Diabetik Retinopatiye Eslik Eden Glokomun
Retinopatinin Progresyonuna Etkisi
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OZET

Diabetik retinopatiye eslik eden glokomun, diabetik retinopatinin progresyonundakl etkisinin incelenmesi amaciyla,

105 hastanin

210 gézi takip edilmistir. Diabetik retinopatinin progresyonunun takibinde, retinopatinin erken dénemlerindeki fonksiyonel defektleri de

tespit edebilen, otomatik statik treshoid perimetre kullaniimigtir.

Glokomu olan ve olmayan diabetik retinopatili hastalara, periyodik olarak gérme alani testi uygulanmigs ve her iki grupta, zaman

icindeki gbérme alani kayiplari tesbit edilmistir.

Retinopatiye eslik eden glokomun, diabetik retinopatinin tiim evrelerinde, retinopatinin progresyonunu yavaglattigi goérilmdistiir.

Anahtar Kelimeler: Diabetik retinopati, Glokom, Gérme alani
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SUMMARY
THE EFFECT OF GLAUCOMA ON

THE PROGRESSION OF DIABETIC RETINOPATHY

The aim of this research was to detect the effect of glaucoma when it is together with diabetic retinopathy on the progression of
retinopathy. Automated static threshold perimetry was the testing method in observation of the progression of diabetic retinopathy be-

cause of its sensitivity in detecting the early functional defects.

210 eyes of 105 patients were followed to detect how glaucoma effects the progression of retinopathy when it is together with di-
abetic retinopathy. The periodic visual field testings were performed to the patients who have diabetic retinopathy with or without glau-

coma. Visual field defects were recorded in both groups in all tests.

We observed that the glaucoma when it is together with retinopathy, retarded the progression of diabetic retinopathy in all

retinopathy levels.
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Giris

Diabetik retinopati ve glokom, kérligin en 6nde ge-
len iki nedenidir. Her iki hastaligin seyrinin de erken
evrelerde asemptomatik olmasi ve progresif okuler
hasara yol ac¢malari, erken tanilarinin 6énemini ortaya
koymaktadir.
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Diabetik hastalarda ylksek g6z i¢i basin¢c degerleri
ve primer acik acili glokom, normal bireylere nazaran da-
ha sik olarak izlenmektedir. Ayni sekilde, diabetin ve po-
zitif glukoz tolerans testlerinin prevalansi, primer agik
acili glokomlu (PAAG) hastalarda daha ylUksektir.

Her iki hastalik arasindaki bu yakin iligki, ikisinin bir
arada bulundugu durumlarda, klinik tablonun ne gibi
degisiklikler géstereceginin tesbitini gerektirmektedir.

Gereg ve Yontem

Bu calismaya Ekim 1993 ile Agustos 1995 tarihleri
arasinda, takipleri GATA Go6z Hastaliklari AD Retina
Bélumu'nce yapilan, 105 diabetik retinopatili hastanin
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210 g6zl ve kontrol grubu icin 20 normal bireyin 40 gozi
dahil edilmistir.

ilk muayenede hastalardan anamnez alinmasini
takiben, tam bir oftalmolojik muayene, FFA cekimi ve
gérme alani muayenesi yapiimistir.

Anamnez: Sistemik sorgulamayi takiben, glokomun
ve diabetes mellitusun sureleri tespit edildi. Her iki
hastaligin da kesin baslangi¢ zamanlarinin tesbiti
mumkun olmadigindan, her iki hastalik icin de teshis
koyulan tarih, baslangi¢ zamani olarak kabul edilmigtir.
Her iki hastaligin siresi, teshisten bu yana gegcen zaman
olarak alinmigtir.

Oftalmolojik muayene

'Hastalarin gérme keskinlikleri, varsa refraksiyon
kusurlari tashih edildikten sonra, standart aydinlatmada
Snellen eseli kullanilarak alindi. Gérme alani testinde,
goérme keskinliginin etkisini ortadan kaldirmak igin, ¢alis-
ma grubunda gérme keskinliginin alt siniri 0.1 olarak ka-
bul edimistir.

*Saydam ve 1sik kirici ortamlar biyomikroskop
yardimiyla incelenmigtir. Gorme alani testini etkileyebile-
cek, saydam ortam opasiteleri (katarakt, vitreus opasite-
si gibi) olan hastalar galisma grubuna alinmamiglardir.
Goldmann gonyolensi ile 6n kamara agisi incelenmistir.

*Go6z ici basing 6lglimi: Tiim hastalarda GIiB 6lgiim-
leri, gunlin ayni saatinde (saat 10.00'da) ve ayni arastir-
maci tarafindan, Goldmann aplanasyon tonometresi ile
yapimistir.

*Oftalmoskopi: Direk oftalmoskop! ile diabetik
retinopatiye ait fundus bulgulari ve PAAG olan hastalar-
da PAAG'a ait optik disk bulgulari kaydedildi.

*FFA: Puplllalar %10'luk fenilefrinle dilate edilerek,
cekimler yapildi.

Hasta segim kriterleri sunlardir:

1. Refraksiyon kusurlarinin -2.00 Dpt. ile +2.00 Dpt.
arasinda olmasi,

2. Tashihli gérme keskinliginin en az 0.1 dizeyinde
olmasi,

3. Diabetik retinopati ve diabetik retinopatiye eslik
eden PAAG haricinde, gérme alani defekti olusturabile-
cek oftalmopatoloji olmamasi,

4. Diabetik retinopati + PAAG'lu hastalar igin
antiglokomat6z tedavi sirelerinin 3-5 yil arasinda olmasi
(3-5 yil dahil),

5. PAAG tedavisinde miyotiklehn kullaniimiyor ol-
masi (gérme alani testini etkilediginden),

6. Diabetik retinopati ve PAAG igin cerrahi endikas-
yonu olmamasi,

7. Takip muayenelerine dlzenli olarak gelebilecek
olmasi.

Bu kriterlere sahip hastalar, oftalmoskopik
muayeneleri ve FFA sonuglarina goére 4 alt gruba
ayrilmiglardir. Her alt gruptaki hastalar, yalnizca diabetik
retinopatisi olan ve diabetik retinopati ile birlikte PAAG'u
olan hastalar olarak iki gruba ayrilmiglardir.
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Hasta gruplari su sekilde olusturulmustur:
1. Baslangi¢ diabetik retinopati grubu
-Diabetik retinopatisi olanlar

-Diabetik retinopati + PAAG'u olanlar

(15 hastanin 30 go6zl)
(10 hastanin 20 go6zi)

2. Background diabetik retinopati grubu
-Diabetik retinopatisi olanlar
-Diabetik retinopati + PAAG'u olanlar

(15 hastanin 30 g6zi)
(15 hastanin 30 goézi)

3. Preproliferatif diabetik retinopati grubu
(15 hastanin 30 gozu)
(15 hastanin 20 g6zi)

-Diabetik retinopatisi olanlar
-Diabetik retinopati + PAAG'u olanlar

4. Proliferatif diabetik retinopati grubu
-Diabetik retinopatisi olanlar (10 hastanin 20 g6zil)

-Diabetik retinopati + PAAG'u olanlar (10 hastanin 20 g6zu)

*GoOrme alani testi: Fieldmaster 50 (Synemed Inc.,
Berkeley, California) otomatik threshold statik périmétre
ile uygulanmistir.

Gerek diabetik retinopatiye, gerekse PAAG'a ait
goérme alani defektleri, daha ¢ok santral bélgede izlendik-
lerinden, tum hastalara penmetrenin santral 30° testi
uygulanmistir. Bu testte fiksasyon noktasindan itibaren
30°'lik alan igindeki, 95 noktanin esik degeri tesblt
edilmektedir. Sonuglar, sayisal esikdeger ve yogunluk
grafikleri olmak Uzere iki sekilde yazdirilmiglardir. Test
yapilan her g6z igin tum noktalarin esik degerlerinin
toplami, toplam esik deger (TED) olarak alinmigtir.

Gorme alani test sonuglarina etkili hastaya ait fak-
térlerden yorgunlugun etkisini ortadan kaldirmak igin,
hastalarin her iki gézinun testleri birer gin arayla uygu-
lanmistir. Tim hastalara 6 aylik aralarla gérme alani testi
(toplam 4 test) uygulanmistir. Tim takip muayenelerinde,
goérme keskinligi tesblt edilmistir ve FFA ¢ekilerek, fundus
bulgulari degerlendirilmistir. Normal bireyin olusturdugu
kontrol grubunda (20 birey), test yalnizca bir kez uygu-
lanmistir.

Calisma olgu-kontrol calismasi seklinde
sUrdurdlmustir. Her alt gruptaki diabetik retinopati +
PAAG'u olan hastalar olgu grubunu olustururken, yalniz-
ca diabetik retinopatisi olan hastalar kontrol grubunu
olusturmustur. Yalnizca normal bireylerden olusan diger
bir kontrol grubu, ilk gérme alani test sonuglarinin deger-
lendirilmesinde, yani diabetik retinopatili hastalarin
gérme alani test sonuglarinni normalden farkinin tesbiti
icin kullanilmiglardir. Testlerin degerlendiriimesinde,
toplam esik degerler kullanilmigtir. Yine her grup igin,
TED ortalamalarinda zaman igindeki degisiklikler tesbit
edilmis ve gruplar arasinda karsilagtirmigtir.

Bulgular

53'U (%50.5) erkek, 52'si (%49.5) kadin olan,
toplam 105 hastanin 210 g6ézu incelenmistir. Kontrol
grubunda 9'u (%45) erkek, 11'i (%55) kadin olan, toplam
20 normal bireyin 40 g6zu incelenmistir. Her iki grubun
ozellikleri Tablo Tde gd&sterilmistir.

Her iki grup arasinda yas ortalamalari ve cinsiyetler
yonunden, istatistiksel bir fark tesbit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 1. Kontrol ve hasta gruplarinin ézellikleri

DIABETIK RETINOPATIYE ESLIK EDEN GLOKOM

Ortalama+SD* Minimum Maksimum Goz**
Hasta
Yas 56.06+10.24 18.00 69.00
GK*** 0.92+0.13 0.40 1.00 210
GIB (mmHg) 15.91+2.57 11.00 21.00 210
Kontrol
Yas 51.38+10.85 28.00 68.00
GK 1.00 1.00 1.00 40
GIB (mmHg) 15.20+1.70 12.00 18.00 40
* SD: Standart sapma
**  Her gruptaki g6z sayisi verilmigtir.
*** GK: Gorme keskinligi (tashihli)
Tablo 2. Retinopati alt gruplarindaki hastalarin 6zellikleri
GK GIB (mmHg) Siire* Yas Goz
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (OrtalamaiSD) (OrtalamaiSD) (Sayi)
BsDR
Retinopati 1.00 17.02+2.23 4.4711.93 49.80H2.64 30
Retinopati+PAAG 0.99+0.02 15.65+2.77 4.1010.72 58.30+9.53 20
4.2010.89
t testi** p>0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05
BDR
Retinopati 0.95+0.06 15.58+2.34 7.8712.57 47.40+13.73 30
Retinopati+PAAG 0.98+0.05 17.0011.98 9.3313.12 56.27+7.67 30
4.4310.89
t testi p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05
PrePDR
Retinopati 0.90+0.11 14.5211.86 10.20+3.41 54.8016.32 30
Retinopati+PAAG 0.88+0.11 18.1712.17 13.00+1.66 61.0712.61 20
4.4610.73
t testi p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05
PDR
Retinopati 0.78+0.11 13.2711.20 14.4012.56 64.30+3.40 20
Retinopati+PAAG 0.7710.21 14.7312.23 16.3014.08 62.0014.66 20
4.8010.41
t testi p>0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05
Tim hastalar 0.9210.13 15.9112.57 9.44+4.50 56.06110.24 210
4.0410.92
* Ustteki degerler diabet, alttaki degerler glokom siiresini vermektedir.

t testi sonuglari, gruplar arasindaki farklarin anlamlilik derecesi olarak (italik olanlar anlamli) verilmistir.

Diabetik retinopatili hastalarin 14'linde (%13.3) tip |,
9Tinde (%86.7) tip Il diabetes mellitus mevcuttu. Tip | di-
abetes mellituslu hastalarin 3'linde (%21.43) baslangig
diabetik retinopati, 9'unda (%64.29) background diabetik
retinopati ve 2'sinde de (%14.28) preproliferatif diabetik
retinopati tesbit edilmistir. Baslangi¢ diabetik retinopatili
bu 3 hastanin 2'sinde yalnizca retinopati mevcutken,
Tinde retinopati + PAAG mevcuttu. Background diabetik
retinopatili 9 hastanin 6'sinda yalnizca retinopati, 3'linde
ise retinopati + PAAG mevcuttu. Preproliferatif diabetik
retinopatili 2 hastada da yalnizca retinopati mevcuttu.

Tip | diabetli hastalarda, ortalama yas 40.71+11.01,
ortalama GIiB'I 16.32+2.43 mmHg ve ortalama diabet
slresi 8.86+4.03 yil idi. Ayni degerler tip Il diabetli hasta-
larda, sirasiyla 58.42+7.80, 15.85+2.59 ve 9.53%4.57

130

olarak bulundu. Her iki grup arasinda, yalnizca yas farki
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

Tum hastalarin retinopati alt gruplarindaki 6zellikleri
Tablo 2'de gosterilmistir.

Hastalarin ve kontrol grubunun gdérme alani test
sonuglarinin degerlendirilmesinde, her alt gruptaki hasta-
larin toplam esik deger (TED) ortalamalari kullaniimistir.
Tum kargilagstirmalarda ve varyans analizlerinde, bu
deger g6z 6nlne alinmistir.

Normal bireylerden olusan kontrol grubunda ve tim
retinopati alt gruplarindaki hastalarin gérme alani TED
ortalamalari, Tablo 3'de gdsterilmigtir.

Bulgularin istatistiki analizinde 6ncelikle tim diabetik
retinopati alt gruplarindaki hastalarin TED ortalamalari,

TKlin Oftalmoloji 1997, 6
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Tablo 3. Gérme aiani testi TED ortalamalari

Hakan DURUKAN ve Ark.

Normal

GORME

ALANI

OLCUMLERI

1.ay
(Ortalama+SD)
2885.43+428.66

6.ay
(Ortalama+SD)

12.ay
(Ortalama+SD)

18.ay
(OrtalamatSD)

BsDR
Retlnopati
Retinopati+PAAG

2571.33+450.07
2229.80+199.25

2441.63+472.80
2194.85+158.63

2326.63+473.47
2170.90+£167.80

2211.50+362.05
2092.85+227.32

BDR
Retinopati
Retinopati+PAAG

1880.03+326.14
1915.67+239.70

1825.66+324.12
1887.50+256.70

1757.904£322.55
1837.67+295.35

1550.40+263.88
1804.17+234.25

PrePDR
Retinopati
Retinopati+PAAG

1739.97+281.35
1844.00+412.88

1658.83+297.30
1800.17+361.93

1579.23+280.94
1756.33+370.27

1514.97+290.06
1708.50+385.19

PDR
Retinopati
Retinopati+PAAG

1259.45+199.74
1575.25+250.70

1194.10+182.53
1556.25+244.25

1146.50+167.53
1504.50+252.18

969.75+81.24
1437+234.19

normal bireylerin TED ortalamalariyla karsilastiriimistir
(varyans analizi ve paired-samples t test). Daha sonra,
diabetik retinopati alt gruplarindaki retinopatili ve
retinopati + PAAG'lu hastalarin TED ortalamalari, her
gorme alani testinde kendi aralarinda karsilastiriimistir
(independent-samples t test). Yine retinopati ve retinopati
+ PAAG'lu hastalarin tekrarlayan 6lgiimlerde gérme alani
kayiplarinin anlamli olup olmadigi, tekrarli dlgiimlerde
varyans analizi ile ve eder anlamli kayiplar mevcutsa,
bunun hangi 6l¢ciimler arasindaki farktan kaynaklandigi,
paired-samples t test ile analiz edilmigtir.

Diabetik retinopatili ve retinopati + PAAG'lu tim
hasta gruplarinin TED ortalamalari, normal bireylerin
TED ortalamalarindan istatistik! olarak anlamh derecede
disik bulunmustur (p<0.05). Tekrarlanan 6l¢iimlerde za-
man iginde TED ortalamalarindan dusls, her bir diabetik
retinopati alt grubu igin karsilastirmali olarak Sekil 1,2,3
ve 4'de gosterilmistir.

Diabetik Retinopati Alt Gruplarinda Bulgularin ista-
tistiki Degerlendirmesi

*Baglangi¢ Diabetik Retinopati (BsDR)

-TED ortalamalari karsilastirildiginda, retinopati +
PAAG'u olan grubun TED ortalamalari, yalnizca
retinopatisi olan grubun TED ortalamalarindan ilk ve 6.
aydaki Olgimde anlamli derecede diisik bulunmustur
(p<0.05).

-Yalnizca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrar-
lanan Olgumlerin varyans analizi sonucu, anlaml bir
gérme alani kaybi oldugu bulunmustur (p<0.05). Tukey-
HSD testi ile anlamh farkin 1. ve 18. ay 6l¢glimleri arasin-
da oldugu tesbit edilmistir. Retinopati + PAAG'u olan
grupta, tekrarlanan Olgimlerin varyans analizinde, an-
lamli  bir gérme alani kaybi olmadigi bulunmustur
(p>0.05).

*Background Diabetik Retinopati (BDR)

-18. ay 6lgimiinde, yalnizca retinopatisi olan grubun
TED ortalamasi, retinopati + PAAG'u olan gruptan an-
lamli derecede disik bulunmustur (p<0.05).
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-Yalnizca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrar-
lanan oOlgimlerin varyans analizi sonucu, anlamli bir
gbérme alani kaybi oldugu bulunmustur (p<0.05). Tukey-
HSD testi ile anlamli farklarin 1. ve 6. ay dlgimleri ile 18.
ay Olgimleri arasinda oldugu tesbit edilmistir, Retinopati
+ PAAG'u olan grupta, tekrarlanan o&lgimlerin varyans
analizinde, anlamli bir gérme alani kaybi olmadidi bulun-
mustur (p>0.05).

*Preproliferatif Diabetik Retinopati (PrePDR)

-12. ve 18. ay olgcimlerinde, yalnizca retinopatisi
olan grubun TED ortalamasi, retinopati + PAAG'u olan
gruptan anlamli derecede disik bulunmustur (p<0.05).

-Yalnizca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrar-
lanan Olgimlerin varyans analizi sonucu, anlamli bir
gbérme alani kaybi oldugu bulunmustur (p<0.05). Tukey-
HSD testi ile anlamli farkin 1. ve 18. ay Olgumleri arasin-
da oldugu tesbit edilmistir. Retinopati + PAAG'u olan
grupta, tekrarlanan &l¢limlerin varyans analizinde, an-
lamli  bir gérme alani kaybi olmadigi bulunmustur
(p>0.05),

*Proliferatif Diabetik Retinopati (PDR)

-TED ortalamalari karsilastirildiginda, vyalnizca
retinopatisi olan grubun TED ortalamalari, her 4 dlgimde
de retinopati + PAAG'u olan grubun TED ortalamalarin-
dan anlamli derecede disik bulunmustur (p<0.05).

-Yalnizca diabetik retinopatisi olan grupta, tekrar-
lanan &l¢limlerin varyans analizi sonucu, anlamli bir
gbérme alani kaybi oldugu bulunmustur (p<0.05). Tukey-
HSD testi ile anlamli farklarin 1., 6., 12. ay ve 18. ay
Olgimleri arasinda oldugu tesbit edilmistir. Retinopati +
PAAG'u olan grupta, tekrarlanan o&l¢iimlerin varyans
analizinde, anlamli bir gérme alani kaybi olmadigi bulun-
mustur (p>0.05).

Tartisma

Diabetes mellitusun medikal tedavisindeki ilerleme-
ler sonucu, diabetiklerin ortalama yasam sirelerinin uza-

131



Hakan DURUKAN ve Ark,

=
-

TED Ortalamalan

i

B 6. 12. 18.
AY AY . AY AY
Gorme Alani Oiciimiert
HENORMAL HBsDR OBgDR+PAAG

Sekil 1. Baslangic diabetik retinopatide TED ortalamalarinin,
yalnizca retlnopatisi ve retinopati + PAAG'u olan hastalarda
tekrarlanan élgimlerde degisimi.
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Sekil 3. Preproliferatif diabetik retinopatide TED ortalamalarinin,
yalnizca retinopatisi ve retinopati + PAAG'u olan hastalarda
tekrarlanan élgimlerde degisimi.

masina bagh olarak, diabetiklerin cogunda hastaligin
baslangicindan sonraki dekatlarda, diabetik retinopatinin
ortaya c¢ikigl kaginilmaz olmustur. Diabetik retinopatinin
progresyonu ve bu progresyonu hizlandiran ya da
yavaslatan faktorlerle ilgili bilgilerin elde edilmesi, ortaya
cikacak okuller hasarlarin, en aza indirilmesi agisindan
ozellikle 6nemlidir.

Diabetik retinopatinin progresyonunda etkisi olan,
bircok sistemik ve okiler faktorle ilgili calismalar
surdiridlmektedir. Okller faktérler arasinda glokom (1),

132

DIABETIK RETINOPATIYE ESLIK EDEN GLOKOM

L)
350047 %
2
30004
=2 w
- 25004 T b
k5 s 3
g 20004 = —
-]
3 a7 : 2
O 1500“ Tl »'— o i
Baj Lf i A i
= 100 IH11 T :
i
04 _w -
1. 6.
AY AY AY AY
Gorme Alam Olgimleri
ENORMAL BBDR OBDR+PAAG

Sekil 2. Background diabetik retinopatide TED ortalamalarinin,
yalnizca retinopatisi ve retinopati + PAAG'u olan hastalarda
tekrarlanan dlgimlerde degisimi.
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Sekil 4. Proliferatif diabetik retinopatide TED ortalamalarinin,
yalnizca retinopatisi ve retinopati + PAAG'u olan hastalarda
tekrarlanan élcumlerde degisimi.

miyopi (2) ve koryoretinal skarlar Gzerinde durulmakta ve
bu faktorlerin progresyonundaki etkileri, arastiriimaya de-
vam edilmektedir.

Diabetik retinopatili hastalarda GIB degisiklikleri
oldugu, birgok arastirici tarafindan ileri sirilmektedir.
Klein ve arkadaslarinin galismasinda, diabetik hastalarin
GiB'larinin nondiabetiklerin GiB'larindan daha yiiksek
belirtiimektedir (3). Bizim c¢alismamizda, yalnizca
retinopatisi olan hastalar ele alindidinda, BsDR'li olgu-
larin ortalama GIiB'I, nondiabetik kontrol grubuna

TKlin Oftalmoloji 1997, 6
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nazaran aniamii derecede yliksek bulunmustur (p<0.05).
BDR!'li hastalarin da ortalama GiB'i, kontrol grubundan
yiksek bulunmasina ragmen, aradaki fark istatistik!
olarak anlamsizdir (p>0.05). PrePDR ve PDR'li hasta-
larin ortalama GIiB'lari ise kontrol grubundan diisiik bu-
lunmustur. Ozellikle PDR'li hastalarda ortalama GIB'I,
kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli derecede
dislk bulunmustur (p<0.05). Calismamiza dahil tip | dia-
betli hasta sayisi az oldugundan, her iki dlabet tipi arasin-
da GIB"I yéniinden karsilastirma yapilamamistir.

Arora ve arkadaslarinin ¢alismasinda, retinopatisi
olmayan diabetik hastalarin ortalama GIiB'I (18.17
mmHg), nondiabetik normal bireylerin ortalama
GiB'Indan (16.10 mmHg) yiiksek bulunmustur (4). Yine
bu calismada, PDR'li hastalarin ortalama GIB"I (15.98
mmHg), nondiabetiklerinkinden disiuk bulunmustur.
Cristiansson da, PDR'de GIB'Inin diisiik oldugunu
bildirmistir (5). Al-Sereiti, Klein ve Arora'nin sonuglarini
destekler bulgular elde etmistir (6).

Hem diabetik retinopati (7), hem de PAAG (8)
herediter 6zelliklere sahiptirler. Asemptomatik olabilirler,
hastaligin baslangicindan uzun bir sire gectikten sonra
okller hasara yol acabilirler ve seyirleri esnasinda erken
dénemde teshis edilebilirler.

Diabetik retinopati ve PAAG arasindaki iligki, birgok
arastirmacinin dikkatini gekmistir (9-11). Becker, PAAG'lu
hastalarda nonglokomatéz popllasyona nazaran dia-
betes mellitusun daha sik izlendigini ve ayni sekilde dia-
betiklerde nondiabetiklere nazaran glokoma daha sik
rastlandigini bildirmistir (9). Her iki hastalik arasindaki
iliskiyle ilgili olarak su o6zellikler dikkat gekicidir:

1. Yiiksek GIB degerleri, PAAG, topikal kortikoste-
roidlere cevapta GIiB'inda yiikselme ve biyik C/D
(cup/disc) oranlari diabetiklerde, nondiabetiklere nazaran
daha siktir. Glokom, diabetiklerde PDR insidensini
azaltir.

2. PAAG'lu hastalarda ve topikal kortikosteroidlere
cevapta GIB'Inda yiikselme olanlarda, diabetes mellitus
ve pozitif glukoz tolerans testi sonuglari daha siktir.

Calismalarin ¢odgunda, diabetik poplilasyonda
glokom prevalansinin, ayni yastaki nondiabetiklere
nazaran U¢ kat fazla oldugu belirtiimektedir. Glokomlu
populasyonda ise diabetes mellitusun prevalansinin yuk-
sek oldugu (%6-11) bildirilmistir. Her iki hastalik arasin-
daki bu iligkileri agiklamak igin, ortak genetik faktorlerin
etkisi Uzerinde durulmaktadir (9).

Diabetik retinopati, erken evrelerinde siklikla
asemptomatik bir seyir godstermez. Bu evrelerde
retinopatiyi, direk ve indirek oftalmoskopiyle tesbit etmek
zordur. Diabette, genellikle retinada vaskuler anormallik-
ler tesbit edildiginde (diabetik retinopati), vizliiel sistem tu-
tulumundan bahsedilir. Bununla beraber, diabetik hasta-
larda Kklinik olarak tesbit edilebilen retinopati gelismeden
once, viziuel disfonksiyona ait bazi bulgularin tesbit
edilebilecedi bildiriimektedir. Diabetin fokal ve sistemlk
etkileri sonucu meydana gelen ndérosensoriyel bozuk-
lugun, tesbit edilebilir anatomik lezyonlardan 6nce olus-
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tugu fikri ortaya atilmistir (12). Bu evrelerdeki hastalarin
cogunda, psikofizik testlerle tani koyulabilecegi ileri
surilmektedir. Psikofizik testlerden biri olan gérme alani
testinin uygulanmasi, diabetik retinopatide glokomdaki
kadar sik degildir. Son zamanlarda, diabetik retinopatinin
erken evrelerinde gérme alani testinin anlamli sonuglar
verebilecedi ve bu nedenle perimetrinin, diabetik
retinopanin tanisinda faydali olabilecegi bildiriimektedir
(13,14). Feldon'a goére FFA ile birlikte gérme alanini
tespiti, diabetik retinopatinin takibinde en ideal y6ntemdir
(15).

Gunlimizde, otomatik perimetreler gérme alaninin
degerlendiriimesinde kantitatif sonuglar vererek, istatisti-
ki analizlere olanak saglamaktadir. Diabetteki gérme
alani degisikliklerini inceleyen daha 6nceki ¢alismalarin
¢ogunda, manuel perimetreyle elde edilen sonuclarin
kalitatif degerlendirilmesi yapilmaktaydi (16). Maniel
perimetride gérme alani kayiplarinin, retinal néron kaybi
%40-50'lere vardiginda bile tesbit edilemeyebildigini
gOsteren yayinlar mevcuttur (17). Boylece, 6nceki calis-
malarda preklinik viziel tutulumu goésteren erken retinal
hassasiyet degisikliklerinin gézden kacabilecegi
asikardir.

Roth, diabetik retinopatide santral gérme alaninda
hassasiyetin azaldigini ve diabetik retinopatili tum hasta-
larla, retinopatisi olmayan diabetes mellituslu hastalarin
%40'iInda santral gérme alani defektleri bulundugunu
tesbit etmistir (18),

Trick ve arkadaslarinin diabetik hastalarda gérme
alani defektlerini ortaya koymak icin otomatik perimet-
reyle yaptiklari ¢alismada, gérme alani defektlerinin sik-
likla retinopatinin erken evrelerinde teshis edilebilecegi
ve NIDDM'lu hastalarda IDDM'lu hastalara nazaran daha
sik ortaya ciktiklari bildiriimektedir (14). Ayni ¢alismada,
diabetik hastalarda kontrol grubuyla karsilastirildiginda,
retinal hassasiyette anlamli bir azalmanin oldugu
bildirilmektedir.

Bayraktar ve arkadaslari, erken diabetik retinopatili-
lerde nondiabetik kontrol grubuyla karsilastirildiginda,
gbérme alani testinde anlamli derecede daha dugsuk orta-
lama threshold degerler tesbit etmislerdir (19). Ocakoglu
ve arkadaslari da c¢alismalarinda, erken dénem diabetli-
lerde, Ozellikle santral 30°'lik bélgede retinal hassasiyette
azalma oldugunu bildirmislerdir (20). Bizim ¢alismamizda
da, tim retinopatili hastalar, nondiabetik kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, santral gérme alaninda TED ortala-
malari anlamli derecede disik bulunmustur. Yine
retinopati alt gruplarindaki retinopatili hastalar ayri ayri
incelendiginde, klinik olarak tesbit edilebilen retinopatisi
olmayan veya FFA'da birka¢g mikroanevrizmasi olan
BsDR'li hastalarda, TED ortalamalarinin kontrol grubuna
nazaran anlamli derecede disik olmasi dikkat ¢ekicidir.

Diabetik retinopatinin diger evrelerinde (BDR,
PrePDR, PDR), belirgin gérme alani kayiplarinin oldugu
literatlirde bildiriimektedir (21,22). Bizim ¢alismamizda
da, retinopatili hastalarda gérme alani TED ortala-
malarinda, retinopatinin siddetine paralellik gésteren
azalmalarin oldugu tesbit edilmistir.
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Diabetik gérme alani kaybina, retinal mikrosirkulatu-
ar degisikliklerin mi, yoksa nonvaskiler metabolik faktor-
lerin mi yol agtigi bilinmemektedir. Trick ve arkadaslarinin
calismasinda, diabette gozlenen goérme alani defekt-
lerinin vaskuler patolojilere bagl olabilecedi ileri
slrulmektedir (14). Lloyd ve Federman otomatik statik
perimetreyle yaptiklari ¢alismada, desibel cinsinden ve-
rilen threshold degerlerdeki depresyonla, FFA'da gdzle-
nen perfizyon defektleri arasinda sabit bir iligkinin
oldugunu go6stermislerdir (13). Boylece otomatik statik
perimetrenin, FFA kadar diabetik retinopati tanisinda
hassas oldugunu ileri sirmuslerdir. Bell ve Feldon, retinal
nonperfiizyon alanlarinda retinal hassasiyetin belirgin
derecede azalmis oldugunu tesbit etmislerdir (23).
Bununla beraber ayni arastirmacilar, retinal perfiizyonun
iyi oldugu alanlarda da izole skotomlar tesbit etmislerdir.
Boylece diabetik gérme alani kaybinin, esas olarak reti-
nal mikroanjiopatiye bagli oldugunu ve ayrica nonvas-
kiler metabolik faktérlerin de gérme alani kaybina katki-
da bulunabilecegini ileri sirmuslerdir. Halen, retinopatisi
olmayan diabetiklerdeki gérme alani defektlerinin, non-
vaskiler metabolik anormalliklerin veya lokalize kapiller
dolasim bozukluklarinin oldugu bir preretinopati asa-
masini yansitip yansitmadigi bilinmemektedir.

PAAG'da izlenen gérme alani defektleri threshold
degerlerde diffiz azalma, konsantrik daralma, kor nokta-
da genisleme ve spesifik skotomlardir (24-26). En erken
izlenen defektler, fiksasyon noktasindan itibaren 10-20°'-
lik alan igindeki skotomlardir. Zamanla bu skotomlar, kér
nokta ile birlegirler. Nazal step, temporal vvedge ve arku-
at skotomlar glokomun diger gérme alani bulgularin-
dandir. Bugliin igin glokomdaki gérme alani defektlerinin,
yiiksek GiB'Ina bagli olarak aksonlardaki mekanik hasar
(mekanik teori) veya vaskiler patolojilere bagli olarak ak-
son fonksiyonunda bozulma ve akson 6lumi (vaskiler
teori) sonucu mu ortaya ¢iktigi, kesin olarak ortaya koyu-
lamamistir (24).

Birgok galismada, glokomlu hastalarda GiB'inin tib-
bi tedavi ile normotansif sinirlara distrilmesine ragmen,
tedavinin baslangicindan belirli bir siire sonra (ortalama
4 yil) tedaviye ragmen goérme alani kaybinin devam ettigi
bildiriimektedir (27,28). Bizim calismamizda, retinopati +
PAAG'u olan grupta tedaviye ragmen ortaya c¢ikan bu
progresif kayiplarin, gérme alani test sonuglarini tim
hastalarda esit derecede etkilemesi igin hastalarin
glokom surelerinin birbirine yakin olmasi, bir hasta segim
kriteri olarak kabul edilmistir.

Diabetik retinopati ve PAAG'un birlikte oldugu du-
rumlarda ortaya g¢ikan gérme alani defektleriyle ilgili lite-
ratirde az sayida c¢alisma mevcuttur. Zeiter ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, PAAG'lu hastalarda gloko-
matdéz goérme alani defektlerinin, gérme alaninin st
yarisinda daha yaygin olduklari bildiriimektedir (29). Ayni
calismada, PAAG ve diabetes mellitusu olan hastalarda
gérme alaninin alt yarisinin, Ust yaridan cok etkilendigi
tesbit edilmistir. PAAG'lu hastalarda defektlerin daha gok
Ust yarida olmasi, lamina cribrosa'nin alt kisimlarinda
sinir liflerinin gectigi deliklerin daha blyik olmasina ve
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daha az bag dokusu destedinin bulunmasina baglan-
mistir. Her iki hastalik bir arada oldugunda ortaya ¢ikan
gérme alani  defektinin, optik sinir basindaki
mikrovaskuler yataktaki patolojik degisikliklere baglh ola-
bilecegdi ileri surtulmustar.

Literaturde, genellikle diabetik retinopatili hastalarda
yiksek GIiB'Iinin, daha az sidetli retinopatiyle iligkili
oldugu ileri sirlilmektedir. Genellikle bu ¢alismalarda di-
abetik hastalarda, retinopatisi olan ve olmayanlarin
GiB'lari kendi aralarinda ve normal bireylerle kargilastiril-
maktadir. Bizim ¢calismamizda da ortaya koyuldugu gibi,
erken evrelerdeki diabetik retinopatili hastalarda GiB'I
normale nazaran ylksek, PDR'li hastalarda ise dusuktur.
Ayrica c¢alismamizda, diabetin farkh evrelerinde gloko-
mun, diabetik retinopatinin progresyonunu nasil etkiledigi
ortaya koyulmustur. Otomatik perimetre, diabetik
retinopatiye ait preklinik iezyonlarin teshisinde oldukga
hassas oldugundan, calismamizda diabetik retinopatinin
progresyonunun ortaya koyulmasinda tercih edilmistir.

Diabetin tim evrelerinde yalnizca retinopatisi olan
hasta gruplariyla, retinopati ve PAAG'u olan hasta grup-
larinin her ikisinde de gérme alani kayiplari olmustur.
Ancak, bu gérme alani kayiplari, yalnizca retinopatisi
olan hastalarda anlamliyken, retinopati ve PAAG'u olan
hastalarda anlamsiz bulunmustur.

BsDR grubunda, retinopati + PAAG'u olan hasta
grubunun TED ortalamalari, yalnizca retinopatisi olan
hastalarin TED ortalamalarindan anlamli derecede
dusik bulunmustur. Muhtemelen bu asamada glokoma
bagl hasar, retinopatiye baglh hasardan daha fazladir ve
aradaki fark buna baghdir. Yanizca retinopatisi olan
BsDR'li hastalarin TED ortalamalari, tim retinopatili
hastalardan daha ylUksek bulunmustur. Bu durum,
BsDR'li diabete ait mikrovaskiler degisikliklerin daha
seyrek olarak izlenmesine bagdh olabilir. Diger tim
retinopati alt gruplarinda, retinopati + PAAG'u olan hasta-
larin TED ortalamalari, yalnizca retinopatisi olanlardan
yliksek bulunmustur ve PDR'li hastalarda, aradaki farkin
anlamli oldugu tesbit edilmigtir.

Calismamizda retinopiye eslik eden glokomun,
retinopatinin progresyonunu yavaslattigi tim retinopati
evrelerinde gosterilmistir. Yine retinopati + PAAG'u olan
hastalarin yas ortalamalari, yalnizca retinopatisi olan
hastalarin yas ortalamalarindan anlamli derecede buyuk
bulunmustur (PDR grubu harig). Bu durum, retinopatiye
eslik eden glokomun, retinopatinin ortaya c¢ikisini veya
mevcut retinopatinin progresyonunu geciktirebilecegini
gbstermektedir.

Mooney'e gére yiiksek GIB'I kapiller ve veniillere
baski yaparak, retinopati gelisimini geciktirmektedir (30).

Esas aciklanmasi gereken nokta, diabetin progres-
yonunu yavaslatan etkinin GIB yiiksekligine mi, yoksa
glokomun olusturdugu baska bir etkiye mi bagh oldugu-
nun ortaya koyulmasidir. Bizim calismamizdaki glokomlu
hastalarin tamaminda, antiglokomatéz tedaviye bagh
olarak normal GiB'lari tesbit edilmistir. GiB'lari normal
sinirlar igide olan bu hastalarda da, takip suresi iginde
anlamli olmayan gérme alani kayiplari olmustur. Bdylece
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retinopati progresyonunun yavaslamasini, tek basina
GIB yiksekligi ile acgiklamak zordur. Daha kesin bir
yargiya varabilmek igin, kronik olarak intraokuler basinci
yuksek olan, fakat sinir lifi hasari olmayan okuler hiper-
tansiflerdeki durumun ortaya koyulmasi gerekir.

Glokom da, diabetik retinopati gibi klinik olarak
teshis edilebilir hale ge¢meden o6nce asemptomatik
seyretmektedir. Glokomun, bu asamada yaptig: etkiler
retinopatinin progresyonunda etkili olabilir. Bu etkilerin
ortaya koyulabilmesi, glokomun g¢ok erken evrelerde
teshis edilmesine baghdir. Retinopati progresyonunun
yavasgslamasini aciklamak icin, glokomun gangliyon
hucrelerini hasara ugratarak, retinada metabolik aktiviteyi
azaltmasi ve sonugta retinal hipoksiyi nispeten hafif-
letmesi ileri surulebilir. Bdylece tani koyulmadan 6nce
GIB yiiksekligiyle seyreden dénemde olusan etki, taninin
koyulup antiglokomatéz tedaviye baslanan dénemde de
devam ediyor gézukmektedir.
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