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OZET

Optik Koherans Tomografi Yontemiyle Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@ Olan

Bireylerde Retina’min Morfometrik Yapisinin incelenmesi

Ama¢: GOLD 2017’ye gore KOAH tamisi alan bireylerde yetersiz
oksijenlenmeye bagl olarak meydana gelen hipoksilerde, retina’da olusan degisimlerin
OKT ile incelenmesi amag¢lanmaktadir.

Materyal ve Metot: Calismaya katilan 18 yas ve tistii 76 KOAH’I1 ve 80 saglikli
bireyin her iki gozinden de Olglimler almmis ve toplamda 312 g6z iizerinde
caligilmistir. KOAH’11 hastalar GOLD 2017’ye goére tan1 konularak A, B, C ve D olmak
tizere dort grupta incelenmistir. OKT ile fovea centralis, fovea centralis merkezli 3 mm.
ve 6 mm. ¢apta RSLT kalinliklar1 ve OSB merkezli RSLT kalinlik 6lgtimleri superior,
inferior, temporal ve nasal olmak iizere dort kadranda incelenmistir. Gruplarin
karsilagtirmalarinda Kruskal-Wallis testi ve sonrasinda Conover ikili karsilagtirma
yontemi kullanilmastir.

Bulgular: KOAH erkeklerde kadinlara gére daha yaygin bulunmustur. Oksijen
saturasyonunun GOLD A grubunda en yiiksek, GOLD D grubunda ise en diisiik oldugu
belirlenmistir. RSLT kalinliginin; fovea centralis’de GOLD D grubunda diger KOAH
gruplarina gore en ince oldugu; 3mm. ¢apta superior, inferior, temporal ve nasal
kadranlarda GOLD D grubunda diger gruplara gore en ince oldugu; 6mm. c¢apta
superior, inferior ve nasal kadranlarda GOLD B ve GOLD D gruplarinda diger gruplara
gore daha ince oldugu saptanmistir. OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalinlhigi
inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D gruplarinda en ince, temporal
kadranda ise GOLD A ve GOLD C gruplarinda en kalin oldugu tesbit edilmistir.
Gruplar arasinda olusan bu farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna
varilmistir.

Sonu¢: KOAH’m toplumumuzda erkeklerde kadmnlara gore daha yaygmn
bulundugu ve hem macular hem de peripapillar alanlardaki farkli kadranlarinda RSLT

kalinliklarinda incelmelere neden oldugu goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Morfometri, KOAH, OKT, retina,
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ABSTRACT

Investigation of the Morphometric Structureof the Retina in Patients With
Chronic Obstructive Pulmonary Disease by Optical Coherence Tomography

Aim: The aim of this study is to investigate the changes in the retina due to
inadequate oxygenation in patients diagnosed with COPD according to GOLD 2017.

Materials and method: Measurements have been taken from both eyes of 76
COPD and 80 healthy individuals aged 18 years and older and a total of 312 eyes have
been studied. Patients with COPD have been examined in four groups A, B, C and D,
according to GOLD 2017. RNFL thicknesses of 3 mm and 6 mm diameters with fovea
centralis, fovea centralis with OCT and RNFL thickness measurements at the ONH
center have been investigated in for four quadrants: superior, inferior, temporal and
nasal. Kruskal-Wallis test and Conover paired comparison method were used in the

comparison of COPD and control groups.

Results: It has been concluded that COPD was more common in males than in
females. Oxygen saturation was the highest in GOLD A group and the lowest in GOLD
D group. The thickness of the RNFL is the thinnest in the GOLD D group in fovea
centralis compared to other COPD groups; 3mm diameter of superior, inferior, temporal
and nasal quadrants compared to the other groups in the GOLD D group in the thinnest,
6mm diameter in the superior, inferior and nasal quadrants have been found to be
thinner in GOLD B and GOLD D groups than in the other groups. It has been found that
RNFL thickness in ONH centered peripheral area was the thinest in GOLD B, GOLD C
and GOLD D groups in inferior quadrant; In the temporal quadrant, GOLD A and
GOLD C groups were the thickest. It was concluded that these differences between the

groups were statistically significant.

Conclusion: COPD has been found to be more common in males than females in
our society, and it has been seen to cause thinning of the thickness of RNFL in different

quadrants in both macular and peripheral areas.

Key words: Morphometry, COPD, OCT, retina
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1. GIRIS

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), akcigerlerin zararl partikiil ya da
gazlara verdigi anormal inflamatuvar yanitla baglantili olarak hava yollarinda ilerleyici
daralmayla seyreden ve biitiiniiyle geri doniislii olmayan hava akimi kisitlanmasina
sebep olan dnlenebilir ve tedavi edilebilir kronik bir hastaliktir (1-3). Viicuttaki biitiin
sistemleri etkileyebildiginden dolayr sistemik bir hastalik olarak kabul edilmekte ve
2020 yilina kadar diinyada en biiyiik {iglincii 6liim nedeni olacagi dngoriilmektedir (4,
5). Ulkemizde ise her yil ortalama 30 bin - 40 bin kisi KOAH nedeni ile hayatin
kaybetmektedir (6). KOAH'n sistemik etkilerinin gelisimesine inflamatuvar sitokinler,
sigara ve doku hipoksisi neden olmaktadir (7, 8). KOAH ilerledik¢e akciger
fonksiyonlar: daha da katiilesir, alveoler hipoksi ve buna bagli olarak da hipoksemi
riski artmis olur (9).

KOAH’a en sik eslik eden hastaliklar kardiyovaskiiler hastaliklar, iskelet
kaslarinda islev bozuklugu, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve akciger
kanseridir (10). KOAH’1n retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) ve ganglion hiicre tabakasi
(GCL) kalinliginda da azalmaya neden oldugu yapilan ¢alismalarla kanitlanmistir (11).
Ug tabakadan olusan bulbus oculi’nin en i¢ tabakasi olan retina; yapisinda bulunan
reseptorler, ganglion hiicreleri, glial destek hiicreleri ve aksonlar1 ile bir¢cok anatomist
tarafindan beynin bir uzantisi olarak kabul edilmektedir (12). Histolojik kesitlerde
retina’nin yapisi incelendiginde choroidea’dan corpus vitreum’a dogru on tabakadan

meydana geldigi goriilmektedir (13-15).

Giliniimiizde rontgen, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintilleme (MRG) ve ultrasonografi (USG) gibi tomografik goriintiileme yontemleri
tipta ¢ok yaygim kullanim alanlar1 bulmustur (16). Optik koherans tomografi de (OKT)
retinanin kesitsel taramalarinda yiiksek ¢oziliniirliikklii goriintii elde etmek amaciyla
gliniimiizde ¢ok yaygin olarak kullanilan non-kontakt ve non-invasiv bir goriintiileme
modelidir (17, 18). Koroid ve retina hastaliklarinin tani1 ve tedavisi i¢in de ¢ok degerli
bir cihazdir (19, 20).

Retina tabakalarinin kalinligin1 gorsellestiren OKT gibi yiiksek ¢Oziiniirliklii
optik yontemlerle retinaya kolayca ulasilabilir ve retinal ndronlar gorsellestirilebilinir

(21). Daha onceki galismalar RSLT kalinliginin ve GCL kalinlhiginin Multipl Skleroz

1



(MS), Parkinson hastaligi (PD), Alzaimer hastaligi ve KOAH olan bireylerde azaldigini
gostermistir (21-23, 11).

Bu caligmada genetik yatkinlik, diigsiik dogum agirligi, annenin gebelikte sigara
kullanmas1, maternal kotii beslenme ve sigara kullanimi gibi nedenlerle Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017’ye gore KOAH tanisi alan
bireylerde yetersiz oksijenlenmeye bagli olarak meydana gelen hipoksilerde goziin

retina tabakasinda olusan degisimlerin OKT ile incelenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOAH

2.1.1. KOAH’1n Tanim

KOAH terimi ilk kez 1964 yilinda Burrows ve arkadaslar1 tarafindan ileri
stirmistiir (3). KOAH tanimi ise ilk tanimlandigi tarihten giiniimiize kadar farkli
solunum dernekleri tarafindan biiyiik degisimlere ugrayarak giiniimiize ulasmistir (24).
Farkli solunum dernekleri KOAH’1 tanimlamada farkli tanimlar yapmis olsalar bile bu
tanimlarin cogu temel olarak bir birine benzerlik gostermekte ve GOLD’un yapmis
oldugu tanimdan esinlenmektedir (25). GOLD bilesik degerlendirme Strateji raporu
2017 ve 2019’a gore KOAH, zararli partikiiller ile gazlara maruz kalma sonucu
havayolu ve/veya parankim anormalliklerinden kaynakli kalici hava akim
kisitlanmasidir. Solunum semptomlar1 ile karakterize yaygin, onlenebilir ve tedavi
edilebilir” bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (26, 27).

Klinik tabloda nefes darlhigi, kronik Oksiiriik ve balgam ¢ikarma belirtileriyle
kendini gosteren KOAH tarihi seyir icerisinde obstriiktif bronsit, amfizem ve kronik
bronsit gibi farkli isimlerle anilmistir (3). Kronik bronsit klinik bir kavramdir ve
“birbirini takip eden iki yil siiresince en az 3 ay siireyle oOksiiriik sikayetinde artig”
olarak tanimlanir. Amfizem ise patolojik bir kavramdir ve anatomik olarak, alveol duvar
kayb1 ve alveolar boslugun genislemesi olarak tanimlanir (28).

Amfizem veya bronsit olgularmin tamami KOAH tanimi igerisine dahil
edilmemektedir. Bu olgularin KOAH olarak tanimlanabilmesi i¢in hava akimi
kisitlanmasinin da olmasi gerekir. Amfizem, kronik bronsit, astim ve hava akimi
obstriiksiyonu arasindaki iliski venn diagrami ile gosterilebilinir (24) (Sekil 2.1).

Kronik

Bronsit \

Amfizem

KOAH

Hava akimi T

obstriiksiyonu
Astim

Sekil 2.1. Ven diagrami (29)



Amerikan Toraks Dernegi’ne (ATS) gore KOAH, “Kronik bronsit veya
amfizeme bagli olarak hava akimi kisitlanmasiyla karakterize bir hastaliktir; hava akimi
obstriiksiyonu genellikle progressif olup, hava yolu hiperreaktivitesi ile birlikte ve
kismen geri doniislii olabilir” seklinde tanimlanir (24). Avrupa Solunum Dernegi’ne
(ERS) gore ise KOAH, “Maksimum ekspiratuar akimin azalmasi ve akcigerlerin zorlu
bosalmasinin yavaglamasidir; yavas bir sekilde ilerler ve mevcut tibbi tedavilere karsi

cogunlukla geri doniigsiizdiir” seklinde tanimlanir (30).

2.1.2. KOAH’1n Epidemiyolojisi

KOAH’in meydana gelmesinde hem genetik hem de ¢evresel birgok faktdr rol
oynamasina ragmen bazi faktorlerin KOAH gelisimi iizerine etkileri ise hala tam olarak
bilinmemektedir. KOAH ge¢cmisteki tanimlama sorunlar1 nedeniyle hakkinda yeterince
epidemiyolojik verinin bulunmadig: bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (31). iki bin
yilindan Once yapilan epidemiyolojik c¢aligmalarda farkli KOAH tani kriterlerinin
kullanilmasi, arastirma sonuglarmin birbiri ile ¢elismesine ve hastaligin esas
boyutlarinin tamem ortaya ¢ikmamasina neden olmustur (32).

1999 yili Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve Diinya Bankas1 ortak verilerinde
KOAH prevelans: 8.33/1000 olarak bildirilmistir (33). Halbert ve ark. 2003 yilinda
uluslararas1t KOAH prevalans verilerini incelemis ve eriskin yastaki prevalansin % 5-10
arasinda oldugunu bildirmislerdir. Bununla birlikte KOAH tanisi igin genel olarak kabul
goren spesifik bir kriter olmadigir sonucuna da varmuslardir (34). Japonya’da yapilan
cok merkezli standardize edilmis metodlarin kullanildigi NICE (Nippon COPD
Epidemiology) c¢alismasi, KOAH prevalansinin tahmininde spirometrik 6lgiim
degerlendirmelerinin ¢ok Onemli olduguna dikkat c¢ekmislerdir. Japonya ulusal
istatistiklerine gére KOAH prevalanst 9%0.3 iken, NICE caligmasinda 40 yas {sti
erigkin popiilasyonda spirometrik 6lgiim temelli prevalans %8.5 olarak tespit edilmistir
(35). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan NHANES III (Third National Health and
Nutrition Examination Survey) ¢alismasinda KOAH tanisinda hava akimi kisitlanmasi
esas almmig ve hastalik prevalansi 18 yas ve istii bireylerde %13.9 (23.6 milyon) olarak
bulunmustur(36). NHANES-III ¢alismasina benzer olarak dizayn edilen, Orta ve Giiney
Amerika’da 5 sehri (Santiago, Sao Paulo, Caracas, Montevideo, Mexico City) kapsayan
PLATINO calismasinda ise, KOAH prevalanst 40 yas iistii niifusta %7,8 ile %20

arasinda oldugu saptanmustir (37).



Ulkemize baktigimizda ise Etimesgut’ta 1976’da yapilan bir calismada KOAH
prevalansi, 40 yas iistii yetiskinlerde %13.6 (erkeklerde %20.1, kadinlarda %38.2) olarak
tespit edilmistir (38). Son 10 yil igerisinde iilkemizde KOAH prevalansini belirlemeye
yonelik, kabul goren uluslararas1 kriterlere uygun, iki 6nemli arastirma yapilmistir.
Adana’da yapilan caligmada 40 yas iistii niifusta KOAH prevalanst yaklasik %20
bulunurken, Giinen ve ark.’nin Malatya ilindeki yaptig1 calismada ise hastaligin
prevalansi 40 yas Ustii niifusta %9.1 olarak saptanmistir (39, 40).

Tiirkiye’de mevcut verilere gore iic milyon kadar KOAH hastas1 oldugu
bilinmektedir (41). 2000 yilinda Saglik Bakanlig: tarafindan yapilan, Tiirkiye’de 6liim
nedenlerini tahmin etmeyi amaglayan Ulusal Hastalik Yiikii Calismasinda (UHYC),
KOAH’in 3. 6lim nedeni oldugu bildirilmistir. Tirkiye UHYC verilerine gore,
tilkemizdeki 6lim nedenlerinin %70’ini kronik hastaliklar meydana getirmekte ve
KOAH ise %60°lik bir oranla 6liime sebep olan ilk on hastalik igerisinde {igiincii sirada
yer almaktadir (42, 43). Ayrica, islev kaybina uyarlanmis yasam yili yani DALY
(Disability Adjusted Life Years) nedenleri igerisinde ise KOAH’in sekizinci sirada yer
aldig1 saptanmistir (42).

2.1.3. KOAH’1n Prevalansi, Morbiditesi ve Mortalitesi

KOAH, diinyada en sik goériilen morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir ve
goriilme sikliginm, morbidite ve mortalitesinin de son 30-40 yilda arttigir yapilan
caligmalarla ortaya konulmustur (2, 44-47). Ayrica KOAH’m toplum tarafindan tam
olarak bilinmemesi ve hastalarm ileri evrelere gelene kadar belirtilerinin hafif olmasi
nedeniyle doktora gitmemeleri, bildirimlerin ger¢egin énemli 6l¢iide altinda olmasina
neden olmustur (1).

DSO’niin 2002 Diinya Saglik Raporu’na gére her yil 2.7 milyon kisi KOAH
nedeniyle hayatimi1 kaybetmektedir. Hastaligin prevelanst ve mortalitesinin de
oniimiizdeki yillarda daha gok artmasi beklenmektedir (48). DSO 2004 verilerine gore
tim yaslarda 6liime neden olan hastaliklar arasinda KOAH %5.1°lik bir oran ile,
iskemik kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve alt solunum yollar1
enfeksiyonlaridan sonra 4. sirada yer almaktadir. DSO 1990 verilerine gére KOAH 1,
Olim nedenleri arasinda altinci swrada yer almasma ragmen 2020°de 3. siraya
ylikselecegi tahmin edilmektedir (49).

KOAH prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi farkli tlkeler ve farkli gruplar

arasinda degiskenlik gdstermekle birlikte genel olarak tiitiin kullanim1 prevalansi ile
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dogrudan iliskili oldugu yapilan ¢aligmalarla ortaya konulmustur. Arastirmalarda 40 yas
altinda olanlarla karsilagtirildiginda 40 yas {istii sigara igen veya sigaray1 birakmis erkek
bireylerde KOAH prevalansinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (50).

Ozellikle gelismekte olan iilkelerdeki KOAH’a bagli o6liimler erkeklerde
kadmlara gore belirgin sekilde daha yiiksektir (32). Yapilan galismalarda diisiik ve orta
gelirli tlilkelerde KOAH Olimlerinin yaklasik %90’a c¢iktigi belirtilmektedir (47).
DSO’ye gore; 2000 yilinda diinyada yaklasik olarak 2.75 milyon kisi KOAH nedeniyle
hayatin1 kaybetmistir ve bu Oliimlerin yarisi, ¢ogu Cin’de olmak {izere Bat1 Pasifik
bolgesinde gergeklesmistir (51).

ABD’de yapilan NHANES III calismasinda, hava akimi obstriiksiyonu saptanan
yetigkin bireylerin %30’unun KOAH tanis1 aldigi belirlenmistir (36). Yine Latin
Amerika’da yapilan PLATINO calismasinda obstriiktif spirometri bulgular1 belirlenen
kigilerin %388.7’sinin KOAH tanis1 aldigi saptanmistir (37). Son 30-40 yilda ise
KOAH’a bagh liimlerin giderek arttig1 yine yapilan arastirmalarla ortaya konulmustur.
1965-1998 yillar1 arasinda ABD’de gergeklestirilen arastirma sonuglar1 gostriyor Ki
erkeklerde; koroner arter hastaligindan 6liimler %59, inmeden 6liimler %64 ve diger
kardiyovaskiiler hastaliklardan oliimler %35 azalirken yine ayni donemde KOAH’a
bagh oliimler %163 artmustir (52). ispanya’da 2009 yilinda yapilan bir calismada
KOAH prevalanst %10 bulunurken, bu hastalarin sadece %27’sinin daha 6nce KOAH
tanis1 aldiklar1 goriilmiistiir (53). Norveg’te 2013 yilinda yapilmis bir epidemiyolojik
calismada, bireylerin %70’inin solunum sikintilarma sahip olmalarma ragmen,
erkeklerin sadece %20’sine, kadmlarin ise sadece %30’una doktor tarafindan KOAH
tanisinin kondugu gozlenmistir (54).

Tirkiye’de 6liim nedenleri arasinda iiglincii sirada solunum sistemi hastaliklar1
gelmektedir (55). 2003 yilinda Saglik Bakanlhg: tarafindan yaptirilan “Ulusal Saglik
Yiki ve Maliyet Etkinlik Projesi” kapsammda KOAH’m koylerde ve kentlerde en
onemli 3. 6liim nedeni oldugu ve tiim liimlerin % 6’sin1 olusturdugu saptanmustir (6).

KOAH 1990 yilinda DALY siralamasinda 12. sirada yer alirken, 2020 yilinda
iskemik kalp hastaligi, major depresyon, trafik kazalar1 ve serebrovaskiiler
hastaliklardan sonra besinci sirada yer alacag: tahmin edilmektedir (33, 47). Ulkemizde
Saglik Bakanligi tarafindan 2003 yilinda yiriitilen UHYC’de DALY’e yol acan
hastaliklar siralamasinda KOAH’m sekizinci swrada yer aldigi belirlenmistir.
DALY nin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda ise erkeklerde KOAH yedinci sirada

yer alirken, kadinlarda ise dokuzuncu sirada yer almaktadir (41).



2.1.4. KOAH’1n Risk Faktorleri

KOAH’da oldugu gibi tedavi ile hastaligin tamamen ortadan kaldirilamadig:
durumlarda, saglik giderlerini etkili bir sekilde azaltmaya yonelik politikalarin
belirlenmesi ancak risk faktorlerinin ve risk gruplarmm dogru bir sekilde tanimlanmasi
ile miimkiin olabilmektedir (39).

Gliniimiizde KOAH’a yol agtig1 bilinen ii¢ temel faktdr vardir. Bunlar; sigara
kullanimi, mesleki/cevresel toz veya dumana maruz kalmak ve kalitsal alfa-1 antitripsin
eksikligidir (31, 39).

KOAH olgularinin %85’inden bireylerin sigara kullanimi sorumlu tutulmaktadir.
Ancak buna ragmen, sigara i¢enlerin ise sadece % 20’sinde KOAH’in meydana gelmesi
KOAH’a yol agan heniiz bilinmeyen baska nedenlerin varhigini diisiindiirmektedir (39).
Bu olasi risk faktorleri arasinda pasif sigara iciciligi, hava kirliligine maruz kalmak,
sosyo-ekonomik faktorler, viral enfeksiyonlar, alkol, yas, cinsiyet, hava yolu
hiperreaktivitesi, ailesel veya genetik faktorler gibi nedenleri sayabiliriz (56). Bu risk
faktorlerine maruziyetin devam etmesi ve diinyadaki yasl niifusun her gecen yil artmasi
nedeniyle, Oniimiizdeki yillarda da KOAH prevalansinin ve yiikiinlin artacagi
ongoriilmektedir (1).

Gelismis iilkelerde KOAH i¢in en 6nemli risk faktorii sigara iken, gelismekte
olan iilkelerde ise sigara kullanimi disindaki c¢evresel/mesleki faktorlerin KOAH
gelisiminde daha biiyiik rol oynadig1 diisiiniilmektedir (57).

Genetik Faktorler: Baz1 genetik faktorlerin KOAH’1in meydana gelmesinde yatkinligi
arttirabilecegi veya azaltabilecegi Son yillarda yapilan caligmalarda gdosterilmistir.
Giiniimiizde en iyi bilinen genetik risk faktorii ise a-1 antitripsin (a-1 AT) eksikligidir.
KOAH’l1 hastalarm %1-3’{inde o-1 AT nin agir kalitsal eksikligi tesbit edilmistir (58-
60). a-1 AT, serin proteazlar1 (notrofil elastaz, katepsin G ve proteinaz 3) geri doniigsiiz
olarak inhibe ederek notrofil elastazin akciger dokusu lizerine tahrip edici etkisini
engelleyen bir antiproteazdir (61). Erken yasta KOAH tespit edilen ve baska belirgin
herhangi bir risk faktorii bulunmayan hastalarda a-1 AT eksikligi diistiniilmelidir (58,
59).

Cinsiyet: Onceki yillarda yapilan galismalarda KOAH prevalansi ve mortalitesinin
kadinlara oranla erkeklerde daha sik goriildiigii ortaya konmustur. Ancak son yapilan
calismalara bakildiginda gelismis iilkelerde KOAH mortalite verilerinin kadin ve
erkeklerde esitlendigi goriilmiistiir (62). ABD verilerine gore 1980 yilinda kadinlardaki



KOAH mortalitesi 20.1/100.000 iken, 2000 yilinda bu oran 56.7/100.000’¢ kadar
yikselmistir. 2000 yilinda ise ABD’de KOAH nedeniyle 6len kadinlarin sayis1 (59.936)
erkeklerin sayisini (59.118) gegmistir (63). Ancak heniiz gelismekte olan iilkelerde ise
KOAH’dan dliimler erkeklerde kadinlara gore belirgin sekilde daha yiiksektir (32).

Ulkemize baktigimizda, 2004 yilinda Adana’da yapilan BOLD-Adana KOAH

prevalans calismasinda, 40 yas iistii bireylerde KOAH prevalansinin %19,1 oldugu ve
bu oranimn %28.5’ini erkeklerin, %10.3’{inii ise kadmlarin olusturdugu saptanmustir (62).
2000 yilinda Saglik Bakanligi ve DSO’niin birlikte yiiriitmiis oldugu Ulusal Hastalik
Yiikii ve Maliyet Etkililik Calismasinda KOAH’in erkeklerde 3. 6liim nedeni,
kadnlarda ise 5. 6liim nedeni oldugu ortaya konmustur (41). Giiniimiizde tiitiin ve tiitiin
tirtinlerinin tiiketiminin kadinlarda da giderek yaygmlagmasi ve kadmlarin tiitiiniin
etkilerine daha hassas olmasi nedeniyle kadin ve erkek bireylerde prevalansin birbirine
esitlenmeye basladigi one siiriilmektedir (62).
Sigara: KOAH’in meydana gelmesinde bir¢ok risk faktoriiniin sorumlu tutulmasina
ragmen hastalarin %70-80’ninde sigaranin 6nemli bir yere sahip oldugu bilinmektedir
(39, 64). Sigara proteolitik ve antiproteolitik aktivite arasindaki dengenin bozulmasina
yol agarak, parankim harabiyeti ve hava akimi kisitlanmasma neden olmaktadir (64).

KOAH’n olusumunda Sigaraya baslama yasi, sigara igcme siiresi, i¢ilen sigara
sayist ve igerdigi katran miktar1 énemli bir yer tutmaktadir (31, 65, 66). ABD’de
yapilan bir ¢alismada, tiim sigara icicilerinin %10-15’inde, agir sigara igicilerinin ise %
26’sinda KOAH olustugu tespit edilmistir (67).

Sigara igcmeyen yetiskinlerde yi1llik FEV1 kayb1 20-30 ml kadardir. Sigara igen
yetiskinlerin %85-90’mnda bu oran 30-45 ml iken, sigaraya duyarli olan bireylerde ise
80-100 ml’ye kadar c¢ikmaktadir. 5 yil takipli bir calismada FEV1 kaybi, sigarayi
birakan bireylerde hi¢ icmemislere paralel olarak 31 ml/y1l iken, sigara icmeye devam
edenlerde 62 ml/y1l bulunmustur (64). Sigara igmeyen bireylerde 35 yasmdan itibaren
yillik FEV1 kayb1 30 ml.’dir. Sigara i¢enlerde iki katina ¢ikan kayip hizi duyarl igici
olan bireylerde yillik 120-150 ml.’e kadar ¢ikmaktadir (68).

KOAH sigara dumanma pasif igici olarak maruz kalanlarda da gelisebilmektedir
(68-71). Yapilan arastirmalarda 5 yildan daha uzun siire haftalik 40 saatten fazla sigara
dumani maruziyetinin, KOAH gelismesi riskini %50 arttirdig1 saptanmistir (70).

DSO verilerine gore diinyada 1.3 milyar kisi sigara kullanmaktadir (31). Tiirkiye
ise en ¢ok sigara icilen ilk on {ilke arasinda bulunmaktadir. 2003 yilinda yapilan Ulusal

Hane Halki Caligmasi’nin sonuglarina gore iilkemizde 18 yas ve iistiinde sigara igme
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orant %32.1’dir (72). Sigara tiiketiminin artisiyla birlikte diinyada oldugu gibi
tilkemizde de KOAH ve KOAH’ a bagl 6liimler artmaktadir (31).

Mesleki Maruziyet: Yapilan arastirmalarda isyeri ortaminda organik-inorganik tozlar,
kimyasal ajanlar, buhar, duman ve gazlara maruz kalan is¢ilerde KOAH’in daha sik
goriildiigii ortaya konulmustur (31, 73). ABD’de 30-75 yas arast 10.000 yetiskinde
yapilmig olan NHANES III ¢alismasinda KOAH’1n %19.2’sinin is ortamindan kaynakli
oldugu ve bu oranin sigara kullanmayanlarm arasinda ise % 31.1°e¢ yikseldigi
saptanmustir (74). Yine ayni ¢alismada otomotiv tamiri, plastik, tekstil, kauguk, deri
iretimi, gida mamullerinin iiretim ve taginmasi, kozmetik iriinleri gibi pek c¢ok is
sahasinda calisiyor olmanin, yiiksek KOAH prevalansiyla baglantili oldugu sonucuna
vartlmistir  (75). Ayrica, fabrikalar, iiretim tesisleri, ciftlikler gibi is yerlerinde
akcigerlere zarar verebilecek ¢esitli gazlara ve tozlara uzun siire maruz kalimmasi da
KOAH’a yol agabilmektedir (31).

I¢ Ortam Hava Kirliligi: Gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde KOAH’tan
Olimlerin nerdeyse %350’si evlerde bir takim amaglar i¢in odun, komiir, tezek gibi
organik yakit kullanimma baglanmakta ve bu 6liimlerin de yaklasik %75’ini kadmlar
olusturmaktadir (31, 76). Diinyada her yil yaklasik 2 milyon kadin ve gocugun organik
yakittan kaynaklanan i¢ ortam hava Kkirligi nedeniyle hayatmi kaybettigi tahmin
edilmektedir (77).

Enfeksiyonlar: Bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlarm, KOAH patogenezi,
etiyolojisi ve seyrine potansiyel katkilar1 bulunmaktadir (78). Nitekim KOAH
alevlenmeleri olan hastalarin %40-60’inda bakteriler izole edilmistir (79). Bakterilere
benzer olarak viriislerin (Respiratuar Sinsitial Virus (RSV), adenoviriis) de stabil
KOAH’11 hastalarin hava yollarinda kolonize olabilecegine ve hastaligin progresyonuna
katkida bulunabilecegine dair bir takim kanitlar da mevcuttur. Nitekim stabil KOAH’l1
hastalarin %23.5’inin alt solunum yollarindan RSV izole edilmistir (80). Akciger
tiiberkiilozu bulunan hastalarin %28-68’inde hava yolu tikanikligi da tespit edilmistir
(75).

Cocukluk doneminde gecirilen infeksiyonlarin ileriki donemlerde KOAH
meydana gelmesiyle ilgili olduguna dair kanitlar bulunmakta ancak aradaki bu iliskinin
nedensel olup olmadigi heniiz kesin degildir (81).

Sosyoekonomik Durum: Sosyoekonomik diizeyin diisik oldugu toplumlarda

intrauterin gelisme geriligi, beslenme bozuklugu gibi sebeplerden dolay1 akciger



fonksiyonlarmmn daha diisik olma egiliminde oldugu yapilan c¢alismalarda

bildirilmektedir (75, 82).

2.1.5. KOAH’1n Patogenezi

KOAH’m temelinde, viicuda zarar veren partikul ve gazlara karsi hava
yollarinda ve akciger parankiminde gelisen anormal inflamatuar yanitin oldugu
bilinmektedir (52, 68). Akcigerlerin parankiminde meydana gelen inflamasyon,
oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesini bozar ve KOAH patogenezine
katkida bulunur (68). Olusan oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesizligi
tamamen inflamasyondan kaynakli olabilir ancak sigarada bulunan oksidan
maddelerden kaynakli oksidatif aktivitenin artig1 veya alfa-1 antitripsin eksikligi gibi
genetik nedenlerle antiproteaz aktivitenin azalmasi da bu siireclerin gelisimini

etkileyebilir (83).

2.1.6. KOAH’1n Fizyopatolojisi

KOAH’ta meydana gelen fizyopatolojik degisiklikler icerisinde hava hapsi ve
hava akimi kisitlanmasi, gaz degisim anormallikleri, silyer disfonksiyon ve mukus
hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ve sistemik bulgular
sayilabilir (52, 84).

2.1.7. KOAH’n Klinik Ozellikleri

KOAH’ta goriilen en onemli semptomlar Oksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes
darhgidir (85). Meydana gelen ilk belirti sabahlar1 artis gosteren kronik oOksiirtiktiir
ancak genellikle hastalar tarafindan 6nemsenmez. Cogunlukla az miktarda ve yapiskan
balgam ¢ikarma goriiliir (86). Nefes darhigi ilk etapta agir eforla meydana gelirken,
zamanla ilerleme gostererek hafif bir eforla dahi gergeklesebilir ve hastanin giinliik
yasam aktivitelerini kisitlar (60). Gogiis bolgesinde agr1 ve hiriltili solunum ise non-
spesifik semptomlardir (60, 87). KOAH igin tipik olan belirtileri ise kronik ilerleyici
seyri ve ataklarla semptom siddetinde artisin olusmasidir (88, 89).

KOAH’in erken evrelerinde fizik muayene bulgular1 normal olabilir fakat
hastaligin ilerleyen evrelerinde spesifik bulgularla karsilasilabilinir. Ozellikle hastaligm
daha ileri dénemlerindeki hastalarda hafif aktivitelerde bile solunum sikintisi, tasipne,
fiziksel aktivitede kisitlanmayla beraber yasam kalitesinde azalma goriilebilir (66, 85,

88, 89).
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2.1.8. KOAH’1n Tanisi

KOAH’11 hastanin mevcut semptomlarinin siddeti ile solunum fonksiyonlarinin
kayb1 arasinda korelasyon bulunmamasi ve bazi hastalarin ileri donemlerde dahi belirti
gostermemesinden dolay1 hastalarin goguna erken donemde tan1 konamamaktadir (85).

Sigara ve KOAH’a neden olabilecek ¢esitli risk faktorlerine maruz kalan orta ve
ileri yastaki bireylerde balgam ¢ikarma, Oksiirik ve nefes darligi gibi belirtiler
goriiniiyorsa KOAH’in varligindan siiphelenilmeli ve hava akimi kisitlamasimi tesbit
etmek i¢in solunum fonksiyon testleri yapilmalidir. Solunum fonksiyon testleri ile hem
KOAH tanisinin hem de hastaligin siddetinin belirlenmesi saglanabilir. Bunun yani sira

radyolojik ve diger tan1 yontemlerinin de kullanilmasi daha faydali olacaktir (90-92).

2.1.9. KOAH’1n Smiflandirilmasi

KOAH tanisinin konabilmesi i¢in solunum fonksiyon testlerinde kullanilan bir
yontem olan spirometri ile hava akimi kisitlamasi 6lglimii yapilmaktadir (24, 93).
Spirometri ile yapilan Olglimlerde maksimum inspirasyon noktasindan zorlu bir
ekspirasyonla ¢ikarilan hava hacmi (FVC, zorlu vital kapasite), bu manevranin ilk
saniyesinde atilan hava hacmi (FEV1, ilk saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi) ve bu iki
degerin birbirine olan orani (FEV1/FVC) hesaplanmaktadir (90, 91, 94). KOAH mn
spirometri Ol¢iimiindeki tipik 6zelligi FEV1 ve FVC’nin azalmig olmast ve %70’in
altinda olmasidir (90, 91). Degiskenligi minimuma indirgeyebilmek igin spirometri testi
uygun dozda kisa etkili inhale bir bronkodilatator uygulamasindan sonra yapilmalidir
(94).

Spirometrik Olglimler sonucunda hava akimi kisitlamasma gore hastalarin

gruplandirilmalar1 Tablo 2.1°de gdsterilmistir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. GOLD 2017’ye gore KOAH evrelemesi (26)

Solunum Fonksiyon Testi Degerleri
KOAH KOAH
Evreleri Siddeti Postbronkodilator FEV 1(% beklenen)
FEV1/FVC

GOLD | Hafif <0.7 FEV1 >80
GOLD Il Orta <0.7 50 <FEV1 <80
GOLD lIll Agir <0.7 30 <FEV1 <50
GOLD IV Cok Agir <0.7 FEV1 < 30 veya

< 50 ve kronik solunum yetmezligi
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KOAH tanisinin  konabilmesi i¢in sadece spirometri Olglimleri yeterince
giivenilir degildir. Bunun yani sira hastalarda semptomlar ve alevlenme Oykiisii de
degerlendirilmelidir. ~KOAH’da alevlenme, hastada solunum yolu semptomlarini
giinlik normal degiskenliklerin Otesinde ve ilag tedavisinde degisiklik gerektirecek
diizeyde kotiilestiren akut olay seklinde tanimlanmaktadir (10, 93).

Gold bilesik strateji raporu 2017’ye gére KOAH’da semptomlar1 / alevlenme
riskini degerlendirmek igin dort kategori kullanilmaktadir. Her gruba yonelik olarak

farkli tedavi siiregleri asamali olarak uygulanmaktadir(26) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. GOLD 2017 hasta grubu evrelemesi (26)

Hasta Grubu Risk Semptom
A Diisiik Risk Daha Az Semptom
B Diisiik Risk Daha Fazla Semptom
C Yiiksek Risk Daha Az Semptom
D Yiiksek Risk Daha Fazla Semptom

2.1.10. KOAH’1n Tedavisi

KOAH tanist alan bireyler bilissel, emosyonel, fiziksel aktivitelerdeki
degisiklikler, siirekli ila¢ kullanma zorunlulugu, evde bakim ve hastalik yOnetme
gereksinimlerinin artmasi gibi nedenlerden dolay1r yogun ve karmasik problemlerle
karsilagsmaktadir (95). KOAH’mn tedavi plani hastaligin degerlendirilmesi ve izlenmesi,
risk faktorlerinin azaltilmasi, stabil KOAH tedavisi ve alevlenmelerin tedavisi olmak
tizere dort basamaktan meydana gelir (96, 97). Bu tedavi planinin amaci hastaligin
ilerlemesini 6nlemek, belirtileri iyilestirmek, egzersiz toleransini arttirmak, akut ataklar1
engellemek ve tedavi etmek, komplikasyonlar1 dnlemek ve tedavi etmek, yasam siiresini

uzatmak ve yasam kalitesini ylikseltmektir (60).
2.2. KOAH ve Goz

2.2.1. Bulbus Oculi

Embriyonik olarak prosencephalon’dan gelisen bulbus oculi orbita igerisine

yerlesmis, yaklasik 2.5 cm. ¢capinda ve 7 gr. agirliginda kiire seklinde bir yapidir. Distan
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ice tunica fibrosa bulbi, tunica vasculosa bulbi ve tuica nervosa bulbi (Retina) olmak
lizere li¢ tabakadan meydana gelmektedir (Sekil 2.2).

Histolojik kesitlerde retinanin yapisi incelendiginde choroidea’dan corpus
vitreum’a dogru on tabakadan olustugu goriilmektedir (13-15). Dis tarafta retina
pigment epitel (RPE) ile i¢ tarafta ise vitreus korteksi ile komsuluk yapmaktadir (98).
Isiga hassas olan retinanm kalinlig1 goziin arka boliimiinde 0.56mm olup ora serrata’ya
dogru incelerek 0.1 mm kadar olmaktadir (13).

Retina, pars optica retina ve pars caeca retina olmak tizere iki kisstmdan meydana
gelir (99). Retina’nin arka boliimiinde axis opticus’un gectigi 2-4 mm. ¢apinda, sari
pigmentli oval sahaya macula lutea, buradaki ¢ukurluga da fovea centralis ad1 verilir.
Bu bolge retinada 15181n en iyi algilandigr alandir. Bu bdlgenin yaklagik 3 mm. nasal
tarafinda nervus opticus’un baglandigi discus nervi optici bulunur. Discus nervi
optici’nin ortasindaki ¢ukurluga excavatio disci adi verilir ve buradan arteria ve vena
centralis retina geger. Bu bolgede 1s1ga hassas hiicreler bulunmadigindan dolay1 kor
nokta olarak kabul edilir (13).

Tunica Fibrosa

Tunica Vasculosa

Tunica Nervosa

Sekil 2.2. Bulbus oculi ve tabakalar1 (100)

2.2.2. Retina

Retina; reseptorler, gangliyon hiicreleri, glial destek hiicreleri ve aksonlar1
yapisinda bulundurmasi nedeniyle bir¢ok anatomist tarafindan beynin bir uzantis1 olarak
kabul edilmektedir. RSLT beyinde bulunan gri cevher tabakasi ile benzerlik
gostermektedir ve kalinligindaki degisikler yalnizca akson hasarma bagli olarak
meydana gelmektedir. Bu agidan degerlendirildiginde ise retinanin, beynin kolayca
izlenebilir bir pargasi oldugu kabul edilmektedir (101).
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Retina, embriyolojik olarak optik vezikiiliin i¢ ve dis tabakalarindan farklilasan

noral ektodermden, invajinasyon sonucu olusmaktadir (102,103). Optik vezikiiliin i¢

tabakasindan ¢ok katli nérosensoryal retina tabakasi, dis tabakasindan ise tek sira

hekzagonal hiicrelerden olusan RPE tabakasindan meydana gelmektedir (98, 103).

Norosensoriyal tabaka ora serrata’da pigmentsiz silier cisim hiicrelerine, RPE tabakasi

ise pigmentli silier epitel hiicrelerine gegis yaparak sonlanmaktadir (98).

Retinada iki ayr1 dolasim sistemi mevcuttur. Dis pleksiform ve dis niikleer

tabakalar, fotoreseptorler ve pigment epitelinden olusan retinanin 1/3 dis kismi koroid

dolagimindan, 2/3 i¢ kismu ise arteria centralis retina’dan beslenir (102).

Retinanin tabakalar1 histolojik olarak choroidea’dan corpus vitreum’a dogru su

sekilde siralanmaktadir;

1.Stratum pigmentosum (Retina pigment epitel tabakasi)(RPE)

2.

Stratum nervosum (Fotoreseptor tabaka)

. Stratum limitans externum (D1s niikleer tabaka)
. Stratum nucleare externum (D1s niikleer tabaka)
. Stratum plexiforme externum (D1s pleksiform tabaka)

3
4
5
6.
7
8
9

Stratum nucleare internum (I¢ niikleer tabaka)

. Stratum plexiforme internum (I¢ pleksiform tabaka)
. Stratum ganglionicum (Ganglion hiicre tabakas1)

. Stratum neurofibrarum (Sinir lifi tabakasi)

10. Stratum limitans internum (internal limitan membran) (ILM) (13) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Retina tabakalarinin histolojik goriiniimii (104)

. Stratum pigmentosum (Retina pigment epitel tabakasi) (RPE): Choroidea ile
noral retina tabakalar1 arasinda bulunmaktadir (102). Yapisindaki melanin
graniilleri sayesinde 151k sag¢ilmalarin1 absorbe etmektedirler (105).

. Stratum nervosum (Fotoreseptor tabaka) (Jacob membrani): Isiga duyarh
olan koni ve basil (¢ubuk) hiicrelerini igermektedir (13, 102). Yaklasik 110-
125 milyon kadar olan basil hiicreleri karanlikta renksiz olan 1siklarin
algilanmasmi, yaklasik 7 milyon kadar olan koni hiicreleri ise aydinlikta
renklerin algilanmasini saglamaktadir (13).

. Stratum limitans externum (External limitan membran): Gergek bir membran
olmayip komsu fotoreseptorlerin yapisikliklar1 ve Miiller destek hiicrelerinin
sitoplazmik uzantilarindan meydana gelmektedir (102). Fotoreseptorleri
olusturan koni ve basil hiicreleri bu tabakay1 delerek gegmektedirler (13).

. Stratum nucleare externum (Dis niikleer tabaka): Fotoreseptorlerin
¢ekirdeklerinden meydana gelmektedir (102). Burada bulunan hiicrelerin dis
uzantillarinin bir kismi basil, bir kismu da koni hiicreleriyle baglant1
icerisindedir. I¢ uzantilar1 stratum nucleare internum’daki hiicrelerin dis
uzantilari ile baglant1 kurmaktadir (13).

. Stratum plexiforme externum (Dis pleksiform tabaka): Dis ve i¢ niikleer

tabakalardaki hiicrelerin uzantilarmin bulundugu yogun bir ag igerir (13).
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Retinanin  birinci  sinapsinin  gergeklestigi  tabakadir. Fotoreseptdrlerin
sinaptik uzantilar1 ile horizontal ve bipolar hiicreler arasi sinapslar
gerceklesir. Makula lutea’da koni ve basil hiicrelerinin aksonlar1 daha uzun,
foveada ise oblik seyrettikleri i¢in dig pleksiform tabaka daha kalin ve daha
fibr6z bir yapiya sahiptir (102).

6. Stratum nucleare internum (I¢ niikleer tabaka): Bipolar hiicreler, Miiller
hiicreleri, horizontal ve amakrin hiicrelerin niikleuslarinin bulundugu
tabakadir (13, 102).

7. Stratum plexiforme internum (I¢ pleksiform tabaka): Bipolar ve amakrin
hiicre aksonlar1 ile ganglion hiicrelerinin sinapslar1 bu tabakada gerceklesir
(102).

8. Stratum ganglionicum (Ganglion hiicre tabakasi): Ganglion hiicrelerinin
nukleuslarindan meydana gelen bu tabaka gérme yolunun 2. ndronlarini
olusturur. Bu tabaka multipolar hiicrelerden olusmustur ve dendritleri bipolar
hiicre aksonlar1 ve amakrin hiicreleri ile sinaps yapar. Periferden makiila
lutea’ya dogru ganglion tabaka sayisi artar, foveaya dogru tekrar azalir ve
foveada tamamen kaybolur (106).

9. Stratum neurofibrarum (Retina Sinir lifi tabakasi) (RSLT): Ganglion
hiicrelerinin aksonlar1 astrositler, Miiller hiicrelerinin uzantilar1 ve retinal
damarlar tarafindan meydana gelen bu tabaka myelinsiz liflerden olusmustur.
Ora serrata’da ince olan bu tabakanm discus nervi optici’ye dogru kalinligi
artar. Daha sonra sklera’nin lamina cribrosa’sindan gegerek myelin kilif ile
kusatilir ve nervus opticus olarak devam eder (13,107). Retina i¢inde sinir lifi
tabakas1 bolgelere gore belli bir diizen icinde dagilim gosterir. Makula
lutea’dan uzanan lifler discus nervi optici’ye diiz olarak girerek
makiilapapiller demeti meydana getirirler. Retinanin nasal yarimindan gelen
lifler discus nervi optici’ye direk olarak ulasirken temporal yarimindan gelen
lifler ise makiilapapiller demetin etrafin1 {istten ve alttan dolasarak ark
seklinde yerlesim gosterirler (108-111).

10. Stratum limitans internum (Internal limitan membran) (ILM): Gergek bir
membran olmayan bu tabaka Miiller hiicrelerinin uzantilar1 ve bazal laminaya
yapisikliklarindan meydana gelmis ince ve delikli bir yapiya sahiptir. Corpus

vitreum’un retina’dan ayrilmasini saglar (13, 112).
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Sekil 2.4. Optik koherans tomografi ile retina tabakalar1

2.2.3. Makula Lutea

Makula lutea, temporal damarlar arasinda bulunan, iki veya daha fazla gangliyon
hiicre tabakasindan meydana gelen ve ortalama 6 mm. ¢apinda oval bir sahadir (13,
113). Oksijenlenmis karotenoidler, Ozellikle lutein ve zeaksantin’in makula lutea
icerisinde birikmesi bdlgede sar1 rengin olusmasi sebep olur. Bu nedenle macula lutea
sar1 nokta olarak da bilinir (113).

Discus nervi optici’den 4 mm. temporalde, 0.8 mm. inferiorda ve makula
lutea’nin 1.5 mm.'lik merkezi kisminda fovea centralis bulunur. Buras1 aydinlikta renkli
gbérmeyi saglayan koni hiicrelerinin en yogun oldugu alandir (13, 113).

Fovea centralis’in ortasinda 0.33 mm. ¢apinda, 0.15 mm. kalinliginda, avaskiiler
yapida, sadece koni hiicrelerinin bulundugu g¢ukurluk alana foveola adi verilir (13).
Foveola 15181 en iyi alindig1 kisimdir (13, 113).

Foveolanin merkezinde 0.15 mm. - 0.2 mm. ¢apinda retinanin en keskin gormeyi
saglayan boliimii olan umbo bulunur. Foveayi1 ¢evreleyen yaklasik 0.5 mm. genisliginde
halkasal alana parafovea, parafoveayi ¢evreleyen 1.5 mm. genisligindeki halkasal alana

ise perifovea adi verilir (113).
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Sekil 2.5. Makula Lutea

A-C : Makiila lutea’nin topografik anatomisi ve histopatolojisi. A: Fovea:

foveola (a). B: Parafovea. C: Perifovea.

2.2.4. Discus Nervi Optici (Optik Sinir Basi) (OSB)

Ik defa William Briggs tarafindan isimlendirilen discus nervi optici, optik disk,
optik sinir bas1 (OSB) veya optik papilla olarak da ifade edilebilinir. Discus nervi optici
retina ganglion hiicre aksonlarmin gozii terk etmek iizere icinden gectikleri skleral
kanalin gbz igine bakan ylizeyine verilen isimlendirmedir (114). Macula lutea’nun
3mm. nasalinde nervus opticus’un baglandigi bolgeye yerlesmistir (13). Temelde retina
ganglion hiicre aksonlarmim optik sinir kanalinda toplanmasiyla olugmaktadir (114). Bu
bolgede 1518a duyarli hiicreler bulunmadigindan dolay1 kor nokta olarak da adlandirilir.
Arteria ve venae centralis retinanin gectigi ortasindaki ¢ukurluga excavatio disci adi
verilir (13).
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Sekil.2.6. Discus nervi optici (Optik sinir basi) (115)

2.3. Optik Koherans Tomografi (OKT)

Rontgen, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintilleme ve
ultrasonografi gibi tomografik goriintiileme yontemleri zaman igerisinde tipta yaygin
uygulama alanlar1 bulmustur. Bu tekniklerden her biri farkl bir fiziksel 6zelligi 6l¢erek
belirli uygulamalar i¢in avantajli oldugunu kanitlayan bir ¢6zlniirlik ve niifuz etme
araligina sahiptir (16). Bu c¢alismada goriintiileme teknigi olarak kullanilan optik
koherans tomografi (OKT) yontemi oftalmoloji kliniklerinde ilk defa 1995 yilinda
kullanilmaya baslanmistir (101). Discus nervi optici’nin topografisini ve i¢ yapisini,
makula lutea hastaliklarinin degerlendirilmesini, RSLT ve intraretinal tabakalarin
haritasinin elde edilmesini ve boylece daha saglikli ayirici tan1 yapilmasmi ve taniya
uygun tedavilerin de belirlenmesini saglar (101, 116-118).

OKT ile biyolojik dokularda i¢ yapilarin kesitsel goriintiilemesini kendi optik
yansimalarini lgerek gerceklestirmek miimkiindiir (16). Diisiik koherans interferometri
teknigi ile retina’nin farkli tabakalarindan yansiyan 1s181n, iki boyutlu gergek olmayan
renkli goriintiilerini olusturma esasina dayanir (119). OKT’de ultrasonografide
kullanilan ses dalgalarinin yerine 1sik kullanilir ve dokunun farkli tabakalarindan
yanstyan 1siklardaki gecikmeyi dlgerek goriintiiler elde edilir (118).

Oftalmoloji kliniklerinde kullanilan OKT cihazlarinda yiiksek aymlatmali 840
nm diod lazer kullanilmaktadir (120). G6ze gonderilen 151k farkli optik davraniglara ve
farkli kirma indislerine sahip biitlin yiizeylerden yansitilir. Kullanilan 151k
monokromatik oldugundan dolay1 goriintii gri skala iizerinde siyah-beyaz olarak goriiliir
(121). Daha sonra elde edilen goriintiide, yalanci renklendirmeyle retina tabakalarinin
yapisal 6zelligine bagli olarak degisik renk skalasi ortaya ¢ikarilmaktadir. Isig1 yansitma

ozelligi yliksek olan RSLT ve retina pigment epiteli tabakalar1 daha parlak olan kirmizi
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renkte goriiniirken, i¢ ve dis niikleer tabakalar gibi 15181 yansitma 6zelligi daha az olan
tabakalarda ise yesil renkte izlenir (101, 118, 121).

Zamana bagiml (Time Domain OKT) ve Fourier bagmmli (Spektral Domain
OKT) (SD_OKT) olmak tiizere iki ¢esit OKT bulunmaktadir. Zamana bagimli OKT
(TD-OKT)’de 1.28 saniyede, 8-10 mikron aksiyel ¢oziiniirliikle, 512 aksiyel tarama
yapilabilir. Son yillarda optik interferometrelerin kullanilmasiyle birlikte zamana
bagimlt OKT’nin yerini Spektral Domain OKT (SD-OKT) almistir. SD-OKT’ler ile 1
saniyeden daha kisa siirede 3-7 mikron duyarlilikla goriintiiler elde edilebilmektedir
(101, 118).

OKT yonteminde genellikle herhangi bir ila¢ kullanmadan, pupil dilatasyonuna
ihtiya¢ olmadan, kisa bir slirede, non contact ve non invaziv olarak kolay ve hizli bir
sekilde gortintiiler elde edilebilmektedir. Ayni tip cihaz kullanildig: siirece 6lgiimlerin
dogrulugu kisiye bagli olarak degismemektedir. Bu nedenle yinelenen olg¢iimlerde
sapmalar ¢ok azdir ve ayni tip cihazin kullanilmas1 halinde farkli merkezlerde yapilan
Olgtimlerin karsilagtirilmalarina imkan saglar (101).

OKT ile RSLT olgiimleri, hastalarda ganglion hiicre ve RSLT hasarinin
degerlendirilmesinde bir indeks olarak kullanihir (122). Elde edilen OKT goriintiileri
bircok norolojik hastaligin patofizyolojisinin ortaya ¢ikarilmasinda Onemli katkilar
saglamakta, hastalik prognozlarmi belirlemekte ve tedaviye yanitin izlenmesinde

yardimci olabilmektedir. Fakat kesin tan1 koymada tek basina yeterli degildir (101).
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3. MATERYAL VE METOT

Calisma Malatya Inonii Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
alnan 2017/69 proje numarali onay ile indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi
Anabilim Dali ile Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gogiis Hastaliklari
Anabilim Dali ve GOz Hastaliklari Anabilim Dali’'nda prospektif olarak
gerceklestirilmistir. Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin Gogiis Hastaliklari
Anabilim Dali ve Go6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’'ndan da calismaya katilim
saglanmustir. Ayn1 zamanda Indnii Universitesi Bilimsel Arastirma Projesi (BAP) birimi
tarafindan desteklenmistir. Calismaya katilan biitiin bireylerin ¢aligmaya katilmay1
kabul ettiklerine dair yazili onaylar1 alimmustur.

Calismaya katilacak olan birey sayisi istatistik¢i uzman tarafindan yapilan power
analizine gore belirlenmis olup; etki biiyiikligl 0.5 o = 0.05 ve testin giicii = %0.95
kabul edildiginde total 6rneklem sayis1 76 olarak hesaplanmistir. Caligmaya dahil edilen
kontrol grubu sayis1 ise 80 olarak belirlenmistir. Hasta grup i¢in her hastanin iki
goziinden de Olgtimler alinmis olup toplamda 152 goz ¢alismaya dahil edilmistir. 80
olarak belirlenen kontrol grubunda da bireylerin her iki goziinden 6l¢timler alinmis olup
toplamda 160 g6z c¢alismaya dahil edilmistir. Boylece c¢alisma toplamda 312 g6z
iizerinde yapilmstir.

KOAH’11 hastalarda OKT kullanarak retinanin morfometrik 6l¢ctimlerinin ortaya
konulmasmi amacglayan bu calisma 18 yas ve iistii yetiskin bireylerde yapilmistir.
Calismaya katilacak hastalar rutin muayeneler i¢in gogiis hastaliklar1 polikinigine gelen
ve KOAH tanisi alan hastalardan sec¢ilmistir.

KOAH tanis1 alan bireyler GOLD bilesik degerlendirme 2017 rehberine gore
evrelere ayrilmis olup dort grup halinde incelenmistir. Buna gore gogiis hastaliklari
poliklinigine gelen hastalara anamnez, fizik muayene bulgulari, radyolojik inceleme
kayitlari, spirometre ile solunum fonksiyon testleri, semptomlar/alevlenme sayist gibi
rutin muayeneleri yapilarak hastalarin KOAH’da hangi evrede olduklar1 ilgili hekim
tarafindan belirlenmistir. Calismaya dahil edilen KOAH hastalarma c¢alisma amaciyla
ek tetkik yapilmamustir.

GOLD bilesik degerlendirme 2017 raporuna gére KOAH tanis1 konulan hastalar
GOLD A, GOLD B, GOLD C ve GOLD D olarak hastaligin siddetini gosteren belirli
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evrelere gore dort gruba ayrilarak caligmaya dahil edilmistir. Bu gruplamaya gore
evreleme kriterleri asagidaki sekildedir;

Hasta Grubu A - Diisiik risk, daha az semptom

Hasta Grubu B - Diisiik risk, daha fazla semptom

Hasta Grubu C - Yiiksek Risk daha az semptom

Hasta Grubu D - Yiiksek risk, daha fazla semptom

Bu evrelemeye gore her grup 19 hastadan olugmaktadir.

Calismaya dahil edilen KOAH tanis1 almig biitiin olgularn tam oftalmolojik
muayenesi aynt goz hekimi tarafindan yapilmistir. Biyomikroskop yardimi ile 6n
segment yapilarinin degerlendirilmesi, goz tansiyonu Ol¢timii ve +90 diyoptri non-
kontakt lens ile detayli bir fundus muayenesi gergeklestirilmistir. Bu muayenelerde
okiiler ve sistemik bir hastaligi olmayan olgular calismaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri ; 18 yas ve iistii olmak, intraokiiler herhangi bir
cerrahi operasyon geg¢irmemis olmak, okiiler patolojisi bulunmamak, g6z i¢i basincinin
diistik/yiiksek olmamasi, yiiksek refraksiyon kusurunun olmamasi, parkinson, multiple
skleroz, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetes mellitus ve alzeimer tanisi almamis
olmak. Ayrica beden kitle indeksi ¢ok disiik/yiiksek olanlar calismaya dahil
edilmemistir. Norolojik hastalik, hipertansiyon gibi gérme iizerine olumsuz etkileri
olabilecegi bilinen sistemik hastaliklara sahip olgular da ¢alismaya alinmamistir. Retina
Olgtimleri igin hastalara herhangi bir ilag ve invaziv bir uygulama yapilmamis ve
hastalarin pupiller dilatasyonuna ihtiya¢ duyulmamustir.

Kullanilacak olan OKT cihazi herhangi bir zararli radyasyon igermedigi i¢in
hastalarin goz sagligmi tehdit eden herhangi bir durum bulunmamaktadir. Calismaya
dahil edilen hastalar segildikten sonra bakilan parametreler séyledir: Yas, cinsiyet, boy,
kilo, beden kitle indeksi (BKI) hesaplamasi, kronik ve ndrolojik hastahik &ykiisii ve
oksijen saturasyonu. Hastalarin kilolar1 baskiil, boylar1 mezura ile 6l¢iilmiis ve beden
kitle indeksleri hesaplanmistir. Oksijen saturasyonlari pulse oksimetre ile 6lgiilmiistiir.

OSB ve makula lutea’dan RSLT kalinlik incelemelerinde tiim 6lgtimler SD-OKT
(NIDEK RS-3000, Aichi, Japan) cihazi ve Heidelberg Engimeering OCT-Spectralis
cihazi ile yapilmigtir. Biitiin katilimcilarin OKT taramalar1 deneyimli iki teknisyen
tarafindan gergeklestirilmistir. Olciim esnasinda hastanin  bagmin dik ve ayni
pozisyonda olmasina 6zen gosterilmistir. Olglimlerden sinyal giicii 7'nin altinda
olmamak sartiyla en iyisi analiz i¢in kaydedilmistir. Konsantrik daire g¢aplar1 fovea

centralis’de 1 mm., fovea centralis merkezli alanda 3 mm. ve 6 mm.’lik i¢ ve dis
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halkalardan olusmaktadir. i¢ ve dis halkalar, superior bolge, inferior bdlge, temporal
bdlge ve nazal bolge olmak tizere dort kadrana ayrilmistir. Cihazmn standart programini
kullanarak tek RSLT kalinlig1 elde etmek i¢in OSB’ye merkezlenen peripapillar alan
boyunca RSLT kalinlik 6l¢iimii yapilmustir.

Sekil 3.1. Fovea centralis’de 1 mm, fovea centralis merkezli alanda 3mm. ve 6 mm.’lik

i¢c ve dis halkalardan SD-OKT ile retina sinir lifi tabakas1 kalinlik dl¢iimleri

p( FullRetina )

Thickness Map( FullRetina )

ETDRS 9 Sector ETDRS 9 Sector

xxxxx

Sekil 3.2. Fovea centralis merkezli dokuz makiiler alanda SD-OKT ile retina sinir lifi

tabakasi kalinlik 6lgtimleri
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Sekil 3.3. SD-OKT ile discus nervi optici merkezli retina sinir lifi tabakasi kalinlik

Olctimii

Istatistiksel analiz: Arastirma verilerinin istatistiksel analizi icin IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket programi kullanilda.
Kategorik degiskenlere iliskin tanimlayici istatistiksel veriler sayr olarak, stirekli
degiskenlere iliskin istatistiksel veriler ise ortalama, standart sapma, medyan (ortanca),
minimum ve maksimum degerler olarak raporlandi.

Verilerin normal dagilima uygunlugu KOAH gruplar1 i¢in Shapiro-Wilk testi,
kontrol grubu i¢in Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Veriler normal dagilima
uymadig1 i¢in grup karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis testi ve sonrasinda Conover ikili
karsilagtrma yontemi kullanilmistir. Bu veriler medyan (ortanca), minimum ve
maksimum  degerler olarak  Ozetlenmistir.  Analizlerde anlamlilik  diizeyi
degerlendirilmesinde p degeri 0.05’e esit ve kiigiik olan sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Eyliil 2017 ve Ekim 2018 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi GOgiis Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine ve Eyliil 2018 ve
Kasim 2018 tarihleri arasinda Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran, anamnez, klinik 0Ozellikler, goriintiilleme
teknikleri ve ayrintili muayenesi degerlendirilen toplam 76 hasta dahil edilmistir.
KOAH tanis1 alan bu bireyler aynt kurumda GOz Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniklerine yonlendirilerek anamnez, klinik 6zellikler, goriintiileme teknikleri ve
ayrintili olarak gbz muayenesi degerlendirilmistir. Calisma kapsaminda degerlendirilen
hastalar GOLD 2017 bilesik evrelemesine gore tan1 konularak GOLD A; 19 hasta,
GOLD B; 19 hasta, GOLD C; 19 hasta, GOLD D; 19 hasta ve kontrol grubu 80 saglikli
birey olarak bes grupta incelenmistir.

Tablo 4.1.’de hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri sunulmustur.
Calismaya katilan kontrol grubunun yas ortalamasi 51.01£13.03 (22-85), GOLD A
grubunun yas ortalamasi 55.11+13.96 (30-79), GOLD B grubunun yas ortalamasi
64.37+9.25 (46-81), GOLD C grubunun yas ortalamasi 63.16+8.81 (39-86) ve GOLD
D grubunun yas ortalamasi 65.47+8.63 (50-81) olarak bulunmustur. Kontrol grubu ve
GOLD A grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B,
GOLD C ve GOLD D grublar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gbzlenmemistir. Ancak bu gruplardaki bireylerin yas ortalamalar1 kontrol grubu ve
GOLD A grubuna gore daha yiiksek olarak bulunmustur (p=0.001).

Caligmaya katilan bireylerden GOLD A grubunun %84.2°si erkek %15.8’1
kadin, GOLD B grubunun %94.7’si1 erkek %5.3’i kadin, GOLD C grubunun %73.7’s1
erkek %26.3’i kadin, GOLD D grubunun %94.7’si erkek %5.3’ti kadin ve konrtol
grubunun %77.5’1 erkek 22.5’1 kadmn olarak bulunmustur.

Calismaya katilan bireylerin BKI ortalamas: agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik saptanmamustir(p= 0,147).

Calismaya dahil edilen bireylerin oksijen saturasyonu ortalamalari kontrol
grubunda 96.42+1.66 (92-99), GOLD A grubunda 95.84+1.8 (93-98), GOLD B
grubunda 92.68+3.46 (85-98), GOLD C grubunda 93.32+2.31 (88-96) ve GOLD D
grubunda 89.37+6.27 (70-96) olarak tesbit edilmistir. Kontrol grubu ve GOLD A
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur ancak bu iki grup GOLD
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B, GOLD C ve GOLD D gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derece daha yiiksek
oldugu tesbit edilmistir. GOLD B ve GOLD C gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur ancak GOLD B grubu, kontrol ve GOLD A gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisik, GOLD D grubundan ise istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksektir. GOLD C ve GOLD D gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktur ancak GOLD D grubu kontrol, GOLD A ve GOLD B
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisikk bulunmustur (p= 0,001)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin demografik 6zellikleri ve oksijen saturasyonlari

Konrol GOLD A GOLD B GOLDC GOLD D
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
Yas (Y1)
Ort+SS 51.01£13.03 ~ 55.11+13.96  64.37£9.25  63.16+£8.81  65.47+8.63 (001
(Min-Max) (22-85)° (30-79) 2 46-81)°  (39-86)°  (50-81)"°
Boy(cm)

169.75£7.97  171.84+6.64 170.89+4.75 171.05£5.34 169.47+7.57
Ort+SS 0.860
(150-193) (158-186) (160-180) (165-187) (151-184) '

(Min-Max)
Kilo(kg)
75.0549.55  78.00+14.64 70.95:10.61 70.63+12.82 68.63+16.01
Ort+SS 0.127
_ (49-100) (55-109) (55-93) (50-100) (40-91)
(Min-Max)
BKi (kg/m>)
26.13£3.55 26324447  24.3742.85 24.47+4.89  23.7443.98
Ort+SS 0.147
_ (20-38) (19-36) (20-31) (18-34) (25-16)
(Min-Max)
Oksijen
SAWrasyonU ¢ 404166 95844189  92.6843.46 93324231  89.374627
(0) (92-99) 2 (93-98) 2 ©5-98)°  (88-96)”¢  (70-96)° oot
Ort+ SS
(Min-Max)

a,b,c: Ayni satirdaki farkli harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasindaki anlamli

farklilig1 (p<0.05) gosterir.

Tablo 4.2°de kontrol grubunun ve KOAH gruplarinin fovea centralis’de RSLT
kalinlik dl¢timlerinin sonuglar1 verilmistir. Fovea centralis’de RSLT kalinligt GOLD D
grubunda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha ince oldugu
tespit edilmistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Gruplarin fovea centralis merkezli retina sinir lifi tabakasi kalinlik 6l¢iimleri

rsltc Konrol GOLDA GOLDB GOLDC  GOLD D P

(um) Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu

Fovea 2745 264.5 2705 2715 237.5

Mean (173-509)°  (215-359)7  (225-316)°  (238-337)®  (45-299)° P=0.001
(Min-max)

a,b: Aym satirdaki farkli harflerle belirtilen (a-b) ortalamalar arasindaki anlamli

farklilig1 (p<0.05) gosterir.
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Sekil 4.1. Fovea centalis’de retina sinir lifi tabakasi kalinlik 6l¢timii

Tablo 4.3°de kontrol grubu ve KOAH gruplarinin fovea centralis orijinli 3mm.
cap genisliginde superior, inferior, temporal ve nasal olmak {izere dort kadranda RSLT
kalinlig1 6l¢timlerinin sonuglar1 verilmistir.

3 mm. ¢apta superior kadranda RSLT kalinligi; kontrol grubu ile GOLD C
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. GOLD A, GOLD B ve GOLD
D gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha ince
olarak bulunmustur. GOLD A ve GOLD B gruplar: arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik yoktur. GOLD A ve GOLD C gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik yoktur.
GOLD B grubu, kontrol ve GOLD C gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
daha incedir. GOLD D grubu kontrol ve diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli
derecede daha ince olarak bulunmustur(p=0.001).

3mm. capta RSLT kalinligi inferior kadranda; GOLD D grubunda diger
gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha ince oldugu tesbit edilmistir.
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3mm. ¢apta RSLT kalinhigi temporal kadranda; GOLD D grubunda diger
gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha ince oldugu saptanmustir.

3mm. ¢apta RSLT kalnligi nasal kadranda; kontrol, GOLD A ve GOLD C
gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B grubu, kontrol
ve GOLD C gruplarindan istatiksel olarak anlamli derecede daha incedir. GOLD D
grubu diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede ince olarak bulunmustur

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gruplarin fovea centralis merkezli 3mm. capta retina sinir lifi tabakasi

kalinlik Slgtimleri

rslt c Konrol GOLD A GOLD B GOLDC GOLD D
(um) Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
Superior 3435 338 326.5 3425 290
(135-392)®  (266-364)>  (274-407)° (311-373)* (122-359)¢  0.001
Inferior 341.5 340 334.5 340 3145
(223-419)°  (250-368)°  (267-487)%  (304-390)°  (102-352)°  0.001
Temporal 329 321 325.5 329 316.5
(240-401)®  (237-364)°  (265-358)7  (266-375)° (228-348)°  0.001
Nasal 344 337.5 329.5 343 297

(239-379)°  (293-366)>°  (273-368)°  (221-392)°  (69-356)¢  0.001
a,b,c: Aym satirdaki farkli harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasindaki anlamli

farklilig1 (p<0.05) gosterir.
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Sekil 4.2. Fovea centralis merkezli 3mm. gapta retina sinir lifi tabakas1 kalinlik

Olclimleri
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Tablo 4.4’de kontrol grubu ve KOAH gruplarim fovea centalis merkezli 6mm
cap genisliginde superior, inferior, temporal ve nasal olmak {izere dort kadranda RSLT
kalinlig1 6lgtimlerinin sonuglar1 verilmistir.

6 mm. ¢apta RSLT kallig1 superior kadranda; kontrol, GOLD A ve GOLD C
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B ve GOLD D
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur ancak bu gruplar
kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede daha
incedir.

6 mm. ¢apta RSLT kalinlig1 inferior kadranda; kontrol, GOLD A ve GOLD C
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B ve GOLD D
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur ancak bu gruplarin
kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede daha
ince olduklari tesbit edilmistir.

6 mm. ¢apta RSLT kalinligi temporal kadranda; kontrol ve hasta gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir.

6 mm. c¢apta RSLT kalinlig1 nasal kadranda; kontrol ve GOLD A gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B, GOLD C ve GOLD D
gruplar1 kontrol ve GOLD A gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede ince
bulunmustur. GOLD B ve GOLD C gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farklilik yoktur. GOLD D grubu kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarindan

istatistiksel olarak anlamli derece daha incedir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Gruplarin fovea centralis merkezli 6mm. ¢apta retina sinir lifi tabakasi

kalinlik 6lgtimleri

rslt ¢ Konrol GOLDA  GOLDB GOLDC  GOLD D P
(um) Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
Superior 303 298 285 301 293
(183-356)°  (126-336)%  (256-325)° (271-377)% (193-312)°  0.001
Inferior 296 295 279.5 291 285.5
(201-340)®  (233-354)®  (203-336)°  (259-326)%  (245-341)°  0.001
Temporal 293 281.5 283 292 290
(234-388) (235-501) (230-402)  (252-404)  (225-423) 0.074
Nasal 317 319 302.5 313 297.5

(244-399)%  (270-385)%  (255-345)°° (157-340)°  (196-343)" 0.001
a,b,c: Aymi satirdaki farkli harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasindaki anlamli

farklilig1 (p<0.05) gosterir.

29



330
320
310

30

29
28
27
26
250

Kontrol Grubu GOLD A Grubu GOLD B Grubu GOLD C Grubu GOLD D Grubu

Birim (um)
o o o o

o

® Superior H inferior Temporal ® Nasal

Sekil 4.3. Fovea centalis merkezli 6mm. ¢apta retina sinir lifi tabakasi kalinlik 6lgtimleri

Tablo 4.5°de kontrol grubu ve KOAH gruplarinin OSB’den superior, inferior,
temporal ve nasal olmak tizere dort kadranda RSLT kalmlig1 6l¢iimlerinin sonuglari
verilmistir.

OSB merkezli RSLT kalinlig1 superior kadranda; gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir.

Inferior kadranda; GOLD B grubunun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derece daha ince oldugu gozlemlenmistir. GOLD B, GOLD C ve GOLD D
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. GOLD B, GOLD C ve
GOLD D gruplarmm GOLD A grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede ince
oldugu tesbit edilmistir.

Temporal kadranda; GOLD A ve GOLD C gruplar1 kontrol grubundan daha
kalm, GOLD B grubu GOLD C grubundan, kontrol, GOLD B ve GOLD D gruplar1
GOLD C grubundan, GOLD D grubu ise GOLD A ve GOLD C gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha incedir. GOLD B ve GOLD D gruplar1 ¢ok
benzer olup diger gruplardan daha ince olarak saptanmistir.

Nasal kadranda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur
(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Gruplarin discus nervi opticiden dort kadranda retina sinir lifi tabakasi

kalinlig1 6lgtimleri

OSB’den Konrol GOLD A GOLD B GOLDC GOLD D
rslt c(um) Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
Superior 135 1315 119 1255 1275 0.098
(28-350)  (55-320)  (50-330)  (102-404)  (45-577)
Inferior 135 141 1185 132 129.5 0.002
(0-654) *°  (46-491)®  (39-185)" (77-410) °° (49-900) °°
Temporal 71.5 80 68 84 69 0.001
(23-631)*  (47-335)°° (43-189) *° (38-805)¢  (0-527)°2
Nasal 80 96.5 84 91.5 84.5 0.073

(34-721) (53-276) (30-185) (33-470) (25-875)
a,b,c: Aym satirdaki farkli harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasindaki anlamli

farklilig1 (p<0.05) gosterir.
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Sekil 4.4. Discus nervi opticiden retina sinir lifi tabakasi kalinlik 6l¢timleri

Olgularin oksijen saturasyonu ve RSLT kalinliklar1 arasindaki regresyon
analizleri degerlendirildi.

Oksijen saturasyonu ve fovea centralisde RSLT kalinlig1 arasinda diisiik diizeyde
pozitif yonlii bir iliski vardir (r=.124, p<.05).

Oksijen saturasyonu ve 3 mm. ¢apta superior kadranda RSLT kalinlig1 arasinda
yiksek diizeyde pozitif yonli bir iligki (r=.289, p<.05), inferior kadranda RSLT
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arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir iliski (r=.244, p<.05), temporal kadranda RSLT
arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii bir iliski (r=.307, p<.05), nasal kadranda RSLT
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir iliski vardir(r=.262, p<.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Oksijen saturasyonu degerleri ile fovea centralis ve 3mm. gapta superior,
inferior, temporal, nasal dort kadranda retina sinir lifi tabaksi kalinlig

degerleri arasindaki regresyon analizi sonuglari

Fovea centralis ve 3mm. capta RSLT Kalinhgi (um)

Oksijen Fovea  Superior Inferior Temporal Nasal
saturasyonu  centralis
Oksijen saturasyonu 1
Fovea centralis 124 1

Superior .289 .537 1

Inferior 244 479 676 1

Temporal .307 309 .608 587 1

Nasal .262 .620 792 757 577 1

Oksijen saturasyonu ve 6 mm. c¢apta superior kadranda RSLT kalinlig1 arasinda
orta diizeyde pozitif yonli bir iliski (r=.201, p<.05) ve nasal kadranda RSLT
kalinhiginda ise yiiksek diizeyde pozitif yonli bir iliski vardir (r=.315, p<.05) (Tablo
4.7).

Tablo 4.7. Oksijen saturasyonu degerleri ile 6 mm. gapta superior, inferior, temporal,
nasal dort kadranda retina sinir lifi tabakasi1 kalinlig1 degerleri arasindaki

regresyon analizi sonuglar1

6 mm. capta RSLT kalinhg: (um)

Oksijen Superior Inferior Temporal Nasal
saturasyonu
Oksijen saturasyonu 1
Superior 201 1
Inferior .085 .290 1
Temporal -.018 .189 377 1
Nasal 315 444 341 -.021 1

Oksijen saturasyon ile peripapillar alanda superior kadranda RSLT kalinligi
arasinda diistik diizeyde negatif yonlii bir iliski vardir (r=.-.170, p<.05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Oksijen saturasyonu degerleri ile discus nervi optici merkezli peripapillar
alanda superior, inferior, temporal, nasal dort kadranda retina sinir lifi

tabakasi kalinlig1 degerleri arasindaki regresyon analizi sonuglar1

OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalinhg: (um)

Oksijen Superior Inferior Temporal Nasal
saturasyonu
Oksijen saturasyonu 1
Superior -.170 1
Inferior -.056 591 1
Temporal -.138 597 392 1
Nasal -.069 497 521 416 1
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5.TARTISMA

Hava akiminin ilerlemesinin kisitlanmasiyla zararli partiikiillere ve gazlara
akcigerlerin anormal inflamator cevabiyla karakterize olan KOAH, zaman igerisinde
goriilme siklig1 gittikge artan, fiziksel, ruhsal ve sosyal yonlerden ciddi sonuglara neden
olan kronik bir hastaliktir (123-125). KOAH’a yol agtig1 bilinen en 6nemli etkenler
sigara basta olmak iizere mesleki maruziyet, hava Kirliligi ve sosyo-ekonomik durumdur
(126, 127). Viicudun biitiin sistemlerini etkileyebildigi i¢in sistemik bir hastalik olarak
kabul edilmekte ve 2020 yilina kadar diinyada en biiyiik ii¢iincii 6liim nedeni olacagi
tahmin edilmektedir (4, 5, 128). Ulkemizde ise KOAH 6liim nedenleri arasinda su anda
ficiincii sirada bulunmaktadir (129). Ozellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
KOAH ve KOAH kaynakli 6liimler erkeklerde kadmlara gore belirgin sekilde daha
yiiksektir (32). Calismamiza katilan bireylerden GOLD A grubunun %84.2’sinin,
GOLD B grubunun %94.7’sinin, GOLD C grubunun %73.7’sinin ve GOLD D
grubunun ise %94.7’sinin erkek oldugu tesbit edilmistir. Calismamizin genelinde
KOAH’in erkeklerde kadinlara gore daha yaygin oldugu sonucuna varimistir.
KOAH’1n goriilme sikliginin cinsiyet ile iliskisine bakildiginda, 2000 yilinda Saglik
Bakanligi ve DSO’niin beraber yaptiklar1 Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik
Calismasi’nda KOAH nedeniyle meydana gelen oliimlerin kadinlarda 5. swrada yer
alirken erkeklerde 3. siraya yiikseldigi goriilmiistiir (41). 2004 yilinda Adana’da yapilan
BOLD-Adana calismasinda 40 yas iistli yetiskin bireylerde KOAH goriilme sikligmin
%19.1 oldugu ve bu oranin %28.5’inin erkeklerden %10.3’iniin ise kadinlardan
olustugu tesbit edilmistir (62). Giinen ve ark. 2008°de yaptiklar1 ¢calismada KOAH tanisi
alan bireylerin %80’ini erkeklerin ve %20’sini ise kadinlarin olusturdugunu tesbit
etmislerdir (39). Ozcimen ve ark. KOAH’l1 73 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda
hastalarin 45’ini erkek ve 28’ini kadin olarak saptamislardir (11). 2012’de Malatya’da
78 hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada erkek hasta sayis1 73 iken kadin hasta sayisi ise
5 olarak bulunmustur (130). O’Donnell ve Webb yaptiklar1 ¢alismada KOAH’l1 37
hastadan 30’unun erkek ve 7’sinin ise kadinlardan olustugunu bildirmislerdir (131).
Wegner ve ark. galismaya dahil ettikleri hastalarin 51°i erkek, 11’1 de kadinlardan
meydana geliyordu (132). Postma ve ark. calismalarindaki hastalarin sayisina
bakildiginda %81’inin erkek, %19’unun ise kadinlardan olustugu goriilmektedir (133).
2016’da Zonguldak’ta yapilan bir ¢alismada ise ¢alismaya dahil edilen hastalarin
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%72.1’inin erkek, %27.9’unun ise kadin oldugu tesbit edilmistir (134). Bizim
calismamizda da yapilan ¢alismalara benzer olarak KOAH 1n erkek bireylerde kadinlara
gore daha yaygin goriildiigiinii soyleyebiliriz. Bu durumu ise gelismemis ve gelismekte
olan iilkelerde erkeklerde sigara kullanma aliskanhiginin ve kullanim miktarinin
kadinlara gore daha fazla olmasiyla agiklayabiliriz. Bununla birlikte maden ocaklari,
fabrikalar gibi daha fazla kas giicii gerektiren yerlerde kadinlara gore erkeklerin daha
fazla calisiyor olmalar1 nedeniyle mesleksel maruziyetin erkeklerde kadinlara gore daha
fazla oldugunu soyleyebiliriz.

KOAH, bugiin diinyada mortalite nedenleri igerisinde dordiincli sirada yer
almakta ve giderek artan 6nemli bir morbidite nedeni olmaktadir (126, 127, 129). DSO
verilerine gore KOAH diinyada ortalama 50 milyon insani etkilemekte ve her yil 3
milyon insan bu hastalik nedeni ile hayatim1 kaybetmektedir (129). KOAH sadece
akcigerleri etkilemekle kalmayip beslenme bozuklugu ve malniitrisyon, iskelet-kas
disfonksiyonu, kardiyovaskiiler, endokrinolojik ve norolojik etkiler gibi birgok sistemik
bozulmalarini da beraberinde getirmektedir (124, 125). KOAH"n bu sistemik etkilerinin
gelisimine ise inflamatuvar sitokinler, sigara ve doku hipoksileri neden olmaktadir (7,
8). KOAH’mn sistemik etkilerinin sonuglarindan biri olarak hastalarin yetersiz
beslenmesi, solunum kas giicii ve dayanikliliginda bozulmaya, hava akimi
smirlamasmin artmasi ve hiperinflasyonun neden oldugu mevcut solunum kas
disfonksiyonunun da siddetlenmesine yol agabilmektedir (135). Bu nedenle KOAH
tanis1 alan hastalarda beslenme aligkanliklar1 da hastaligin seyri agisindan Onem
kazanmaktadir. Calismamizda BKI sonuglarimiza baktigimizda kontrol grubu ile
KOAH gruplar arasinda BKI agisindan anlaml bir farklilik bulunmamustir. Ozgimen ve
ark. KOAH’l1 hastalar iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda hasta grubunda BKI 22.90 +
1.75 kg/m? ve kontrol grubunda ise 22.30 + 1.81 kg/m?, aradaki fark ise istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (11). Cahsmamizin BKI sonuglar1 Ozgimen ve ark.
yaptiklari calismaya benzer olarak bulunmustur.

Kronik bir hastalik olan KOAH, viicudumuzdaki bitiin sistemleri
etkileyebileceginden dolay1 hipoksiye, hiperkapniye, solunum kaslarindaki yapisal ve
metabolik degisikliklere, alveoler ventilasyonun azalmasina bagli olarak arteriel oksijen
seviyesinin azalmasina neden olabilmektedir (136). Calismamiza dahil edilen bireylerin
oksijen saturasyonlarini degerlendirdigimizde kontrol ve GOLD A gruplarinda en
yiiksek, GOLD D grubunda ise en diisiik oldugu sonucuna varilmistir. Oz¢imen ve ark.

pulse oksimetre ile 6lgtiikleri oksijen saturasyonunu KOAH’I1 hastalarda %87.00 + 8.70
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ve kontrol grubunda %91.21+4.35 oldugunu tesbit etmislerdir. Olusan hipoksinin
KOAH hastalarinda ganglion hiicre Olimiine ve azalan RSLT kalinligma neden
oldugunu diistinmektedirler (11). Pesci ve ark. yine KOAH’11 hastalarda parsiyel oksijen
basincint 70.8 mmHg ve kontrol grubunda ise 95.5 mmHg olarak bulmuslardir (137).
Salep¢i ve ark. KOAH’11 hastalarda oksijen saturasyonunu (Sa0O2) %92.20 + 3.83 olarak
bildirmislerdir (138). Ozer ve ark. yaptiklar1 calismalarmda KOAH hastalarmi
hastaligin siddetine gore gruplara ayirmis ve pulse oksimetre ile Olgtiikleri oksijen
saturasyonlarimi I. grup hafif diizeyde KOAH’1 olanlarda %96.8 + 0.5, Il. grup orta
diizeyde KOAH’1 olanlarda %94.1 + 1.4, III. grup siddetli diizeyde KOAH’1 olanlarda
%90.0 + 2.7 ve kontrol grubunda ise %97.3 + 0.9 olarak saptamiglardir (139).
Calismamizda da Ozer ve ark. yaptiklar1 ¢alismaya benzer olarak oksijen saturasyonu
kontrol grubunda en yiiksek, agir diizeydeki GOLD D grubunda ise en diisiikk oldugu
tesbit edilmistir. Calismamizin sonuglart yapilan bu calismalarin hepsiyle uyumluluk
gostermekte ve KOAH’l1 bireylerde oksijen saturasyonunun kontrol grubuna gére daha
diisiik oldugu goriilmektedir.

KOAH’da sik goriilen bircok hastalik mevcuttur. Kardiyovaskiiler hastaliklar,
iskelet kaslarinda islev bozukluklari, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve
akciger kanseri bu komorbiditelerin en basinda gelmektedir (10). KOAH ilerledikge
pulmoner fonksiyonlar daha da koétiilesir, alveoler hipoksi ve dolayli olarak hipoksemi
riski de artmis olur (9). Bunlarin yani sira yapilan ¢alismalarla MS, PD, Alzaimer
hastaligi ve KOAH’mn histolojik kesitlerde RSLT ve GCL kalinliginda da azalmaya
neden oldugu, retina tabakalarinin kalinligmi gorsellestiren OKT gibi yiiksek
¢oziinlirlikli yontemler kullanilarak gosterilmistir (11, 13-15, 21-23). Yaptigimiz bu
calismada KOAH’1n retina tabakasma olan etkisi arastirilmis ve KOAH tanis1 alan
bireylerde RSLT kalinligi, superior, inferior, temporal ve nasal olmak iizere dort

segmentte ayr1 ayr1 incelenmistir.

Caliymamizda fovea centralis’de RSLT kalinliginn GOLD D grubunda diger
gruplara gore daha ince oldugu saptanmistir. Haan ve ark. 302 Alzheimer hastasi
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada 241 saglkli kontrol grubuna gore fovea centralis’de
RSLT kalinliginin daha ince oldugunu tesbit etmislerdir (140). Gipponi ve ark. migrenli
hastalar lizerinde yaptiklar1 ¢caligmalarinda fovea centralis’de RSLT kalinliginin kontrol
grubuna gore daha disiik oldugunu saptamiglardir (141). Bizim galismamizda da

yapilan bu ¢aligmalara benzer olarak fovea centralis’de RSLT kalinligimin GOLD D
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grubunda kontrol grubuna gore daha ince oldugu tesbit edilmistir. Yapilan regresyon
analizi sonuglar1 da oksijen saturasyonu ile fovea centralis’de RSLT kalinlig1 arasinda
pozitif yonlii bir iliski oldugunu gostermistir. Yani oksijen saturasyonunun en diisiik
oldugu GOLD D grubunda fovea centralis’de RSLT kalinlig1 da en ince olarak tesbit
edilmistir. Bu durumunda semptomlar ve alevlenme Oykiisiiniin en yaygin olarak
goriildiigli GOLD D grubunda hem hipoksi hem de yaygm sistemik inflamasyona bagl
olarak RSLT kalinliginda azalma oldugunu diisiinmekteyiz. Felipe ve ark. glokomlu
hastalarda yaptiklar1 ¢aligmalarinda fovea centralis’de RSLT kalmhigmin kontrol grubu
ile aralarinda istatistiksel olarak bir fark olmadiklarini tesbit etmislerdir (142). Ojima ve
ark. yine glokomlu hastalarda yaptiklar1 ¢alismasinda fovea centralis’de RSLT
kalniliginin kontrol grubuna gore degismedigini bildirmisdir (143). 2017°de Ailesel
Akdeniz Atesi hastaligi olan bireylerde yapilan bir ¢alismada fovea centralis’de RSLT
kalmliginin kontrol grubuna gore degismedigi belirlenmistir (144). 2016’da migrenli
hastalarda yapilan diger bir ¢alismada ise fovea centralis’de RSLT kalinliginin hasta ve
kontrol gruplar1 arasmda herhangi bir fark olmadigi saptanmustir (145). Yapilan bu
calismalarin sonuglarina benzer olarak bizim sonug¢larimizda da GOLD A, GOLD B ve
GOLD C gruplar1 ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Literatiirdeki ¢alisma bulgular1 degerlendirildiginde fovea centralis’de
RSLT kalinliklar1 ile ilgili sonuglar farklilik gostermektedir. Ortaya c¢ikan bu
farkliliklarin ¢alismalarda incelenen hastalarin se¢imi, 6rneklem sayisi, erkek kadin
cinsiyet oranlar1 ve kullanilan yontemlerin farkli olmasindan kaynaklanabilecegini

diisiinmekteyiz.

RSLT kalmhigmin arastirildigi ¢alismalar incelendiginde bir¢ogunun RSLT
kalmhigini tesbit etmede ortalama degerler alinarak sonuglandirildigir goriilmektedir.
2006°da okiiler hipertansiyonlu hastalarda yapilan bir ¢aliymada ortalama RSLT
kalinligmin superior ve inferior kadranlarda kontrol grubuna gére daha ince oldugu
tesbit edilmistir (146). 2017°de Ailesel Akdeniz Atesi hastaligi olan bireylerde ortalama
RSLT kalmligmimn superior ve inferior kadranlarda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadigi belirlenmistir (144). Yine 2017°de Balducci ve ark.
dominant optik atrofili hastalarda yaptiklar1 ¢alismada ortalama RSLT kalinliginin
kontrol grubuna gore daha ince oldugunu gostermistir (147). Balducci ve ark. benzer
olarak Oz¢imen ve ark. KOAH’I1 hastalarda yaptiklar1 ¢alismalarinda ortalama RSLT

kalinliginin hasta grubunda kontrol grubuna gore daha ince oldugunu belirtmislerdir
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(11). Calismamizda ise RSLT kalinlig1 6l¢iimlerinde retina fovea centralis merkezli 3
mm. ve 6 mm. ¢aplarda iki asamada incelenmis superior, inferior, temporal ve nasal
olmak tizere dort kadrana ayrilmis ve bodylece daha detayli sonuglara ulagilmaya
calisilmustir.

Calismamizda KOAH’l1 bireylerde fovea centralis merkezli 3 mm. ¢apta RSLT
kalinlig1 6lgtimleri incelendiginde superior kadranda; GOLD A, GOLD B ve GOLD D
gruplarinin kontrol grubuna gore daha ince oldugu tesbit edilmistir. Superior kadranda
RSLT kalmlhiginm en ince oldugu grup ise GOLD D grubu idi. Inferior ve temporal
kadranlarda RSLT kalinliginin GOLD D grubunda kontrol ve diger gruplara gére daha
ince oldugu tesbit edilmistir. Nasal kadranda ise RSLT kalinliginin GOLD B ve GOLD
D gruplarinin kontrol ve diger gruplara gore daha ince oldugu belirlenmistir. Haan ve
ark. Alzheimer hastalarinda yaptig1 ¢alismada 3 mm. ¢apta RSLT kalinliginm kontrol
grubuna gore daha ince oldugunu tesbit etmislerdir (140). Felipe ve ark. glokomlu
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada 3 mm. ¢apta RSLT kalnligmnm inferior ve temporal
kadranlarda kontrol grubuna gore daha ince oldugunu saptamislardir (142). Migrenli
hastalarda yapilan bir ¢alismada 3 mm. ¢apta RSLT kalinhginda superior, inferior,
temporal ve nasal kadranlarda kontrol grubuna gore istatistiksel bir fark olugsmadigi
tesbit edilmistir (145). Haan ve ark. Alzheimer hastalarinda yaptig1 ¢alismaya benzer
olarak bizim ¢alismamizda da 6zellikle GOLD D grubunda kontrol grubuna gére RSLT
kalmhiginda incelme oldugu tesbit edilmistir. Sonuglarimiz migrenli hastalarda yapilan
calismanin aksine her dort segmentte de gruplar arasinda farkliliklar oldugunu ortaya
koymustur. Calismamizda Felipe ve ark. calismalarinin sonuglarma benzer olarak
GOLD D grubunda kontrol grubuna gore inferior ve temporal kadranlarda daha ince
oldugu belirlenmistir. Bunun nedeni olarak KOAH’da etkin ventilasyonun
saglanamamasina bagli olarak meydana gelen doku hipoksisi veya tedavi amacgh
kullanilan ilaglardan kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz. Yine Felipe ve ark.
calismalarinda superior ve nasal kadranlarda ise kontrol grubuna gore istatistiksel bir
fark olmadigini tesbit etmislerdir (142). Bizim ¢alismamizda Felipe ve ark. sonuglarina
benzer olarak superior kadranda GOLD C ile kontrol grubu arasinda istatistiksel fark
bulunamazken bunun aksine GOLD D grubunda ise kontrol grubu ve diger GOLD
gruplarina gore en ince RSLT oldugu tesbit edildi. Nasal kadranda ise yine Felipe ve
ark. caligmalarma benzer olarak GOLD A ve GOLD C gruplar: ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel bir fark bulunamazken, GOLD D grubu ise kontrol ve diger GOLD

gruplarina gore yine en ince RSLT na sahip oldugu belirlenmistir.
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Calismamizda KOAH’l1 bireylerde fovea centralis merkezli 6 mm. ¢apta RSLT
kalmlig1 dl¢iimleri incelendiginde superior, inferior ve nasal kadranlarda GOLD B ve
GOLD D gruplarinda kontrol ve diger GOLD gruplarina gore daha ince oldugu tesbit
edilmigstir. Superior, inferior ve nasal kadranlarda RSLT kalinligmin en ince oldugu
grup GOLD D grubu idi. Temporal kadranda ise gruplar arasinda istatistiksel bir fark
saptanmamigtir.

2016’da migrenli hastalarda yapilan bir ¢alismada RSLT kalinliginmn superior,
inferior, temporal ve nasal her dort kadranda da kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel
bir fark saptanmamustir (145). Haan ve ark. Alzheimer hastalarinda yaptig1 ¢alismada 6
mm. capta RSLT kalinligmin kontrol grubuna gore daha ince oldugunu tesbit
etmislerdir (140). Felipe ve ark. yaptiklar1 ¢alismada glokomlu hastalarda RSLT
kalmliginm superior, inferior, temporal ve nasal her dort kadranda da kontrol grubuna
gore incelme oldugunu tesbit etmislerdir (142). Bizim ¢alismamizda Felipe ve ark.
yaptiklar1 c¢alismaya benzer olarak superior, inferior ve nasal kadranlarda RSLT
kalinligt GOLD B ve GOLD D gruplarinda kontrol grubuna goére daha ince oldugu
tesbit edildi. Metabolik aktivitesi olduk¢a hizli olan retina tabakasi dogal olarak oksijeni
de oldukg¢a hizli tiiketmektedir. KOAH’ in 6zellikle ileri evrelerinde akcigerlerin gaz
degisim tnitesinin etkilenmesine bagli olarak hipoksemi olurken ventilasyonun
etkilenmesine bagli olarak hiperkapni gelisir. Bu durumun dolayisiyla retina
tabakasindaki metabolizmanin bozulmasmna ve kalinliginda da azalmaya neden
olabilecegi kanaatindeyiz. Yapilan resresyon analizlerinde de superior ve nasal
kadranlarda RSLT kalinligi ile oksijen saturasyonu arasinda pozitif yonli bir iliski
oldugu tesbit edilmistir. Migrenli hastalarda yapilan ¢alismaya benzer olarak bizim
calismamizda da temporal kadranda gruplar arasinda istatistiksel bir fark
bulunamamustir.

Caligmamizda KOAH’l1 bireylerde OSB’de peripapillar alanda RSLT kalinhigi
Olctimleri incelendiginde inferior kadranda GOLD B grubunda diger GOLD gruplar1 ve
kontrol grubuna gore daha ince oldugu tesbit edilmistir. Bununla birlikte GOLD B,
GOLD C ve GOLD D gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamugtir. Temporal kadranda RSLT kalinliginin GOLD B grubunda diger
gruplara gore daha ince oldugu tesbit edilmistir. GOLD B grubu ise GOLD A ve GOLD
D gruplart ile benzer olarak bulunmustur. Yine temporal kadranda RSLT kalinhig:

GOLD C grubunda diger gruplara gore en kalin oldugu tesbit edilmistir.
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Sorkhabi ve ark. Stratus OKT kullanarak yaptigi ¢calismada migren hastalalarda
OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalinligi superior, inferior ve temporal
kadranlarda fark bulunmazken nasal kadran 6lgiimleri kontrol grubuna gore daha diisiik
saptanmustir (122). Sorkhabi ve ark. ¢alismasmin aksine bizim g¢alismamizda OSB
merkezli nasal kadran RSLT kalinlig1 kontrol grubu ve hasta gruplari arasinda herhangi
bir fark saptanmamis, GOLD B grubunda inferior ve temporal kadranlarda RSLT
kalmliginin diger kadranlara gore en ince oldugu belirlenmistir. Martinez ve ark. migren
hastalarinda peripapillar alanda RSLT kalinligin1 degerlendirmis ve temporal kadranda
kontrol grubuna goére anlamli oranda daha diisiik oldugunu gostermistir. Superior,
inferior ve nasal kadranlarm 6lgiimiinde ise anlamli bir farklilik bulunmamistir (117).
Calismamizda da Martinez ve ark. ¢alismalarina benzer olarak RSLT kalinliginin
temporal kadranda diger kadranlara gore en ince oldugu sonucuna varilmistir. Tan ve
ark. yine migrenli hastalarda OSB merkezli RSLT kalinligin1 tarayici lazer polarimetre
ile 6lgmiis, superior, inferior, temporal ve nasal kadranlarda hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir (148). Tan ve ark. galigmalarina
benzer olarak bizim ¢alismamizda GOLD gruplarinin dordiinde de superior ve nasal
kadranlarda gruplar arasinda herhangi bir fark saptanmamistir. Bu ¢alismadan farkl
olarak ise ¢aligmamizda inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D gruplarinda,
temporal kadranlarda ise GOLD A ve GOLD C gruplarinda RSLT’da incelme oldugu
sonucuna varilmistir. Literatiirde yapilan arastirmalarda migren hastalarinda ataklar ile
retinal veya OSB mikrosirkiilasyonundaki degisikliklerin hipoperfuzyona yol
acabilecegi One siriilmiistiir (117, 149). KOAH da benzer sekilde kontrol altina
almmazsa pulmoner yetmezlik, trikiispit yetmezlik, sekonder pulmoner hipertansiyon,
solunum yetmezligi, siyanoz, akciger kanseri ve hipoksemi gibi bir ¢ok komplikasyona
neden olmaktadir (11). Bu komplikasyonlarin uzun vadede retina tabakasinda
hipoperflizyona neden olarak RSLT kalinliginda incelmelere ve gérme bozukluklarina
yol acabilecegi kanaatindeyiz. Yine inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D
gruplarindaki etkilenmeyi bu gruplarin yas ortalamalarinin GOLD A ve kontrol grubuna
gore daha yiiksek olmasindan kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Haan ve ark. yaptig1 ¢alismada Alzheimer hastalarinda peripapiller alanda RSLT
kalinliginin kontrol grubuna gore her dort kadranda da daha ince oldugunu ayrica
superior ve inferior kadranlarda temporal ve nasal kadranlardan daha ince oldugunu
tesbit etmislerdir (140). Akiyasu ve ark. peripapillar alanda RSLT kalinligin1 glokom

stiphesi olanlarda superior ve inferior segmentlerde kontrol grubuna gore daha ince
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oldugunu bildirmistir. Bunun yaninda RSLT kalmliginm nasal ve temporal kadranlarda
Superior ve inferior kadranlara gore daha ince oldugunu tesbit etmislerdir (150).
Calismamizda da Akiyasu ve ark. sonuglarina benzer olarak inferior kadranda GOLD B,
GOLD C ve GOLD D gruplarinda kontrol grubuna gore incelme oldugu tesbit
edilmistir. Ancak superior kadranda gruplar arasinda istatistiksel bir fark
saptanmamistir. Haan ve ark. sonuglarmin aksine, Akiyasu ve ark. sonuglarima benzer
olarak biitin GOLD gruplarinda RSLT kalinlig1 temporal ve nasal kadranlarda superior
ve inferior kadranlara gore daha ince oldugu sonucuna varilmistr.

Ojima ve ark. peripapillar alanda RSLT kalinliginin superior, inferior, temporal
ve nasal kadranlarda erken evre glokomu olan bireylerde kontrol grubuna gore
azaldigini tesbit etmislerdir. Bununla birlikte ileri evre glokomu olanlarin da yine her
dort kadranda kontrol grubuna gore RSLT kalinliginda azalma oldugunu bildirmislerdir
(143). Calismamizda Ojima ve ark. sonuglara benzer olarak inferior kadranda GOLD
B, GOLD C ve GOLD D gruplar1 kontrol grubuna gore daha ince bulunmustur.

Felipe ve ark. glokomlu hastalarda RSLT kalmligin1 superior, inferior ve nasal
kadranlarda kontrol grubuna gore daha ince oldugunu, temporal kadranda ise herhangi
bir fark olusmadigini tesbit etmislerdir (142). Bizim ¢alismamizda da Felipe ve ark.
yaptiklar1 ¢alismaya benzer olarak inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D
grubunda kontrol grubuna gore incelme oldugu tesbit edilmistir. Ancak bu ¢alismadan
farkli olarak bizim ¢alismamizda temporal kadranda GOLD A ve GOLD C gruplarinda
kontrol grubuna gore kalinlasma oldugu, superior ve nasal kadranlarda ise gruplar
arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 sonucuna varilmaistir.

Literatiirdeki ¢alisma sonuclar1 degerlendirildiginde bireylerin RSLT kalinliklar1
ile ilgili sonuglar farkhilik gostermektedir. Bu farkliliklar arastirmalarda incelenen
hastalarin se¢imi, 0rnek sayisi, cinsiyet oranlari, yas ortalamalarindaki farkliliklar ve
kullanilan 6l¢iim yontemlerinin farkli olmasimdan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Uciincii ve dérdiincii evre KOAH’I1 hastalarda yapilan bir ¢alismada peripapillar
alanda RSLT kalinlig1 inferior ve nasal kadranlarda kontrol grubuna gore fark olmadigi,
superior ve temporal kadranlarda ise kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamh
diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (151). Bu ¢alismaya benzer olarak bizim
calismamizda inferior kadranda GOLD A, GOLD C ve GOLD D gruplari ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel bir farklilik saptanmamustir. Yine bu g¢aliymaya benzer
olarak nasal kadranda da GOLD gruplar1 ile kontrol grubu arasinda fark olmadig:
belirlenmistir. Calisjmamizda temporal kadranda RSLT kalinlig1 yapilan bu ¢aliymaya
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benzer olarak siddetli evre GOLD C grubunda diger gruplara gore kalinlasma oldugu
tesbit edilmistir. Bu calismadan farkli olarak ise calismamizda superior kadranda
gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik olmadig1 gézlemlenmistir.

KOAH’1 olan hastalarda OSB merkezli RSLT’nin en kalin ve en ince
kadranlarinin bilinmesi sinir kaybinin hangi bolgede olabilecegini belirleyebilmek, daha
iyi teshis koyabilmek, gerekli dnlemleri alabilmek ve hastalar1 bilgilendirebilmek adina
Kliniklerde hekimlerimize yardimc1 olabilecektir.

Literatiirde KOAH olan olgularda RSLT kalinligini ortaya koyan birka¢ ¢alisma
yapilmakla birlikte yeterli sayida arastirmaya rastlanamamistir. Bu konu ile ilgili daha

fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya dahil edilen hastalar GOLD 2017 strateji raporuna gore
degerlendirilerek KOAH tanis1 konulmus ve KOAH’da hangi evrede olduklari
belirlenmistir. Calismamizda KOAH’1n erkeklerde kadinlara gore daha yaygin oldugu
sonucuna varilmistir. GOLD A grubunda bulunan bireylerin yaslarinin diger KOAH
gruplarma gore anlamli derecede daha kiiciik oldugu tesbit edilmistir. Bunun nedeni
yaslanmayla birlikle KOAH’a neden olan etkenlere maruziyet artmis ve semptomlar
daha ileri diizeylere ulasmis olabilir.

Calismamiza katilan hastalarda oksijen saturasyonunun GOLD A grubunda en
yilksek ve GOLD D grubunda ise en diisiik oldugu belirlenmistir. Yani KOAH
evrelerinde ilerleme meydana geldikg¢e oksijen saturasyonu da diigsmektedir.

Fovea centralis’de RSLT kalmligmin GOLD D grubunda diger GOLD
gruplarina gore en ince oldugu belirlenmistir.

Fovea centralis merkezli 3 mm. ¢apta RSLT kalinlig1 superior, inferior, temporal
ve nasal kadranlarda GOLD D grubunda kontrol ve diger GOLD gruplarina gore en ince
oldugu sonucuna varilmstir.

Fovea centralis merkezli 6 mm. gapta RSLT kalinlig1 superior, inferior ve nasal
kadranlarda GOLD B ve GOLD D gruplarinda diger gruplara gére daha ince, temporal
kadranda ise gruplar arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 sonucuna varilmistir.

OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalinlig: inferior kadranda GOLD B,
GOLD C ve GOLD D gruplarinda kontrol grubuna gére daha ince, temporal kadranda
ise GOLD A ve GOLD C gruplarinda ise en kalin oldugu sonucuna varilmistir.

Fovea centrealis, fovea centralis merkezli 3 mm. ve 6 mm. ¢apta, OSB merkezli
peripapiller alanda RSLT kalinliginin bilinmesi KOAH’mn retina’ya olasi etkilerini
belirlememize ve hastanin klinik degerlendirilmesinde hekimlerimize yararl olabilecegi
kanaatindeyiz. Caligmamiza dahil edilen KOAH’l1 hastalar giincellenen GOLD 2017
kriterlerine gore degerlendirilerek gruplara ayrilmistir ve bu yoniiyle literatiire zenginlik
katmis oldugunu diisiinmekteyiz.

Sonuglarimiza gore, KOAH hastaliginin ileri evrelerinde yani semptom ve
alevlenmelerin fazla oldugu GOLD D evresinde azalmis oksijenizasyona bagl
metabolik aktivitesi ¢cok yiiksek olan retina tabakasinin ¢esitli kadranlarinda objektif

yontemlerle elde dilen oOlglimlerde incelme saptanmistir. Bu da azalmis
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oksijenizasyonun retina tabakalarinda incelme yani retina sinir lifi hasar1 olusturdugunu
ortaya koymaktadir. Sonuglarimizin 1g1ginda ileri evre KOAH hastalarmin (GOLD D)
mutlaka retinal fonksiyonlar acisindan g6z hastaliklar1 boliimiine konsiilte edilmesi
uygun olacaktir. Sonuglarimizin giivenilirligi ve tekrar edilebilirligi agisindan daha fazla
hasta grubu ile olusturulmus prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Ayrica literatiirde
RSLT kalinligini belirlerken superior, inferior, temporal ve nasal hangi kadranlarin daha

cok etkilendigi ve nedenlerini de ortaya koyacak bilgilere de ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EK 3. KOAH GRUBU VERIi TOPLAMA FORMU

Tc Kim. No Dosya no
Adi-Soyadi
Cinsiyet Yas
Boy Kilo BKi
KOAH GOLD Spirometrik Oksijen
Evresi evre Saturasyonu
KOAH Hastalik Ek Hastaliklari
Siiresi

fla¢ Kullanimi

Sigara Oykiisii
PAKET YIL
Sigara birakma
(halen
0/birakmig 1)
Sigara birakma
yil
Kan Basinci
GIB GIB
Sag GOz Sol Goz
Temporal Temporal
Sag Goz Sol Goz
Superotemporal Superotemporal
Sag Goz Sol Goz
Superior Superior
Sag Goz Sol Goz
Superonasal Superonasal
Sag Gz Sol Goz
Nasal Nasal
Sag Goz Sol Goz
Inferonasal Inferonasal
Sag Goz Sol Goz
Inferior Inferior
Sag Goz Sol Goz
Inferotemporal Inferotemporal
Sag Goz Sol Goz
Optik Sinir Bas1 Optik Sinir Basi
Sag Goz Sol Goz
Macula Macula
Sag Goz Sol Goz
Fovea Centralis Fovea Centralis
Sag Goz Sol Goz
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EK 4. KONTROL GRUBU VERi TOPLAMA FORMU

TC Kimlik No Dosya no
Adi-Soyadi
Cinsiyet Yas
Boy Kilo BKi
fla¢ Kullaninm
Ek Hastaliklar
Oksijen
Saturasyonu
Sigara Oykiisii
Paket/y1l
Sigara birakma
(halen
0/birakmisg 1)
Sigara birakma
yil
Kan Basinci
GIB GIB
Sag Goz Sol Goz
Temporal Temporal
Sag Goz Sol Goz
Superotemporal Superotemporal
Sag G0z Sol Goz
Superior Superior
Sag Goz Sol Goz
Superonasal Superonasal
Sag Goz Sol Goz
Nasal Nasal
Sag Goz Sol Goz
Inferonasal Inferonasal
Sag Goz Sol Goz
Inferior Inferior
Sag Goz Sol Goz
Inferotemporal Inferotemporal
Sag Goz Sol Goz
Optik Sinir Bas1 Optik Sinir Basi
Sag Goz Sol Goz
Macula Macula
Sag Goz Sol Goz
Fovea Centralis Fovea Centralis
Sag Goz Sol Goz
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