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KISALTMALAR
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: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (Kronik
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1. GIRIS
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tiim diinyada yaygin olarak goriilen sistemik
bir hastaliktir. KOAH ile iliskili olarak gelisen hipoksi viicuttaki diger organlara verdigi

hasarin yanisira gdzde de, 6zellikle retinada, hipoksiye duyarli gangliyon hiicrelerinde hasar

olusturabilmektedir (1).

Giiniimiizde hizla gelisen teknoloji sayesinde goriintiileme cihazlar1 kullanilarak retina
sinir lifi tabakas1 (RSLT) ve optik disk kantitatif ve objektif olarak degerlendirilebilmektedir.
Optik koherens tomografi (OCT) ile yapilan dlgiimlerde RSLT kalinligi olgtilebilmekte ve
klinik bulgular ve goérme alanindaki fonksiyonel hasar ortaya ¢ikmadan daha once hasara

ugramig RSLT nin saptanmasina imkan tanimaktadir.

Bu tezin amaci KOAH ile ortaya ¢ikan hipoksinin RSLT iizerindeki muhtemel etkilerini

OCT kullanarak degerlendirmek ve saglikli bireylerin RSLT degerleri ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)
2.1.1. Tanim

KOAH tam olarak geri doniisli olmayan hava akimi kisitlanmasi ile karakterizedir. Bu
hava akim kisitlanmas1 genellikle ilerleyici tarzdadir ve akcigerin zararli partikiil ve gazlara
kars1 anormal inflamatuar yanmitiyla iligkilidir (1). 2006 yilinda 6nerilen yeni tanimlamada,
yukaridaki tanimlamaya ek olarak KOAH’in sistemik bir hastalik oldugu ve akciger dis

etkilerinin ve ek hastaliklarin, hastaligin siddetini etkiledigi vurgulanmistir (1).

KOAH vakalar1 amfizem agirlikli (A tip KOAH, pink puffer) ve bronsit agirlikli (B tip
KOAH, blue bloater) seklinde ikiye ayrilmistir. Kronik bronsit klinik, amfizem ise patolojik-
anatomik bir tanimlamadir. Kronik bronsit birbirini izleyen iki y1l ve her yilin en az {i¢ ayinda
kronik prodiiktif Oksiiriik halinin bulundugu durumu ifade ederken, bu kronik semptomu
aciklayict baska bir patolojinin tespit edilmemis olmasi1 gerekmektedir. Amfizem tanimi ise
terminal bronsiollerin distalinde kalan hava yollarinda belirgin bir fibrozis olmaksizin
anormal kalict dilatasyonlarin bulunmasi halidir. Ancak Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) (Kronik obstriiktif akciger hastaligi i¢in diinya ¢apinda

girisim) KOAH tanimi1 kronik bronsit ve amfizem terimlerini igermemektedir (2).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Saglk Orgiiti'ne goére 2000 yilinda tiim diinyada yaklasik 2.75 milyon kisi
KOAH nedeniyle Olmiistiir ve bu dliimlerin yarisi, ¢ogu Cin’de olmak iizere bat1 pasifik
bolgesinde gerceklesmistir. Gelismis iilkelerde ise KOAH’a bagli 6lim sayisinin yilda
yaklagik 300.000 civarinda (tiim Sliimlerin yaklasik %10’u) oldugu bildirilmistir (3). 1990-

2001 yillar1 arasinda yayinlanan toplum tabanli 32 prevalans ¢alismasinin metaanalizinde 40



yas Ustl yetiskinlerde KOAH prevalansinin %9-10 oldugu bildirilmistir (4). KOAH’1n en iyi
bilinen akciger dis1 etkileri, kilo kaybi, beslenme anormallikleri ve iskelet kasi fonksiyon
bozuklugudur. Buna ek olarak, KOAH’l1 hastalarda miyokard enfarktiisii, anjina pektoris,
osteoporoz, solunumsal enfeksiyonlar, kemik kiriklari, depresyon, diyabet, uyku hastaliklari,
anemi, glokom ve akciger kanseri de sik goriilmektedir (1). Hastalik erkekler arasinda
yaygindir ve yasla artmaktadir. Bu cinsiyet farkliligi, erkeklerin daha ¢ok sigara igmesi ve
meslek nedeniyle toksik maddelerle daha c¢ok karsilagsmasi ile agiklanmaktadir (1).
Ulkemizdeki KOAH’l1 hasta sayist hakkinda kesin bir bilgi olmamakla birlikte mevcut
verilere gdre hasta sayist 2.5-3 milyon olarak tahmin edilmektedir (5). Adana ilinde 2004
Ocak ayi1 icinde yapilan ¢aligmada, 40 yas lstl yetiskinlerde KOAH prevalansinin %19.1

oldugu saptanmustir (6).

2.1.3. Risk faktorleri

KOAH gelisiminde kesin olarak kanitlanmig risk faktorleri sigara kullanimi, mesleki
maruziyet ve alfa-1 antitripsin (AAT) eksikligidir. KOAH gelisiminde rol oynayan risk

faktorlerini, ¢cevresel ve konaket ile ilgili faktorler olarak siniflandirabiliriz (7).
1. Cevresel faktorler
* Sigara i¢imi
* Mesleki maruziyet
* Hava kirliligi (dis ve i¢ ortam)
* Sosyoekonomik faktorler
* Diyetle ilgili faktorler (antioksidan vitaminlerin ve doymamus yag asitlerinin az alinmast)

* Enfeksiyonlar



2. Konaker ile ilgili faktorler

* Genetik faktorler (Alfa-1 antitripsin eksikligi vb)
* Hava yolu asir1 cevabi

* Atopi

* Diisiik dogum agirlig1

* Cinsiyet, irk

2.1.4. Patogenez

Etyolojik faktdrler KOAH gelisimine neden olan inflamasyonu baslatir. inflamasyon,
proteaz-proteaz inhibitor dengesizligi, oksidan-antioksidan dengesizligi, brongiyal asiri
duyarhilik, asir1 mukus sekresyonu, otoimmunite KOAH patogenezinde rol alan baglica

faktorlerdir (8-11).

KOAH’daki inflamasyonda temel olarak inflamatuar hiicreler (makrofajlar, T lenfositler,
ozellikle CD8+ T lenfositler, nétrofiller) ve bu hiicrelerin salgiladiklart medyatorler degisik
medyatorler (sitokin, kemokin, proteazlar, oksidanlar) rol oynamaktadir. Zararli toz ve
partikiillerin inhalasyonu, hava yolu epitel hiicrelerini ve makrofajlar1 uyarmakta ve aktive
olan makrofajlardan tiimor nekrozis faktor a (TNFa), interlokin 8 (IL8) ve lokotrien B4 (LB4)
gibi cesitli inflamatuar medyatorler ve reaktif oksijen radikalleri serbestlesmektedir.
Kemotaktik faktorler tarafindan hava yollarina goceden nétrofiller, notrofil elastaz ve diger
proteazlar1 salgilayarak hem parankim harabiyetine katkida bulunmakta, hem de mukus
hipersekresyonuna neden olmaktadir. KOAH’da gelisen akciger inflamasyonu proteaz-
antiproteaz ve oksidan-antioksidan dengesini bozarak hava yollarinda ve akciger

parankiminde hasar gelismesine neden olmaktadir (12).



2.1.5. Patoloji

KOAH’da, proksimal hava yollarinda tikayict nitelikte degisiklikler, distal akciger
parankiminde kalict degisikler ve bunlara eslik eden akcigerin damarsal yataginda meydana

gelen degisiklikler goriilmektedir (13-15).

2.1.6. Patofizyoloji

KOAH’da saptanan temel fizyopatolojik degisiklik, akciger parankim hasar1 ve kii¢iik
hava yollar1 degisikliklerine bagli ekspiratuar akim hizlarinda azalma yani obstriiksiyondur.
KOAH’da alveol duvarindaki itici basing, alveollerin destegini olusturan elastik lifler
destriiksiyona ugradig1 ve c¢izgili kaslarin kasilma giicii azaldigi igin azalmistir. Solunum
yollarinda darlik, direnci ve siirtlinmeyi arttirir ve solunum yolunda akim kisitlanir. Amfizem
ve kiigiikk hava yollar1 hastaligi, hem hava yolu direncinde artmaya, hem de maksimum
ekspiratuar hava akim hizinda azalmaya neden olur. Bu da ventilasyon dagiliminda ve gaz
degisiminde bozulmaya ve akcigerde asir1 havalanmaya neden olur. Ilerlemis KOAH’da
periferik hava yolu obstriikksiyonu, parankimal yikim ve pulmoner damar anormallikleri
akcigerlerin gaz degisim kapasitesini azaltir, hipoksemiye daha sonra da hiperkapniye yol
acar. Pulmoner hipertansiyon KOAH’m ge¢ doneminde gelisir ve en Onemli

komplikasyonudur (16).

2.1.7. Klinik bulgular

KOAH’mm en belirgin semptomlar1 Oksiirik ve balgam ¢ikarmadir. Baslangigta bu
semptomlarin giddeti hafif ve sadece sabahlar1 goriiliirken, hastalik ilerledik¢e giiniin diger
saatlerinde de goriilmeye baslar. Baslangigta efor gerektiren agir islerde, daha sonralar

giinliik yasantida ortaya c¢ikan nefes darlig1 vardir ve genellikle 50 yas tizerinde semptomlar



daha da belirginlesir. Akut alevlenme donemlerinde sigara dumani, soguk hava, mesleki

gazlar ve tozlara maruziyet sonrasi dispne artabilir (17).

2.1.8. Tan1 yontemleri

Kronik oksiiriik ve balgam cikarma, dispne semptomlart olan ve/veya risk faktorlerine
maruz kalma Oykiisii bulunan kisilerde KOAH diisiiniilmeli ve tani spirometre ile
dogrulanmalidir. Spirometrenin olmadig1 yerlerde nefes darligi, Oksiiriik, balgam ve

ekspiryumda uzama bulgulari gibi klinik 6zellikler 6nem kazanmaktadir (1,18).

2.1.8.1. Solunum fonksiyon testleri

KOAH’da solunum fonksiyon testleri hastaligin tanisinda, siddetinin belirlenmesinde,
hastalik seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesinde ve tedaviye yaniti izlemede kullanilir.

Spirometri, dispnesi olmasa da oksiiriik ve balgami olan her hastaya yapilmalidir (1).

Spirometrik sonuclar, 6l¢iimii yapilan kisinin cinsiyeti, yas1 ve boyuna gore uygun
normal degerler kullanilarak, normalin veya beklenen degerin yiizdesi (% beklenenin)

seklinde ifade edilir.
KOAH tanisinda kullanilan spirometri 6l¢timleri sunlardir:

FEV1 (Forced expiratory volume), (Birinci saniyede ¢ikarilan zorlu ekspirasyon hacmi):
Maksimum bir inspirasyondan sonra yapilan maksimum bir ekspirasyonun birinci saniyesinde
cikarilan hava hacmidir. Akcigerlerin ne kadar hizli bosalabildigini gosteren bir dl¢limdiir ve

hava yolu dinamigini degerlendiren en yararh testtir.

VC (Vital capacity), (Vital kapasite): Derin bir inspirasyon yapildiktan sonra derin

ekspirasyonla disar1 atilan maksimum hava hacmidir.



FVC (Forced vital capacity), (Zorlu vital kapasite): Derin ve zorlu bir inspirasyonu

takiben zorlu, hizl1 ve derin bir ekspiryumla ¢ikarilabilen hava hacmidir.

FEV1/FVC orani: FVC’nin yiizdesi olarak ifade edilen FEV1, hava akimindaki
sinirlanmanin klinik ac¢idan yararl bir gostergesidir. Hastanin kendi vital kapasitesinin ne
kadarini bir saniyede ¢ikardigini gosterir. Erken donemde obstriiksiyonun gosterilmesinde en

Oonemli parametrelerden biridir.

PEF (Peak expiratory flow), (Zirve ekspiratuar akim): Efora bagimlidir ve akciger
fonksiyonunun kaba dl¢iimiinii yapar. Ancak KOAH’da FEV1 kadar yararli degildir ve tani

amach kullanilmamaktadir.

FEF25 (Forced expiratory flow): FVC manevrasi sirasinda voliimiin %25’inin ¢ikarildig:
esnadaki akim hizi, trakea ve ana bronglar gibi biiyiik hava yollarmin akim 6zelliklerini

yansitir.

FEF50 ve FEF75: FVC manevrasinda voliimiin %50’sinin ve %75’inin c¢ikarildig

esnadaki akim hizin1 gosterirler. Kiigiik (periferik) hava yollar1 hakkinda bilgi verirler.

FEF25-75 (Maksimum ekspirasyon ortast akim hizi): Zorlu ekspirasyon sirasinda
voliimlerin %25 ile %75 inin atildig1 donemdeki ortalama akim hizidir. Zorlu ekspirasyonun
efora bagli olmayan kismi oldugundan kiiciik hava yollar1 obstriiksiyonunu belirleyen en

hassas test olarak kabul edilir (19).

Zorlu ekspirasyondaki hava akim smirlanmasi spirometre araciligr ile, voliim-zaman

egrisi ve/veya akim-voliim egrisi ¢izdirilerek olgiiliir (Sekil 1 ve 2), (20).
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Sekil 1. Obstriiktif hastalarda voliim-zaman egrisinde FEV1 ve FVC’deki azalma.

(ekspirasyon akim hiz1 azalir, normale gore daha uzun bir siirede tamamlanir).
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%
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Sekil 2. KOAH’da akim voliim halkasinin ekspirasyon kisminin akim hizi sinirlanmasi

nedeniyle i¢ biikey hale gelmesi.

GOLD’da FEV1/FVC’nin erken obstriiksiyon gdstergesi oldugu ve FEV1/FVC oraninin
%70’in altinda olmasininin KOAH tanisi i¢in gerekli oldugu bildirilmistir. FVC degeri
VC’den daha diisiik olabilir. Bunun nedeni zorlu manevra sirasinda hava yollarinin erken
kapanmasidir. Bu yiizden FEV1/FVC hava yolu obstriiksiyonu i¢in daha hassas bir indekstir
ve KOAH’1n erken déneminde tan1 kriteri olarak kullanilabilir. Daha ileri donemdeki hastalik

tanist i¢in ise FEV1 degerindeki diigme daha anlamlhidir (19, 21).

FEV1 kolay 0l¢iilebilmesi ve hava yolu dinamigini yansitan parametrelere oranla daha az
degisiklik gdstermesi nedeniyle, hava yolu obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde en yaygin
kullanilan parametredir. Bununla birlikte FEV1 genellikle biiyiik hava yollarindaki degismeleri

yansittig1 i¢in KOAH’1n erken donemlerinde hassas olmayabilir (21).



2.1.9. Evreleme

KOAH’1n evrelemesinde FEV1 ve FEVI/FVC orant birlikte kullanilir. Hastaligin
siddetinin belirlenmesinde, semptomlarin ve hava akimi obstriiksiyonunun siddeti, ataklarin
siddeti ve sikligi, komplikasyon wvarligi, solunum yetmezligi, eslik eden hastaliklar
(kardiyovaskiiler hastaliklar, uyku ile iliskili hastaliklar vb.), hastanin genel saglik durumu

gibi faktorler etkilidir (1). Tablo 1’de KOAH evrelemesi sunulmustur.

Tablo 1. Siddete gore KOAH evrelemesi.

Evre Ozellikleri

Evre 0:Riskli Grup ‘Normal spirometri

‘Kronik semptomlar (6kstiriik ve balgam ¢ikarma)

Evre 1:Hafif KOAH ‘FEV1 /FVC< %70,
‘FEV1 > %80 ((beklenen deger)

‘Kronik semptomlar var veya yok

Evre 2:0rta KOAH ‘FEV1 /FVC< %70,
%50< FEV1< %80 (beklenen deger)

‘Kronik semptomlar var veya yok

Evre 3:Agir KOAH ‘FEV1 /FVC< %70,
%30< FEV1< %50 (beklenen deger)

‘Kronik semptomlar var veya yok

Evre 4:Cok agir KOAH | -FEVI1 /FVC< %70,
‘FEV1<%30 (% beklenen deger) veya FEV1<%50 (%
beklenen) olmasit+sag kalp yetmezligi ve/veya solunum

yetmezligi varlig




2.2. RETINA SINiR LiFi TABAKASI (RSLT)
2.2.1. Anatomi

Retinanin en i¢ tabakasini olusturan RSLT, yaklagik 1-1.2 milyon retina ganglion hiicre
aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal damarlar ve Miiller hiicrelerinin uzantilar
tarafindan olusturulur. Aksonlar ile kan damarlar1 arasinda bulunan astrositler gerek koprii
vazifesi gorerek, gerekse igerdikleri glikojen depolar1 sayesinde aksonlarin beslenmesini
saglarlar. Ayrica aksonlarla olan anatomik yakinliklar1 sayesinde ndronal ileti esnasinda agiga

cikan potasyumu reabsorbe ederek noronal iletiyi diizenlerler (22).

Retinanin st ve alt yarisindaki lifler horizontal orta hatti gegmezler ve birbirlerinden
yatay bir hatla ayrilirlar. Makiiladan gelen lifler horizantal yerlesim gosterirler ve optik sinire
temporal taraftan giren papillomakiiler demeti olustururlar. Disk temporalinde papillomakiiler
demet periferinde kalan lifler ise demet iizerinden ark yaparak diske ulastiklar1 i¢in arkuat
lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler ise yelpaze seklinde direkt olarak optik

diske ulasirlar (22), (Sekil 3.a).

Siiperior

makilla
radial lif
optik disk

Temporal Nazal

arkuat
lif horizontal
plan

papiilomakiiler
demet

inferior

Sekil 3.a Sekil 3.b

Sekil 3. Retina sinir lifi tabakasinin normal anatomisi (a) (22), ve kirmizidan yoksun

1s1kla cekilen saglikli bir RSLT goriiniimii (b).
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Skleral kanal 1.2 milyon sinir lifinin gozii terkettigi bir agikliktir. Genellikle vertikal
eksende oval olup ¢ap1 ortalama 1.75mm'dir. Skleral kanal ¢ap1 optik disk capr ile yakindan
ilgilidir ve skleral kanali kiiclik olan gozlerde (hipermetropik gozler) optik disk capr kiiciik,
biiylik olanlarda ise (miyopik gozler) optik disk ¢api1 biiytiktiir. Skleral kanal, i¢inde 200 - 400
delik olan bir seri bag dokusu katmanlari ile kaplidir. Bu deliklerden retina sinir lifi demetleri
gecer. Genis deliklerden glokomat6z hasara en duyarli olan genis sinir lifleri gegmekte ve ileri
derecede hasar oldugunda bu delikler yarik seklinde goriilmektedir. Optik sinir basi (OSB)
ortasinda, noral doku ile doldurulmayan soluk c¢ukurluk alanin biiyiikliigii de optik disk
buytkligii ile paralellik gostermektedir. Bu nedenle genis fizyolojik ¢ukurluk, skleral kanal
biiytikliigii ile icinden gegen sinir lifi sayisi arasindaki uyumsuzlugun bir sonucudur. Bu
cukurlugun capi, genellikle ¢ukur ¢apinin disk ¢apina orani (c/d) seklinde belirtilir ve normal
olarak 0.3 veya daha kiiciik olup, normal insanlarin sadece %2 sinde 0.7’nin ilizerindedir. Bu

oranin artmasi glokomatdz hasarin gostergesidir (23).

Retinanin degisik bolgelerinden gelen aksonlarin disk i¢indeki lokalizasyonu da farklilik
gostermektedir. Periferik retinadan gelen uzun aksonlar disk rimine yakin ve derin olarak
seyrederken, peripapiller kisa aksonlar diskin santraline yakin ve yiizeyel olarak uzanirlar
(23). Peripapiller bolgede RSLT kallig1 “cift horgiic” paterni gosterir. Iki horgiicii kalin alt
ve ist kadranlar, aradaki ¢ukurluklari ise ince nazal ve temporal kadranlar olusturmaktadir.
RSLT kalinliginin, optik diskten uzaklastikca inceldigi, iist ve alt bolgelerde en kalin,
temporal ve nazal bolgelerde ise ince oldugu, foveada ise ganglion hiicreleri, RSLTve i¢
pleksiform tabakanin bulunmadigi gosterilmistir (24). Yapilan bir ¢alismada yasla birlikte
RSLT’nin inceldigini ve yilda ortalama 5600 sinir lifi kayb1 (%0.31) oldugu gosterilmistir
(25). Ayrica miyopik gozlerde de refraksiyon kusurunun artmasiyla beraber RSLT

degerlerinin azaldig1 gosterilmistir(26,27). Yapilan bir bagka calismada glokomlu hastalarda
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OCT ile RSLT ve OSB degerlendirilmis ve glokomatdz hasarin degerlendirilebilecegi

gosterilmistir (28).

2.2.2. RSLT analiz teknikleri

Optik sinir igindeki veya sinir lifi tabakasindaki akson miktarini tespit edebilen bir
teknik heniiz mevcut degildir, ¢iinkii aksonlarin in-vivo olarak sayilabilmesi olanaksizdir. Bu
nedenle glinlimiizde akson miktar1 hakkinda dolayli bilgi veren indirekt Ol¢timlerin

kullanilmas1 gerekmektedir (22).

2.2.2.1. Fundus muayenesi

RSLT retinanin en i¢ tabakasi olan i¢ simirlayict membranin hemen altinda
bulundugundan, daha 6ne odaklanan kisa dalga boylu 1s1gin kullanilmasiyla daha net
goriilebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90 dioptri lens yardimai ile "slit" 15181
kullanilarak sinir lifi tabakasinin goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. Yesil filtre

kullanildiginda bu tabakanin goriintiilenmesi kolaylagsmaktadir (22).

2.2.2.2. Fundus fotografisi

Kirmizidan yoksun monokromatik 151tk ve siyah-beyaz film kullanilarak elde edilen
fotograflama yontemi, RSLT nin goriintiillenmesi i¢in kullanilan ilk yontemlerden birisidir.
Cesitli dereceleme sistemleri ile kayip miktar1 kantitatif olarak belirlenebilmektedir (29).
Normal bir gézde RSLT, arkuat bolge de daha belirgin olmak tlizere diske dogru 1sinsal
tarzda uzanan, damarlar1 Orten ¢ok ince cizgilenmeler seklinde izlenmektedir (Sekil 3.b).
Sinir lifi kayb1 olan gozlerde beyaz cizgilenmeler olmayacagindan bu bolgeler daha koyu
renkte ve damarlar c¢iplak halde goriiliirler. RSLT defektleri fokal veya diffiiz

olabilmektedir ve fokal defektler daha erken donemde saptanabilmektedirler.
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Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yonteminin giivenirligi, fotograf kalitesine gore
degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarliligi %80’e¢ ve Ozgiinliigii
%94’e kadar ¢ikmaktadir (30). Fakat teknigin zahmetli olmasi, iyi dilate edilmis bir pupil ve
saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmasi ve standardizasyon zorlugu
gibi dezavantjlart mevcuttur. Ayrica deneyimli bir gézlemci icin bile diffiiz defektleri tespit

etmek zordur.

2.2.2.3. Retina kontur analizi

Referans diizlemden retina yiizeyine olan mesafeyi 6lgen objektif bir tekniktir. Retinal
ylizeyin topografisi kesitsel goriintiilerle {ic boyutlu olarak elde edilebilir., Rodenstock OSB
analizatorii, Heidelberg retina tomografisi (HRT) ve topografik tarayici sistem (Top SS)
olmak tizere ti¢ farkli tip tarayici laser oftalmoskop (SLO) mevcuttur. Bu analizatorlerle retina

konturu ti¢ boyutlu olarak goriintiilenebilir (31-34).

SLO nokta aydinlanmasi-nokta algilamasi (spot illumination-spot detection) prensibine
gore calisir. Bu yontemde retinada sadece bir nokta aydinlatilir (spot illumination) ve sadece
bu sahadan gelen goriintiiler toplanir (spot detection). Bu sayede fokal olmayan tekniklerden
daha iyi seviyede bir kontrast elde edilir. Konfokal goriintiileme bir fokal planda tek bir
goriintii elde eder, diger bir deyisle x-y ekseninde iki boyutlu bir goriintii alir. Birbirini
izleyen doku derinlikleri taranarak, elde edilen kesitler iist iiste getirilir ve bdylece retinanin

ti¢ boyutlu goriintiisii elde edilir.

Bu teknik referans diizlemine ihtiya¢ gosterir. Retina yiizeyinin altinda bir referans
diizlemi secilir ve diizlemin iizerindeki peripapiller retinanin yiiksekligi dl¢iiliir. Teorik olarak
bu 6l¢iim RSLT kalinligr ile orantilidir. HRT’de 670 nm, Top SS’de 780 nm dalga boyuna

sahip diod laser kullanilmaktadir (32,35).
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Olgiim siiresi 1-1.5 sn. kadar azdir ve pupil dilatasyonu gerektirmez. Cok yogun

olmadik¢a ortam opasitelerinden etkilenmez. Olgiimlerin tekrarlanabilirligi yiiksektir (36).

Farkl1 referans noktas1 kullanmalar1 nedeniyle alinan sonuglarin rélatif 6lgiimler olmasi
ayrica aksiyel rezoliisyonlarmin 300 p ile sinirli olmasi yeni yontem arayislarinin siirmesine

neden olmustur.

Son yillarda gelistirilen iki yeni RSLT goriintiilleme yontemiyle, RSLT kalinlig1 ve
hacminin kantitatif olarak Olclilmesi, erken RSLT defektlerinin tespiti ve takibi miimkiin
olmaktadir. Bunlar tarayici laser polarimetre (Sinir Lifi analizatorii-NFA) ve OCT sistemidir

(24,37-39).

2.2.2.4. Sinir lifi analizatorii (Nerve fiber analyzer-NFA)

NFA (Tarayici laser polarimetre), OSB’nin topografik analizi i¢in kullanilan SLO’nun
modifikasyonu ile RSLT kalinligmin kantitatif Slglimii icin gelistirilmis nonkontakt tani

cihazidir.

RSLT ganglion hiicre aksonlarinin mikrotiibiillerinden olusur. Bu mikrotiibiiller birkag
nanometre ¢apindadirlar ve 6zel bir dizilim halinde yerlesmislerdir. Bu onlara ‘birefringence’
(cift kiricilik) olarak da bilinen farkli bir 6zellik kazandirmaktadir. Bu fiziksel 6zellikteki
ortamdan gegen polarize 1sinlar, ortamin kalinlig1 ile orantili olarak 6l¢iilebilen bir faz farkina
ugrarlar. Bu farka gecikme (retardasyon) denir. Bir baska deyisle; sinir lifi tabakasindan
donerken daha yavas olan 151k dalgasi, daha hizli olana goére bir gecikme gostermekte, bu
gecikme miktar1 polarimetre tarafindan olgiilmekte ve RSLT kalinligr hakkinda direkt bilgi

vermektedir (40).

Isik kaynag: olarak 780 nm dalga boyunda polarize diod laser kullanilmakta bdylece

daha uzun dalga boyu ile ozellikle peripapiller bolgede kalin olan RSLT’nin tamamen
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gecilmesi  hedeflenmektedir. Bu 151k, RSLT’yi gecerek derin retinal tabakalardan
yansitilmakta, geri donen polarize 151n algilanarak dijitalize edilmekte ve video goriintiisii
haline getirilmektedir. Cihaz, 65.536 (256x256) retinal noktadan Olgiim yapabilmekte ve
10x10, 15x15 veya 20x20 derecelik alanlar1 0.7 saniyede tarayabilmektedir. RSLT kalinligi
15 p’luk rezoliisyonda saptanmakta ve kalinlik dagilimi 15 sn iginde bilgisayar aracilig ile

renklendirilmis harita seklinde elde edilmektedir (38).

Weinreb ve ark. (37) 1990 yilinda, kornea ve lensi ¢ikarilmis maymun goézlerinde RSLT
kalinligimi histopatolojik olarak 6l¢miisler ve bir derecelik gecikmenin yaklasik 7.4 p RSLT

kalinligina karsilik geldigini géstermislerdir.

Bu olgiimler ile, retardasyonu gosteren elipsometre ile alinan Olgiimler arasinda
milkemmel bir korelasyonun oldugunun gosterilmesi (37), intakt insan gozlerinde de bu
Olctimlerin yapilabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak, gozdeki diger dokularda da, 6zellikle
kornea ve lenste, bu dokularin lifsel yapilari nedeniyle 151gin polarizasyon durumunu
degistirerek reterdasyon Ol¢iimlerini etkileyecek ozellikler vardir (38). Bu sebeble cihaza 6n

segment kompanzatorii eklenmistir.

NFA ile retardasyonun o6l¢iilmesi referans plam1 gerektirmemektedir ve goziin biiylitme
etkilerinden bagimsizdir. Bu teknik ile hizli ve objektif olarak bilgi elde edilebilmekte ve

dilate pupillaya ihtiya¢ duyulmamaktadir.

Cihazin in-vivo sartlardaki duyarliliini, giivenirligini ve 6l¢iimlerin tekrarlanabilirligini
belirlemek i¢in yapilan ilk klinik ¢alismalarda bagarili sonuglar bildirilmistir (38). Daha sonra
yapilan bir ¢alismada in-vivo olarak elde edilen NFA retardasyon dl¢limleri, histolojik RSLT
kalinlik olgiimleri ile karsilastirilmistir (41). Olgiimler arasindaki korelasyon iyi olmakla
beraber (r=0.70) daha O6nce maymun gozlerinde, kornea g¢ikarilarak yapilan Olgiimlerde
gosterilen korelasyondan (r=0.83) daha diisiik olarak bulunmustur. Bunun en 6nemli nedeni

ise korneanin yerinde birakilmasi olarak gosterilmistir (41). Bu nedenle korelasyon, ayni
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zamanda cihazin korneal kompanzasyon kapasitesinin de bir gostergesidir. Dreher ve ark. (38)
normal insanlardaki RSLT retardasyon oOl¢limlerinde karakteristik “¢ift horgiic” paterni
goriildiigiinii bildirmislerdir. Birinci ve ikinci horgiicler iist ve alt bolgeleri, aradaki vadiler ise

nazal ve temporal boliimleri temsil etmektedir.

NFA’nin yeni versiyonu olan NFA-II’'nin NFA-I’den farki aymi kullanicida ve
kullanicilar aras1 goriintii alma farkliligin1 azaltmasi ve nazal bolgenin referans bolgesi olarak

kullanim ihtiyacini ortadan kaldirmasidir.

NFA’nin en yeni versiyonu olan NFA-GDx sisteminde ise tim segmentlerde Slglim
yapilmakta ve alinan degerlerin yasa gére normal degerler ile karsilagtirilmak suretiyle normal,
sinir degerde veya normalin disinda oldugu belirtilmektedir (24). Tiim bu degisikliklerle

cihazin RSLT deki erken degisiklikleri saptamada giivenirligi giderek artmaktadr.

Bozkurt ve ark. NFA ile glokomlu ve okiiler hipertansiyonlu hastalarda RSLT kalinligini
degerlendirdikleri calismada glokomlu hastalarda belirgin incelme goriilmiis (42). Ayrica yapilan bir
bagka calismada glokomun erken donemlerinde goérme alani testinden daha hassas bir sekilde

RSLT’deki azalmay1 tespit edebilebilmistir (43).

2.2.2.5. Optik koherens tomografi (OCT)

OCT, dokularn kesitsel goriintiilenmesinde yiiksek ¢oziiniirliik saglayan, non-invaziv ve
non-kontakt bir yontemdir. Goriintiilemenin fiziksel temeli ¢esitli dokularin ince yapilari

arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir.

OCT teknigi ile ilgili ilk calisma 1991°de “Science” dergisinde yaymlanmistir (44).
Oftalmoloji alaninda OCT kullanilarak yapilan ilk klinik ¢aligmalar ise Schuman ve ark.
tarafindan 1995°de yaymlanmistir (44). Ilk ticari cihaz 1996’da “Humphrey Zeiss” firmasi

tarafindan gelistirilmistir.
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OCT, biyolojik dokulardan mikron ¢oziiniirlikte tomografik kesitler almak igin
kullanilan bir goriintii teknigidir. Bir diger anlamda optik biyopsi yontemidir. Gorlintii almak
icin bir B tarama ultrason (USG)’da ses kullanilirken, OCT’de 151k kullanilmaktadir. USG, 10
MHz lik aygitlardir ve 150 p’luk ¢oziiniirlik saglar (45). Ultrasonografide, yansitan bir
nesneden geriye donen ses dalgalarindaki gecikme zamani Olgiilerek degerlendirme
yapilirken, OCT’de diisiik koherensli (esevreli) bir interferometre araciligiyla geriye yansiyan
151k dalga derinlik ¢oziiniirligli Olgiiliir. Goriintii elde etmek icin bu aletin iginde, 151k
kullanarak yiiksek c¢oziiniirlikte zaman ve uzaklik Ol¢iimii yapabilen diisiik esevreli
Michalson interferometresi mevcuttur. Bu aygit giden 1s18in ikiye ayrilmasini ve donen
isiklarin birlesmesini saglar. Bir 1sin referans kola yoneltilir ve cevirici referans ayna
tarafindan yansitilir. Digeri ise, 6rnek koluna yoneltilir ve doku 6rnegince yansitilir. Geri

yansitilan 1ginlar 151n ayiricida birlesir ve dedektore yoneltilerek Olgiiliir (45), (Sekil 4).
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Sekil 4. OCT’nin sematik yapisi (44).
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OCT cihazinda 151k kaynagi olarak 830 nm dalga boyuna ve 750 pW giice sahip
stiperluminesan diod 15181 kullanilir. Bu kisa koherens uzunluguna sahip diod 15181, OCT
gorlintiileme sisteminin ideal longitiidinal rezoliisyonunu saglamaktadir. Bu rezoliisyon

deneysel olarak havada 14 p olarak tanimlanmistir ve hava ile dokular arasindaki refraktif
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indeks farki goz oniline alindiginda retina i¢in 10 p’luk bir rezoliisyona isaret etmektedir.
Sistem standart bir slit-lamp biomikroskopa uyarlanmistir. Cihaz i¢indeki 78 dioptrilik bir
lens sayesinde gelen 1sinlar retina iizerinde odaklanir (Sekil 4). incelenen goz ya cihaz
icindeki bir 1518a baktirilarak sabitlestirilir veya bu gézde gérme cok diisiikse diger goz
disaridaki bir 1s18a yonlendirilir. Taranan retina alan1 ayni1 anda bir kizilotesi videokamera ile
izlenebilir. OCT’de kullanilan 151k monokromatik oldugundan elde edilen goriintii gri skala
iizerinde siyah-beyaz olarak goriiliir. Vitreus, humor akoz gibi diisiik yansitic1 yapilar siyah
renkte; fotoreseptorler gibi orta derecede yansimali yapilar gri renkte; RPE, RSLT gibi asirt

yansitici yapilar beyaz renkte goriiliir (46,47), ( Sekil 5).

m‘fﬁﬁ-ﬁ#ﬂ‘ﬁ*w A o e o i

Sekil 5. OCT’de gri skala.

Gri skalada degerlendirilen dokular bir bilgisayar programi yardimiyla renkli optikal
koherens tomografi goriintiilerine donistiiriiliir. Renklendirme sonucu beyaz alanlar sar1 ve

kirmizi, gri alanlar mavi, siyah alanlar ise lacivert-siyah olarak goriiliir (44).

OCT’de retina katmanlar1 o6zelligine bagh olarak degisik renk skalasi ortaya
cikmaktadir. Yiiksek oranda aksonal uzantilar iceren RSLT ve pleksiform tabakasi 15181
kuvvetle yansittiklar1 (hiperreflektif) icin kirmizi renkte temsil edilirken, RPE tabakasi da
icinde yiiksek oranda melanin bulunmasi nedeniyle asir1 yansimaya sebep olur ve kirmizi

goriiliir. Diger taraftan koryokapillaris i¢cindeki hemoglobin yiiksek yansima yaptigindan, RPE
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gibi birbirine karigmig kirmizi renkte izlenir. Daha az reflektif tabakalar yesildir. RPE’nin

yiiksek emilirligi nedeniyle tabakaya pek fazla 151k giremez ve goriintiilleme zorlasir (46),

(Sekil 6).
I¢ limitan Retina sinir lifi Retinaganglion Igpleksiform  Digpleksiform
membran tabakas FOVEA hicresi tabaka tabaka

Retina pigment epiteli Fotoreseptarler Koroid

Sekil 6. OCT’de renkli skala.

OCT’de tiim imajlar ultrasonografide oldugu gibi A-tarama goriintiilerin transvers
eksende birlestirilmesi ile olusan B-tarama goriintiilerden elde edilir. Yeni versiyon OCT
cihazlarinda yaklagik 3.5 sn i¢inde 500 A-tarama goriintii olusturulabilmektedir. Veriler
toplandiktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli goriintii azaltilir ve
gorilintli piirlizsiiz hale getirilir (45). OCT ile B-tarama goriintiileri disinda, topografik

haritalar da elde edilebilir (48).

2.2.2.5.1. OCT ile RSLT kalinliginin dl¢tilmesi

OCT cihaz ile retinanin herhangi bir bolgesindeki toplam retina veya sadece sinir lifi
tabakasinin kalinligin1 hassas bir sekilde 6lgmek olasidir. Cihaz, istenilen retina bolgelerinde
istenen sayida A-taramalar yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek sayesinde bu A-taramalar

birlestirilerek farkli boyutlarda ¢izgisel ve geometrik sekiller biciminde B-taramalar elde
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edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu sekiller iizerinde 6zel algoritmalar kullanilarak
toplam retina ve RSLT kalinliklar1 otomatik olarak hesaplanabilmektedir. Olgiilen kalinlik

degerleri cihazin veri tabaninda bulunan normal degerler ile karsilastirilir (48).

Peripapiller RSLT kalinlik 6l¢iimiinde, tarama ¢emberinin ¢apinin degistirilmesinin elde
edilen Ol¢limleri etkilemesi nedeniyle farkli ¢aptaki cemberlerle tarama yapilmasi pratik
degildir; elde edilen Sl¢limler i¢in bir nomagram olusturulmasi ve incelenen goziin normal
popiilasyonla kiyaslanabilmesi i¢in sabit bir tarama c¢apinin kullanilmasi gerekmistir.

Schuman ve ark. 3.4 mm’yi 6nermisler ve bu genel kabul gérmiistiir (47).

Bunun nedeni toplumda optik disk ¢apinin 0.8 ile 2.8 mm arasinda olmasi (nadiren 3
mm’nin iizerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina siirindaki pigmentasyonun

Ol¢timleri etkilemesini dnlemektir (49).

Elde edilen tomogram ag¢ilmig goriinlimdedir ve optik disk ¢evresinde saat yoniindeki
taramay1 temsil etmektedir. Inferotemporal ve siiperotemporal sinir lifi demetleri lokalize
kalinlagmalar olarak tomogramda dikkat ¢ekmektedir (Sekil 7). Optik sinirden uzaklastik¢a
yani tarama halkasinin ¢ap1 arttikca demetler daha diffiiz hale gelmektedir ve bu bulgular

normal anatomi ile son derece uyumludur (45).

Yeni versiyon OCT cihazlarindan birisi olan Stratus OCT (OCT-3) ile RSLT kalinlig1 iki
farkli protokol ile 6lgiilebilir. Birincisi “Fast RNFL protokolii” olup her birinde 256 A-tarama
bulunan ardisik ii¢ gember, yaklasik 1.92 saniyede taramay1 gergeklestirir. Ikincisi “Regiiler
RNFL protokolii” diir. Bu protokolde ise her birinde 512 A-tarama bulunan ardisik olmayan
ii¢ farkli gember, toplam 3.84 saniyede Ol¢iimii gergeklestirir. Yapilan arastirmalar fast ve
regular protokoller arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini gostermistir, bu
nedenle silire acisindan daha avantajli olan fast protokol altin standart olarak kabul edilip

nomogramlar ona gore olusturulmustur (50).
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Diyabetes mellituslu hastalarda OCT ile yapilan ¢alismalarda RSLT nin erken diyabetik
donemden itibaren incelmis oldugu (51), ayrica diyabetik retinopatinin siddeti ile de RSLT’de
azalma gosterilmistir (52). Tip I diyabetes mellituslu hastalarda da yapilmis ¢aligmalarda
RSLT’de anlamli incelme tespit edilmistir (53,54). Kargi ve ark.’nin (55) kronik hipoksi ile
seyreden obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda OCT ile yaptiklar1 ¢calismada RSLT’de

hastaligin siddeti ile korele azalma tespit etmislerdir.

2.2.2.5.2. RSLT kalinliginin degerlendirildigi OCT 6rnekleri
OCT-3 ile RSLT kalinlig1 6l¢timleri ii¢ farkli sekilde yapilabilir.
A. RSLT kalinlik analizi (RNFL thickness)

Bu analiz yontemi ile RSLT kalinlig1 kadran olarak (iist, nazal, alt, temporal) veya saat

kadran1 seklinde (1-12) otomatik olarak hesaplanmaktadir.
B. Ortalama RSLT kalinlik analizi (RNFL thickness average analysis)

OCT-3 ile aym 6¢iim i¢in bagka bir RSLT analiz ¢iktis1 almak miimkiindiir. OCT-3’{in
OCT-1’den en 6nemli avantaji normal veri tabani icermesidir. Bir onceki ¢iktida oldugu gibi
kadran ortalamalarin1 gosterir, bununla birlikte RSLT kalinligr ile iliskili OCT parametrelerini de

igerir. Bu ¢ikt1 ile iki goz arasindaki simetri de degerlendirilebilir (Sekil 7).
C. Ardisik RSLT kalinlik analizi (RNFL thickness serial analysis)

RSLT kalinligmin farkl tarihlerde yapilmis oOl¢timlerinin karsilastirildigi, sinir lifi

kalinliginin zaman i¢inde degisimini gosteren analiz yontemidir.
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Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 A.D.

STRATUS OCT
RNFL Thickness Average Analysis Report - 4.0.2 (0056)

Scan Type: Fast RNFL Thickness (3.4)

Scan Date: 8/31/2009
DOB: 8/31/1958, 1D: 152458, Female
Scan Length:  10.87 mm
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Sekil 7. Saglikli bir olgunun Stratus OCT ile alinan ortalama RSLT kalinligin1 gésteren

analiz drnegi.
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2.2.2.5.3. OCT’nin avantajlar1

A. OCT ile retinanin direkt kesitsel goriintiisii olusturuldugundan, RSLT kalinliginin

ol¢timil i¢in referans diizlemine gereksinim yoktur (56).

B. OCT ile alinan ol¢iim goziin kiriciligindaki degisikliklerden, niikleer skleroz ve

benzer ortam kesifliklerinden, goziin aksiyel uzunlugundan etkilenmez (56).

2.2.2.5.4. OCT’nin dezavantajlari

A. Arka kapsiiler ve kortikal kataraktlar OCT ile kaliteli goriintii alinmasin1 gii¢lestirirler

(45).

B. Cihaz aksiyel yondeki hareketleri diizeltir; ancak transvers hareketi diizeltme

yetenegine sahip degildir (45).
C. Fiksasyon yapamayan hastalarda tarama sonuglar1 ancak optimale yakindir (45).
2.2.2.5.5. OCT’nin dogruluk ve ¢oziiniirligi

OCT ile elde edilen morfolojik bulgularin histopatolojik verilerle ¢ok iyi bir korelasyon
gosterdigi saptanmistir. In-vitro olarak insan kadavra gdzlerinde yapilan calismalar yiiksek bir
dogruluk orani gdstermistir (36). Ik ¢ikan OCT cihazlarinin ¢oziiniirliigii yaklasik 10-14 p
diizeylerinde iken, 6zellikle retinanin laminar yapisina parelel T-tarama yapabilen yeni nesil

OCT cihazlarinda ¢oziiniirlikk 8-10 p diizeylerindedir.

2.2.2.5.6. OCT ol¢limlerinin tekrarlanabilirligi

Schumann ve ark. (47) 21 gozde 5 kez tekrarlanan Olgiimlerde sinir lifi kalinliginin

Olctimiinde yiiksek tekrarlanabilirlik bildirmislerdir.

Budenz ve ark. (57)’nin ¢aligmalarinda ise normal bireylerde ortalama RSLT kalinlig:

icin, Olglimler aras1 degiskenlik 3.5pu olarak bulunmus olup, degiskenlik %5’in altindadir.
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Ayni ¢alismada Olglimler arasi degiskenlik glokom hastalar1 arasinda biraz daha fazladir.
Ortalama kalinlik i¢in bu deger 5.5 p olup degiskenlik en yiiksek 13.8u ile nazal kadranda

bildirilmigtir.

2.2.2.5.7. OCT’nin duyarlilik ve 6zginligi

Budenz ve ark. (58)’nin ¢aligmalarinda segilen kritere gore duyarlilik %83-89, 6zgiinliik
%92-100 arasinda bulunmustur. Pieroth ve ark. (59) ise OCT ile fokal defektleri %65
duyarlilik ve %81 ozginliik ile gosterebilmislerdir, (duyarlilik: pozitif olarak tanimlanan
Olclimiin gercekte ne kadar dogru oldugunu ifade eder, 6zgiinliik: negatif olarak tanimlanan

Olclimiin ne kadar dogrulukta oldugunu ifade eder).

2.2.2.5.8. OCT’nin diger kullanim alanlar1

OCT ile kornea kalinligin1 6l¢gmek ve kornea epiteli de dahil olmak {izere ylizey profilini
goriintiilemek miimkiindiir. Ayrica 6n kamara derinligi, 6n kamara agis1 ve iris kalinligi
Olgiilebilir. Optik diskten seri radyal tomogramlar alarak, optik sinir basinin topografik
Ol¢iimiinii yapabilir. Ayrica yasa bagli makiila dejeneresansi, koroidal neovaskiiler membran,
damarsal retina hastaliklari, diabetik retinopati, makiila deligi, yalanci delik, vitreomakiiler
traksiyon sendromu, santral serdz koryoretinopati ve diger makiila hastaliklarinin tanisinda,

takibinde ve tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir (60).
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3. GEREC VE YONTEM

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalinda Nisan-
Eylil 2009 tarihleri arasinda KOAH tanis1 konulan veya KOAH tanistyla takibi yapilan 30

KOAH’11 olgu ile 30 saglikli goniillii ¢alismaya dahil edilmistir.
Calismada olgularin:
a) Snellen eseli kullanilarak diizeltilmis gorme keskinlikleri kaydedildi.
b) On segmentleri biyomikroskopik olarak ( Nikon FF-3) olarak degerlendirildi.
¢) GOz i¢i basinglari pndmotonometre ( Canon TX-F) ile dlgiildii.
d) Gonyoskopik muayeneleri ( Goldmann 3 aynali lensi) yapildu.
e) Gorme alant muayeneleri (Humprey Field Analyzer 750i) yapildi.

f) Tropikamid %0.5 (Tropamid, Bilim Ila¢ San. ve Ti¢. A.S.) damlatilip 30 dakika sonra
fundoskopik muayene +78 D nonkontakt lens ile fundus organik lezyon agisindan detayli

olarak tarandi.
Asagidaki kriterlere sahip olgular ¢alisma dis1 birakildu.
a) Gegirilmis goz ici cerrahisi
b) Goze travma Oykiisii
¢) Uveit dykiisii ve/veya muayene sirasinda iiveit bulgusu tespit edilenler
d) Glokom Oykiisii
e) +4 D lizerinde hipermetropi ve/veya -5 D iizerinde miyopi olmast
f) 45 yas altinda olmast
g) Diabetik retinopati mevcudiyeti

h) Akciger kanseri olmasi.
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Muayene sonuglarina gore asagidaki kriterleri saglayan olgulara Stratus OCT-3 Fast

RNFL protokolii ile dl¢timleri yapilarak ¢aligmaya dahil edildiler.

1) On segment muayenesinde korneada ve lenste goriintii alinmasini engelleyecek bir

opasitenin olmamasi,

2) Oftalmoskopik muayenede, OSB, makiila, ve damarsal yapilarin normal goriiniimde

olmasi, peripapiller koroid atrofisinin bulunmamas.
Buna gore calismaya dahil edilen olgular 2 grupta incelendi.

KOAH grubu: Olgularin Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali tarafindan evre III, IV
KOAH tanist almig ancak oftalmolojik muayene yapilabilecek durumdaki 45 yas iizerindeki

hastalarin sag gozleri dahil edildi.

Kontrol grubu: 45 yas ilizerinde ve her iki gozde oftalmolojik muayenede patoloji
saptanmayan ve bilinen sistemik hastalifi olmayan 30 olgudan olusturuldu. Bu grupta

bulunan olgularin sag gézlerinden alinan Sl¢iimler degerlendirildi.

Pupila tropikamid %0.5 ile dilate edildikten sonra, optik koherens tomografi [(OCT-3),
(Stratus OCT) Carl Zeiss Meditec, Inc.,CA] kullanilarak RSLT kalinlig: 6l¢iildii. Olgiim igin
“Fast RNFL protokolii” kullanildi. Bu protolde, 3.46 mm’lik tarama capina sahip halka optik
disk merkezine yerlestirilip her birinde 256 A-tarama bulunan ardisik {i¢ ¢ember, yaklasik

1.92 saniyede taramay1 gerceklestirmektedir (Sekil 7).

Tiim o6lglimler prospektif olarak tek bir hekim tarafindan yapildi (M.T.). Bu esnada
hastanin basinin dik ve ayni pozisyonda olmasina 6zen gosterildi. Her goz igin iicer 6lglim
alind1. Olgiimlerden sinyal giicii 5’in altinda olmamak sartiyla en iyisi analiz i¢in kullanilds.
Biitiin gbzler i¢in hem ortalama RSLT, hem de dort kadrana (iist, nazal, alt, temporal) ait

RSLT kalinliklar1 mikron olarak saptandi.
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Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programina aktarildi. Istatistiksel
degerlendirme i¢in SPSS (Statistical Package for Social Science, Worldwide Heaquarters
SPSS Inc.) 13.0 Windows paket programi kullanildi. Tanimlayici bulgular, ortalama +
standart sapma seklinde gosterildi. Gruplar arasi karsilastirma i¢in Student-t testi, refraksiyon
degerlerini karsilastirmak icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Gruplara gore cinsiyet
dagilimi i¢in ki-kare testi kullanildi ve p<0.05 anlamli kabul edildi. RNFL iizerine etkili
olabilecek faktorlerin tespiti icin lojistik regresyon analizi uygulandi. Olgularin hastalik ve
tedavi siirelerinin RSLT degerleri ile korelasyonunu belirlemek i¢in, Pearson korelasyon testi

kullanildi, p<0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi

Yaslar1 53-70 yil arasinda degisen 30 agir ve cok agir KOAH olgusunun yas ortalamasi

59.9345.22 yi1l ve yaslar1 42-67 yil arasinda degisen kontrol grubundaki 30 olgunun yas

ortalamas1 57.20+6.24 yil idi. Yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmadi (p=0.07), (Tablo 2).

KOAH olgulariin 4’1 (%13.3) kadin, 26’s1 (%86.7) erkekti. Kontrol grubunun 9’u

(%30.0) kadin, 21°si (%70.0) erkekti. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunmadi (p=0.11), (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi.

KOAH Kontrol grubu p
(n=30) (n=30)
Yas (y1l) (ort+SD) 59.93+5.22 57.2+6.24 0.07
Cinsiyet(n, %)
Kadin 4 (%13.3) 9 (%30.0)
Erkek 26 (%86.7) 21 (%70.0) 0.11

4.2. Olgularin g6z muayene bulgulari

Olgularin gz i¢i basing (GIB) ve refraksiyon dagilimi tablo 3’te ayrmntili olarak

gosrterilmistir (Tablo 3) KOAH’l1 olgularin g6z igi basinci ile kontrol grubu arasinda anlamli

bir fark bulunmadi (p=0.17). KOAH’l1 olgularin refraksiyon degerleri (SE) ile kontrol grubu

arasindaki fark anlamli bulundu (p=0.042).
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Tablo 3. Olgularin géz muayene bulgulari.

KOAH Grubu Kontrol Grubu
(Ort+SD) (Ort+£SD) P
minumum-maksimum | minumum-maksimum
medyan medyan
GiB(mmHg) 14.23+£3.19 15.27+2.57 0.17
Refraksiyon (SE) (D) -3.00-2.25 0.00 -1.00- 2.50 0.376 0.042

4.3. Olgularin RSLT degerleri

Olgularin gruplara goére RSLT degerleri ve istatistikleri ayrintili olarak tablo 4’te
verilmistir. Ortalama RSLT degerleri KOAH grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede kalin bulundu (p<0.001). KOAH grubunda iist kadran ve temporal
kadran RSLT degerleri, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu
(strasiyla, p=0.013, 0.044). KOAH grubundaki nazal kadran ve alt kadran RSLT degerleri,
kontrol grubu ile karsilastrildiginda fark anlamli bulunmadi (sirasiyla, p=0.173, 0.561),

(Tablo4).

Tablo 4. Olgularin RSLT degerleri.

KOAH Grubu | Kontrol Grubu
RSLT kalinhgi, pm P
(n=30) (n=30)
Ust 141.07+18.18 130.17+14.78 0.013
Nazal 85.50+25.63 77.93+15.60 0.173
Alt 143.23+16.62 141.17+£9.96 0.561
Temporal 88.37+£23.12 78.30+13.62 0.044
Ortalama RSLT 114.52+7.70 106.87+5.44 0.00
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4.4. Olgularin RSLT degerlerinin KOAH evresine gore degerlendirilmesi

Olgular, hastaligin evresine gore gruplandirildiginda evre IV KOAH grubunda ortalama

RSLT degerleri, evre II KOAH grubuna gore daha kalin bulundu ancak fark anlamli degildi

(p=0.39), (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin RSLT degerlerinin KOAH evresine gore degerlendirilmesi.

Evre Il KOAH | Evre IV KOAH
(n=5) (%16.67) | (n=25) (%83.33) | P

RSLT (um),

(ORT£5D) 111.76+4.70 115.07+8.13 0.39

4.5. Olgularin hastalik ve tedavi siirelerinin RSLT tizerine etkisi

Olgularin RSLT degerleri ile hastalik stiresi (10.43+9.18 yil) arasindaki iliski

degerlendirildiginde, iist kadrana ait RSLT kalinliginin hastalik siiresi ile azaldig1 saptandi

(Pearson=-0.375, p<0.05). Diger kadranlar ve ortalama RSLT degerlerinin hastalik siiresi ile

korelasyonu goriilmedi. Tedavi siiresi (4.67+2.82 yil) ile ortalama RSLT kalinliginin azaldig:

goriildii (Pearson =-0.537, p<0.0012), (Grafik 1). Ancak kadranlara gore degerlendirildiginde,

tedavi siiresi ile RSLT iligkisi bulunamadi (Tablo 6).
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Tablo 6. Olgularin hastalik ve tedavi siirelerinin RSLT iizerine etkisi.

Hastalik Siiresi Tedavi Siiresi
(Ort£SD) (yil) (Ort£SD) (yil)
RSLT kalinhgi(pm) (10.43+9.18) (4.67+2.82)
Pearson p Pearson P
Ust -0.375 0.041 -0.337 0.069
Nazal 0.046 0.808 -0.082 0.668
Alt 0.110 0.564 -0.279 0.135
Temporal -0.087 0.646 -0.157 0.407
Ortalama RSLT -0.184 0.331 -0.537 0.002

Grafik 1. Ortalama RSLT ile tedavi siiresi arasindaki iligki.
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4.6. Olgularin solunum fonksiyon testleri ile RSLT iliskisi

Olgularin yalmz 13’1 (% 43.33) solunum fonksiyon testine uyum saglayabildi. FEV,
(49.77+12.74) ile ortalama RSLT ve tiim kadranlara ait RSLT degerleri arasinda korelasyon

bulunmadi (Tablo 7).
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Olgularin FEV|/FVC (55.92+17.39) ile st kadran RSLT degerleri arasinda yiiksek
negatif korelasyon saptandi (Pearson=-0.760, p=0.003), ancak diger kadranlar ve ortalama

RSLT degerleri arasinda korelasyon goriilmedi (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin solunum fonksiyon testleri ile RSLT iligkisi.

FEV1 (n=13) FEV1/FVC (n=13)
(Ortalama£SD) (Ortalama+SD)
minumum-maksimum | minumum-maksimum
RSLT kahnhgi(um)
49.77+12.74 55.92+17.39
29-78 40-76
Pearson p Pearson p
Ust 0209 | 0494 | 07601 0.003
Nazal -0.110 0.720 0.113 0.712
Alt -0.368 0.216 0.230 0.450
Temporal 0.373 0.210 -0.125 0.684
Ortalama RSLT -0.103 0.738 -0.441 0.132

4.7. Olgularin diger sistemik hastaliklar

Hastalar kalp hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve sigara
kullanim1 yoniinden ayrintili olarak degerlendirildi.Tablo 7°de eslik eden hastaliklarin yiizdesi

ayrintili olarak belirtilmistir.
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Tablo 8. Olgularin diger sistemik hastaliklari.

Kalp Diabetes . ) . . Sigara
. . Hipertansiyon | Hiperkolesterolemi
hastahgi mellitus kullanimi
N 14 5 9 7 23
% | (%46.67) | (%16.67) (%30.00) (%23.33) (%76.67)

Regresyon analizi sonuglarina gore diabetes mellitus, yas, hiperkolesterolemi, sigara
kullaniminin RSLT iizerine etkisi anlamli bulunmadi (Tablo 8). Kalp hastaliginin olgularda
RSLT kalinligii hafif derecede arttirdigini (r=0.480, p=0.04), hipertansiyonun ise olgularda

RSLT kalinligin orta derecede azalttig1 (r=0.480, p=0.01) goriildii.

Tablo 9. Olgularin diger sistemik hastaliklar1 ile ortalama RSLT degerleri arasindaki

regresyon analizi sonuglari

Ortalama RSLT
Odds P
Hipertansiyon 0.556 0.042
Kalp hastahig: -0.413 0.061

Diyabetes mellitus | -0.043 0.829

Hiperkolesterolemi | -0.020 0.929

Sigara kullanim 0.300 0.106

Yas -0.148 0.427
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5. TARTISMA

Ilerlemis KOAH’da periferik hava yolu obstriiksiyonu, parankimal yikim ve pulmoner
damar anormallikleri akcigerlerin gaz degisim kapasitesini azaltir, hipoksemiye daha sonra da
hiperkapniye yol agar (16). Noral doku, hipoksi-iskemi durumlarinda aktive olan bir koruyucu
mekanizmaya sahiptir ve bunlar birka¢ dakika i¢inde uyarilarak hasarin yayilmasini engeller
(61). Bunun yaninda bu mekanizmalar hipoksik iskemik durumlarda saatler i¢inde etkilerini

kaybederler (62). Takiben doku hasar1 ve hiicre 6liimii ortaya ¢ikar.

Retina beyin gibi gozde metabolik olarak en aktif dokulardan biridir ve oksijeni diger
dokulara gore daha hizli sekilde tiiketir (63-65). Retinanin ¢ift dolagim sistemi bulunmaktadir
(66). Fotoreseptorler ve dis pleksiform tabakanin biiyilk bolimii indirekt olarak
koriokapillaristen ve i¢ pleksiform tabaka santral retinal arterin dallar1 tarafindan olusturulan
ylizeyel ve derin kapiller pleksus tarafindan beslenir. Retinanin i¢ tabakalarinin hipoksiye
yliksek duyarlilik gosterdigi bilinmektedir (67). Retina ganglion hiicrelerinin akut, gegici ve
hafif derecede sistemik hipoksik strese ozellikle duyarli oldugu bildirilmistir (68). Bunun

yaninda dis retina hipoksik strese daha dayaniklidir (69).

Noronal ve/veya glial sisme retinal 6deminin bir komponentidir. Yapilan bir ¢alismada,
noronlarin akut iskemi sirasinda 6demlendigi, postiskemik donemde de dejenere oldugu
bildirilmistir (70). Hipoksinin, vaskiiler endotelyal biiyiime faktoérii (VEGF) ve nitrik oksit
sentaz (NOS) da oldugu gibi HIF-la ve bunun hedef genini bir ¢ok dokuda uyardig
bilinmektedir (71). Hipoksik iskemik durumlarda noron 6liimiinde bu faktorlerin agir1 tiretimi
saptanmustir (72). Nitrik oksit (NO)’in noroprotektif ve norotoksik role sahip oldugu
bildirilmistir (73). NO tek basina yiiksek seviyelerde bile kortikal néronlara toksik olmadig:
gosterilmis ancak siiperoksit anyonu (O;") ve peroksinitrit (ONOQO") ile reaksiyonu sonrasi
norotoksik olmaktadir (74). Retinal hipoksi ve iskemiden dolay1 olusan néronal dejenerasyon

oksijen ve substrat azligt nedeniyle serbest radikal olusumuna (75-77), glutamat
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sitotoksitesine (66,72,78), inflamasyona ve bu da kan-retina bariyerinde bozulmaya neden
olur (79,80). Degisik hayvan modellerinde optik sinirin perindral bolgesine verilen endotelin I
(glinliik enjeksiyon veya minipompa) verilmis ve kronik optik sinir iskemisi olusturulmustur
(81-83). Deneklerin bir goziine endotelin I verilmis diger gozleri kontrol grubuna alinmistir. 2
hafta sonra optik sinir kan akiminin %38 oraninda azaldigi, 2 ay sonra ise bu oran %49’a
ulasdig1 gozlenmistir. Tkinci ayda optik ¢ukurlukta belirgin bir artis gosterilmistir. Baska bir
calismada, iskemi daha uzun siire devam ettirilmis, 3 ve 6. aylarda optik sinir aksonlarinda

belirgin kayip oldugu gosterilmistir (84).

KOAH’l1 hastalarda glokom prevelansi daha yiiksek olarak bildirilmistir(1). Literatiirde
KOAH’m RSLT f{izerindeki etkisini aragtiran bir g¢aligma olmamakla beraber kronik
hipoksinin ganglion hiicrelerinde 6liime ve RSLT de incelmeye yol agmasi beklenmektedir.
Kargi ve ark.’nin (55) kronik hipoksi ile seyreden bir hastalik olan obstriiktif uyku apne
sendromlu hastalarda yaptiklar1 bir ¢calismada RSLT’de hastaligin siddeti ile korele olarak
azalma tespit edilmistir. Bu c¢alismada glokomu olmayan hastalarda, KOAH’a bagl olarak
gelisebilecek, hipoksi/iskemi ve beraberindeki RSLT degisiklikleri in-vivo ve objektif olarak
retinay1 degerlendirebilen ve kantitatif olarak RSLT kalinlik 6l¢timii alabilen OCT cihaz ile
degerlendirilmistir. KOAH grubunda tiim kadranlarda ve ortalama RSLT’de konrol grubuna
gore beklenenin tersine daha kalin degerler elde edilmistir. Kadranlara gore gruplar arasindaki
fark degerlendirildiginde KOAH grubunda iist ve temporal kadrana ait RSLT degerleri ile
ortalama RSLT degerleri, kontrol grubuna gore anlamli derecede kalin elde edilmistir. Ancak
her iki grubun da ortalama RSLT degerleri, her ne kadar insanlar i¢in tespit edilmis kesin bir
RSLT degeri olmasa da, glinlimiizde kabul edilen normal degerler arasindadir. RSLT kalinlig1
normal bireyler arasinda genis farkliliklar gostermektedir, bu ylizden KOAH grubunda tespit

ettigimiz daha yiiksek RSLT degerlerinin elde edilmesinin hipoksiye bagli 6demin yani sira
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tesadiifi bir sonug olabilecegi de diisiiniilmektedir. Bu ylizden daha fazla sayida hastanin dahil

edilecegi bir grupta calismanin tekrarlanmasi ile daha giivenilir sonuglar elde edilebilecektir.

Calismaya dahil edilen olgularin biiylik ¢cogunlugu solunum fonksiyon testlerine ve
gorme alani testine tam bir uyum saglayamadiklart i¢in goérme alani sonuglari ile OCT
sonuclarini karsilagtirma imkani bulunamamistir. Solunum fonksiyonu testine adapte olabilen
13 hastanin FEV, degerleri ile ortalama RSLT ve tiim kadranlara ait RSLT degerleri arasinda
korelasyon bulunmamustir. Olgularin FEV/FVC ile iist kadran RSLT degerleri arasinda
yiiksek negatif korelasyon saptanmis (Pearson=-0.760, p=0.003), ancak diger kadranlar ve
ortalama RSLT degerleri arasinda korelasyon goriilmemistir. Ust kadran RSLT degeri ile
yiiksek negatif korelasyon bize hastaligin siddeti ile kalinligin arttigin1 gosterir. Olgular agir
(Evre III) ve ¢ok agir (Evre 1V) KOAH evrelerine gore gruplandirilip ortalama RSLT
degerleri agisindan degerlendirildiginde evre IV KOAH grubunda, evre III KOAH grubuna
gore daha kalin degerler elde edilmis ancak anlamli bulunmamustir. Fakat KOAH’l1 olgularin
RSLT degerleri ile hastalik siiresi karsilagtirildiginda, iist kadrana ait RSLT kalinligin hastalik
stiresi ile azaldigi tespit edilmis, diger kadranlarda ise farklilik bulunamamistir. Ayni sekilde,
tedavi siiresinin uzamasi ile de KOAH grubunun ortalama RSLT degerlerinin azaldig

saptanmigtir.

Calismaya dahil edilen olgular agir ve ¢ok agir evre KOAH olduklar1 i¢in sik olarak
oksijen tiipiine bagl olan hastalardir. Olgiimler sirasinda her ne kadar nazal oksijen almasalar
da, oOncesinde aldiklar1 oksijenin sistemik ve retinada hipoksiyi ne kadar etkiledigi
bilinmemektedir. Calismamiz histopatolojik bir ¢aligma olmadigi i¢cin KOAH’ta goriilen
kronik hipoksinin ganglion hiicreleri ve aksonlar {iizerindeki etkisini doku diizeyinde
gosterebilmemiz miimkiin degildir. Bunun yanisira goriintiileme cihazlar ile 6lgiilen RSLT

kalinlig1 retinadaki yapisal kayb1 gostermekte, fakat fonksiyonel hasar1 gostermemektedir. Bu

36



yiizden OCT ile RSLT 6l¢iimlerinin yanisira, multifokal elektroretinografi ile retina ganglion

hiicrelerinin fonksiyonun degerlendirilmesi daha aydinlatici olacaktir.

KOAH hastalar1 eslik eden hastaliklarin RSLT {izerine etkisi lojistik ¢oklu regresyon
analizi ile degerlendirildiginde, kalp hastaliginin KOAH’tan bagimsiz olarak olgularda RSLT
kalinligini arttirdigi, hipertansiyonun ise RSLT kalinligin1 azalttigi gosterilmistir (p<0.05).
Kalp yetmezligi, hastalarda KAOH’taki mevcut kronik hipoksiyi arttirabilmekte ve sonug
olarak iskemiye sekonder 6deme ve ortalama RSLT kalinliginin artmasina yol acabilir.
Hastalarin klinik muayenesinde hipertansiyona ait herhangi bir retinopati bulgusunun
olmamasi, hipertansiyonlu olgularimizda ek bir retina hipoksisi yaratmadigi, dolayisiyla kalp
hastaliginda oldugu gibi ortalama RSLT kalinligin1 artirict yonde etkisinin olmadig:

distinilmistiir.
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6. SONUC

Bu c¢alismada, OCT ile olgiilen ortalama RSLT kalinlig: ile {ist ve temporal kadranda
RSLT kalinligt KOAH grubunda daha yiiksek bulunmustur. Ancak her iki grubun da ortalama
RSLT degerleri her ne kadar insanlar i¢in tespit edilmis kesin bir RSLT degeri olmasa da,
giiniimiizde kabul edilen normal degerler arasindadir. Ayrica RSLT degerleri normal bireyler
arasinda bile ciddi farkliliklar gosterebilmektedir. Caligmalara az sayida hastanin dahil
edilmesi, karsilastirmali istatistikleri etkileyebilmektedir. Bu nedenle KOAH’mm RSLT
iizerindeki etkilerini daha dogru bir sekilde degerlendirebilmek i¢in daha ¢ok hastanin dahil

edildigi caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

KOAH’l1 olgularin RSLT degerleri ile hastalik siiresi karsilastirildiginda, iist kadrana ait
RSLT kalinlig1 hastalik siiresi ile azalmaktadir. Benzer sekilde tedavi siiresi ile KOAH
grubunun ortalama RSLT degerleri karsilastirildiginda, RSLT kalinliginin tedavi siiresiyle
azaldig1 tespit edilmistir. Kalp hastaliginin ise olgularda RSLT kalinhigm arttirdigi
gozlenmistir (p<0.05). Kalp yetmezligi olan olgularda goriilen kronik hipoksinin ortalama

RSLT kalinligini arttirabilecegi diisiintilmektedir.

KOAH hastalarinin, RSLT kalinliklarinin OCT ile belli araliklarla takibi, ayn1 hastada

bu hastaligin etkilerini gosterebilmek i¢in daha dogru bir calisma modeli olabilir.
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7. OZET

Bu calismanin amaci, kronik obstriiktif akciger hastaliinin (KOAH) retina sinir lifi
tabakas1 (RSLT) iizerindeki etkisini optik koherens tomografi (OCT), (Stratus OCT-3) ile

degerlendirmek ve yasi uygun saglikli bireylerle karsilagtirmaktir.

KOAH tanist konulan veya KOAH tanisiyla takibi yapilan 30 olgu ile 30 saglikl
gontlli ¢alismaya dahil edilmistir. Tiim olgularin tam bir oftalmolojik muayeneyi takiben

OCT fast RNFL protokolii ile dl¢timleri yapildi.

Degerlendirilen OCT parametrelerinde, ortalama RSLT degerleri KOAH grubunda
saglikli kontrol grubuna gbre anlamli derecede kalin bulundu (p<0.001). KOAH grubunda iist
kadran ve temporal kadran degerleri (141.07+18.18, 88.374+23.12, sirasiyla), kontrol grubuna
(130.17£14.78, 78.30£13.62, sirasiyla) gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0.013, 0.044, sirasiyla), fakat nazal ve alt kadran RSLT degerleri agisindan iki grup
arasinda anlamli fark bulunmadi. Olgularin RSLT degerleri ile hastalik siiresi
karsilastirildiginda, {ist kadrana ait RSLT kalinlig1 hastalik siiresi ile azalmaktaydi (Pearson=-
0.375, p<0.05). Tedavi siiresi ile karsilagtirildiginda ortalama RSLT kalinligimin da siireyle
parelel olarak azaldigi gosterildi (Pearson=-0.537, p<0.05). Olgular hastalifin evresine gore
gruplandirildiginda, evre IV KOAH grubunda ortalama RSLT evre IlI’e gore daha kalin
bulundu, ancak fark anlamli degildi (p=0.39). Diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, yas,
sigara kullaniminin RSLT iizerine etkisi anlamli bulunmadi. Kalp hastalifinin RSLT

kalinligimi arttirdigini, hipertansiyonun ise RSLT kalinligini azalttig1 gortildii.

Anahtar Kkelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, retina sinir lifi tabakasi

kalinlig1, optik koherens tomografi.
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8. SUMMARY

The purpose of this study was to measure the retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness
of patients with chronic obstructive lung disease (COPD) by using optical coherence
tomography (OCT), (Stratus OCT-3) and to compare the measurements with those obtained

from the healthy subjects.

Thirty patients with COPD and 30 healthy volunteers were included into this study.

After ocular examination, all subjects underwent fast RNFL analysis measured by OCT.

The mean RNFL thickness value of the COPD group was statistically higher compared
to the control group (p<0.001). RNFL thickness in superior and temporal quadrants of the
COPD group (141.07+18.18, 88.37+£23.12, respectively) were thicker than the control group
(130.17£14.78, 78.30£13.62, respectively) which was statistically significant (p=0.013, 0.044,
respectively), however there was no difference in RNFL thickness values of the nasal and
inferior quadrants. The RNFL thickness of the superior quadrant showed a decrease with the
duration of the disease (Pearson=-0.375, p<0.05) and the mean RNFL thickness was
decreased with the duration of treatment (Pearson=-0.537, p<0.05). When the COPD subjects
classified according to the stage of the disease, the mean RNFL was more thicker in stage IV
COPD group compared with stage III COPD group, but the difference was not significant
(p=0.39). Diabetes mellitus, hypercholesterolemia, and smoking had no statistically
significant effects on the RNFL, whereas the RNFL thickness increased in cardiac disease and

decreased in hypertension.

Key words: Chronic obstructive lung disease, retinal nerve fibre layer, optical coherence

tomography.
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Tezimin olusumunda ve yiiriitilmesinde her tiirlii bilgi ve 6neri ile bana yol gosteren, tez
hocam Sayin Prof. Dr. M. Kemal GUNDUZ, PhD, FEBO ve ¢alismalarim boyunca destegini
benden esirgemeyen degerli hocam Dog¢. Dr. Banu BOZKURT ve Prof. Dr. Kiirsad UZUN’a
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sevgilerimi sunarim.

Dr. Meydan TURAN

50



