedir.
Ganglion hücre tabakasý (1), iç çekirdek tabakasý (3), dýþ çekirdek
tabakasý (4), fotoreseptör hücre tabakasý (5). H.E. Orijinal büyütme
X100.

Þekil 4. Corpus siliareye yakýn (perifer) bölgeden alýnan kontrol
grubunda retina tabakalarýnýn normal yapýlarýný koruduðu görülmekte-
dir. Ganglion hücre tabakasý (1), iç pleksiform tabaka (2), iç çekirdek
tabakasý (3), dýþ çekirdek tabakasý (4), fotoreseptör hücre tabakasý (5).
H.E. Orijinal büyütme X100.
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sayýda hücrede kromatin içeriðinde yoðunlaþma, perinük-
leer sisternalarda geniþleme görüldü. Hücre zarý bütün-
lüðünün korunduðu bu hücrelerin apopitotik hücrelerin
morfolojik kriterlerini gösterdiði tespit edildi (Þekil 7).
Ayrýca sinir liflerinin bazýlarýnda fokal myelin kýlýf bozul-
malarýnýn varlýðý izlendi (Þekil 8).

Tartýþma ve Sonuç

Retinada iskemik deðiþikliklerin mekanizmalarýnýn
bilinmesi, þüphesiz iskemiden korunmayý ve ortaya çýkan

hasarýn azaltýlmasýný saðlayacaktýr. Yapýlan çalýþmalarda,
retinadaki hasarýn iskeminin þiddetine ve süresine baðlý
olarak deðiþiklikler gösterdiði bildirilmiþtir (3,5,13). Sinir
doku iskemiye en hassas doku grubunu oluþturur, ancak
retinada iskemik deðiþiklikler 30-60 dakikadan sonra
baþlarken (6,7,14), serebral kortekste bu tür deðiþiklikler
2. dakikada baþlamaktadýr (4). Iijima ve arkadaþlarýnýn
iskemi sonrasý retina ve serebral korteksi karþýlaþtýrdýklarý
çalýþmalarýnda, retina hasarýnýn daha geç ortaya çýktýðýný ve
retinadan yavaþ glutamat salýnýmýnýn iskemik hasarýn geç
ortaya çýkmasýnýn nedeni olduðunu ileri sürmüþlerdir (1).
Hughes sýçan gözlerinde hasarýn oluþum süresini kesin
olarak saptamak için yaptýðý çalýþmada, 30, 60, 80, 90, 120,

Þekil 5. Corpus siliareye yakýn (perifer) bölgeden alýnan sham grubun-
da retina tabakalarýnýn kontrol grubu ile benzerlik gösterdiði izlen-
mektedir. Ganglion hücre tabakasý (1), iç pleksiform tabaka (2), iç
çekirdek tabakasý (3), dýþ çekirdek tabakasý (4), fotoreseptör hücre
tabakasý (5). H.E. Orijinal büyütme X100.

Þekil 6. Corpus siliareye yakýn (perifer) bölgeden alýnan iskemi
grubunda iç pleksiform tabakanýn (2) incelmiþ olduðu izlenmektedir.
Ganglion hücre tabakasý(1), iç çekirdek tabakasý (3), dýþ çekirdek
tabakasý (4), fotoreseptör hücre tabakasý (5). H.E. Orijinal büyütme
X200.

Þekil 7. Ýskemi grubunun elektron mikroskobik incelenmesinde iç
çekirdek tabakasýný oluþturan bipolar nöronlar(*) arasýnda apopitotik
hücre görülmektedir(A). Bu hücrenin hücre zarýnýn bütünlüðünün ko-
ruduðu çekirdek kromatinin arttýðý (ç), perinükleer sisternanýn
geniþlediði (Oklar) izlenmektedir. Orijinal büyütme X4800.

Þekil 8. Ýskemi grubun elektron mikroskobik incelenmesinde miyelin-
li sinir liflerinde iskemi sonucu ortaya çýkan miyelin kýlýfta bozulmalar
(m) görülmektedir. Orjinal büyütme X 9500.
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180 dakika boyunca sistolik kan basýncýnýn üzerinde in-
traoküler basýnç uygulamýþ ve iskemik hasarýn 60 dakikada
baþladýðýný tespit etmiþtir (6). Bu nedenle çalýþmamýzda
iskeminin retina üzerine olan etkilerini incelemek için, in-
traoküler 150 mmHg basýncý 60 dakika süre ile uygulan-
mýþtýr.

Ýskemik, sham ve kontrol grubuna ait retinalarýn ista-
tistiksel karþýlaþtýrýlmalarda standardizasyonu saðlaya-
bilmek için ölçülen her retina kat kalýnlýðýn deðeri, total
kalýnlýða bölündü ve elde edilen oranlar deðerlendirmeye
alýndý. Oranlarýn incelemesinde, sadece iskemik grubun
ÝPT'da istatistiksel olarak anlamlý (p<0.05) incelme tespit
edildi (Tablo 1). ÝPT'yý ÝNT'da bulunan hücrelerin uzan-
týlarýnýn oluþturduklarý göz önüne alýndýðýnda ÝPT'da in-
celmenin ÝNT'ki hücrelerin kaybýna baðlý olabileceði
düþünüldü. Anatomik olarak ÝPT'yý da içine alan retinanýn
iç bölgesinin retinal damarlardan, dýþ bölgesinin ise koroid-
de bulunan damarlar tarafýndan beslendiði Lovasik ve
arkadaþlarýnýn yaptýðý çalýþmada gösterilmiþtir (20).
Uygulanan intraoküler basýncýn, iki tip damar üzerine ayný
þiddete baský yapmadýðý, basýnç ile ilk karþýlaþan retina
damarlarýnýn daha fazla etkilenerek iç bölgede hasar oluþ-
turduðu ileri sürülebilir. Ýntraoküler basýncýn damarlar üze-
rine yansýmalarýný kediler üzerinde inceleyen Roth ve
Pietrzyk, intraoküler basýnç uygulamasýndan sonra reti-
nadaki kan akýmýnýn % 6, koroiddeki kan akýmýnýn ise yal-
nýzca % 0.6 oranýnda azaldýðýný tespit etmiþlerdir (5). 

ÝPT'daki incelme merkezi ve periferik bölgeler için
ayrý ayrý incelendiðinde, iskemik grubun periferinde ortaya
çýkan incelme (p<0.001), ortalama deðerlerden daha
(p<0.05) belirgin olduðu dikkat çekici bulundu (Tablo 1).
ÝPT'yý oluþturan hücrelerin merkezde ve periferde ayný tip
nöron ve destek hücrelerden oluþtuðu ve ayný damarlardan

beslendiði göz önüne alýndýðýnda, iskemiye farklý cevap
oluþturmasýnýn basýncýn daðýlýmýndaki farklýlýktan kay-
naklanabileceðini düþündürdü. Sekiz saat süre ile uygu-
lanan orta þiddette intraoküler basýnç sonrasý, iskemik
deðiþikliklerin corpus siliare ve retinanýn periferik böl-
gesinde ortaya çýktýðý, bununla beraber ancak yüksek
basýnç uygulamasý sonrasýnda, retinanýn merkezi bölgesini
ve optik siniri etkilediði bildirmiþtir (10).

Ýntraoküler basýnç sonrasý retinadaki iskemik deðiþik-
lerin, periferik ve merkezi bölgelerde farklý sonuçlar ver-
mesini sadece basýnç daðýlýmýndaki farklýlýk ile açýklamak
yeterli olmayabilir. Son yýllarda yapýlan çalýþmalarda,
iskeminin hücreler üzerine etkisi, hücrenin taþýdýðý koruyu-
cu ve hücre ölümüne neden olan proteinlerin varlýðý ile de
iliþkilendirilmektedir. Ýç retina hücrelerinde tespit edilen
apopitozisi indükleyen p53 proteininin bu bölgede ortaya
çýkan hasarýndan sorumlu olabileceði ileri sürülmektedir
(11).

Ýskemi uygulanmýþ sýçanlarýn retinalarýnýn elektron
mikroskobik incelenmesinde, ÝNT'da bazý hücrelerin, hücre
zar ve organellerinin normal yapýlarýný koruduklarý ancak
çekirdekte heterokromatin içeriðinin yoðunlaþtýðý gözlendi
(Þekil 7) ve bu tip hücrelerin apopitozise giden hücreler
(14) olabileceði düþünüldü. Apopitotik hücreleri tanýmak
için günümüzde çeþitli yöntemler tanýmlanmýþtýr.
Apopitotik hücrelerin ýþýk mikroskobik düzeyde tanýnmasý
için, Nile Blue Sülfate, Nötral Red, Acridine Orange gibi
vital boyalar kullanýlmakla birlikte bu boyalar apopitotik
hücrelerin tanýnmasý için spesifik deðildir. Apopitotik
hücrelerdeki DNA fragmantasyonun ISEL (In situ end la-
beling), ISNT (In situ nick translation) ve TUNEL
(Terminal transferase mediated bio-dUTP-biotin nick end
labeling) teknikleri ile oldukça hassas biçimde tespit

Tablo 1. Ýskeminin retinada oluþturduðu deðiþikliklerin kontrol ve sham grubu ile istatistiksel olarak karþýlaþtýrýlmasý (Tabaka
kalýnlýðý/Total kalýnlýk)

KONTROL SHAM ÝSKEMÝ

MERKEZ 10.2±2.0 10.0±2.5 10.9±2.2
GHT PERÝFER 9.9±1.7 10.3±3.4 10.3±1.7

ORTALAMA 10.3±1.8 9.4±2.5 9.1±1.9

MERKEZ 25.4±2.4 22.8±2.4 19.3±2.2*
IPT PERÝFER 25.0±2.9 22.7±3.2 16.7±2.6**

ORTALAMA 25.3±2.6 24.8±3.1 17.7±2.15**

MERKEZ 17.7±2.6 22.2±3.1 22.4±4.3
ÝÇT PERÝFER 18.0±2.6 22.2±6. 20.5±4.6

ORTALAMA 16.6±2.2 19.9±3.4 18.4±3.5

MERKEZ 26.8±5.9 27.0±5.5 26.4±3.3
DÇT PERÝFER 25.9±5.8 24.1±6.2 25.8±2.7

ORTALAMA 24.8±4.6 25.8±7.0 26.0±4.6

MERKEZ 27.6±5.9 22.7±4.0 24.9±3.1
FRT PERÝFER 26.2±5.0 23.4±5.3 21.5±2.7

ORTALAMA 27.5±6.6 21.2±4.5 22.9±3.9

*  : p<0.05
**: p<0.001
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edilebilmekle birlikte apopitotik hücreleri en iyi tanýmlayan
tekniðin elektron mikroskobik inceleme olduðu bildiril-
miþtir (11). Ancak bu yöntemle, örnek sayýsýnýn yetersizliði
nedeni ile apopitotik hücrelerin sayýsal deðerleri hesaplana-
mamaktadýr.

Ýç nükleer tabakadaki hücrelerin apopitozis yolu ile
ortadan kalkmasý, ýþýk mikroskobik preparatlarda istatistik-
sel olarak tespit ettiðimiz ÝPT'daki incelmenin nedeni ola-
bilir. Daha önce yapýlan çalýþmalarda da iskemi sonrasý reti-
nada ortaya çýkan deðiþikliklerin ilk olarak iç retinada or-
taya çýktýðý, bu olaydan glutamat reseptörlerinin yüksek ak-
tivasyonunun sorumlu olduðu bildirilmiþtir (8). Katsuyuki
ve arkadaþlarý, sýçanlarda intraoküler 130 mmHg basýncýný
45 dakika uyguladýðý çalýþmalarýnda iskemik grupta çok
sayýda TUNEL pozitif hücre ile agar jel elektroforezi ile
DNA da tipik merdiven manzarasý (laddering) tespit et-
miþler, iskemiden sonra Bax gen ekspresyonunun arttýðýný
ve iskeminin bu geni aktive ederek apopitozise neden
olduðunu ileri sürmüþlerdir (9). Rosenbaum ve arkadaþlarý
da sýçanlarda intraoküler basýnç uygulanmasýndan 7 gün
sonra retinalarý incelediklerinde, iç retinada belirgin in-
celme, yaygýn TUNEL pozitif hücreler ve iç retina
hücrelerinde p53 immünoreaktivitesinde artýþ rapor et-
miþler ve iskemik hasardan apopitozisin sorumlu olduðunu
belirtmiþlerdir (11).

Ýskeminin dokularda oluþturduðu deðiþiklikler iskemi-
nin þiddetine baðlý olarak farklýlýklar göstermektedir. Hafif
iskemiye karþý dokular apopitozis ile cevap verirken, þid-
detli iskemide nekroz ortaya çýkmaktadýr (4,14). Bizim
çalýþmamýzda iskemik gruba ait prepratlarýn ýþýk ve elektron
mikroskobik incelemelerinde, retinayý oluþturan tabakalar-
da nekrotik hücrelere ve enflamasyona rastlanmadý, bu du-
rum 60 dakika süre boyunca 150 mm Hg basýncý uygula-
yarak oluþturduðumuz iskeminin retina dokusunda yaygýn
nekroza yol açacak þiddette olmadýðýný düþündürmektedir.
Choi, iskemi ile karþýlaþan sinir hücrelerinde nekroz bek-
lenirken genel ve lokal iskemi sonrasýnda apopitozisin
gözlendiðini ve anti-apopitotik tedavilerin sinir dokuyu
iskeminin etkisinden koruyabileceðini ileri sürmüþtür (21).

Sonuç olarak intraoküler basýnç uygulayarak oluþturu-
lan iskemi sonucunda, ÝNT'daki hücrelerin apopitozis ile
ortadan kalkmasýna ÝPT'da incelmeye neden olduðu,
ÝPT'daki incelmenin retinanýn periferik bölgesinde daha be-
lirgin olarak ortaya çýktýðý tespit edildi. Bu nedenle, gözde
herhangi bir nedenle oluþan iskemiden sonra, özellikle reti-
nanýn periferik bölgesinin incelenmesinin, iskemi sonrasý
çýkabilecek komplikasyonlarýn erken tanýsý için önemli ola-
bileceði sonucuna varýldý.
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