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Diabetik Hastalarda Optik Koherens Tomografi Otomatik
Segmentasyonu ile Retinal Katmanlardaki Yapisal Degisim

Structural Changes in Retinal Layers Analyzed by Automated Segmentation of
Optical Coherence Tomography in Diabetic Patients
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Amag: Retinopatisiz diyabetik hastalar ve hafif-orta evre diyabetik retinopatili hastalardaki retina katmanlarindaki kalinlik degisik-
liklerinin degerlendirilmesi

Gerec ve Yontemler: Diyabet olmasina ragmen diyabetik retinopatisi olmayan 33 hasta NDRP, hafif-orta non-proliferatif diyabetik ret-
inopatisi olan 30 hasta NPDR, ve saglikl1 30 birey kontrol grubu olarak belirlendi. Olgularin Spektral domain optik koherens tomografi
ile Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RNFL), Ganglion Hiicre tabakas1 (GCL), I¢ pleksiform Tabaka (IPL), I¢ Niikleer Tabaka, D1s Pleksiform
Tabaka, Dis Niikleer Tabaka, Fotoreseptdr ve Retina Pigment Epiteli Kompleks Tabakasi (PL-RPE), I¢ katmanlar (IRL) ve Dis kat-
manlar (ORL) tabakalarinin segmentasyon analizi yapild1 ve gruplar birbirleriyle karsilastirildi. Olgiimler standart ETDRS halkalarinin
perisantral ve periferal alanlardan yapildi.

Bulgular: Perisantral alanda NDRP grupta ortalama RNFL, GCL ve IPL tabakasi (21.4+2.5m, 47.4+5.3m ve 39.1+3.2m) kontrol gru-
bundan (23.1+3.1m, 51.5+3.9m, 41.943.1m) istatistiksel olarak daha ince saptand1 (p: 0.006, p: 0.002 ve p: 0.004). NPDR grubunda
perisantral alanda GCL ve IPL tabakasi (41.5+7.5m ve 35.5+4.8m) kontrol grubundan (51.5+£3.9m ve 41.9+3.1m) daha ince (p:0.001ve
p: 0.001), ONL tabakasi (siras1 ile 78.4+9.3m ve 69.1+11.1m) ise daha kalin saptandi (p: 0.001). I¢ retinal katman analizinde perisant-
ral alanda ortalama kalinik NDRP ve NPDR gruplarinda kontrol grubundan daha ince saptandi (p: 0.001 ve p: 0.002). D1s Katmanlar
analizinde NPDR grubunda perisantral ve periferik alanda saptanan ortalama kalinlik kontrol grubundan daha fazla idi (p€20.002 ve
p:0.001).

Sonug: Heniiz retinopatinin gelismemis oldugu diyabet hastalarinda RNFL ve GCL tabakalarinda incelme izlenirken, hafif-orta donem
DRP evresinde i¢ katmanlarindaki bu incelmeye eslik eden dis retinal katmanlardan baslayan bir kalinlasma ile retinanin kalinlasmaya
basladigi goziikmektedir.

Anahtar Sozciikler: Diyabetik retinopati, retina katmanlari, optik koherens tomografi.

ABSTRACT

Purpose: Purpose:To investigate changes in individual retinal layer thickness in diabetic patients with mild to moderate retinopathy
and without retinopathy.

Material and Methods: Sixty-three diabetics and 30 control subjects were enrolled in this study. Diabetic patients without retinopathy
were allocated to NDRP group, patients with mild to moderate diabetic retinopathy into the NPDR group.The control group consisted
of 30 healthy subject. RNFL, GCL, IPL, INL, OPL, ONL, PL-RPE, Sum of IRL and ORL were analyzed by automated segmentation
software of spectral domain optical coherence tomography” and thickness of each retinal layer was compared between the groups. Mea-
surements were analyzed from paracentral and peripheral area of the standard ETDRS circles.

Results: Mean thickness of the RNFL,GCL and IPL layers in the paracentral area (21.4+2.5 m,47.4+5.3 m and 39.14+3.2m) was thinner
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in the NDRP group than the control group (23.1£3.1m,51.543.9m,41.9£3.1m). In the NPDR group, mean thickness of GCL and IPL
layers in the paracentral area (41.5+7.5m and 35.5+4.8m) were thinner than the control group (51.5+3.9m and 41.943.1m),while ONL
layer (78.4£9.3m) was thicker than the control group (69.1£11.1m).Mean thickness of the IRL of the paracentral area in the NDRP and
NPDR groups was detected as thinner than the control group.Mean thickness of the ORL of the paracentral and peripheral areas in the
NDRP group,were thicker than the control group. Conclusion: While a thinning in the RNFL and GCL layers of the diabetic patients
who did not yet develop any retinopathy was observed, retinal thickness seemed to be thicken in the outer retinal layers accompanying
to thinning in the inner retinal layers in the stage of mild to moderate diabetic retinopathy.

Key Words: Diabetic retinopathy, retinal layer, optical coherence tomography.

GiRiS

Diabetes mellitus (DM), klinik tablo ve patogenez agisindan
heterojen, kendine 6zgii bulgularla karakterize, bir metabo-
lizma hastaligidir." Diinya niifusunun yaklasik % 1,5-2,5’u
diyabetiktir. Bu popiilasyonun %?25’inde herhangi bir sevi-
yede diyabetik retinopati (DR) mevcuttur. Diyabetik retino-
pati giiniimiizde yetigskinlerde korliik nedenlerinin basinda
gelen, retina kapiller damarlar, ventiller ve arteriollerinin
tutuldugu 6zel bir anjiopatidir. Diyabetik retinopati patoge-
nezinde retina kapiller bazal membranda kalinlagma, perisit
kayb1, perisitler arasi siki baglantilarin agilmasi ile kan-re-
tina bariyerinin bozulmasi ve 16kosit aracili hasarin oldugu
kronik mikrovaskiiler inflamasyon rol almaktadir.* Kan-re-
tina bariyerinin bozulmasina bagli olarak lipoprotein sizin-
tilar1 ve buna bagli olarak tromboze alanlar olusmaktadir.

Diyabetik retinopatinin, hipergilisemi ve glikozun metabo-
lik yan driinlerinin sebep oldugu mikroanjiopatiye bagl ol-
dugu bilinmesine ragmen yapilan c¢alismalarda norotoksik
ve noroprotektif faktorler arasindaki dengenin bozulmasina
bagli noral apoptoz, ganglion hiicre kaybi, glial reaktivite ve
i¢ retina tabakasinda azalma gibi retinal norodejenerasyo-
nun klinik olarak tespit edilebilen mikrovaskiiler hasardan
once ortaya ¢iktigi bildirilmisgtir.>

Optik koherens tomografi (OKT), son 20 yilda invazif olma-
yan bir metot olan diisiik koherens interferometre ile retina-
nin detayli morfolojik goriintilenmesinde ve retina hastalik-
larinin tanisinda vazgegilmez bir ara¢ haline gelmistir. Yakin
zamanda gelistirilen spektral domain OKT’de diyabetik ma-
kula 8demi (DMO) gibi birgok retina hastaliklarmin patolojik
degisikliklerin anlagilmasina olanak tanimaktadir.5® Optik
koherens tomografi yiiksek hassasiyet ile retina katmanla-
rinin goriintiilenmesi ve kalinliklarinin dlgiilmesine olanak
saglamaktadir. Bu sayede bir¢ok ¢alismada DRP’ si olmayan
ve/veya hafif NPDR’si olan diyabetik hastalarda retina kalin-

liginin normal kontrollere gore azaldig gosterilmigtir.”'®

Yiiksek ¢oziintirlikli Spektral OKT (SD-OKT) cihazlarin-
da yeni gelistirilen otomotik segmentasyon analizi ile retina
sinir lifi tabakasi (RNFL), ganglion hiicre tabakasi (GCL), i¢
pleksiform tabaka (IPL), i¢ niikleer tabaka (INL), dis pleksi-
form tabaka (OPL), dis niikleer tabaka (ONL), fotoreseptor
ve RPE tabakasi gibi retinanin her bir kat1 ayr1 ayri segmen-
te edilip kalinliklar1 6l¢iilebilmektedir.

Biz bu ¢aligmada diyabeti olmasina ragmen DR’ si olmayan
(NDRP) ve hafif-orta non-proliferatif diyabetik retinopatisi
(NPDR) olan hastalarin retina tabakalarindaki degisiklikleri
diyabet teshisi olmayan bireylerle ve birbiriyle karsilagtir-
may1 ve dolayisi ile erken donem DR’de retina katmanlarin-
daki degisikligi saptamay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Goz hastaliklari
anabilim dali poliklinigine basvuran hastalar prospektif ola-
rak c¢aligmaya dahil edildi. Hastalar ii¢ gruba ayrildi: diya-
bet hastasi olmasina ragmen DR’si olmayan hastalar birinci
grup, hafif-orta NPDR olan hastalar ikinci grup ve diyabeti
olmayan saglikli bireyler ise iiglincli grup (kontrol grubu)
olarak belirlendi. Hafif-orta NPDR Uluslararas1 Klinik Di-
abetik Retinopati Hastalik Siddeti Skalasma gore makula
O0deminin eslik etmedigi fundusta mikroanevrizmalar, sey-
rek (dort kadrandan az) retinal hemorajiler ve/veya eksuda-
larin varligi olarak tanimlandi.'®

Biyomikroskop ile fundus muayenesinde diyabetik retino-
patisi olmayan veya NPDR olan tip 2 diyabet hastalar ¢a-
lismaya dahil edildi. Diglama kriterleri en az bir goziinde
+2 veya -2 dioptriden fazla refraksiyon bozuklugu olmast;
ETDRS tiim halka i¢inde makuler retinada herhangi bir
stviya bagl retinal 6dem saptanmasi, 20/25 altinda gérme
keskinligi; ya da glokom, {iveit veya retinal hastalik ykiisii
olarak belirlendi. Kontrol grubu ise okiiler hastaligi, diyabet,
hipertansiyon ve diger sistemik hastalig1 olmayan poliklini-
ge bagvuran hastalar arasindan segildi. Tiim hastalarin biyo-
mikroskopi ile goz muayenesi ve OKT goriintiilemesi yapil-
di. Hasta yas ve cinsiyet verileri kaydedildi. Hastane Klinik
Calismalar Etik Kurulundan onay alindi. Calisma Helsinki
Bildirgesi’nin ilkelerine uygun olarak yapildi.

Hastalarin retinal kesit gortintiileri spektral domain OKT
(Spectralis HRA + OCT; Heidelberg Engineering GmbH,
Heidelberg, Germany) ile alindi. Retina katmanlar1 segmen-
tasyonu icin Heidelberg Eye Explorer software (Version
6.0; Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany)
kullanildi. Standart ETDRS halkasinda merkez (r: 1 mm),
i¢ halka (r: 1-3 mm) ve dis halkaya (r: 3-6 mm) karsilik ge-
len alanlarin i¢inde her retina katmaninin ortalama kalinligi
hesapland: (Sekil 1A). Calismamizda i¢ halka (perisantral
alan) ve dis halkaya (periferal alan) ait veriler analiz edile-
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Sekil 1. A: Fovea merkezinin santral yerlesimli olarak alindigi standart ETDRS halkasinda orta halkadaki degerlerin analizi
perisantral ve dis halkadaki degerlerin analizi periferik alan degerleri olarak verilmistir. B: Heidelberg Spektrais Cihazi
Otomatik Segmentasyon Analiz Programi ile Retina Katmanlarinin segmente edilmis gériiniimii. Cihaz segmente etmis old-
ugu her bir retina katman araligindaki ortalama kalinligi otomatik olarak vermektedir.

rek degerlendirildi. Heidelberg Spectralis HRA + OKT ile
7 farkli retina doku olarak retina sinir lifi tabakas1 (RNFL),
ganglion hiicre tabakasi (GCL), i¢ pleksiform tabaka (IPL),
i¢ niikleer tabaka (INL), dis pleksiform tabaka (OPL), dis
niikleer tabaka (ONL), fotoreseptdr ve retina pigment epite-
li kompleksi (PL-RPE) tabakalarmin ortalama kalinliklar:
kaydedildi (Sekil 1B). Retinal katmanlar ayrica i¢ ve dis
retina katmanlar olmak {izere 2 katmana ayrilarak dl¢timleri
yapildi. I¢ retina tabakasi (IRT) RNFL, GCL, IPL ve INL ta-
bakalariin toplami iken dis retina tabakasi (DRT) ise OPL,
ONL ve fotoreseptdr-RPE kompleksi katmanlarinin toplami
olarak ifade edildi.

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 18.0 (SPSS, Inc., IL, USA)
istatistik programi kullanildi. Sayisal degiskenlerin dagi-
limina Kolmogrov-Smirnov testi ile bakildi. Gruplar arasi
farkliliklarin degerlendirilmesinde bagimsiz drnekler t testi
kullanild1. Kategorik veriler ki-kare testi ile karsilastirildi.
Korelasyon analizinde Pearson analizi kullanildi. Degerlen-
dirmeler %95 giiven araliginda yapildi, p<0.05 degerleri is-
tatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

NDRP grubunda 33 hasta, NPDR grubunda 30 hasta ve
kontrol grubunda 30 saglikli bireyin OKT goriintiileme bul-
gular1 analiz edildi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acisin-
dan anlaml farklilik saptanmadi (sirastyla p:0.57 ve p:0.79).
Ikinci grupta (NPDR) DM siiresi birinci gruba (NDRP) gore
daha yiiksek idi (p<0.001). Demografik &zellikler Tablo
1’de sunulmustur.

Optik koherens tomografi ile elde edilen retinal katman ana-
lizinde perisantral alanda NDRP grubunda ortalama RNFL,
GCL ve IPL tabakasi kontrol grubundan istatistiksel olarak
daha ince saptandi. NPDR grubunda ise GCL, IPL ve PL-R-
PE tabakas1 kontrol grubundan istatistiksel olarak daha ince,
ONL tabakasi daha kalin saptandi (Tablo 2).

Periferal alanda saptanan retinal katman analizinde NDRP
grubunda ortalama RNFL tabakasi kontrol grubundan ista-
tistiksel olarak daha ince saptandi. NPDR grubunda ortala-
ma RNFL ve GCL tabakasi kontrol grubundan istatistiksel
olarak daha ince iken INL, OPL ve ONL tabakas1 daha kalin
saptand1 (Tablo 2).

Tablo 1. Demografik Ozellikler

Kontrol (n=30) Diyabet (n=63) NDRP (n=33) NPDR (n=30)
Yas (y1l) 62.3+4.3 60.7+8 61£10.2 60.4+4.9
Cinsiyet (K/E) 17/13 35/28 17/16 18/12
Diyabet Siiresi (yil) - 15.8+7.7 11.5+4.8 20.1+8.4
HbAlc (%) - 7.54£0.7 8.1+1.3
NDRP: Retinopatisi olmayan Diyabetik Hastalar, NPDR: Hafif-Orta Diyabetik Retinopati, Kontrol: Saglikli Birey
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Tablo 2. Makula merkezi ETDRS Grid Halkasinda Perisantral ve Periferal Bélgede Retinal Katmanlarin Kalinlik Olgiim-
leri

Perisantral Alan Periferal Alan
Olgiilen Retinal Diabetes Mellitus Diabetes Mellitus
Katmanlar Kontrol Kontrol
NDRP p NPDR p NDRP p NPDR p

RNFL 23.14£3.1 21.4+£2.5 | 0.006 23.4+4 .4 0.491 | 38.4+6.2 33.6+4.3 |0.002 | 34.5+6.6 | 0.034
GCL 51.5£3.9 | 47.4+5.3 | 0.002 | 41.5£7.5 |<0.001| 36.9+£3.9 36.3£5.2 | 0.487 | 34.4+43 0.046
IPL 41.943.1 39.1£3.2 | 0.004 35.5+4.8 [<0.001 | 30.1+2.9 29.543.3 [0.531| 29.6£3.5 | 0.773
INL 40.3+3.9 | 38.742.4 | 0.070 | 42.1£3.1 0.062 | 32.5£2.6 32.7£2.2 |0.741 | 36.4+1.8 |<0.001
OPL 33.8+4.9 | 33.1£2.8 | 0.951 35.5+4.7 0.130 | 27.9£2.2 28.2+1.5 [0.261 | 30.5£2.4 |<0.001
ONL 69.1£11.1 | 68.849.6 | 0.934 78.4+9.3 0.001 | 55.7£7.5 56.7£8.4 |0.746 | 68.1+6.2 |<0.001
PL-RPE 80.6£2.6 | 79.6+2.5 | 0.295 78.5+3.5 0.012 | 77.6£2.0 77.3£2.3 |0.847 | 77.2+£2.8 | 0.296
DRT 156.9+£10.5 | 146.8+£9.5 | <0.001 | 142.5+17.5 | 0.002 | 137.8+£12.6 | 132.2+11.2 | 0.066 | 134.9+14.1 | 0.403
IRT 183.5¢11.2 | 181.6+9.8 | 0.467 | 192.4+10.5 | 0.002 | 161.3£8.3 | 162.349.8 [0.677 | 175.8+6.6 |<0.001
NDRP: Retinopatisi olmayan Diyabetik Hastalar, NPDR: Hafif-Orta Diyabetik Retinopati, RNFL: Retina sinir lifi tabakasi, GCL: Ganglion
hiicre tabakasi, IPL: ¢ pleksiform tabaka, INL: I¢ niikleer tabaka, OPL: Dis pleksiform tabaka, ONL: Dis niikleer tabaka, PL-RPE: Fo-
toreseptor-RPE kompleksi, IRT (i¢ Retinal Tabaka): RNFL, GCL, IPL, INL katmanlarinin toplami, DRT (Dis Retinal Tabaka): OPL, ONL
ve fotoreseptor-RPE kompleksi katmanlarinin toplama.

Retinal katmanlar, ayrica i¢ ve dis olmak iizere 2 katman
halinde incelenmis olup saptanan ortalama retinal kalinlik
degerleri Tablo 2’de sunulmustur. i¢ katmanda yapilan ana-
lizde perisantral alanda ortalama kalinlik NDRP ve NPDR
gruplarinda kontrol grubundan daha ince saptandi (sira-
styla p<0.001 ve p=0.002). Periferal alanda ise NDRP ve
NPDR gruplarinda retina i¢ katmanlar1 kontrol grubundan
daha ince idi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (sirastyla p=0.066 ve p=0.403). D1s katmanda yap1-
lan analizde NDRP grubunda perisantral ve periferik alanda

T T
Hontrol =] DRP

:I Fetingl Tabaka
(Perisantral}
Ig Retinal Tabaka (Periferal)

Sekil 2. I¢ retinal tabakada perisantral ve periferal alan-
da (Orta ve Dig ETDRS Halkasi) saptanan ortalama retinal
kalinlik degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmast (%695
CI), DM: Retinopatisi Olmayan Diyabetik Hastalar, DRP:
Hafif-Orta Diyabetik Retinopati

saptanan ortalama kalinlik ile kontrol grubu arasinda fark
saptanmadi (sirastyla p=0.467 ve p=0.677). NPDR grubun-
da perisantral ve periferik alanda saptanan ortalama retinal
kalinlik kontrol grubundan istatistiksel olarak daha fazla idi
(strasiyla p=0.002 ve p<0.001) (Sekil 2,3).

Diyabetik hastalarin kendi aralarinda yapilan karsilastiril-
masinda NPDR grubunda perisantral alanda GCL ve IPL
tabakas1 kontrol grubundan istatistiksel olarak daha ince (s1-
rastyla p:0,005, p:0,006) olmakla birlikte INL, OPL, ONL
ve DRT tabakasi istatistiksel olarak daha kalin (sirasiyla

40
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Dig Retinal Tabaka
(Perisantral)

Dig Retinal Tabaka
(Périferal)
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1407

T T T
Kontrol oM DRP

Sekil 3. Dis retinal tabakada perisantral ve periferal alan-
da (Orta ve Dis ETDRS Halkast) saptanan ortalama retinal
kalinlik degerlerinin gruplar arasi karsilastiriimast (%95
Cl), DM: Retinopatisi Olmayan Diyabetik Hastalar, DRP:
Hafif-Orta Diyabetik Retinopati
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Sekil 4. Dus retinal tabakada perisantral ve periferal alan-
da (Orta ve Dig ETDRS Halkasi) saptanan ortalama retinal
kalinlik degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmast (%95
CI), DM: Retinopatisi Olmayan Diyabetik Hastalar, DRP:
Hafif-Orta Diyabetik Retinopati

p<0.001, p:0,016, p<0.001, p<0.001) saptandi. Periferal
alanda saptanan retinal katman analizinde INL, OPL, ONL
ve DRT tabakasi istatistiksel olarak daha kalin (sirasiyla
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) saptandi.

Diyabet hastalarinda (NDRP ve NPDR) i¢ retinal katman
perisantral kalinlik ile DM siiresi (p:0.045, 1:0.253), perife-
rik retinal kalinlik ile DM siiresi arasinda (p:0.007, r:0.337)
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Dis retinal
katman perisantral kalinlik ile DM siiresi, periferik retinal
kalinlik ile DM siiresi arasinda anlamli korelasyon saptandi
(swrastyla p:0.002, .0.315, p:0.010, 1:0.324).

TARTISMA

Nonproliferatif diyabetik retinopati, diyabetik retinopatinin
proliferatif siirecinin heniiz baslamadigi, hastalarin genel-
likle asemptomatik oldugu erken evresidir. Bu evrede eger
makiila 6demi gelismemis ise hastalarin gérme keskinli-
§i cogunlukla korunmaktadir. Bu dénem baslica 4 evreye
siniflandirilmaktadir. Bunlar hafif, orta, ciddi ve ¢ok ciddi
NPDR evreleridir. Hafif NPDR doneminde siki metabolik
kontrol retinopatinin progresyonunda yavaslamaya neden
olabilmektedir.

I¢ retina tabakalarmin (RNFL, GCL ve INL’den IPL sii-
rina dogru ve OPL bdlgeleri) beslenmesini farkli anatomik
bolgelerde santral retinal arter kaynakli dort kapiller ag sag-
lamaktadir.'” Dig retinanin metabolik ihtiyaglart ise en ¢ok
difiizyon ile koriokapillaristen karsilanmaktadir. ONL en
cok metabolik aktif hiicrelerin oldugu tabakadir ve bir sinir
bolgesi olup hipoksiye egilimlidir.'®

Retina morfolojisinde klinik olarak gdzlemlenebilen degi-
siklikler meydana gelmeden 6nce, anormal elektroretinog-
ram, karanlik adaptasyonu ve kontrast duyarlilik kaybi,

renkli gérme bozukluklar1 ve anormal mikroperimetri bul-
gular1 gibi fonksiyonel degisimler erken dénemde saptana-
bilmektedir.*%!*? Diyabetik fareler tizerine yapilan bir ¢a-
ligmada noral transmisyondaki degisimlere ve amakrin ve
ganglion hiicre kaybina bagl elektroretinogramda latansta
uzama ve amplitiidlerde diisme de gosterilmistir.*

Yapilan bir ¢aligmada hafif DR’si olan tip 2 DM hastala-
rinda kontrol grubuna gore perisantral makiilada RNFL,
GCL ve IPL tabakalar ile birlikte periferik makulada RNFL
ve IPL’nin daha ince oldugu bildirilmistir.>® Van Dijk ve
ark tarafindan yapilan bir ¢aligmada minimal DR olan Tip
1 diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore makiila peri-
santralinde GCL tabakasinda, makiila periferinde ise RNFL
kalinliginda kayip oldugu gosterilmistir.® Dijk ve arkadag-
larin yaptig1 ¢alismada ise minimal retinopatisi olan has-
talarda oncelikle makiila perisantral alanda GCL incelmesi
bunu takiben ikincil olarak merkezi ganglion hiicrelerinin
akson kayb1 nedeniyle periferik makiilada RNFL’de incel-
me gosterilmistir.%?” Bizim ¢alismamizda hem NDRP hem
de NPDR grubunda perisantral alaninda GCL ve IPL tabaka-
larinin kalinliginda kay1ip saptanirken RNFL tabakasinda sa-
dece NDRP grubunda anlamli incelme saptandi. Perisantral
alanda NPDR grubunda RNFL’nin neden incelme gozlen-
medigini tam olarak agiklayamamakla beraber diabetik reti-
nopatinin basgladigi evrede kan retina bariyerinin bozulmaya
baglamasina bagli bu halkada gelismis olas1 sektorel retinal
kalinlagmalar nedeni ile RNFL tabakas1 kontrol grubuna ya-
kin ¢ikmis olabilir. Perifer halkada ise her iki grupta RNFL
kalinliginda anlaml kayip oldugu bulunmustur.

Bu c¢alismalar retina iizerine diyabetin erken nérodejenera-
tif etkisini desteklemekte ve ganglion hiicrelerinin diyabete
bagli hasar i¢in en duyarl hiicreler oldugunu gostermekte-
dir.*3* DRP’nin seyri sirasinda retinanin biitiin tabakala-
rinda farkli cesitte néronu ihtiva eden apopitotik hiicreler
gosterilmigtir. Bu nedenle apopitozu engelleyebilecek ve
norodejenerasyonu yavaslatabilecek yeni tedavi modelleri
gelecekte hedef alinabilir.?®

Daha onceki bir ¢ok yayinda i¢ retina tabakalariyla ilgili
veriler paylasilmis olup, ¢alismamizda elde etmis oldugu-
muz dis retina tabakalarindaki degisiklikler ile ilgili bilgile-
rin literatiire katki saglayacagin diistinmekteyiz. Vujosevic
ve ark®, DRP’si olmayan DM hastalar1 ve normal kigiler
arasinda yaptig1 bir ¢alismada ONL/ELM kalinliklar1 ara-
sinda Onemli bir fark bulunamamigtir. DRP olan diyabetik-
lerde ONL / ELM kalinlig1 sadece iist makiila kadraninda
diisiik saptanmistir. Fotoreseptdr / RPE tabakasi kalinlig
diyabetik ve kontrol gruplart arasinda farkli bulunmamustir.
Bu nedenle, diyabetin erken doneminde i¢ retinal katman-
lar etkilenirken, dis retina katmanlarinda 6nemli 6lglide bir
etkilenme goriilmedigi bildirilmistir. Bizim calismamizda
benzer sekilde diyabetin erken doneminde NDRP grubunda
i¢ retinal katmanlar etkilenirken, dis retina katmanlarinda
onemli 6l¢iide bir fark goriilmedi. Ancak NPDR grubunda i¢
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katmanlardaki degisikliklere ek olarak dis katmanlarda an-
lamli artis oldugu saptandi. Francis ve ark’®, yaptig: bir ¢a-
lismada ise diyabetik retinopatide total retina ve dis retinal
katmanda nemli bir kalinlasma oldugu bildirilmistir. Ozel-
likle DMO niin eslik ettigi diyabetik retinopatide total retina
kalinligindaki artisa agirlikli olarak dis retinal katmanlarda
olusan kistik 6demin neden oldugu bildirilmistir. Baska bir
calismada DMO nedeniyle intravitreal ranibizumab tedavisi
alan hastalarda 1 yillik takip sonucunda ONL disinda tim
retina katmanlarinin kalinliginda 6nemli bir azalma goste-
rilmistir.’” Bizim buldugumuz bulgular, NPDR hastalarinda
dis retina katmanlarin kalinliginin takibinin bize hastaligin
progresyon ve ilerde olusabilecek DMO’ niin habercisi olma
konusunda 6nemli bir gosterge oldugu diistiindiirmektedir.
Retinopatisi olmayan veya retinopatinin erken evrelerinde
olan diyabetik hastalarda retina tabakasi kalinlig1 degisik-
liklerin tespiti diyabete bagli retina doku hasarmin erken
tamsinda yardimci olabilir. Ozellikle retina i¢ tabakalarinin
incelmesi sonucunda azalan retina kalinlik diyabetik retino-
patide erken noron kaybini desteklemektedir.

SONUC

Calisgmamiz diyabetik hastalarda hem erken-orta retinopati
dénemi hem de retinopatinin heniiz gelismemis oldugu ev-
rede belli retinal katmanlarda SD-OCT ile yapilan retinal
katman analizi ile dlgiilebilir diizeyde degisikliklerin gelis-
mekte oldugunu desteklemektedir.
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