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GiRiS

Retinaya dugen isik, rod ve kon hicrelerini uyararak gérme olayindaki ilk
basamag! olusturmakla beraber, ayni zamanda pupilla refleks halkasinin ve
irisin 1s1ga cevabina da yol agar. Isik refleksi olarak bilinen bu olay teorik
olarak retinal fonksiyonunun, optik sinirden orta beyine olan uyaran
iletiminin, orta beyindeki sinaptik gegisin, efferent sinir aktivitesinin ve iris
diz kaslarinin fonksiyonlarinin timinin bitdnligine bagjhdlr.1'11

Basit bir 1sik kaynagini goze tutarak 1gik refleksinin varhga ya da
yoklugu degerlendirilebilir. Ancak pupilla refleks halkasinin batanlaga ile
ilgili objektif ve sayisal bir deder elde edilmek istenirse, pupilla siklus
zamani 6lgimi (PSZ), kolay uygulanabilir, non-invaziv ve tekrarlanabilir
bir test olarak karsimiza gikmaktadir.

Orjinal olarak PSZ olciimi, afferent pupilla defektini ortaya ¢ikarmak
icin kullanilan testlerden biri olarak tanimlanmissa da, yakin zamanlarda
yaptlan calismalarda, pupilla refleks halkasini 6zellikle efferent yolunun
disfonksiyonlarinin saptanmasinda daha duyarh oldugu ve géziin &n segmentinin
otonomik fonksiyonunun ©&lgilmesinde vyararli bulgular verecegi ileri
sirilmektedir.'312

Diyabetes Mellitus (DM) ise, toplumda sik rastlanan metabolik bir

hastalik olup, yol agtig: retinopati ve noropati nedeniyle, pupilla reffeks



halkasinda gegsitli fonksiyon bozukluklarina yol acarak hem afferent, hemde
efferent pupilla defekti gosterebilmektedir.? 317

Diyabetik néropati nedeni ile gbzde olugabilecek otonomik sinir fonksiyon
bozukluklari ve diyabetik retinopatinin dizeyi arasindaki iligki, pupilla
refleks halkasinin islevini basit ve sayisal olarak olgebilen PSZ ile
degerlendirilebitir.’ 3

Bu calisma, PSZ'nin normal popllasyondaki degerlerinin saptanmast ve
bulunan degerlerin géz dibi bulgularina goére doért alt gruba ayrlan diyabetik
hastalardaki degerlerle karsilastirilarak retinopati dizeyinin pupilla refleks

halkasinin afferent yoluna etkisini ve efferent otonomik disfonksiyonla

arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapiimistir.



GENEL BILGILER

Pupilla i1sik refleksi halkasi retinadan baglayip ortabeyine kadar giden
afferent bir yol ile, orta beyinden baslayip otonomik fonksiyonlaria pupilia
hareketlerini saglayan iris diz kaslarini innerve eden efferent bir yoldan
meydana gelmektedir. Efferent yoldaki parasempatik lifler N.okulomotorius
iginde, sempatik lifler ise sempatik pleksusdan gelen N.trigeminusun oftalmik
dalinin nasosiliyer siniri iginde géze ulaslrlar.“'11

Goéze 151k uyaraninin verilmesiyle birlikte, afferent yol harekete
gecmekie ve orta beyine ulasan uyarilar sonucu otonom sinir sisteminin
parasempatik yolu uyarilarak pupillada miyosis olugmaktadir. Isik uyaraninin
kesilmesi ya da karanlikta kalinmak suretiyle de bu sistemin sempatik yolu
uyarilarak pupillada midriyasis meydana gelmektedir.“'5

Pupilla refleks halkasinda herhangi bir lezyon, bu sistemde bir
disfonksiyona yol agarak, retina ve optik sinir lezyonu olusturmugsa afferent
pupilla defektine, otonomik disfonksiyon yapmigsa efferent pupilla defektine
neden oimaktadir.'1° Diyabet ise gerek retinopatiye neden olmasi gerekse tim
vicuttaki otonomik disfonksiyonun bir komponenti olarak otonomik okiler
disfonksiyona yol agmasi sonucu pupilla 151k refleks halkasinin hem afferent

hem de efferent yollanmi etkileyebilmektedir.®




Pupilla Isik Refleksi
A) Fizyoloji

Pupilla, bir isik uyarani kargisinda retinayr gereksiz igiktan korumak,
karanlikta ise retinaya daha fazla 151k diigmesini saglamak amaciyla, ortamdaki
IStk miktarina gore daralmalar ve genislemeler gésterir. Géze gelen isigin
miktarini ayarlayan bu olay, pupillanin 1s1ga kargi bir cevabi olup "Pupilla
Isik Refleksi" adini almaktadir. Optik sinirde bulunan liflerin %20'si
pupillanin g1k refleksinin gétirict liflerini olu';‘turmaktadlr.“'8

Pupilla 1sik refleksinin yolu tumuyle subkortikal olup afferent ve
efferent yol olmak lzere iki bolimden olu,g:maktadlr.‘r"8
1) lIsik refleksinin afferent yolu : Isik refleksinin afferent yolu
retinada rod ve kon hiicrelerinden olusan fotoreseptérlerden baglar, bipoler ve
ganglion hiicrelerinden gegerek N. optikus iginde, gérme yollariyla beraber,
korpus genikulatum laterale'ye gelmeden az o&nce traktis optikus'tan
aynlarak,ist kallikulus duzeyinde preteklal nukleusla sinaps yapar. Buradan
gikan aksonlar, aym taraf (direkt 151k refleksi) ve c¢aprazlasan lifler
aracithgiyla da karst taraf (indirekt 151k refleksi) Edinger-Westphal
nukleuslarina giderler.‘*'10
11) Isik refleksinin efferent yolu : Efferent yol N. okulomotorius
icindedir. Bu sinir, ortabeyni interpedinkiiler fossada terkeder. N.
okulomotorius iginde bulunan otonomik sinir lifleri, okulomotor nukleusun
bir parcasi olan Edinger Westphal nukleusu tarafindan kontrol edilerek iris
duz kaslarina ulagirlar. Otonomik lifler, birbirleriyle paradoks galigan iki
ayri innervasyon sisteminden olugsmaktadirlar:

a) Parasempatik innervasyon : Hipotalamus'da okulomotor sinirin

cekirdegi yakinindaki Edinger-Westphal nukleusundan ¢ikan parasempatik



lifler, N. okulomotorius'la birlikte orbitaya gelirler ve burada siliyer
gangliyon'da sinaps yaptiktan sonra organizmanin tek postganglioner miyelinli
lifleri halinde, kisa siliyer sinirlerle optik sinir gevresinden sklera igine
girerek, sirasiyla suprakoroidiyen ve suprasiliyer araliklann gectikten sonra,
iris sfinkter kasina ulasarak "miyosis" yaparlar.48
b ) Sempatik innervasyon : Hipotalamus'da "Karpus-Kreidi" merkezinden
Gtkan sempatik lifler, bulbustaki "Budge" merkezinden gectikien sonra,
omuriligi torasik sinirlerle terkederek alt ve orta servikal gangliondan gegip
Ust servikal ganglionda sinaps yaparlar. Buradan ¢ikan lifler, karotis pleksusu
ve Gasser ganglionundan gegerek, trigeminusun oftalmik dahnin nazosiliyer
siniriyle birlikte uzun siliyer sinir iginden sklerayir delerek gdéz igine
girerler. Suprakoroidiyen ve suprasiliyer sinirler yoluylada iris dilatatér
kasina gelerek "midriyasiz” yaparlar.“'8

Isik uyarani karsisinda harekete gegen bu refleks halkasinin latent
periyodu 0.18-0.20 saniye, maksimal miyosis oluncaya kadar gecen siire ise
0.94 saniyedir.6'7'11 Sekil 1'de pupilla 1sik refleks halkasi sematik olarak
gbérinmiiktedir.
B ) Pupilla Isik Refleksi Disfonksiyonlari

Pupilla 151k refleksi halkasmin her iki yolunda olusabilecek lezyonlar
pupilla disfonksiyonlarina yol agabilifler. Retinada rod ve kon'lardan baslayip
korpus genikulatum laterale ve optik trakiise kadar olan lezyonlarda afferent
pupilla defektinin (APD), Edinger-Westphal nukleusundan baglayip irise
kadar giden yolda olan lezyonlarda ise efferent pupilla defektinden (EPD) séz

edilebilir.



Sekil 1 : Pupilla 151k refleksi halkasinin sematik goriiniimi.

1- Edinger-Westphal nukleusu, 2- lll. sinirle gelen parasempatik lifler, 3-
Siliyer ganglion, 4- Kisa siliyer sinirler, 5- Karpus-Kreidi merkezi, 6-
Budge merkezi, 7- Torasik sinirler , 8- Ust servikal ganglion, 9- Karotis
pleksusu, 10- Trigeminusun oftalmik daiinin, nazal siniriyle giden uzun

siliyer sinir, 11- Gasser ganglionu, 12- Géz kiresi dokularinin duyu lifleri.



I') Afferent Pupilla Defekti : Retinadan optik traktise kadar olan yoldaki
herhangi bir lezyon sonucu ipsilateral gézde direkt 1sik refleksinin zayifhigt ve
indirekt 151k refleksinin varhg@t ile pupillanin yakina bakis cevabinin
korunmus olmasiyla karakterize bir bulgudur. [lk tanimlayanin adina izafeten
"Marcus Gunn Pupillasi” adi verilen bu bulgu, saglam olan diger goze gore
asimetrik retinal ganglion hicrelerinin ya da aksonal tahribatin oldukga
duyarli ve o6nemli bir indikatéridar. Optik sinir liflerinin %40'nin kaybi
APD'ne yol agmaktadir. Optik sinir hastaliklarindan bagka blylk ve kronik
retinal lezyonlar kiyazma ve bazende traktis lezyonlar bu defekte yol
acabilmekte, buna karsilik, papilla 6demi, vitreus igi kanama, ambliopia ex
anopsia gibi fonksiyonel gérme kayiplanyla, korpus genikulatum lateraleden
yukardaki lezyonlar bu bulguyu gtistermemektedir,5'7’14’16
I1) Efferent Pupilla Defekti : Goézigi kaslarimi kontrol eden Edinger-
Westphal nukleusundan baglayip, iristeki sfinkter ve dilatatér kaslarda
sonlanan efferent yol izerindeki herhangi bir lezyon, irritasyon, iletim
bozuklugu, hipo ya da hiperaktivasyon, kendisini efferent pupilla defektine
6zgl fikse ve genellikle de dilate bir pupilla ile belli eder. Efferent yol
tzerinde, iletimi bozabilecek herhangi bir lezyon, Horner sendromu, Argyll-
Robertson pupillasi ya da Adie sendromu ile bunlarin yanisira diyabete bagh
otonomik nd&ropati, otonom sinir sisteminde disfonksiyonlara neden olarak
EDP'ine yol agabilirler.5”’
C) lIsik Refleksi Disfonksiyonlarinda Tanisal Testler:

Retinal ganglion hiicrelerinden baslaytp orta beyinde sinaps yaparak

gectikten sonra iris diiz kaslarinda sonlanan pupilla 151k refleksi halkasinda

olusabilecek disfonksiyonlari ve dizeylerini anlamak igin g¢egitli testler
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kullamimaktadir. Pupilla fonksiyonlarini arastirmada kullanilan bu testler
sunlardir:
1 ) Direkt ve indirekt Isik Refleksi: Saglam bir goéze i1sik tutuldugu
zaman hem igik tutulan gozde (direkt), hem de diger gdzde (indirekt) isik
refleksi cevabi olarak pupillada miyosis olur. Bir gézde, 1sitk uyaranin
iletiimesini engelleyen bir lezyonun varliginda o gézde direkt ve dijer gézde de
indirekt 1s1k refleksi alinamaz.’
11) Levatin'in Sallanan Fener Testi : Her iki pupillanin birbiri
ardisira ossilasyonlar halinde igikla uyarilarak pupilla reaksiyonlarinin
incelenmesi yontemidir. Isik saglam gozden, lezyon tarafina getirilince,
azalmig cevaptan 6tiard pupillada kontraksiyon vyerine dilatasyon
gorilecektir.> 718
111)Ters Marcus Gunn Fenomeni : Herhangi bir nedenle midriyatik olan
bir gézdeki pupilla defektini aramada kullanilan bu test de sallanan fener testi
gibi yapilmaktadir. Ancak burada sik tutulan gdzde bir degisiklik
gorilmezken, diger gdzde reaksiyon olugmasi bu gézin afferent yolunun saglam
oldugunu g<')'sterir.7
I V) Notral Dansite Filtreleri : Saglam g6z 6niine nétral dansite filtreleri
koymak suretiyle, diger gézde afferent pupilla defektinin kaybina kadar
derecesi artinilarak bulunan degerin "Log Unite" cinsinden kantitatif olarak
ifade edilip &lgiildigi bir testtir.>710:14.16
V) Elektronik Pupillografi : Kizildtesi i1ginlara duyarh bir TV kamerasi
ile bir bilgisayardan olusan elektronik bir yapidan yararlanmak suretiyle,
retina Gzerine papilladan bir disk ¢api uzaklikta ve bir disk ¢api
buyukliginde, sari-yesil 1gik veren bir fotostimilatoér kullanilarak, pupilla

¢aptnin milimetre cinsinden &lgilmesini saglayan bir yéntemdir.”"”'m'21



V1) Pupilla Siklus Zamani : Pupilla kenarina c¢izgisel bir 1sik demeti
gondermek suretiyle olugan pupilla hareketleri sayesinde, retinanin dizenli
araliklarla uyartlarak, pupilla isik refleksi halkasinin fonksiyonlari hakkinda
kantitatif ve sayisal degerler veren bir testtir. Pupilla kenarina gdénderilen
isik demeti, retinayi uyararak pupillada miyosise yol agar. Bu ise retinaya
1Isik dusmesini engelleyerek pupillanin tekrar genislemesine, bunun sonucu
olarak retinanin tekrar igikla uyarilmasina neden olur. Pupilla kenarina
gizgisel 1sik demetinin gonderildigi middetge devam eden 100 adet dizenli ve
kalici pupiller ossilasyonun olugsmasi igin gegen sireye milisaniye cinsinden
Pupilla Siklus Zamani denmektedir.' 35713

Bu test, uzun zamandir bilinmekle birlikte klinik uygulamaya konmasi
oldukca yenidir. Daha 6nce yapilan calismalarda PSZ o6l¢ciminin APD'indeki
6énemi vurgulanirken, son yillarda efferent pupilla refleks halkasinin
fonksiyonlan élgmede ve otonomik disfonksiyonu gostermede daha duyarl
oldugu bilinmektedir.?™

Bu testin en 6nemli avantajlari arasinda kantitatif ve sayisal bir deger
vermesi, non-invaziv, tekrarlanabilir olmasi, hastada rahatsizlik
uyandirmamasl, klinikte uygulamanin basit, kolay ve ucuz olmasi ile olagan
disi 6zel bir cihaza gerek géstermemesi sayilabilir. Dezavantajlari ise ¢ok agir
afferent ve efferent pupilla defektine yol agan hastaliklarda, pupilla
hareketlerini etkileyen ilag kullaniminda, iris travmasi ya da cerrahisi gibi
durumlarda degersiz olmasi ve uygulanamamasndnr.13
Tarihge : Pupilla hareketlerinden ilk defa 1760'da Lambert, pupilla

kenarina bir kandille 1sik disirmek suretiyle yaptigi inceleme sonucu
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bahsetmigtir. 1944'de ise Stern, kiigik bir 1gik spotu kullanarak bu fonomeni
kusursuz bir gekilde tariflemis, testin teknigi ise Miller ve Thompson,
tarafindan gelistirilerek, adina bu yazarlarca "Pupilla Siklus Zamani”
denmigtir.1'3'22’23

PSZ'im 6lgmek igin 1950'de Campbell ve Whiteside, 1952'de Wybar
vertikal 1gik demeti, 1965'de Sahuma, pupilla santralinde ritmik 151k blokaji
yapan bir ara¢ kullanmig, bugiin en ¢ok kullanilan yéntem olan yatay gizgisel
1stk demeti ise Miller ve Thompson tarafindan tariflenmigtir.’24

1960'da Stark, pupilla kenarina yapilan illuminasyon sonucu olusan
pupilla ossilasyonlarinin, pupilla refleks halkasinin nicelik ve niteligini
gosterdigini bildirmis,tir.1
Fizyoloji : Retina, belirli araliklarla isikla uyaridiginda pupillada ritmik
ossilasyonlar dizenli amplitiidler halinde g6rilir. Normal iris diz kas
yapisina sahip kimselerde, bu diizenli ve belirgin ossilasyonlar direkt olarak
retinal fonksiyona, sinir iletim hizina, sinaptik gegise ve gbze gelen
impulslann iletildigi efferent sinir liflerin sayisina baghdir.'3-1213

Normal ve sakin pozisyondaki pupillaya iris kenarindan retinaya
gbnderilen ¢izgisel 151k demeti, pupilla 151k refleksi halkasinin afferent
yolunun uyariimasina ve parasempatik efferent yol yardimiylada pupillada
kontraksiyona yol agacaktir. Kigilen pupilla’dan retinaya 1sik digmesi boylece
kesilecek ve retinaya 1sik uyaraninin gelmemesi sonucu, efferent sempatik yol
yardimiyla da pupillada dilatasyon gorilecektir. Biytyen pupilladan tekrar
retinaya 151k demeti diisecek ve bu olay, pupilla kenarn illiminasyonu devam
ettigi middetge de siirecektir.”

Uygulama : Hasta, karanlhk bir odada rahatsiz olmayacak bir gekilde

biyomikroskopa oturtulur. Varsa gozliikleri veya kontakt lensieri gikarir.
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Birka¢ dakikalik bir sire igin karanhik adaptasyonu uygulandiktan sonra, daha
o6nceden optik sonsuziuk olarak kabul edilen 5 metre uzaga yerlegtirilmis
kdguk kirmizi bir ampule, minimal uyum yapacak sekilde baktiriir ve
mimkin oldugunca gézlerini hareket ettirmemesi ve g6z kirpmamaya
¢alismasi sdylenir.

Biyomikroskopla 0,5x6 mm. boyutlarindaki isik demeti, iris alt yGzeyine
yatay durumda verilerek yavasga pupilla kenarina dogru yiikseltilir ve
pupillada persistan regiiler ossilasyonlann bagladigi yerde sabitlestirilir. Bir
el kronometresi yardimiyla, segilen sayma ydntemine gére 100 pupilla
ossilasyonu sayilarak milisaniye cinsinden sonug¢ kaydedilir.

PSZ olgilirken 100 pupilla ossilasyonunun sayimi arastirmacilara goére

degismekle birlikte genellikle kullanilan sekiller 30+30+40 ya da 2x50
ossilasyonunun sayimi gibidir. Ayrica her bir géz igin en az ikiger kez &l¢gim
yapilip ortalamasi alinmahdir.
Normal Degerler : Normal Popilasyonda PSZ'inin sireleri gesitli
arastirmaciar tarafindan 814 ms ile 980 ms arasinda belirtiimekie ve her
iki g6z arasindaki farkinda 79 ms'yi asmamasi gerekligi bildiriimektedir.”
3,713 Ancak yine normal popilasyonda tamamen normal bir 15k refleksi
halkasi bulunmasina ragmen, %5-7 oraninda pupillada persistan regdler
ossilasyonlar olugturulamamakta ama normal direkt ve indirei(t 1sik refleksi
cevabi alinabilmektedir.® 12

Normal populasyonda PSZ degerlendirilirken g6z oéniine ahinan bir diger
kriter ise, PSZ ol¢lebilen olgularin %95'inin altinda oldugu degerdir. Firat’,

PSZ olglilebilen normal popiilasyondaki olgularin %95'inin 954 ms'yi ve her

iki gdoz arasindaki farkin da 70 ms'yi agmamasi gerektigini bildirmektedir.
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Fizyopatoloji : PSZ, pupilla i1sik refieksi halkasinin herhangi bir yerindeki
lezyon sonucu patolojik degerier gosterebilir. Bu degerler ya PSZ'nin
normalden daha uzun siirmesi ya da tamamen kaybi seklinde olabilecedi gibi
monokiiler bir patolojide her iki g6z arasindaki farkin ¢ok daha fazla olmasi

seklinde bulunabilir.5’

Cesitli hastafiklar pupilla 151k refleksi halkasinda lezyonlara neden olarak
PSZ'inin patolojik dederler vermesine yol acabilir. Bu hastaliklarin bazilari
genig ve kronik retinal lezyonlar, optik sinir inflamasyon ve travmalart ile
kiyazma ve optik traktis hastaliklar gibi afferent yolda, bazilan ise otonomik
sinir disfonksiyonlari, parasempatik ve sempatik liflerin inflamasyon ya da
travmalan ile iris patolojileri gibi efferent yolda lezyonlara neden olarak
pupilla defektine yol agabilmekiedirler.3->+7:12:13

Bu hastaliklar igerisinde "Diyabetes Mellitus”, hem toplumda %2 gibi
oldukga yliksek bir oranda goéralmesi, hem de pupilla stk refleksi halkasinin
hem afferent hem de efferent yolunu neden oldugu diyabetik retinopati ve
norépati ile etkilemesi agisindan ¢ok énemli bir yer tutar.?
Diyabetes Mellitus

DM, insllinin yokluguna ya da aktivitesini gésterememesine bagh olarak
gelisen, primer olarak hiperglisemi ve glikoziriyle seyreden, genetik orijinli
metabolik bir haétahkt:r. Toplumun %1-5'inde rastlaniimakta olan bu
hastalikta kadin-erkek oram: 3'e 2 olarak saptanmlstlr.25'32

Diyabet, insiline bagimh tip ya da Tip | ile insuline bagimh olmayan tip

ya da Tip Il olarak siniflandinimakta ve Tip | genellikle genglerde, Tip Il ise
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genellikle yasamin 5.-6.dekatinda gérulmektedir.33

Diyabetin temel histopatolojik bulgusu mikroanjiyopatidir. Damarlarda
ilk 6nce mikrovaskiiler bazal membran kalinlasmasi, daha sonra perisit
hucreleri kaybi ve mikrovaskiler oklizyonlar goriitir.34

Etyopatogenezinde en 6nemii fakiér hiperglisemidir. Glukoz hicre iginde
"aldoz reduktaz" enzimi vasitasiyla “sorbitol"e indirgenir. Hicre digina
¢tkamayan sorbitolin intraseliiiler konsantrasyonu artar. Osmotik basing ve
elektrolit imbalansi sonucu hicre igine sivi girisi ve sonugta da hiicre
tahribati olur. Yapilan arastirmalar diyabetin en 6nemli iki komplikasyonu
olan retinopati ve ndéropatinin, retina perisit ve sinir Schwann hiicrelerinde
aldoz rediktaz enziminin bol bulunmasi nedeniyle oldugunu géstermistir.35
| ) Diyabetik Retinopati : Diyabetin retinovaskiler bir komplikasyonu
olup, vicuttaki sistemik damar yapisindaki patolojik degisikliklerin retina
damarlarinda gt‘m‘]lmesidir.35

Diyabet, c¢ok eski caglardan beri bilinmekle beraber, retinopati
hakkindaki ilk calisma 1856'da von Jaeger tarafindan yapilmig ve 1890'da da
Hirschberg tarafindan detayll olarak aglklanm|§t|r.27

insidansi : 1921'de Wagener tarafindan diyabette retinopati gériilme

36 tarafindan

olasihigi %8,3 olarak verilirken, bu giin bu rakam Bayraktar
%84 olarak saptanmxsnr.27 30 yasin altinda retinopatiye rastlanma olasiligi
%2 iken 30 yildan sonra bu rakam %90'a kadar gikmaktadir. Ortalama olarak
diabetik popilasyonun %Z2'sinde tam korlik olugmaktadir. Retinopati
gérilmesi yoninden de kadin-erkek orant ise 3'e 1 olarak
s.aptanmls'ur.27'32’36'39
Histopatoloji : ik gorilen bulgu mikrovaskiler bazal membranin

kalinlagmasi ve perisit hicrelerinin kaybidir. Bu degisiklikler sonucu kan-
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retina bariyeri bozulmakta, retina altt depositleri ve retina oni sizintilari
olusmaktadir. Daha sonra gelisen kapiller okliizyon, iskemi ve hipoksiye neden
olarak sinir liflerinde infarkt olusturmakta ve iskemik retina bdlgelerinden
anjiyojenik faktorler salinmaktadir. Bu faktérler de retinada kanamaya
egilimli frajil yeni damar olusumlarina yol agarak vitreus igi kanamalara ve
sonunda da tam kérlige kadar giden vitreoretinal fibrovaskiler dokularin
gelismesine neden olmaktadir.21-3040-42
Tani Yontemleri : Temel tani ydntemi oftalmoskopidir. Prognoz tayininde ve
siniflandirmada da Fundus Fluoressesin Anjiografisi (FFA) ise ¢ok yardimci
olmaktadir. ilk kez 1961 yilinda kullanilan bu yéntem, floressan maddelerin
bozuk retina damarlarinda ya da koriyoretinal defektlerden stzma yapip
yapmamasi esasina dayanan énemli bir metodtur.
Siniflandirma : Cesitli yazarlarca farkh sekilde siniflandirilan diyabetik
retinopatinin bugiin engok kullanilan siniflandinimasi soyledir:

1)} Baglangi¢ retinopati

2) Preproliferatif retinopati 1) iskemik tip

[y Odemli tip

3) Proliferatif retinopati (Komplikasyonlar dénemi)
Klinik ve Oftalmoskopi :
1 ) Basglangig donemi : Diyabetik popllasyonun %40'inda goéraldr. Tum
lezyonlar intraretinal olup genellikie ana temporal damar arki iginde
bulunurlar. En sik mikroanevrizmalar, daha sonra noktasal hemorajiler ve
yer yer sert eksiidalar goérilur. Bu donemin en biiylk Ozelligi lezyonlarin
kendi kendine iyilesebilmeleridir. Makulada 6dem gelismemigse gérme pek

etkilenmez.“’9
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FFA'da mikroanevrizmalar ve genislemis anormal retinal kapillerler
hiperfluoresans, noktasal hemorajiler ve sert eksidalar karanlik alanlar

gésterirler.9 (Resim 1)

Resim | : Baglangi¢ diyabetik retinopati'de fundus ve FFA fotografi

2) Preprolitératif dénem : Bu dénemde retinal kapiller okliizyon sonucu
meydana gelen iskemi, aksonlarin 6demi olan yumusak eksudalara, intaretinal
mikrovaskiiler anomalilere ve sirsine retinopatiye neden olur. Venlerde
boncuk dizisi veya sosis bigimi gdrinimle kivnim artisi da bu ddénemde
goralir. Makulada olusacak kistoid 6dem gérmeyi 0,1'e kadar du$0rebilir.4'9
FFA'da mikronevrizmalar ve iskemik alanlarin miktari artmig, makulada
kistoid 6dem hiperfluoresans, sert eksiidalar, hemorajiler ve sirsine

retinopati hipofluoresans goériinim almlstnr.9 (Resim 1)

Resim 1l : Preproliferatif retinopatide fundus ve FFA fotografi

.
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FFA'da mikroanevrizmalar ve genislemis anormal retinal kapillerler

hiperfluoresans, noktasal hemorajiler ve sert eksiidalar karanlk alanlar

gc‘js.terirler.g (Resim 1)

Resim | : Baglangi¢ diyabetik retinopati'de fundus ve FFA fotografi

2 ) Preproliteratif dénem : Bu dénemde retinal kapiller okliizyon sonucu
meydana gelen iskemi, aksonlarin édemi olan yumusak eksiidalara, intaretinal
mikrovaskiiler anomalilere ve sirsine retinopatiye neden olur. Venlerde
boncuk dizisi veya sosis bigimi gériinimle kivnm artisi da bu dénemde
goériliar. Makulada olusacak kistoid 6dem gérmeyi 0,1'e kadar dL]sUrebiIir.“'9
FFA'da mikronevrizmalar ve iskemik alanlarin miktari artmig, makulada
kistoid 6dem hiperfluoresans, sert eksidalar, hemorajiler ve sirsine

retinopati hipofluoresans goériinim almistir.® (Resim 1l

Resim |l : Preproliferatif retinopatide fundus ve FFA fotografi
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3 ) Proliferatif donem : Diyabetik popilasyonun %5-10'unda gorilmekte
ve tedavi edilmeyen olgularda bu dSneme gecis %50 olarak belirtiimektedir.
Retinal hipoksi ve iskemi sonucu yeni damar olusumlari bu donemin en énemli
ozelligi olup, bu yeni damarlar kanamaya ¢ok yatkindir. Bu damarlar vitreus
ici kanamalara, vitreoretinal fibrovaskiiler doku olusumlarina ve sonunda da
traksiyonel retina dekolmanina yol agarak kérlige neden olmaktadir.*143

FFA'da yeni damarlarin fluoresseini sizdirdigi, fibrovaskiler dokularin

gec dénemde dahi hiperfluoresans verdigi gorilir. Genis iskemik alanlar,

yaygin preretinal hemorajiler ve sert eksiidalar karanlik olarak goriilirler.®

(Resim I1I)

Resim [l : Proliferatif diyabetik retinopatide fundus ve FFA fotografi
Prognoz : En &énemli faktér kan glikoz dizeyinin kontroliidir. lyi yapimig
kan sekeri kontrolil, retinopatinin diizeyini uzun zaman bagslangi¢ diizeyinde
tutabilmekte, siddetini azaltabiimekie ya da durdurabilmektir.®-3€

Preproliferatif donemde ise iskemik makulopatisi olanlarin 2 yil iginde
proliferatif doneme gegme riski %30'dur. Fotokoagiilasyon tedavisiyle bu oran
9,37

%5'e kadar diugmektedir.

Tedavi : Baslangic doneminde iyi bir kan glikoz dizeyi kontrolu yapilir.
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Preproliteratif ve 6zellikle proliferatif dénemlerde fotokoagiilasyon tedavisi
gereklidir. Vitreoretinal fibrovaskiler membranlari ve traksiyonel retina
dekolmani olan olgularda ise vitreus cerrahisine bagvulur.3!:37:43:44

11) Diyabetik Noropati : Diyabetin bir diger 6énemli komplikasyonu ise
néropatidir. Genellikle glisemisi iyi ayarlanmamis olgularda gorilir.
Noropatiye Ozellikle alt ekstremitelerde rastlanmakla birlikte medulla
spinalisteki kordonlarda ve otonom sinir sisteminde de goériimektedir.
Histopatoloji : Diyabetteki noropatinin nedeni kismen vaskiiler, kismende
dejeneratiftir. Tum vicuttaki mikrovaskuler oklizyonun bir komponenti
olarak sinirlerdeki kapillerlerde tikaniklik olugsmakta, bu da sinir liflerinde
iskemiye neden olarak néropatiye yol agmaktadir. Ayrica yer yer miyelin
kaybi, yer yerde Schwann hicrelerindeki dejeneresans ve hasar da
gorulmektedir. Schwann hiicrelerindeki hasarin nedeni olarak hiicre i¢i aldoz
rediiktazin kan gliikozunu sorbitol'e gevirdikten sonra, sorbitollin hiicre digina
glkamamasindan dolay:r osmotik basing artimi ve elektrolit imbalansi
g(‘jsterilmektedir.19'28’40

Klinik : Hasta, genellikle alt ekstremitesinde uyusmalar, kegelenmeler ve
kausalji tarif eder. Bu agrinin nedeni, sinirleri besleyen damarlardaki
mikroanjiyopati ve kapiller okliizyon sonucu geligen iskemik néritis'dir. Asil
refleksinin kaybolmasi da diyabetik ndropatinin en erken, bazende diyabet
tanisi dahi konmadan 6nce gérilen bir belirtisidir. Bazi vakalarda kemik-
veter refleksi kaybi, motor kusur ile pozisyon ve vibrasyon duyusu kaybida
40,45

olabilir.

Kraniyal sinirlerden en ¢ok tutulan ise okiler motor sinirler ve okiler
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otonomik sinir sistemine ait liflerdir. Diyabete bagh okiler otonomik néropati
de geneliikle pupillayr etkilemektedir.*®
Diyabette Pupilla : Diyabette pupilla genellikle etkilenmekte ve daha ziyade
efferent sempatik yola ait bulgular vermektedir. Pupilla, karanhkta dahi
genellikle normalden daha kigik bir ¢ap ve 1sik uyaranina karsi azalmig bir
pupiller cevap gosterir. Diyabetik hastalardaki igiga kargi anormal pupiller
cevap Pryce tarafindan 100 yil kadar énce a(;lklanm|§t|r.21

Diyabetik néropati sonucu gelisen okiiler otonomik disfonksiyonda, pupilia
¢ap! genellikie miyotiktir ve midriyatiklere inkomplet cevap géruliir. Bu, bazi
aragtirmacilar tarafindan sempatik efferent yolun parasempatik efferent yola
oranla daha uzun olmasi ve bu nedenle daha ¢ok tutulmasiyla
ac,‘lklanmaktadxr."’s’46 Bagka arastirmacilar ise pupilla ¢apindaki bu
degisikligi iriste glikojen depolanmasina, diyabetik iridopati ya da iris kaslari
dejeneresansst gibi irisin yapisal degisikliklerine baglamakta, kimileri ise
sistemik mikroanjiyopati sonucu gelisen kapiller okliizyonun neden oldugu

iskemik noritis'i sorumlu tutmaktadiriar.19-21:46.47

Anatomopatolojik ¢aligmalarda diyabetik hastalarda mikroanjiyopati ve
diyabetik iridopatinin ¢esitli varyasyonlarina rastlanmaktadir. Ancak

Hreidarsson*®

, retinanmin saglam oldugu ve diyabetik retinopatinin gelismedigi
stirece, pupilla fonksiyonlarinin bozulmadigini ve pupilla disfonksiyonunun
diyabetin agirhig ile siresine baglh oldugunu belirtmekte, retinopatinin
pupilla ¢apina otonomik néropatiyle birlikie etki edebilecegini ve retinopatiyle
otonomik okiiler néropatinin birbiriyle ¢ok yakin iliskide oldugunu

s[]rmektedir.21

Diyabete bagh okiler otonomik néropati ve retinopatinin her ikiside
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direkt olarak diyabetin siiresine, derinligine ve kan sekerinin iyi kontrol
edilmesine bagli oldugundan, diyabetin retinopati ile néropati arasinda bir
parelellik bulundugu ve retinopati derecesinin néropati dizeyinin bir

géstergesi oldugu kabul edilmektedir.'9-21:46.47



20

YONTEM VE GEREGLER

Bu g¢ahisma, Ocak 1990-Haziran 1990 tarihleri arasinda Anadolu
Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali'nda yapilmistir.

Bu tarihler arasinda gonulli olarak galismamiza katilan ve kirma kusuru
diginda herhangi bir g6z patolojisi bulunmayan saghkh kisilerle, gerek ig
hastaliklari, gerekse de g6z hastaliklari polikliniklerine basvuran diyabetik
hastalar ¢alismaya alhinmigtir.

Caligmada okiler otonomik sinir fonksiyonunun kantitatif ve duyarh bir
indikatérii olan Pupilla Siklus Zamani'nin normal popiilasyondaki ortalama
degerleri saptanmig ve bulunan bu degerler, gbzdibi bulgularina gére dort alt
gruba ayrilan diyabetik hastalardaki degerlerle karsilastinlarak, retinopati
diizeyiyle okiler otonomik sinir disfonksiyonu arasinda iligski arastirlmigtir.

Bu amagla calismaya dahil edilen 2 ana grubun cinsiyet ve yas
ortalamalarinin dagiimi goyledir :

1 ) Normal Gonilli Kigiler : Bu grupta génilli olarak ¢alismaya
katilan 50 kisinin 100 g6zl bulunmaktadir. 25'i kadin ve 25'i erkek olan bu
gruptaki kisilerin yaglari 21-85 arasinda olup ortalama 49,34+14,01 idi.

2 ) Diyabetik Grup : Bu grupta kesin olarak diyabet tanisi konmug 70
hastanin 140 go6z0 bulunmaktadir. Bu gbdzlerin herbiri ayrn ayn

degerlendirilerek gdzdibi bulgularina gére 4 alt gruba ayrnimigtir:
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a) Retinopatisiz grup : Bu grupta 17 hastanin 32 g6zi
bulunmaktadir. 14'G kadin, 3' U erkek olan bu gruptaki hastalarin yaslan 29-
70 arasinda olup ortalama 50,82+13,26 idi.

b ) Baslangi¢ retinopatili grup : Bu grupta 17 hastanin 29
gbzii bulunmaktadir. 10'u kadin, 7'si erkek olan hastalarin yaslari 22-69
arasinda olup ortalama 50,07+£17,44 idi.

c ) Preproliferatif retinopatili grup : Bu grupta 28 hastanin
50 g6zu bulunmaktadir. 13'0 kadin, 151 erkek olan bu gruptaki hastalann
yaglari 40-68 arasinda olup ortalama 59,08+7,38 idi.

d) Proliferatif retinopatili grup : Bu grupta 16 hastanin 30
g6zl bulunmaktadir. 11'i kadin, 5'i erkek olan bu gruptaki hastalarin yaslari
43-71 arasinda olup ortalama 54,31+5,86 idi.

Calismaya dahil edilen tim olgulara rutin gdéz muayeneleri olan gérme
keskinligi 6l¢iimd, biyomikroskopla 6n segment muayenesi, gdz ici basingi
olcimi ve PSZ'lan olglldiikten sonra midriyatik ilag damlatilarak gézdibi
muayeneleri yapimigtir. Calismadaki normal popiilasyonda disuk kirma
kusuru diginda herhangi bir goéz patolojisi saptanmamgtir.

Testin Uygulanmasi : PSZ élgilecek kisi, testin yapilaca§ karanhk
ortamda rahatsiz olmayacak bir gekilde biyomikroskoba oturtularak, karanlik
adaptasyonunun saglanmasi igin iki dakika kadar bekletildi. Kisiye mumkin
oldugu kadar goziinii oynatmamasi ve gdzini kirpmamasi sdylenerek minimal
uyum yapacak sekilde optik sonsuziuk olan 5 metreye yerlestiriimis kiiglk
kirmizi bir ampule fiksasyon yaptirildi. Hareketsiz duran goézdeki iris alt
ylzeyine yatay bir sekilde 0,5x6 mm. boyutlarinda 1gik demeti, dik ve tam

netlik saglanacak sekilde dislrildikten sonra pupilla kenartna dogru yavas



22

yavag yikseltildi. Diuzenli ve devaml pupilla ossilasyonlarinin bagladig) yerde
15tk demetinin yeri sabitlestirilerek 1/10 saniyeli bir el kronometresi
yardimiyla 50 adet pupilla siklusu sayildi. Her g6z igin en az 2'ser kez 50
siklus sayimi yapildiktan sonra bulunan ortalama deger ikiyle garpilarak PSZ
siiresi milisaniye cinsinden kaydedildi. Sayim esnasinda herhangi bir aksaklik
oldugu takdirde sayma islemi derhal durdurularak, kisa bir bekleme
siresinden sonra test yeniden tekrarland:.

Olgiimlerde daima énce sag, sonra so! gbze 6élciim yapildi. Olgiimler hep
ayni kisi tarafindan, aym karanlik ortamda, ayni ara¢ ve gerecler kullanilarak

gergeklestirildi. Sekil lI'de PSZ élgimiinin prensip ve yontemi gérilmektedir.

A C D
¥ 25 ‘i‘. ] %%&"» \t; '4?‘ R .'
G G G

A) 1/2 mm. FALINLIGINDA ORTA ?IDDETTE HORIZONTAL BIYOMIKROSKCR
1SIGT IRISIN ALT LIMBUSU HIZASINGA TUTULUR.

B) BUNDAN SONRA ISIK PUPILLA KENARINI HAFIFCE KESECEK SCKILLE
YOKSELTILIR.

C) PUPILLA ISIGIN ETKISIYLE DARALIR VE ISIKTAN UZAKLASIR.

D) RETINA KARAHLIKTA KALACAGINDAN PUPILLA GEMISLER VE AYNI SE-
VIYEDE TUTULAN IGIK ILE GAKIGIR. ISIKLA GAKISAN PUPTLLA TEK-
RAR DARALIR VE BU OLAY ISIK AYNI DOZEYDE TUTULDUGU SURECE
OSILASYONLAR SEKLINDE DEVAM EDER.

Sekil Il : PSZ olgimi yontemi.

PSZ'lar o6lguldikten sonra gruptaki kisilerin  pupillalarnt %1
Siklopentolat ve %10 Fenilefrinle maksimal dilatasyon saglanarak detayl
gdzdibi incelemesi yapilmig, normal popilasyondaki kigilerde herhangi bir

okiiler patoloji olmamasina dikkat edilmis, diyabetik gruptaki hastalarin ise
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herbir gbézi ayrn ayn degerlendirilerek retinopatinin varhgi ve derecesine
gore dort alt gruba aynlmigtir. Goézdibi incelemesinde indirekt oftalmoskop,
+90 diyoptri asferik lens ve bazi hastalarda ek olarak Goldmann ¢ aynali
kontakt lensi kullanimistir.

Galisma esnasinda 8 diyabetik hastamin her iki géziinde retinopatinin
varligi ya da derecesi farkli bulunmus ve herbir g6z ait oldugu gruba dabhil
edilmigtir.

Normal popilasyon igin disik refraksiyon kusuru diginda herhangi bir
g6z patolojisi butunanlar, diyabetik hastalardan ise herhangi bir g6z ameliyat
gecirmis olanlar, rubeosis iridisi bulunanlar, otonom sinir sistemine ya da
pupilla hareketlerine herhangi bir etkisi oldugu bilinen ilaglan kullananlar,
retinopati diginda onemli bir ikincil goéz patolojisi bulunanlar ve kooperasyonu
iyi kurutamayan olgular galismaya alinmamigtir.

Calisma sonunda PSZ''nin normal poplilasyondaki élgulebilirlik orani ve
ortalama degerleri saptanmis ve bulunan degerler gézdibi bulgularina goére
dort ailt gruba ayrilan diyabetik hastalardaki degerlerle karsilastinilmigtir.

Cahismada, verilerin istatistiksel analizinde X2 testi, tek yonla varyans
analizi, eslestirilmis t testi, Fisher tam olasilik testi, regresyon analizi ve

gokiu regresyon analizi yéntemleri kullanllm|§t|r.48'5°
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BULGULAR

Gahgmamiz Ocak 1990 - Haziran 1990 tarihleri arasinda 50 saghkl ve
gonullid olgunun 100 gézi ile diyabet tanisi konmus 70 hastanin 140 gdziinde
yapilmigtir.

Caligmaya dahil edilen normal bireylerin ve diyabetik olgularin cinslere
goére dagilmi Tablo I'de goriilmektedir. (D= retinopatisiz grup, Do= baglangig
retinopatili grup, D3= preproliferatif retinopatili grup, Dg= proliferatif
retinopatili grup)

Tablo | : Normal ve diyabetik olgularin cinslere gére daglimi

Cinsiyet Normal D, D, Dy Dy

Kadin 25 14 10 13 11

Erkek 25 3 7 15 5

Normal popilasyondaki kadin ve erkek orani esit olup, diyabetik
hastalarin 48'i (%68,5) kadin, 30'u (%31,5) erkek idi.
Normal ve diyabetik olgularin yas ortalamalan, standart sapmalan ve

birbirleriyle karsilagtirtlabilme durumlan tablo llI'de gd&sterilmistir.
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Tablo Il : Grup yas ortalamalart ve kargilastiriimalari
Grup Denk sayisi | Grup ortalamasi | St. sapmasi | karsilastirma
Normal 50 49,34 14,01 A
D1 15 50,82 13,26 A f=1,29
D, 17 50,07 14,74 A ns
D3 25 59,08 7,38 A p>0,005
D, 13 54,31 5,86 A

Tablodaki karsilagtirmada da gorildiago gibi normal kisilerle diyabetik
hastalar arasinda yas ortalamalarina gdére istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir. (t= 1,29; p>0,05"%) Gruplarin yaslara gore dagiimlari ise

tablo lll'de g&riimektedir.

Tablo Il : Normal ve diyabetik olgularnn yaglara gére dagilimi
Yas Grubu Normal D, D, | Dg | Dy
20-29 5 1 3 ; -
30-39 6 3 - - -
40-49 13 5 3 2 1
50-59 15 2 6 11 8
60-69 6 5 5 14 | 7
70- A~ 5 1 - 1 -
Total 50 17 17 | 28 | 16

Gruplar arasinda yaglara go6re dagilim istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. (p>0,05"%)

Galisma sonunda normal popilasyondaki 50 kisinin 100 gdzinde PSZ
olculebilirligi %89 (n=89) olarak saptanmig, ortalama deger ise
884,49+77,92 ms. olarak bulunmustur. PSZ ¢lgilebilen 89 gézin %95'inde
saptanan degerler 1002 ms veya daha kisa, her iki gdz arasindaki fark ise 64

ms veya daha kisa olarak olgulmustir. Gruplarin toplu sonuglar tablo 1V'de




26

gorilmektedir.

Tablo 1V : Gruplar arasi ortalama deg@erleri ve karsilagtiriimalari

Grup | GOz sayisi| Olgilebilirlik Ortalama St. sapmasi karsilagtirma

Normall 89 % 89 884,49 7702 | Al !

D o8 % 87,5 934,64 111,11 Al l

D1 27 % 93,1 992,37 142,94 | B |

D- 36 %70,5 965,22 110,10 | B

D3 4 % 13,7 1080,50 237,76 c
4 | |

Gozdibi bulgularina goére dort alt gruba ayrilan diyabetik hastalarda
bulunan degerler ise s6yledir:

1) Retinopatisiz grup: PSZ olgilebilirligi %87,5, grup ortalamasi
934+111 ms. olarak bulunmus, %95'inde bulunan deger ise 1036 ms. veya
kisa olarak saptanmigtir.

I 1) Basfangi¢ retinopatili grup : PSZ d&lgilebilirligi %93,1, grup
ortalamasi 992+142 ms. olarak bulunmus, %95'inde bulunan deger ise 1202
ms. veya daha kisa olarak saptanmigtir.

ltl) Preproliferatif retinopatili grup : PSZ délcllebilirligi %70,5,
grup ortalamasi 965+142 ms. olarak bulunmug, %95'inde bulunan deger ise
1112 ms. veya daha kisa olarak saptanmigtir.

I V) Proliferatif retinopatili grup : PSZ olgilebilirligi %13,7,
grup ortalamasi 1080+237 ms. olarak bulunmustur. Bu grupta bulunan
g6zlerden sadece 4'Unde PSZ o6lgulebildidinden olgularin %95'inin altinda
bulundugu deger hesaplanamamigtir.

Tablo V'de gruplar arasinda PSZ olgilebilirligi ve istatistiksel fark

karslastirilmalan géralmektedir.
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Tablo V : Gruplar arasinda PSZ 6lgilebilirligi ve karsilastiriimalar.

Grup | PSZ Olgiilebilen PSZ dlgulemiyen | kargilagtirma

Normal 89 11 At o

D, 28 4 Al

D 27 2 Al

2

D 36 15 | B

D3 4 o5 C

4 | I

Gruplarin istatistiksel karsilagtirnlmalari : Gruplar herbiri kendi

iclerinde degerlendirildikten sonra PSZ ortalama degerleri ve olgilebilirligi
ve bu iki kriterin gdérme keskinlikleriyle iligkileri gruplar arasinda
kargiastirilarak arastirilmigtir.
1) Gruplar, PSZ't ortalama degerleri agisindan karsilastiriidiginda,
retinopatisi bulunmayan gruptaki gozlerde o6lgilen degerlerin, normal
popiillasyondan istatistiksel olarak farkli olmadigr saptanmistir. (p>0,05).
Yine baslangi¢ retinopatili grupla preproliferatif grup arasinda da aniamli
fark bulunamamistir. Ancak retinopati goérilmeye baglar baglamaz istatistiksel
fark goriulmekte olup retinopatisiz grupla baslangi¢ retinopatisi olan grup
arasinda 6nemli dizeyde bir fark saptanmigtir. (f4; 179=9,53; p<0,001).
Proliferatif diyabetik retinopatisi olan gruptaki ortalama PSZ degeri ise,
diger tim gruplardan istatistiksel olarak 6nemli dizeyde fark gostermistir.
(p<0,001).
2) Gruplar, PSZ'nin 8lgulebilirlik orani agisindan karsilastiriidiklarinda da
retinopatisiz ve baglangi¢ retinopatili gruplarin birbirleriyle ve normal
popilasyonla istatistiksel olarak anlaml bir fark gdstermedigi gorialmustir.
(p>0,05). Ancak preproliferatif déneme gecen hastalarda ise istatistiksel
olarak anlamh bir fark saptanmigtir. (X2 = 6,76; p<0,01). Proliferatif

degisiklikler gésteren gdzlerde ise tum diger gruplardan istatistiksel olarak
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¢ok anlamli dizeyde bir fark oldugu goralmustar. (X2 = 24,5; p<0,001).
3) Calismamizda bulunan ortalama PSZ degderleri ve PSZ odlgulebilirlik
oranlart gdrme keskinligi ile karsilastirildiginda, retinopatisiz grupla
baglangi¢ retinopatili grubun, normal popiilasyondaki ortalama PSZ
degerlerine gére ¢ok dnemli diizeyde uzama goésterdigi saptanmistir. (t= -5,08
ve t= 3,94 ; p<0,001). Preproliferatif retinopatili grupta bu iliski 6nemli
dizeyde bulunmus (t= -3,43; p<0,01), proliferatif grupta ise gorme ile PSZ
degeri arasinda anlamh bir iliski bulunmamistir. (p>0,05).
4) Gruplann gérme keskiniigi ile PSZ o&lgalebilirligi karsilastinldiginda
retinopatisiz grupla baslangi¢ retinopatili grubun gérme keskinligi ile PSZ
6lgllebilirlik oranlart arasinda istatistiksel bir fark olmadig: gorulmustir.
(p>0,05). Ancak preproliferatif ve proliferatif gruplarda, gérmenin azalmasi
ile PSZ olgilebilirlik oranlar arasinda disme saptanmis ve bu digmenin de
istatistiksel olarak anlamhi dizeyde farkhilik gO6sterdigi goraimuistir.
(p<0,05).

Calismamizda bulunan normal populasyonda ve diyabetik hastalardaki

degerler tablo VI - X'da ve yiginsal olarak da grafik I'de gorilmektedir.
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Tablo VI : Normal populasyondaki PSZ degerleri ve her iki gz arasindaki fark

No AdiSoyadi Yas Cins  Sad gdz PSZ (ms) Sol goz PSZ (ms) Fark
1 H.I. 21 K 904 840 =64
2 ZG. 25 K 300 908 =8
3 M.S. 52 E 1000 968 =32
4 SO. 24 E 884 848 =36
5 R.S. 40 K 782 792 =10
6 D.T. 39 E 1018 998 =20
7 F.K. 39 E 812 780 =68
8 B.Y. 47 E ] o =0
9 SS. 63 K 902 878 =76
10 Y.K. 45 E 920 974 =54
11 N.O. 62 K 858 854 =11
12 LG. 46 E 958 896 =62
13 SG. 53 K 882 926 =48
14 H.S. 52 K 846 828 =18
15 S.V. 54 E 1002 940 =62
16 GA 50 K 712 744 =32
17 T.K. 70 E o o =0
18 T.0. 46 E 792 792 =0
19 AK. 54 E 798 788 =10
20 SA 46 E 968 924 =44
21 N.T. 52 K 870 922 =52
22 M.S. 42 K 868 828 =40
23 D.R. 33 E 860 846 =14
24 P.A. 37 E 1072 1018 =54




25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

SS.
D.O.
N.D.
ST.
H.I
SF.
STE
EO.
N.D.
M.A.
HA.
R.F.
AB.
EK.
NA.
RK.
RE.
M.K.
OD.
AE.
NO.
S.D.
SS.
H.D.
NO.

K.B.

57

56

32

31

52

25

44

45

43

70

85

50

45

50

70

67

58

68

62

70

59

57

48

50

47

30

1082

922

730

858

884

866

972

812

942

772

796

900

976

938

808

860

964

932

858

878

922

840

1018

878

738

852

908

830

934

848

998

1102

834

810

908

1016

1002

848

894

934

850

808

932

882

806

=14

=36

=38

=36

=56

=40

=34

=30

=82

=50

=54

=40

34
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Tablo VII : Retinopatisi olmayan diyabetik hasta grubu

No Ad Soyad
1 cO.

2 R.S.
3 N.Y.
4 K.

5 AG.

6 F.LT.
7 M.Y.
8 ADP.
9 AA
10 N.T.
11 H.B.
12 AK.
13 GM.
14 E.T.
15 AG.
16 F.Y.

17

FA.

Yas Cins Sag gbrme: PSZ (ms)

70

52

40

60

37

66

45

29

58

68

67

45

45

65

37

38

42

K

K

0,6:1152

0,7:990
Tam:1036
Tam:878
Tam:888
Tam:848
Tam:1002
Tam:986
Tam:1000
Tam:836
Tam:814
Tam.o
Tam:922
Tam:o

Tam:828

Sol gérme: PSZ (ms)
0,7:1116
2 mps:1220
Tam:772
Tam:1010
Tam:966
Tam:912
Tam:890
Tam:840
Tam:922
Tam:1008
Tam:968
Tam:822
Tam:846
Tam:g
Tam:888
Tam:@

Tam:860

Fark

=36

=20

=70

=44

=22

=32

-14
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Tablo VIII : Baglangi¢ retinopatisi olan diyabetik hasta grubu

No Adi Soyadi
1 CcO.
2 R.K.
3 M.L.
4 SS.
5 M.A.
6 F.F.T.
7 K.G.
8 H.S.
9 H.T.
10 S.D.
11 AOC.
12 ZG.
13 N.E.
14 iY.
15 R.S.
16 N.Y.
17 S.P.

Yag Cins Sag gdrme: PSZ (ms)

60

50

27

52

69

61

58

62

24

48

52

47

N
N

54

52

40

65

K

K

Tam:792

Tam:994
Tam:982
Tam:1078

Tam:1202

Tam:928
Tam:958
Tam:892
0,8:936
Tam:g
Tam:982

2 mps:1456
Tam:918

Tam:1080

Sol gorme: PSZ (ms)
Tam:846
Tam:858

Tam:1008
Tam:1052
Tam:1122
Tam:1286
Tam:934
Tam:974
Tam:852
Tam:888
0,9:956
Tam:906
Tam:@

Tam:936

Tam:978
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Tablo IX : Preproliferalif retinopatisi olan diyabetik hasta grubu

No Adi Soyadi
1 DA.
2 H.Z.
3 F.T.
4 B.Y.
5 F.U.
6 N.B.
7 SY.
8 ZK.
9 TC.
10 F.A.
11 M.O.
12 F.K.
13 SY.
14 RA.
15 S.Y.E
16 R.K.
17 D.T.
18 AY.
19 K.C.
20 H.S.
21 SGC.
22 M.K.
23 M.T.T.
24 LY.
25 K.S.
26 E.D.
27 E.E

HA.

N
oo

Yas Cins Sag gérme: PSZ (ms)

65
65
63
51
62
57
71
57
53
66
52
60
57
65
59
50
63
40
58
62
56
56
62
65
42
60
68
62

m m X m mMm m X X X M mm X X X M m X X mMmMm X m m X mMmMm X m X

Tam:848
Tam:1096
Tam:912
0,5:854
Tam:892
Tam:1012
0,8:916
0,9:798

Tame

4,5 mps:1182
Tam:942
0,70

0,5:2
0,8:922

4 mps:1108
Tam:924
Tam:1062
Tam:1096
0,5:1086
Tam:1038
Tam:g
Tam:922
0,50
Tam:986
Tam:o

0,90

Tam:780
Tam:970
Tam:898

Tam:876
Tam:906
Tam:916
0,8:872
Tam:908

Tam:g

0,6:1044

2 mps 1276

Tam:884
0,79
0,3:0

0,5:922
Tam:862

3 mps:986
Tam:1112
Tam:o
Tam:894
0,5:9
Tam:1046
Tam:g

0,9:0

Sol gérme: PSZ (ms) Fark

=68
=126
=14

=106




Tablo X : Proliferatif retinopatisi olan diyabetik grup

No Ad: Soyadi
1 B.Y.
2 TG.
3 F.E.
4 M.O.
5 H.T.
6 NG.
7 N.A.
8 AB.
9 CD.
10 K.M.
11 H.P.
12 SS.
13 T.K.
14 M.N.
15 S.T.
16 K.U.

Aciklamalar

Yag Cins Sag gbérme: PSZ (ms)

51

53

57

52

60

43

66

55

60

62

60

58

65

71

52

59

E

E
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EH:902
0,50
0,4:0

1,5mps:g
0,10
Tam:o
0,10
.2 mps:o
0,1:9
Tam:1236
0,12
3,5 mpse
0,1:0
0,1:02

0,05 mps:o

0,5:974

0,5:¢9

0,5:0

3 mps:g
0,70

4 mps:e
2 mps:g
0,1:0
Tam:1330
4 mps:@
3,5 mps:w@
0,2:¢

3 mps @

2,5 mpswo

Sol gérme: PSZ (ms) Fark

g= Pupilla ossilasyonlari olusturulamayanlar (PSZ 6lgilemiyenier)

...mps= ....metreden parmak sayma

EH= El hareketleri

'‘= Her iki gdz arasinda retinopati dizeyi farkh olan gozler
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Glgiilemiyen - . G e BE L
1400 =+
1200 + _
1000 +
e BB 884 ms
800 4+ :
600 -+
- I 1 1 1 1
Nor mal D, D, Dg Dy
n=100 n=32 n=29 n=50 n=29

Grafik |: Bitin gruplardaki PSZ'inin yiginsal olarak gésterilmesi
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TARTISMA

Retinaya bir 11k uyarani gelmesi halinde harekete gegen pupilla igik
refleksi halkasinin fonksiyonlar) gesitli sekillerde incelenebilmektedir. Bu
aragtirma ve testler igerisinde "Pupilla Siklus Zamani" olcimi, objektif ve
kantitatif sonuglar vermesi yéniinden oldukga 6nemli bir yer tutar. Pupilia
refleks halkasinin fonksiyonunu dogru bir sekilde 6igebilen bu testin en énemli
avantajlan, hastaya rahatsizlik vermemesi, tekrarlanabilir olmasi ve pahali
ek aletlere gerek duyulmamasinin yanisira klinikte direkt ve basitge
uyguIanabilmesidir.1'3’12’13

Goze gelen 151k uyarani kargisinda pupillada cevap alabilmek igin 11k
refleks halkasinin tim komponentlerinin yapisal ve fonksiyonel saglamlhigi
gerekmektedir. Teorik olarak pupillada ritmik ossilasyonlarin olugsmasinda
retinal fonksiyon, optik sinir yoluyla orta beyine ulasan impulslarin hizi ve
miktart ile sinaptik gegis, efferent otonomik sinir sistemi fonksiyonu ve irisin
muskiler yapisinin saglamligi rol oynamaktad!r.2

PSZ olgiminin, diger pupilla refieksi testlerine olan dstinlikierinin
basinda, pupillada direkt ve indirekt 1g1k refleksi alinabilmesine ragmen, 1sik
refleksi halkasindaki afferent yada efferent yolun disfonksiyonu nedeniyle
pupilla ossilasyonlannin olusamamasinin gésterilebilmesi ve boylece pupilla
stk refleksi halkast fonksiyonlarinin bir bitln olarak incelebilmesi

gelmektedir. Ayrica pupilla defektlerinin kantitatif olarak 6l¢iilmesine
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yarayan notral dansite filtreleriyle, pupilla ¢apim kizil 6tesi isinlarla
Olgebilen elektronik yontemler gibi pahal ek 6zel araglara gerek duyulmamasi
ve her klinisyen tarafindan rutin poliklinik gerecieriyle kolayca
uygulanabilmesi de dider teknik Gstunlitkler olarak saynlabilir.1'3

Daha onceleri APD'inin aranmasinda kullanilan PSZ odlgimunin,
ginimizde yapilan galismalarda pupilla 151k refleksi halkasinin efferent
yolunun otonomik disfonksiyonlarin saptanmasinda daha duyarli oldugu
bildirilmektedir." 3

Cahigmamizda, PSZ'inin normal popilasyondaki ortalama degeri ve
Olgulebilirlik oram arastinlmig ve bulunan degerler pupilla isik refleksi
halkasinin her iki yolunuda etkileyerek pupilla disfonksiyonuna neden olan
diyabetik popiilasyonlardaki degerlerle kargilastinlarak retinopati diizeyiyle
otonomik noropati arasindaki iliski incelenmigtir. PSZ &élgimi igin gesitli 151k
demeti yontemleri tarif edilmisse de c¢alismada daha genis stimulus saglamasi
ve pupilla hareketlerinin daha rahat gorilebilmesi nedeniyle noktasal yada
vertikal stk kaynagi yerine Miller ve. Thompson'm1 tarif ettigi yatay cizgisel
isik demeti kullanimigtir.

Normal popilasyondaki PSZ ortalama degerinin 6lgilmesi ilk kez 1944'de
Stern®? tarafindan yapiimis ve 752 ms. olarak bulunmugstur. Bugiine kadar
6lgllen en digsik PSZ ortalama degeri olan bu deger, diger arastirmaciar
tarafindan 814 ms. ile 980 ms. arasinda saptanmigtir. Gahsmamizda normal
popUIasyoﬁda buldugumuz ortalama PSZ degeri olan 884%77 ms. diger
aragtirmacilann saptadiklan degerlerle uygunluk géstermektedir. Tablo Xl'de
yapilan cesitli calismalardaki normal popilasyon ortalama PSZ degerleri

gorulmektedir.
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Tablo Xl : Cesitli aragtirmalarda bulunan normal popillasyon ortalama PSZ

degerleri
Campbell- Miller-
Arastirmaci Stern Whiteside Wybar Thompson
il (1944) (1950) (1952) (1978)
Olgu (G6z) 20 120 68 100
Ortalama 752ms | 870+148ms | 980+97 ms| 822469
Hamilton- Martyn-
Drewry Ewing Clark Galigmamiz
(1986) (1986) (1988) (1990)
60 100 122 89
814161 946+120 971414 884177

Bazi normal olgularda pupilla 1sik refleksi halkasinda herhangi bir
bozukluk olmamasina ve direkt ile indirekt 1sik refleksinin varligina ragmen,
pupilia kenart illimunasyonu ile pupillada dizenli ve kalict ossilasyon
olusturulamamaktadir. Safran®' ve arkadagslar yaptiklan bir caigmada,
normal olgularin %7'sinde, Clark'in® yaptigi bir galismada ise %9,8'inde
pupiller ossilasyonlarin bildirmektedirler.

olugmadigini Yapilan

anatomopatolojik c¢aligsmalarda bu tip kisilerde herhangi bir patoloji
saptanmamis, bu Kisilerin genellikle yash kisiler oldugu gériiimis ve pupilla
sikluslarnimin kaybi normal olarak kabul edilmigtir.3°1:46:47

Yaptigimiz ¢alismada normal popilasyondaki 11 gozde (%11) pupilla
sikluslarinin olugsmadi§l saptanmis ve bulunan bu oranin diger yayinlarla
uygunluk goésterdigi gérilmistir.

Normal popiilasyondaki ortalama PSZ degerinden bagka, gbz 6niine alinan

ikinci bir kriter ise normal olgularin %95'inin altinda oldugu degerdir.




39

Miller ve Thompson1 ile Firat’, normal popilasyondaki olgularin %95'inde
bulunan PSZ degerlerinin 954 ms'nin, Hamilton ve Drewry13 935 ms'nin,
Martyn ve Ewing2 ise 1150 ms'nin altinda olmas! gerektigini bildirmektedir.
Ozeliikle monokiiler patolojilerde deger kazanan bir diger kriter de her
iki g6z arasindaki PSZ sireleri arasindaki farktir. Normal popilasyonda her

iki gbz arasindaki farkin Miller ve Thompson1

tarafindan ortalama 30 ms,
%95 olguda ise 70 ms veya daha az, Hamilton ve Drewry13 tarafindan ise
ortalama 35 ms ve %95 olguda ise 79 ms veya daha az olmasi gerektigi
bildirilmigtir. Bizim ¢alismamizda PSZ 6lgilebilen normal olgularin her iki
gozu arasindaki ortalama fark 37 ms ve %95 olguda da 64 ms veya daha kisa
olarak saptanmis ve bulunan bu degerlerin diger yayinlardaki degerlerle
uygunluk gosterdigi géralmustir.

Calismamizda bulunan bu degerler daha sonra, pupilla 151k refieksi
halkasimin her iki yolunuda etkileyerek pupilla disfonksiyonuna yol agan
diyabetik hastalarla kargilagtirilmistir. Bilindigi gibi diyabetik retinopati ile
diyabetik néropati, direkt olarak diyabetin siresine ve siddetine baghdir.
Diyabetin bu en énemli iki komplikasyonunun diizeyi ve derecesi, diyabetin
suresinin ve derinliginin artmasiyla beraber dogru orantili bir gekilde
artarak birbirlerine ¢ok yakin parelellik géstermekte ve gdézdibi muayenesi
sonucu kolayca taninan retinopati, diyabetik okiler otonomik néropatinin bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir. 4547 Diyabete baglt olarak gelisen bu her
iki komplikasyonun temel nedeni ise kanda yiikselen gliikozun, hem retina
perisit hiicrelerinde hem de sinir Schwan hicrelerinde bol bulunan aldoz

rediktaz enzimi yardimiyla sorbitol'e donismesi, bununda hucre iginde ¢ok

artarak hiicre tahribatina yol agmasidir. Diyabetin diger dnemli
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komplikasyonlar olan diyabetik nefropati ve katarakt'tanda aldoz rediktaz
enzimi sorumlu tutulmaktadir.%?

Hreidarsson® yaptigi ¢alismalarda, uzun sireli diyabette retinopati ile
noropatinin birbirleriyle ¢ok yakin ’ilig;kili oldugunu, bir baska galigmasinda
da retinopati gelismedigi siirece, irisin dinamik fonksiyonunda herhangi bir
bozukluk goérilmedigini bildirmektedir.*”

Diyabette iris ve pupilla fonksiyonlarn dzerine yapilan ¢ok cesitli
arastirmalarda, iris bag dokusu ve damarlarinda dejeneresans ve distrofilere
sikhikla rastlanmakla beraber, diyabetteki pupilla fonksiyon bozuklukiarinin
daha cok diyabetik otonomik néropatiye bagli oldugu buna gerekge olarak da
stkhikia sempatik otonomik néropatiye rastlanildigi séylenmektedir. Nitekim
bu popiilasyondaki kisilerde, parasempatik sistemin dstinligu ve baskisini
gbsteren normalden daha kigik pupilla gérilmektedir. Sempatik efferent yolun
parasempatik efferent yola gére daha uzun bir mesafe katetmesinin bu olaya
neden olabilece§i iddia edilmektedir.19-21:46:47

Bizim calismamizdaki PSZ oél¢ulemiyen diyabetik hastalarin pupillalari
genellikle miyotik olarak gdzlenmigtir. Clark®, yaptigi bir c¢alismada,
proliferatif diyabetik retinopatili hastalarin %36'sinda parasempatik
noropati, %38,4'linde ise sempatik noropati saptamistir. Birbirlerine ¢ok
yakin olarak bulunan bu deg@erlerden parasempatik sistemin sempatik sisteme
Ustinlik saglamamasinin nedeni olarak, ¢aligmanin diyabetin giddetinin fazlé
oldugu proliferatif déneme girmis hastalarda yapilmig olmasi ve her iki
sistemide etkileyebilecek yeterli sirenin gegmis oimasi ileri surlebitir.®

Cahsmamizda, retinopatisi bulunmayan goézlerle baglangi¢ retinopatisi
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bulunan gozlerdeki PSZ''min &lgiilebilirlik orani ile bu o6lgilebilirligin
gormeyle iligskisi normal popllasyondan istatistiksel olarak farkh
bulunmamigtir. Ancak PSZ siiresi agisindan ise retinopati baslar baslamaz bu
sirenin istatistiksel olarak anlamli diizeyde uzamaya baglamasi ve proliferatif
degisiklikleri olan gézlerde de PSZ'inin hem olgilebilirlik oraninin, hem
ortalama siresinin, hem de bu siirenin gérme keskinligi ile iliskisinin normal
populasyondan ve diger diyabetik retinopatili gruplardan ¢ok énemli diizeyde
farkliik gostermesi, retinopati ile otonomik néropati arasindaki parelelligi ve
bu paralelligin diyabetin siiresiyle dogru orantih oldugunu goéstermektedir.

Nitekim Clark®, sadece proliferatif diyabetik retinopatili hastalan alarak
yaptigr benzer bir ¢alismada, PSZ o¢lgilebilirligini %11,5 olarak bulmus ve
proliferatif retinopati ile otonomik noropati arasinda iliski oldugunu ifade
etmistir. Bu oran, bizim ¢alismamizda buldugumuz %13,7 oraniyla ¢ok yakin
benzerlik gdstermekiedir.

Pupilla 1sik refleksi halkasinin ozellikle efferent yolundaki otonomik
disfonksiyonu ortaya koymakta duyarli olan PSZ'imi, kataraki, vitreus igi
kanama yada korneada lokom gibi géze giren 11k uyaranmini azaltici yénde
etkileyen diger goézigi patolojiler etkilememektedir.

Nitekim g¢alismamizdaki bir olguda vitreus igi kanamas! olan gb6zindeki
PSZ degeri ile proliferatif degisiklikler gosteren diger goézindeki deger
arasinda 6 ms, bir diger olguda ise nikleer sklerozu olan géziindeki PSZ
degeri, diger géziine oranla 28 ms daha kisa olarak él¢iiimigtir. Bu bulgular
bize 151k uyaraninin miktarindan ¢ok, 151k uyaranin iletimine ve otonomik
sinir sisteminin fonksiyonuna bagh oldugunu gc‘)‘stermektedir.1'3

Caltsmamizin sonunda klinik uygulamas: kolay, pratik, basit ve non-

invaziv bir yontem olmasinin yanisira hastaya rahatsizlik vermeyen, pahah ek
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araglara gerek goéstermeyen, objektif ve kantitatif degerler veren PSZ'
élgiminin, pupilla refleks halkasinin fonksiyonlarini incelemede yararh
. bulgular verecegi ve 6zellikle de diyabete bagh otonomik noropatinin varhgi ya
da duzeyi halkinda erken bir bulgu olabilecegi, hatta subklinik vakalarda da

objektif bir sonu¢ elde edilebilecedi goriisine vanlmust:r.m'13
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SONUG

Ocak 1990 - Haziran 1990 tarihleri arasinda yapilan bu galismada 50
saghkli olgunun 100 géziinde PSZ ortalama degeri ve olgilebilirlik orani
aragtinlmig ve bulunan bu degerler, retinopati dizeyiyle diyabete bagh okuler
otonomik no&ropati arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla segilen diyabetik
popiilasyondaki 70 hastanin 140 gozindeki degerlerle karsilastinlarak su
sonuglar alinmistir.

Normal popilasyonda 100 olgunun 89 géziinde PSZ dlgiilebilmis, 11 gdzde
ise pupilla kenari illimunasyonu ile diizenli ve kalici ossilasyonlar
olusturulamamis ve normal popiilasyondaki PSZ oélgulebilirlik orani %89
olarak saptanmigtir.

Normal ve sagliklt olgularda ortalama PSZ degeri 884+77 ms. olarak
bulunmus, 6lgilebilen en yiksek deger 1102 ms, en disiik deger ise 712 ms
olarak saptanmigtir. Calismamizda bulunan normal olgularin %95'inin PSZ
degeri 1002 ms'nin altinda 6l¢Ulmistir. Yine %95 olguda her iki goz
arasindaki fark 67 ms, ortalama olarak da 37 ms olarak bulunmustur.

Saglikh olgularda bulunan bu degderler, gézdibi bulgularina gére dort alt
gruba ayrilan diyabetik hastalarin PSZ deerleriyle kargilastinldiginda, PSZ
olgulebilirlik oram %87,5 olan retinopatisiz grupla, PSZ &lgilebilirlik orani
%93,1 olan baglangi¢ retinopatisi bulunan grubun normal popiilasyondan

istatistiksel olarak bir fark gbstermedigi saptanmigtir.
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Preproliferatif donemde PSZ dlgilebilirlik orant %70,5 olarak saptanmis
ve diger G¢ gruptan istatistiksel olarak anlaml diizeyde bir disme goésterdigi
goérilmastar.

Proliferatif donemde ise PSZ olgilebilirligi ¢ok daha fazla disis
géstererek %13,7 olarak bulunmus ve tum diger gruplardan g¢ok &nemli
diuzeyde istatistiksel fark gosterdigi saptanmigtir.

PSZ ortalama degeri agisindan retinopatisiz grupla normal popilasyon
arasinda bir fark saptanmamig, ancak retinopatinin gériilmeye baslamasiyla
birlikte bu deger 992 ms olarak Olgilerek istatistiksel olarak anlamh bir fark’
oldugu goéralmustir. Baslangi¢ retinopatili grupla, ortalama PSZ degeri 965
ms olarak olgilen proliferatif grup arasinda istatistiksel fark saptanamazken,
preproliferatif déonemde 1080 ms olarak &lgilen bu degerin diger tim
gruplardan dnemli dizeyde farklihk gésterdigi bulunmustur.

Gruplar gorme keskinligi ag¢isindan kiyaslaninca preproliferatif ve
proliferatif donemdeki gézlerin, gerek PSZ ortalama degeri agisindan gerekse
de PSZ olgllebilirlik orani ydniinden diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlamh farklihk gésterdigi saptanmigtir.

Vitreus i¢i kanama yada katarakt gibi diger bazi gozi¢i patolojilerinin ise
PSZ'iniI etkilemedigi gozlenmistir.

Sonug olarak PSZ élgimindin, pupilla refleks halkasinin fonksiyonlarini
incelemede yararli bulgular elde edilebilecegi ve retinopati diizeyinin
diyabetik otonomik néropati dizeyi hakkinda énemli bir fikir verebilecegi

sonucuna varilmigtir.
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OzET

Pupilla 1sik refleksi halkasinin fonksiyonunu duyarli ve sayisal olarak
6lgebilen PSZ, 50 saglikh olgunun 100 géziinden olusan normal popllasyonda
ortalama 884 ms olarak olgilmis ve PSZ olgulebilirligi de %89 oraninda
saptanmigtir. Bulunan sonuglar, gézdibi bulgularina goére doért alt gruba
ayrian diyabetik hastalardaki degerlerle kargilagtinlmigtir.

Retinopatisi bulunmayan diyabetik hastalarda PSZ, normal popilasyondan
istatistiksel olarak farklt bulunmamig, retinopatinin olugsmaya baslamasiyla
birlikte anlamli duzeyde farklihk go&stermistir. Proliferatif diyabetik
retinopatisi olan hastalarda bulunan degerler ise, tim diger gruplardan bitin
parametrelerde istatistiksel olarak ¢ok dnemli diizeyde farkhilik géstermigtir.

Literatiurdeki benzer g¢ahismalarla benzerlik gdésteren bu bulgular
sonucunda, PSZ oél¢iminin pupilia 1sik refleksi halkasinin disfonksiyonlarinin
saptanmasinda objektif ve sayisal degerler verecegi gérilmagstir. PSZ élgGmi
yapilarak gergeklestirilen bu g¢ahigmada diyabetik retinopati dizeyinin,
diyabete bagl okuler otonomik noropati diizeyiyle parelellik gdsterdigi

saptanmigtir.
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