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ÖZET 

Optik Koherans Tomografi Yöntemiyle Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Olan 

Bireylerde Retina’nın Morfometrik Yapısının Ġncelenmesi 

Amaç: GOLD 2017‘ye göre KOAH tanısı alan bireylerde yetersiz 

oksijenlenmeye bağlı olarak meydana gelen hipoksilerde, retina‘da oluĢan değiĢimlerin 

OKT ile incelenmesi amaçlanmaktadır. 

Materyal ve Metot: ÇalıĢmaya katılan 18 yaĢ ve üstü 76 KOAH‘lı ve 80 sağlıklı 

bireyin her iki gözünden de ölçümler alınmıĢ ve toplamda 312 göz üzerinde 

çalıĢılmıĢtır. KOAH‘lı hastalar GOLD 2017‘ye göre tanı konularak A, B, C ve D olmak 

üzere dört grupta incelenmiĢtir. OKT ile fovea centralis, fovea centralis merkezli 3 mm. 

ve 6 mm. çapta RSLT kalınlıkları ve OSB merkezli RSLT kalınlık ölçümleri superior, 

inferior, temporal ve nasal olmak üzere dört kadranda incelenmiĢtir. Grupların 

karĢılaĢtırmalarında Kruskal-Wallis testi ve sonrasında Conover ikili karĢılaĢtırma 

yöntemi kullanılmıĢtır. 

Bulgular: KOAH erkeklerde kadınlara göre daha yaygın bulunmuĢtur. Oksijen 

saturasyonunun GOLD A grubunda en yüksek, GOLD D grubunda ise en düĢük olduğu 

belirlenmiĢtir. RSLT kalınlığının; fovea centralis‘de GOLD D grubunda diğer KOAH 

gruplarına göre en ince olduğu; 3mm. çapta superior, inferior, temporal ve nasal 

kadranlarda GOLD D grubunda diğer gruplara göre en ince olduğu; 6mm. çapta 

superior, inferior ve nasal kadranlarda GOLD B ve GOLD D gruplarında diğer gruplara 

göre daha ince olduğu saptanmıĢtır. OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalınlığı 

inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D gruplarında en ince, temporal 

kadranda ise GOLD A ve GOLD C gruplarında en kalın olduğu tesbit edilmiĢtir. 

Gruplar arasında oluĢan bu farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğu sonucuna 

varılmıĢtır. 

Sonuç: KOAH‘ın toplumumuzda erkeklerde kadınlara göre daha yaygın 

bulunduğu ve hem macular hem de peripapillar alanlardaki farklı kadranlarında RSLT 

kalınlıklarında incelmelere neden olduğu görülmüĢtür. 

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

 

Ġnvestigation 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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SĠMGELER VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

 

α-1 AT :Alfa 1 antitripsin   

ATS  : Amerikan Toraks Derneği (American Thoracic Society) 

BKĠ  : Beden  kitle indeksi  

BT  : Bilgisayarlı tomografi 

DALY  : Disability adjusted life years (Yeti yitimine ayarlanmıĢ yaĢam yılı) 

GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü 

ERS  : Avrupa Solunum Derneği (Europan Respiratory Society)  

FEV1  : Birinci saniye zorlu ekspirasyon hacmi 

FVC  : Zorlu vital kapasite  

GCL  : Ganglion hücre tabakası 

KOAH : Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  

MS  : Multiple skleroz 

MRG  : Manyetik resonans görüntüleme 

NHANESIII : Third National Health and Nutrition Examination Survey 

NICE   : Nippon COPD Epidemiology 

OKT  : Optik koherans tomografi  

OSB  : Optik sinir baĢı   

RSLT    : Retina sinir lifi tabakası 

PD   : Parkinson hastalığı 

RPE  : Retina pigment epiteli 

USG  : Ultrasonografi 

UHYÇ : Ulusal Hastalık Yükü ÇalıĢması 

µm  : Mikrometre 
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1. GĠRĠġ 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), akciğerlerin zararlı partikül ya da 

gazlara verdiği anormal inflamatuvar yanıtla bağlantılı olarak hava yollarında ilerleyici 

daralmayla seyreden ve bütünüyle geri dönüĢlü olmayan hava akımı kısıtlanmasına 

sebep olan önlenebilir ve tedavi edilebilir kronik bir hastalıktır (1-3). Vücuttaki  bütün 

sistemleri etkileyebildiğinden dolayı sistemik bir hastalık olarak kabul edilmekte ve 

2020 yılına kadar dünyada  en büyük üçüncü ölüm nedeni olacağı öngörülmektedir (4, 

5). Ülkemizde ise her yıl ortalama 30 bin - 40 bin kiĢi KOAH nedeni ile hayatını 

kaybetmektedir (6). KOAH'ın sistemik etkilerinin geliĢimesine inflamatuvar sitokinler, 

sigara ve doku hipoksisi neden olmaktadır (7, 8).  KOAH ilerledikçe akciğer 

fonksiyonları daha da kötüleĢir, alveoler hipoksi ve buna bağlı olarak da  hipoksemi 

riski artmıĢ olur (9).  

KOAH‘a en sık eĢlik eden hastalıklar kardiyovasküler hastalıklar, iskelet 

kaslarında iĢlev bozukluğu, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve akciğer 

kanseridir (10). KOAH‘ın retina sinir lifi tabakası (RSLT)  ve ganglion hücre tabakası 

(GCL) kalınlığında da azalmaya neden olduğu yapılan çalıĢmalarla kanıtlanmıĢtır (11). 

Üç tabakadan oluĢan bulbus oculi‘nin en iç tabakası olan retina; yapısında bulunan 

reseptörler, ganglion hücreleri, glial destek hücreleri ve aksonları ile birçok anatomist 

tarafından beynin bir uzantısı olarak kabul edilmektedir (12). Histolojik kesitlerde 

retina‘nın yapısı incelendiğinde choroidea‘dan corpus vitreum‘a doğru on tabakadan 

meydana geldiği görülmektedir (13-15). 

Günümüzde röntgen, bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG)  ve ultrasonografi (USG)  gibi tomografik görüntüleme yöntemleri 

tıpta çok yaygın kullanım alanları bulmuĢtur (16). Optik koherans tomografi de (OKT) 

retinanın kesitsel taramalarında yüksek çözünürlüklü görüntü elde etmek amacıyla 

günümüzde çok yaygın olarak kullanılan non-kontakt ve non-invasiv bir görüntüleme 

modelidir (17, 18). Koroid ve retina hastalıklarının tanı ve tedavisi için de çok değerli 

bir cihazdır (19, 20). 

Retina tabakalarının kalınlığını görselleĢtiren OKT gibi yüksek çözünürlüklü 

optik yöntemlerle retinaya kolayca ulaĢılabilir ve retinal nöronlar görselleĢtirilebilinir 

(21).  Daha önceki çalıĢmalar RSLT kalınlığının ve GCL kalınlığının  Multipl Skleroz 
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(MS), Parkinson hastalığı (PD), Alzaimer hastalığı  ve KOAH olan bireylerde azaldığını 

göstermiĢtir (21-23, 11). 

Bu çalıĢmada genetik yatkınlık, düĢük doğum ağırlığı, annenin gebelikte sigara 

kullanması, maternal kötü beslenme ve sigara kullanımı gibi nedenlerle Global Initiative 

for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017‘ye göre KOAH tanısı alan 

bireylerde yetersiz oksijenlenmeye bağlı olarak meydana gelen hipoksilerde gözün 

retina tabakasında oluĢan değiĢimlerin OKT ile incelenmesi amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. KOAH 

2.1.1. KOAH’ın Tanımı 

KOAH terimi ilk kez 1964 yılında Burrows ve arkadaĢları tarafından ileri 

sürmüĢtür (3). KOAH tanımı ise ilk tanımlandığı tarihten günümüze kadar farklı 

solunum dernekleri tarafından büyük değiĢimlere uğrayarak günümüze ulaĢmıĢtır (24).   

Farklı solunum dernekleri KOAH‘ı tanımlamada farklı tanımlar yapmıĢ olsalar bile bu 

tanımların çoğu temel olarak bir birine benzerlik göstermekte ve GOLD‘un yapmıĢ 

olduğu tanımdan esinlenmektedir (25).  GOLD bileĢik değerlendirme strateji raporu 

2017 ve 2019‘a göre KOAH, zararlı partiküller ile gazlara maruz kalma sonucu 

havayolu ve/veya parankim anormalliklerinden kaynaklı kalıcı hava akım 

kısıtlanmasıdır. Solunum semptomları ile karakterize yaygın, önlenebilir ve tedavi 

edilebilir‖  bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (26, 27). 

Klinik tabloda nefes darlığı, kronik öksürük ve balgam çıkarma belirtileriyle 

kendini gösteren KOAH tarihi seyir içerisinde obstrüktif bronĢit, amfizem ve kronik 

bronĢit gibi farklı isimlerle anılmıĢtır (3).  Kronik bronĢit klinik bir kavramdır ve  

―birbirini takip eden iki yıl süresince en az 3 ay süreyle öksürük Ģikayetinde artıĢ‖ 

olarak tanımlanır. Amfizem ise patolojik bir kavramdır ve anatomik olarak, alveol duvar 

kaybı ve alveolar boĢluğun geniĢlemesi olarak tanımlanır (28). 

Amfizem veya bronĢit olgularının tamamı KOAH tanımı içerisine dahil 

edilmemektedir. Bu olguların KOAH olarak tanımlanabilmesi için hava akımı 

kısıtlanmasının da olması gerekir. Amfizem, kronik bronĢit, astım ve hava akımı 

obstrüksiyonu arasındaki iliĢki venn diagramı ile gösterilebilinir (24) (ġekil 2.1). 

 

ġekil 2.1. Ven diagramı (29) 
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Amerikan Toraks Derneği‘ne (ATS) göre KOAH, ―Kronik bronĢit veya 

amfizeme bağlı olarak hava akımı kısıtlanmasıyla karakterize bir hastalıktır; hava akımı 

obstrüksiyonu genellikle progressif olup, hava yolu hiperreaktivitesi ile birlikte ve 

kısmen geri dönüĢlü olabilir‖ Ģeklinde tanımlanır (24). Avrupa Solunum Derneği‘ne 

(ERS) göre ise KOAH, ―Maksimum ekspiratuar akımın azalması ve akciğerlerin zorlu 

boĢalmasının yavaĢlamasıdır; yavaĢ bir Ģekilde ilerler ve mevcut tıbbi tedavilere karĢı 

çoğunlukla geri dönüĢsüzdür‖ Ģeklinde tanımlanır (30). 

2.1.2. KOAH’ın Epidemiyolojisi 

KOAH‘ın meydana gelmesinde hem genetik hem de çevresel birçok faktör rol 

oynamasına rağmen bazı faktörlerin KOAH geliĢimi üzerine etkileri ise hâlâ tam olarak 

bilinmemektedir. KOAH geçmiĢteki tanımlama sorunları nedeniyle hakkında yeterince 

epidemiyolojik verinin bulunmadığı bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (31). Ġki bin 

yılından önce yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda farklı KOAH tanı kriterlerinin 

kullanılması, araĢtırma sonuçlarının birbiri ile çeliĢmesine ve hastalığın esas 

boyutlarının tamem ortaya çıkmamasına neden olmuĢtur (32).   

1999 yılı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Dünya Bankası ortak verilerinde 

KOAH prevelansı 8.33/1000 olarak bildirilmiĢtir (33). Halbert ve ark. 2003 yılında 

uluslararası KOAH prevalans verilerini incelemiĢ ve eriĢkin yaĢtaki prevalansın % 5-10 

arasında olduğunu bildirmiĢlerdir. Bununla birlikte KOAH tanısı için genel olarak kabul 

gören spesifik bir kriter olmadığı sonucuna da varmıĢlardır (34). Japonya‘da yapılan 

çok merkezli standardize edilmiĢ metodların kullanıldığı NICE (Nippon COPD 

Epidemiology) çalıĢması, KOAH prevalansının tahmininde spirometrik ölçüm 

değerlendirmelerinin çok önemli olduğuna dikkat çekmiĢlerdir. Japonya ulusal 

istatistiklerine göre KOAH prevalansı %0.3 iken, NICE çalıĢmasında 40 yaĢ üstü 

eriĢkin popülasyonda spirometrik ölçüm temelli prevalans %8.5 olarak tespit edilmiĢtir 

(35). Amerika BirleĢik Devletlerinde yapılan NHANES III (Third National Health and 

Nutrition Examination Survey) çalıĢmasında KOAH tanısında hava akımı kısıtlanması 

esas alınmıĢ ve hastalık prevalansı 18 yaĢ ve üstü bireylerde %13.9 (23.6 milyon) olarak 

bulunmuĢtur(36). NHANES-III çalıĢmasına benzer olarak dizayn edilen, Orta ve Güney 

Amerika‘da 5 Ģehri (Santiago, Sao Paulo, Caracas, Montevideo, Mexico City) kapsayan 

 PLATINO çalıĢmasında ise, KOAH prevalansı  40 yaĢ üstü nüfusta %7,8 ile %20 

arasında olduğu saptanmıĢtır (37).  
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Ülkemize baktığımızda ise Etimesgut‘ta 1976‘da yapılan bir çalıĢmada KOAH 

prevalansı, 40 yaĢ üstü yetiĢkinlerde %13.6 (erkeklerde %20.1, kadınlarda %8.2) olarak 

tespit edilmiĢtir (38). Son 10 yıl içerisinde ülkemizde KOAH prevalansını belirlemeye 

yönelik,  kabul gören uluslararası kriterlere uygun, iki önemli araĢtırma yapılmıĢtır. 

Adana‘da yapılan çalıĢmada 40 yaĢ üstü nüfusta KOAH prevalansı yaklaĢık %20 

bulunurken, Günen ve ark.‘nın Malatya ilindeki yaptığı çalıĢmada ise hastalığın 

prevalansı 40 yaĢ üstü nüfusta %9.1 olarak saptanmıĢtır (39, 40).
 
 

Türkiye‘de mevcut verilere göre üç milyon kadar KOAH hastası olduğu 

bilinmektedir (41). 2000 yılında Sağlık Bakanlığı tarafından yapılan, Türkiye‘de ölüm 

nedenlerini tahmin etmeyi amaçlayan Ulusal Hastalık Yükü ÇalıĢmasında (UHYÇ), 

KOAH‘ın 3. ölüm nedeni olduğu bildirilmiĢtir. Türkiye UHYÇ verilerine göre, 

ülkemizdeki ölüm nedenlerinin %70‘ini kronik hastalıklar meydana getirmekte ve 

KOAH ise %60‘lık bir oranla ölüme sebep olan ilk on hastalık içerisinde üçüncü sırada 

yer almaktadır (42, 43). Ayrıca, iĢlev kaybına uyarlanmıĢ yaĢam yılı yani DALY 

(Disability Adjusted Life Years) nedenleri içerisinde ise KOAH‘ın sekizinci sırada yer 

aldığı saptanmıĢtır (42).  

2.1.3. KOAH’ın Prevalansı, Morbiditesi ve Mortalitesi 

KOAH, dünyada en sık görülen morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir ve 

görülme sıklığının, morbidite ve mortalitesinin de son 30-40 yılda arttığı yapılan 

çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur (2, 44-47). Ayrıca KOAH‘ın toplum tarafından tam 

olarak bilinmemesi ve hastaların ileri evrelere gelene kadar belirtilerinin hafif olması 

nedeniyle doktora gitmemeleri, bildirimlerin gerçeğin önemli ölçüde altında olmasına 

neden olmuĢtur (1). 

DSÖ‘nün 2002 Dünya Sağlık Raporu‘na göre her yıl 2.7 milyon kiĢi KOAH 

nedeniyle hayatını kaybetmektedir. Hastalığın prevelansı ve mortalitesinin de 

önümüzdeki yıllarda daha çok artması beklenmektedir (48). DSÖ 2004 verilerine göre 

tüm yaĢlarda ölüme neden olan hastalıklar arasında KOAH %5.1‘lik bir oran ile, 

iskemik kalp hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar ve alt solunum yolları 

enfeksiyonlarından sonra 4. sırada yer almaktadır. DSÖ 1990 verilerine göre KOAH‘ın, 

ölüm nedenleri arasında altıncı sırada yer almasına rağmen 2020‘de 3. sıraya 

yükseleceği tahmin edilmektedir (49). 

 KOAH prevalansı, morbiditesi ve mortalitesi farklı ülkeler ve farklı gruplar 

arasında değiĢkenlik göstermekle birlikte genel olarak tütün kullanımı prevalansı ile 
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doğrudan iliĢkili olduğu yapılan çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur. AraĢtırmalarda 40 yaĢ 

altında olanlarla karĢılaĢtırıldığında 40 yaĢ üstü sigara içen veya sigarayı bırakmıĢ erkek 

bireylerde KOAH prevalansının daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (50). 

Özellikle geliĢmekte olan ülkelerdeki KOAH‘a bağlı ölümler erkeklerde 

kadınlara göre belirgin Ģekilde daha yüksektir (32). Yapılan çalıĢmalarda düĢük ve orta 

gelirli ülkelerde KOAH ölümlerinin yaklaĢık %90‘a çıktığı belirtilmektedir (47). 

DSÖ‘ye göre; 2000 yılında dünyada yaklaĢık olarak 2.75 milyon kiĢi KOAH nedeniyle 

hayatını kaybetmiĢtir ve bu ölümlerin yarısı, çoğu Çin‘de olmak üzere Batı Pasifik 

bölgesinde gerçekleĢmiĢtir (51).  

ABD‘de yapılan NHANES III çalıĢmasında, hava akımı obstrüksiyonu saptanan 

yetiĢkin bireylerin %30‘unun KOAH tanısı aldığı belirlenmiĢtir (36). Yine Latin 

Amerika‘da yapılan PLATINO çalıĢmasında obstrüktif spirometri bulguları belirlenen 

kiĢilerin %88.7‘sinin KOAH tanısı aldığı saptanmıĢtır (37). Son 30-40 yılda ise 

KOAH‘a bağlı ölümlerin giderek arttığı yine yapılan araĢtırmalarla ortaya konulmuĢtur. 

1965-1998 yılları arasında ABD‘de gerçekleĢtirilen araĢtırma sonuçları göstriyor ki 

erkeklerde; koroner arter hastalığından ölümler %59, inmeden ölümler %64 ve diğer 

kardiyovasküler hastalıklardan ölümler %35 azalırken yine aynı dönemde KOAH‘a 

bağlı ölümler %163 artmıĢtır (52). Ġspanya‘da 2009 yılında yapılan bir çalıĢmada 

KOAH prevalansı %10 bulunurken, bu hastaların sadece %27‘sinin daha önce KOAH 

tanısı aldıkları görülmüĢtür (53). Norveç‘te 2013 yılında yapılmıĢ bir epidemiyolojik 

çalıĢmada, bireylerin %70‘inin solunum sıkıntılarına sahip olmalarına rağmen, 

erkeklerin sadece %20‘sine, kadınların ise sadece %30‘una doktor tarafından KOAH 

tanısının konduğu gözlenmiĢtir (54). 

Türkiye‘de ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada solunum sistemi hastalıkları 

gelmektedir (55). 2003 yılında Sağlık Bakanlığı tarafından yaptırılan ―Ulusal Sağlık 

Yükü ve Maliyet Etkinlik Projesi‖ kapsamında KOAH‘ın köylerde ve kentlerde en 

önemli 3. ölüm nedeni olduğu ve tüm ölümlerin % 6‘sını oluĢturduğu saptanmıĢtır (6).   

KOAH 1990 yılında DALY sıralamasında 12. sırada yer alırken, 2020 yılında 

iskemik kalp hastalığı, major depresyon, trafik kazaları ve serebrovasküler 

hastalıklardan sonra beĢinci sırada yer alacağı tahmin edilmektedir (33, 47).  Ülkemizde 

Sağlık Bakanlığı tarafından 2003 yılında yürütülen UHYÇ‘de DALY‘e yol açan 

hastalıklar sıralamasında KOAH‘ın sekizinci sırada yer aldığı belirlenmiĢtir.  

DALY‘nin cinsiyete göre dağılımına bakıldığında ise erkeklerde KOAH yedinci sırada 

yer alırken, kadınlarda ise dokuzuncu sırada yer almaktadır (41). 
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2.1.4. KOAH’ın Risk Faktörleri 

KOAH‘da olduğu gibi tedavi ile hastalığın tamamen ortadan kaldırılamadığı 

durumlarda, sağlık giderlerini etkili bir Ģekilde azaltmaya yönelik politikaların 

belirlenmesi ancak risk faktörlerinin ve risk gruplarının doğru bir Ģekilde tanımlanması 

ile mümkün olabilmektedir (39). 

 Günümüzde KOAH‘a yol açtığı bilinen üç temel faktör vardır. Bunlar; sigara 

kullanımı, mesleki/çevresel toz veya dumana maruz kalmak ve kalıtsal alfa-1 antitripsin 

eksikliğidir (31, 39). 

KOAH olgularının %85‘inden bireylerin sigara kullanımı sorumlu tutulmaktadır. 

Ancak buna rağmen, sigara içenlerin ise sadece % 20‘sinde KOAH‘ın meydana gelmesi 

KOAH‘a yol açan henüz bilinmeyen baĢka nedenlerin varlığını düĢündürmektedir (39). 

Bu olası risk faktörleri arasında pasif sigara içiciliği, hava kirliliğine maruz kalmak, 

sosyo-ekonomik faktörler, viral enfeksiyonlar, alkol, yaĢ, cinsiyet, hava yolu 

hiperreaktivitesi, ailesel veya genetik faktörler gibi nedenleri sayabiliriz (56). Bu risk 

faktörlerine maruziyetin devam etmesi ve dünyadaki yaĢlı nüfusun her geçen yıl artması 

nedeniyle, önümüzdeki yıllarda da KOAH prevalansının ve yükünün artacağı 

öngörülmektedir (1). 

GeliĢmiĢ ülkelerde KOAH için en önemli risk faktörü sigara iken, geliĢmekte 

olan ülkelerde ise sigara kullanımı dıĢındaki çevresel/mesleki faktörlerin KOAH 

geliĢiminde daha büyük rol oynadığı düĢünülmektedir (57).  

Genetik Faktörler: Bazı genetik faktörlerin KOAH‘ın meydana gelmesinde  yatkınlığı 

arttırabileceği veya azaltabileceği son yıllarda yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. 

Günümüzde en iyi bilinen genetik risk faktörü ise α-1 antitripsin (α-1 AT) eksikliğidir. 

KOAH‘lı hastaların  %1-3‘ünde α-1 AT‘nin ağır kalıtsal eksikliği tesbit edilmiĢtir (58-

60).  α-1 AT, serin proteazları (nötrofil elastaz, katepsin G ve proteinaz 3) geri dönüĢsüz 

olarak inhibe ederek nötrofil elastazın akciğer dokusu üzerine tahrip edici etkisini 

engelleyen bir antiproteazdır (61). Erken yaĢta KOAH tespit edilen ve baĢka belirgin 

herhangi bir risk faktörü bulunmayan hastalarda α-1 AT eksikliği düĢünülmelidir (58, 

59).
 
 

Cinsiyet: Önceki yıllarda yapılan çalıĢmalarda KOAH prevalansı ve mortalitesinin 

kadınlara oranla erkeklerde daha sık görüldüğü ortaya konmuĢtur. Ancak son yapılan 

çalıĢmalara bakıldığında geliĢmiĢ ülkelerde KOAH mortalite verilerinin kadın ve 

erkeklerde eĢitlendiği görülmüĢtür (62). ABD verilerine göre 1980 yılında kadınlardaki 
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KOAH mortalitesi 20.1/100.000 iken, 2000 yılında bu oran 56.7/100.000‘e kadar 

yükselmiĢtir. 2000 yılında ise ABD‘de KOAH nedeniyle ölen kadınların sayısı (59.936) 

erkeklerin sayısını (59.118) geçmiĢtir (63). Ancak henüz geliĢmekte olan ülkelerde ise 

KOAH‘dan ölümler erkeklerde kadınlara göre belirgin Ģekilde daha yüksektir (32).  

Ülkemize baktığımızda, 2004 yılında Adana‘da yapılan BOLD-Adana KOAH 

prevalans çalıĢmasında, 40 yaĢ üstü bireylerde KOAH prevalansının %19,1 olduğu ve 

bu oranın %28.5‘ini erkeklerin, %10.3‘ünü ise kadınların oluĢturduğu saptanmıĢtır (62). 

2000 yılında Sağlık Bakanlığı ve DSÖ‘nün birlikte yürütmüĢ olduğu Ulusal Hastalık 

Yükü ve Maliyet Etkililik ÇalıĢmasında KOAH‘ın erkeklerde 3. ölüm nedeni, 

kadınlarda ise 5. ölüm nedeni olduğu ortaya konmuĢtur (41). Günümüzde tütün ve tütün 

ürünlerinin tüketiminin kadınlarda da giderek yaygınlaĢması ve kadınların tütünün 

etkilerine daha hassas olması nedeniyle kadın ve erkek bireylerde prevalansın birbirine 

eĢitlenmeye baĢladığı öne sürülmektedir (62). 

Sigara: KOAH‘ın meydana gelmesinde birçok risk faktörünün sorumlu tutulmasına 

rağmen hastaların %70-80‘ninde sigaranın önemli bir yere sahip olduğu bilinmektedir 

(39, 64). Sigara proteolitik ve antiproteolitik aktivite arasındaki dengenin bozulmasına 

yol açarak, parankim harabiyeti ve hava akımı kısıtlanmasına neden olmaktadır (64). 

KOAH‘ın oluĢumunda sigaraya baĢlama yaĢı, sigara içme süresi, içilen sigara 

sayısı ve içerdiği katran miktarı önemli bir yer tutmaktadır (31, 65, 66).  ABD‘de 

yapılan bir çalıĢmada, tüm sigara içicilerinin %10-15‘inde, ağır sigara içicilerinin ise % 

26‘sında KOAH oluĢtuğu tespit edilmiĢtir (67).  

Sigara içmeyen yetiĢkinlerde yıllık FEV1 kaybı 20-30 ml kadardır. Sigara içen 

yetiĢkinlerin %85-90‘ında bu oran 30-45 ml iken, sigaraya duyarlı olan bireylerde ise 

80-100 ml‘ye kadar çıkmaktadır. 5 yıl takipli bir çalıĢmada FEV1 kaybı, sigarayı 

bırakan bireylerde hiç içmemiĢlere paralel olarak 31 ml/yıl iken, sigara içmeye devam 

edenlerde 62 ml/yıl bulunmuĢtur (64). Sigara içmeyen bireylerde 35 yaĢından itibaren 

yıllık FEV1 kaybı 30 ml.‘dir. Sigara içenlerde iki katına çıkan kayıp hızı duyarlı içici 

olan bireylerde yıllık 120-150 ml.‘e kadar çıkmaktadır (68).  

KOAH sigara dumanına pasif içici olarak maruz kalanlarda da geliĢebilmektedir 

(68-71). Yapılan araĢtırmalarda 5 yıldan daha uzun süre haftalık 40 saatten fazla sigara 

dumanı maruziyetinin, KOAH geliĢmesi riskini %50 arttırdığı saptanmıĢtır (70).  

DSÖ verilerine göre dünyada 1.3 milyar kiĢi sigara kullanmaktadır (31). Türkiye 

ise en çok sigara içilen ilk on ülke arasında bulunmaktadır. 2003 yılında yapılan Ulusal 

Hane Halkı ÇalıĢması‘nın sonuçlarına göre ülkemizde 18 yaĢ ve üstünde sigara içme 
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oranı %32.1‘dir (72). Sigara tüketiminin artıĢıyla birlikte dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de KOAH ve KOAH‘ a bağlı ölümler artmaktadır (31).  

Mesleki Maruziyet: Yapılan araĢtırmalarda iĢyeri ortamında organik-inorganik tozlar, 

kimyasal ajanlar, buhar, duman ve gazlara maruz kalan iĢçilerde KOAH‘ın daha sık 

görüldüğü ortaya konulmuĢtur (31, 73). ABD‘de 30-75 yaĢ arası 10.000 yetiĢkinde 

yapılmıĢ olan NHANES III çalıĢmasında KOAH‘ın %19.2‘sinin iĢ ortamından kaynaklı 

olduğu ve bu oranın sigara kullanmayanların arasında ise % 31.1‘e yükseldiği 

saptanmıĢtır (74). Yine aynı çalıĢmada otomotiv tamiri, plastik, tekstil, kauçuk, deri 

üretimi, gıda mamullerinin üretim ve taĢınması, kozmetik ürünleri gibi pek çok iĢ 

sahasında çalıĢıyor olmanın, yüksek KOAH prevalansıyla bağlantılı olduğu sonucuna 

varılmıĢtır (75). Ayrıca, fabrikalar, üretim tesisleri, çiftlikler gibi iĢ yerlerinde 

akciğerlere zarar verebilecek çeĢitli gazlara ve tozlara uzun süre maruz kalınması da 

KOAH‘a yol açabilmektedir (31). 

Ġç Ortam Hava Kirliliği:  GeliĢmekte olan ve az geliĢmiĢ ülkelerde KOAH‘tan 

ölümlerin nerdeyse %50‘si evlerde bir takım amaçlar için odun, kömür, tezek gibi 

organik yakıt kullanımına bağlanmakta ve bu ölümlerin de yaklaĢık %75‘ini kadınlar 

oluĢturmaktadır (31, 76). Dünyada her yıl yaklaĢık 2 milyon kadın ve çocuğun organik 

yakıttan kaynaklanan iç ortam hava kirliği nedeniyle hayatını kaybettiği tahmin 

edilmektedir (77). 

Enfeksiyonlar: Bakterilerin neden olduğu enfeksiyonların, KOAH patogenezi, 

etiyolojisi ve seyrine potansiyel katkıları bulunmaktadır (78). Nitekim KOAH 

alevlenmeleri olan hastaların %40-60‘ında bakteriler izole edilmiĢtir (79). Bakterilere 

benzer olarak virüslerin (Respiratuar Sinsitial Virus (RSV), adenovirüs) de stabil 

KOAH‘lı hastaların hava yollarında kolonize olabileceğine ve hastalığın progresyonuna 

katkıda bulunabileceğine dair bir takım kanıtlar da mevcuttur. Nitekim stabil KOAH‘lı 

hastaların %23.5‘inin alt solunum yollarından RSV izole edilmiĢtir (80).  Akciğer 

tüberkülozu bulunan hastaların %28-68‘inde hava yolu tıkanıklığı da tespit edilmiĢtir 

(75).  

Çocukluk döneminde geçirilen infeksiyonların ileriki dönemlerde KOAH 

meydana gelmesiyle ilgili olduğuna dair kanıtlar bulunmakta ancak aradaki bu iliĢkinin 

nedensel olup olmadığı henüz kesin değildir (81). 

Sosyoekonomik Durum: Sosyoekonomik düzeyin düĢük olduğu toplumlarda  

intrauterin geliĢme geriliği, beslenme bozukluğu gibi sebeplerden dolayı akciğer 
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fonksiyonlarının daha düĢük olma eğiliminde olduğu yapılan çalıĢmalarda 

bildirilmektedir (75, 82). 

2.1.5. KOAH’ın Patogenezi 

KOAH‘ın temelinde, vücuda zarar veren partikul ve gazlara karĢı hava 

yollarında ve akciğer parankiminde geliĢen anormal inflamatuar yanıtın olduğu 

bilinmektedir (52, 68). Akciğerlerin parankiminde meydana gelen inflamasyon, 

oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesini bozar ve KOAH patogenezine 

katkıda bulunur (68). OluĢan oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesizliği 

tamamen inflamasyondan kaynaklı olabilir ancak sigarada bulunan oksidan 

maddelerden kaynaklı oksidatif aktivitenin artıĢı veya alfa-1 antitripsin eksikliği gibi 

genetik nedenlerle antiproteaz aktivitenin azalması da bu süreçlerin geliĢimini 

etkileyebilir (83).  

2.1.6. KOAH’ın Fizyopatolojisi  

KOAH‘ta meydana gelen fizyopatolojik değiĢiklikler içerisinde hava hapsi ve 

hava akımı kısıtlanması, gaz değiĢim anormallikleri, silyer disfonksiyon ve mukus 

hipersekresyonu, pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ve sistemik bulgular 

sayılabilir (52, 84). 

2.1.7. KOAH’ın Klinik Özellikleri 

KOAH‘ta görülen en önemli semptomlar öksürük, balgam çıkarma ve nefes 

darlığıdır (85). Meydana gelen ilk belirti sabahları artıĢ gösteren kronik öksürüktür 

ancak genellikle hastalar tarafından önemsenmez. Çoğunlukla az miktarda ve yapıĢkan 

balgam çıkarma görülür (86). Nefes darlığı ilk etapta ağır eforla meydana gelirken, 

zamanla ilerleme göstererek hafif bir eforla dahi gerçekleĢebilir ve hastanın günlük 

yaĢam aktivitelerini kısıtlar (60).  Göğüs bölgesinde ağrı ve hırıltılı solunum ise non-

spesifik semptomlardır (60, 87). KOAH için tipik olan belirtileri ise kronik ilerleyici 

seyri ve ataklarla semptom Ģiddetinde artıĢın oluĢmasıdır (88, 89). 

KOAH‘ın erken evrelerinde fizik muayene bulguları normal olabilir fakat 

hastalığın ilerleyen evrelerinde spesifik bulgularla karĢılaĢılabilinir. Özellikle hastalığın 

daha ileri dönemlerindeki hastalarda hafif aktivitelerde bile solunum sıkıntısı, taĢipne, 

fiziksel aktivitede kısıtlanmayla beraber yaĢam kalitesinde azalma görülebilir (66, 85, 

88, 89).  
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2.1.8. KOAH’ın Tanısı 

KOAH‘lı hastanın mevcut semptomlarının Ģiddeti ile solunum fonksiyonlarının 

kaybı arasında korelasyon bulunmaması ve bazı hastaların ileri dönemlerde dahi belirti 

göstermemesinden dolayı hastaların çoğuna erken dönemde tanı konamamaktadır (85).  

Sigara ve KOAH‘a neden olabilecek çeĢitli risk faktörlerine maruz kalan orta ve 

ileri yaĢtaki bireylerde balgam çıkarma, öksürük ve nefes darlığı gibi belirtiler 

görünüyorsa KOAH‘ın varlığından Ģüphelenilmeli ve hava akımı kısıtlamasını tesbit 

etmek için solunum fonksiyon testleri yapılmalıdır. Solunum fonksiyon testleri ile hem 

KOAH tanısının hem de hastalığın Ģiddetinin belirlenmesi sağlanabilir. Bunun yanı sıra 

radyolojik ve diğer tanı yöntemlerinin de kullanılması daha faydalı olacaktır (90-92). 

2.1.9. KOAH’ın Sınıflandırılması 

KOAH tanısının konabilmesi için solunum fonksiyon testlerinde kullanılan bir 

yöntem olan spirometri ile hava akımı kısıtlaması ölçümü yapılmaktadır (24, 93). 

Spirometri ile yapılan ölçümlerde maksimum inspirasyon noktasından zorlu bir 

ekspirasyonla çıkarılan hava hacmi (FVC, zorlu vital kapasite), bu manevranın ilk 

saniyesinde atılan hava hacmi (FEV1, ilk saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi) ve bu iki 

değerin birbirine olan oranı (FEV1/FVC) hesaplanmaktadır (90, 91, 94). KOAH‘ın 

spirometri ölçümündeki tipik özelliği FEV1 ve FVC‘nin azalmıĢ olması ve %70‘in 

altında olmasıdır (90, 91). DeğiĢkenliği minimuma indirgeyebilmek için spirometri testi 

uygun dozda kısa etkili inhale bir bronkodilatatör uygulamasından sonra yapılmalıdır 

(94).  

Spirometrik ölçümler sonucunda hava akımı kısıtlamasına göre hastaların 

gruplandırılmaları Tablo 2.1‘de gösterilmiĢtir (Tablo 2.1).  

Tablo 2.1. GOLD 2017‘ye göre KOAH evrelemesi (26) 

 

KOAH 

Evreleri 

 

KOAH 

ġiddeti 

Solunum Fonksiyon Testi Değerleri 

 

Postbronkodilator 

FEV1/FVC  

FEV 1(% beklenen) 

GOLD I Hafif < 0.7 FEV1 ≥ 80                   

GOLD II Orta < 0.7 50 ≤ FEV1 < 80 

GOLD III Ağır < 0.7 30 ≤ FEV1 < 50          

GOLD IV Çok Ağır < 0.7 FEV1 < 30 veya 

 < 50 ve kronik solunum yetmezliği 
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KOAH tanısının konabilmesi için sadece spirometri ölçümleri yeterince 

güvenilir değildir. Bunun yanı sıra hastalarda semptomlar ve alevlenme öyküsü de 

değerlendirilmelidir.  KOAH‘da alevlenme, hastada solunum yolu semptomlarını 

günlük normal değiĢkenliklerin ötesinde ve ilaç tedavisinde değiĢiklik gerektirecek 

düzeyde kötüleĢtiren akut olay Ģeklinde tanımlanmaktadır (10, 93). 

Gold bileĢik strateji raporu 2017‘ye göre KOAH‘da semptomları / alevlenme 

riskini değerlendirmek için dört kategori kullanılmaktadır. Her gruba yönelik olarak 

farklı tedavi süreçleri aĢamalı olarak uygulanmaktadır(26) (Tablo 2.2). 

Tablo 2.2. GOLD 2017 hasta grubu evrelemesi (26) 

Hasta Grubu Risk Semptom 

A DüĢük Risk Daha Az Semptom 

B DüĢük Risk Daha Fazla Semptom 

C Yüksek Risk Daha Az Semptom 

D Yüksek Risk Daha Fazla Semptom 

 

2.1.10. KOAH’ın Tedavisi  

KOAH tanısı alan bireyler biliĢsel, emosyonel, fiziksel aktivitelerdeki 

değiĢiklikler, sürekli ilaç kullanma zorunluluğu, evde bakım ve hastalık yönetme 

gereksinimlerinin artması gibi nedenlerden dolayı yoğun ve karmaĢık problemlerle 

karĢılaĢmaktadır (95). KOAH‘ın tedavi planı hastalığın değerlendirilmesi ve izlenmesi, 

risk faktörlerinin azaltılması, stabil KOAH tedavisi ve alevlenmelerin tedavisi olmak 

üzere dört basamaktan meydana gelir (96, 97). Bu tedavi planının amacı hastalığın 

ilerlemesini önlemek, belirtileri iyileĢtirmek, egzersiz toleransını arttırmak, akut atakları 

engellemek ve tedavi etmek, komplikasyonları önlemek ve tedavi etmek, yaĢam süresini 

uzatmak ve yaĢam kalitesini yükseltmektir (60).  

2.2. KOAH ve Göz 

2.2.1. Bulbus Oculi 

Embriyonik olarak prosencephalon‘dan geliĢen bulbus oculi orbita içerisine 

yerleĢmiĢ, yaklaĢık 2.5 cm. çapında ve 7 gr. ağırlığında küre Ģeklinde bir yapıdır. DıĢtan 
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içe tunica fibrosa bulbi, tunica vasculosa bulbi ve tuica nervosa bulbi (Retina) olmak 

üzere üç tabakadan meydana gelmektedir (ġekil 2.2).  

Histolojik kesitlerde retinanın yapısı incelendiğinde choroidea‘dan corpus 

vitreum‘a doğru on tabakadan oluĢtuğu görülmektedir (13-15).  DıĢ tarafta retina 

pigment epitel (RPE) ile iç tarafta ise vitreus korteksi ile komĢuluk yapmaktadır (98). 

IĢığa hassas olan retinanın kalınlığı gözün arka bölümünde 0.56mm olup ora serrata‘ya 

doğru incelerek 0.1 mm kadar olmaktadır (13).  

Retina, pars optica retina ve pars caeca retina olmak üzere iki kısımdan meydana 

gelir (99).  Retina‘nın arka bölümünde axis opticus‘un geçtiği 2-4 mm. çapında, sarı 

pigmentli oval sahaya macula lutea,  buradaki çukurluğa da fovea centralis adı verilir. 

Bu bölge retinada ıĢığın en iyi algılandığı alandır.  Bu bölgenin yaklaĢık 3 mm.  nasal 

tarafında nervus opticus‘un bağlandığı discus nervi optici bulunur. Discus nervi 

optici‘nin ortasındaki çukurluğa excavatio disci adı verilir ve buradan arteria ve vena 

centralis retina geçer. Bu bölgede ıĢığa hassas hücreler bulunmadığından dolayı kör 

nokta olarak kabul edilir (13).   

 

ġekil 2.2. Bulbus oculi ve tabakaları (100) 

2.2.2. Retina 

Retina; reseptörler, gangliyon hücreleri, glial destek hücreleri ve aksonları 

yapısında bulundurması nedeniyle birçok anatomist tarafından beynin bir uzantısı olarak 

kabul edilmektedir. RSLT beyinde bulunan gri cevher tabakası ile benzerlik 

göstermektedir ve kalınlığındaki değiĢikler yalnızca akson hasarına bağlı olarak 

meydana gelmektedir. Bu açıdan değerlendirildiğinde ise retinanın, beynin kolayca 

izlenebilir bir parçası olduğu kabul edilmektedir (101). 
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Retina, embriyolojik olarak optik vezikülün iç ve dıĢ tabakalarından farklılaĢan 

nöral ektodermden, invajinasyon sonucu oluĢmaktadır (102,103).  Optik vezikülün iç 

tabakasından çok katlı nörosensöryal retina tabakası, dıĢ tabakasından ise tek sıra 

hekzagonal hücrelerden oluĢan RPE tabakasından meydana gelmektedir (98, 103). 

Nörosensöriyal tabaka ora serrata‘da pigmentsiz silier cisim hücrelerine, RPE tabakası 

ise pigmentli silier epitel hücrelerine geçiĢ yaparak sonlanmaktadır (98).  

Retinada iki ayrı dolaĢım sistemi mevcuttur. DıĢ pleksiform ve dıĢ nükleer 

tabakalar, fotoreseptörler ve pigment epitelinden oluĢan retinanın 1/3 dıĢ kısmı koroid 

dolaĢımından, 2/3 iç kısmı ise arteria centralis retina‘dan beslenir (102). 

Retinanın tabakaları histolojik olarak choroidea‘dan corpus vitreum‘a doğru Ģu 

Ģekilde sıralanmaktadır; 

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

2. Stratum nervosum (Fotoreseptör tabaka)  

3. Stratum limitans externum (DıĢ nükleer tabaka) 

4. Stratum nucleare externum (DıĢ nükleer tabaka) 

5. Stratum plexiforme externum (DıĢ pleksiform tabaka) 

6. Stratum nucleare internum (Ġç nükleer tabaka) 

7. Stratum  plexiforme internum (Ġç pleksiform tabaka) 

8. Stratum  ganglionicum (Ganglion hücre tabakası) 

9. Stratum  neurofibrarum (Sinir lifi tabakası) 

10. Stratum limitans internum (Ġnternal limitan membran) (ĠLM) (13) (ġekil 2.3). 
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ġekil 2.3. Retina tabakalarının histolojik görünümü (104) 

1. Stratum pigmentosum (Retina pigment epitel tabakası) (RPE): Choroidea ile 

nöral retina tabakaları arasında bulunmaktadır (102). Yapısındaki melanin 

granülleri sayesinde ıĢık saçılmalarını absorbe etmektedirler (105). 

2. Stratum nervosum (Fotoreseptör tabaka) (Jacob membranı): IĢığa duyarlı 

olan koni ve basil (çubuk) hücrelerini içermektedir (13, 102). YaklaĢık 110-

125 milyon kadar olan basil hücreleri karanlıkta renksiz olan ıĢıkların 

algılanmasını, yaklaĢık 7 milyon kadar olan koni hücreleri ise aydınlıkta 

renklerin algılanmasını sağlamaktadır (13).  

3. Stratum limitans externum (External limitan membran): Gerçek bir membran 

olmayıp komĢu fotoreseptörlerin yapıĢıklıkları ve Müller destek hücrelerinin 

sitoplazmik uzantılarından meydana gelmektedir (102). Fotoreseptörleri 

oluĢturan koni ve basil hücreleri bu tabakayı delerek geçmektedirler (13). 

4. Stratum nucleare externum (DıĢ nükleer tabaka): Fotoreseptörlerin 

çekirdeklerinden meydana gelmektedir (102). Burada bulunan hücrelerin dıĢ 

uzantılarının bir kısmı basil, bir kısmı da koni hücreleriyle bağlantı 

içerisindedir. Ġç uzantıları stratum nucleare internum‘daki hücrelerin dıĢ 

uzantıları ile bağlantı kurmaktadır (13). 

5. Stratum plexiforme externum (DıĢ pleksiform tabaka): DıĢ ve iç nükleer 

tabakalardaki hücrelerin uzantılarının bulunduğu yoğun bir ağ içerir (13). 
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Retinanın birinci sinapsının gerçekleĢtiği tabakadır. Fotoreseptörlerin 

sinaptik uzantıları ile horizontal ve bipolar hücreler arası sinapslar 

gerçekleĢir. Makula lutea‘da koni ve basil hücrelerinin aksonları daha uzun, 

foveada ise oblik seyrettikleri için dıĢ pleksiform tabaka daha kalın ve daha 

fibröz bir yapıya sahiptir (102).  

6. Stratum nucleare internum (Ġç nükleer tabaka): Bipolar hücreler, Müller 

hücreleri, horizontal ve amakrin hücrelerin nükleuslarının bulunduğu 

tabakadır (13, 102). 

7. Stratum plexiforme internum (Ġç pleksiform tabaka): Bipolar ve amakrin 

hücre aksonları ile ganglion hücrelerinin sinapsları bu tabakada gerçekleĢir 

(102). 

8. Stratum ganglionicum (Ganglion hücre tabakası): Ganglion hücrelerinin 

nukleuslarından meydana gelen bu tabaka görme yolunun 2. nöronlarını 

oluĢturur. Bu tabaka multipolar hücrelerden oluĢmuĢtur ve dendritleri bipolar 

hücre aksonları ve amakrin hücreleri ile sinaps yapar. Periferden maküla 

lutea‘ya doğru ganglion tabaka sayısı artar, foveaya doğru tekrar azalır ve 

foveada tamamen kaybolur (106).  

9. Stratum neurofibrarum (Retina Sinir lifi tabakası) (RSLT): Ganglion 

hücrelerinin aksonları astrositler, Müller hücrelerinin uzantıları ve retinal 

damarlar tarafından meydana gelen bu tabaka myelinsiz liflerden oluĢmuĢtur. 

Ora serrata‘da ince olan bu tabakanın discus nervi optici‘ye doğru kalınlığı 

artar. Daha sonra sklera‘nın lamina cribrosa‘sından geçerek myelin kılıf ile 

kuĢatılır ve nervus opticus olarak devam eder (13,107). Retina içinde sinir lifi 

tabakası bölgelere göre belli bir düzen içinde dağılım gösterir. Makula 

lutea‘dan uzanan lifler discus nervi optici‘ye düz olarak girerek 

makülapapiller demeti meydana getirirler. Retinanın nasal yarımından gelen 

lifler discus nervi optici‘ye direk olarak ulaĢırken temporal yarımından gelen 

lifler ise makülapapiller demetin etrafını üstten ve alttan dolaĢarak ark 

Ģeklinde yerleĢim gösterirler (108-111). 

10. Stratum limitans internum (Ġnternal limitan membran) (ĠLM): Gerçek bir 

membran olmayan bu tabaka Müller hücrelerinin uzantıları ve bazal laminaya 

yapıĢıklıklarından meydana gelmiĢ ince ve delikli bir yapıya sahiptir. Corpus 

vitreum‘un retina‘dan ayrılmasını sağlar (13, 112). 
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ġekil 2.4. Optik koherans tomografi ile retina tabakaları 

2.2.3. Makula Lutea 

Makula lutea, temporal damarlar arasında bulunan, iki veya daha fazla gangliyon 

hücre tabakasından meydana gelen ve ortalama 6 mm. çapında oval bir sahadır (13, 

113). OksijenlenmiĢ karotenoidler, özellikle lutein ve zeaksantin‘in makula lutea 

içerisinde birikmesi bölgede sarı rengin oluĢması sebep olur. Bu nedenle macula lutea 

sarı nokta olarak da bilinir (113).  

 Discus nervi optici‘den 4 mm. temporalde, 0.8 mm. inferiorda ve makula 

lutea‘nın 1.5 mm.'lik merkezi kısmında fovea centralis bulunur. Burası aydınlıkta renkli 

görmeyi sağlayan koni hücrelerinin en yoğun olduğu alandır (13, 113). 

Fovea centralis‘in ortasında 0.33 mm. çapında, 0.15 mm. kalınlığında, avasküler 

yapıda, sadece koni hücrelerinin bulunduğu çukurluk alana foveola adı verilir (13). 

Foveola ıĢığın en iyi alındığı kısımdır (13, 113).  

Foveolanın merkezinde 0.15 mm. - 0.2 mm. çapında retinanın en keskin görmeyi 

sağlayan bölümü olan umbo bulunur. Foveayı çevreleyen yaklaĢık 0.5 mm. geniĢliğinde 

halkasal alana parafovea, parafoveayı çevreleyen 1.5 mm. geniĢliğindeki halkasal alana 

ise perifovea adı verilir (113). 
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ġekil 2.5. Makula Lutea 

A–C : Maküla lutea‘nın topografik anatomisi ve histopatolojisi. A: Fovea: 

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

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

Ġlk defa William Briggs tarafından isimlendirilen discus nervi optici, optik disk, 

optik sinir baĢı (OSB) veya optik papilla olarak da ifade edilebilinir. Discus nervi optici 

retina ganglion hücre aksonlarının gözü terk etmek üzere içinden geçtikleri skleral 

kanalın göz içine bakan yüzeyine verilen isimlendirmedir (114). Macula lutea‘nun 

3mm. nasalinde nervus opticus‘un bağlandığı bölgeye yerleĢmiĢtir (13). Temelde retina 

ganglion hücre aksonlarının optik sinir kanalında toplanmasıyla oluĢmaktadır (114).  Bu 

bölgede ıĢığa duyarlı hücreler bulunmadığından dolayı kör nokta olarak da adlandırılır. 

Arteria ve venae centralis retinanın geçtiği ortasındaki çukurluğa excavatio disci adı 

verilir (13). 
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ġekil.2.6. Discus nervi optici (Optik sinir baĢı) (115) 

2.3. Optik Koherans Tomografi (OKT) 

Röntgen, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme ve 

ultrasonografi gibi tomografik görüntüleme yöntemleri zaman içerisinde tıpta yaygın 

uygulama alanları bulmuĢtur. Bu tekniklerden her biri farklı bir fiziksel özelliği ölçerek 

belirli uygulamalar için avantajlı olduğunu kanıtlayan bir çözünürlük ve nüfuz etme 

aralığına sahiptir (16). Bu çalıĢmada görüntüleme tekniği olarak kullanılan optik 

koherans tomografi (OKT) yöntemi oftalmoloji kliniklerinde ilk defa 1995 yılında 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (101). Discus nervi optici‘nin topoğrafisini ve iç yapısını, 

makula lutea hastalıklarının değerlendirilmesini, RSLT ve intraretinal tabakaların 

haritasının elde edilmesini ve böylece daha sağlıklı ayırıcı tanı yapılmasını ve tanıya 

uygun tedavilerin de belirlenmesini sağlar (101, 116-118). 

OKT ile biyolojik dokularda iç yapıların kesitsel görüntülemesini kendi optik 

yansımalarını ölçerek gerçekleĢtirmek mümkündür (16). DüĢük koherans interferometri 

tekniği ile retina‘nın farklı tabakalarından yansıyan ıĢığın, iki boyutlu gerçek olmayan 

renkli görüntülerini oluĢturma esasına dayanır (119). OKT‘de ultrasonografide 

kullanılan ses dalgalarının yerine ıĢık kullanılır ve dokunun farklı tabakalarından 

yansıyan ıĢıklardaki gecikmeyi ölçerek görüntüler elde edilir (118).  

Oftalmoloji kliniklerinde kullanılan OKT cihazlarında yüksek ayınlatmalı 840 

nm diod lazer kullanılmaktadır (120). Göze gönderilen ıĢık farklı optik davranıĢlara ve 

farklı kırma indislerine sahip bütün yüzeylerden yansıtılır. Kullanılan ıĢık 

monokromatik olduğundan dolayı görüntü gri skala üzerinde siyah-beyaz olarak görülür 

(121).  Daha sonra elde edilen görüntüde, yalancı renklendirmeyle retina tabakalarının 

yapısal özelliğine bağlı olarak değiĢik renk skalası ortaya çıkarılmaktadır. IĢığı yansıtma 

özelliği yüksek olan RSLT ve retina pigment epiteli tabakaları daha parlak olan kırmızı 
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renkte görünürken, iç ve dıĢ nükleer tabakalar gibi ıĢığı yansıtma özelliği daha az olan 

tabakalarda ise yeĢil renkte izlenir (101, 118, 121). 

Zamana bağımlı (Time Domain OKT) ve Fourier bağımlı (Spektral Domain 

OKT) (SD_OKT) olmak üzere iki çeĢit OKT bulunmaktadır. Zamana bağımlı OKT 

(TD-OKT)‘de 1.28 saniyede, 8-10 mikron aksiyel çözünürlükle, 512 aksiyel tarama 

yapılabilir. Son yıllarda optik interferometrelerin kullanılmasıyle birlikte zamana 

bağımlı OKT‘nin yerini Spektral Domain OKT (SD-OKT) almıĢtır. SD-OKT‘ler ile 1 

saniyeden daha kısa sürede 3-7 mikron duyarlılıkla görüntüler elde edilebilmektedir 

(101, 118). 

OKT yönteminde genellikle herhangi bir ilaç kullanmadan, pupil dilatasyonuna 

ihtiyaç olmadan, kısa bir sürede, non contact ve non invaziv olarak kolay ve hızlı bir 

Ģekilde görüntüler elde edilebilmektedir. Aynı tip cihaz kullanıldığı sürece ölçümlerin 

doğruluğu kiĢiye bağlı olarak değiĢmemektedir. Bu nedenle yinelenen ölçümlerde 

sapmalar çok azdır ve aynı tip cihazın kullanılması halinde farklı merkezlerde yapılan 

ölçümlerin karĢılaĢtırılmalarına imkan sağlar (101). 

OKT ile RSLT ölçümleri, hastalarda ganglion hücre ve RSLT hasarının 

değerlendirilmesinde bir indeks olarak kullanılır (122). Elde edilen OKT görüntüleri 

birçok nörolojik hastalığın patofizyolojisinin ortaya çıkarılmasında önemli katkılar 

sağlamakta, hastalık prognozlarını belirlemekte ve tedaviye yanıtın izlenmesinde 

yardımcı olabilmektedir. Fakat kesin tanı koymada tek baĢına yeterli değildir (101). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

ÇalıĢma Malatya Ġnönü Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘ndan  

alınan 2017/69 proje numaralı onay ile Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Anatomi 

Anabilim Dalı ile Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı ve Göz Hastalıkları Anabilim Dalı‘nda prospektif olarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Adıyaman Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‘nin Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı ve Göz Hastalıkları Anabilim Dalı‘ndan da çalıĢmaya katılım 

sağlanmıĢtır. Aynı zamanda Ġnönü Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi (BAP) birimi 

tarafından desteklenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan bütün bireylerin çalıĢmaya katılmayı 

kabul ettiklerine dair yazılı onayları alınmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılacak olan birey sayısı istatistikçi uzman tarafından yapılan power 

analizine göre belirlenmiĢ olup; etki büyüklüğü 0.5  α = 0.05 ve testin gücü = %0.95 

kabul edildiğinde total örneklem sayısı 76 olarak hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil edilen 

kontrol grubu sayısı ise 80 olarak belirlenmiĢtir. Hasta grup için her hastanın iki 

gözünden de ölçümler alınmıĢ olup toplamda 152 göz çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  80 

olarak belirlenen kontrol grubunda da bireylerin her iki gözünden ölçümler alınmıĢ olup 

toplamda 160 göz çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Böylece çalıĢma toplamda 312 göz 

üzerinde yapılmıĢtır. 

KOAH‘lı hastalarda OKT kullanarak retinanın morfometrik ölçümlerinin ortaya 

konulmasını amaçlayan bu çalıĢma 18 yaĢ ve üstü yetiĢkin bireylerde yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılacak hastalar rutin muayeneler için göğüs hastalıkları polikiniğine gelen 

ve KOAH tanısı alan hastalardan seçilmiĢtir.   

KOAH tanısı alan bireyler GOLD bileĢik değerlendirme 2017 rehberine göre 

evrelere ayrılmıĢ olup dört grup halinde incelenmiĢtir. Buna göre göğüs hastalıkları 

polikliniğine gelen hastalara anamnez, fizik muayene bulguları, radyolojik inceleme 

kayıtları, spirometre ile solunum fonksiyon testleri, semptomlar/alevlenme sayısı gibi 

rutin muayeneleri yapılarak hastaların KOAH‘da hangi evrede oldukları ilgili hekim 

tarafından belirlenmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen KOAH hastalarına çalıĢma amacıyla 

ek tetkik yapılmamıĢtır. 

GOLD bileĢik değerlendirme 2017 raporuna göre KOAH tanısı konulan hastalar 

GOLD A, GOLD B, GOLD C ve GOLD D olarak hastalığın Ģiddetini gösteren belirli 
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evrelere göre dört gruba ayrılarak çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Bu gruplamaya göre 

evreleme kriterleri aĢağıdaki Ģekildedir; 

Hasta Grubu A - DüĢük risk, daha az semptom 

Hasta Grubu B - DüĢük risk, daha fazla semptom 

Hasta Grubu C - Yüksek Risk daha az semptom 

Hasta Grubu D - Yüksek risk, daha fazla semptom 

Bu evrelemeye göre her grup 19 hastadan oluĢmaktadır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen KOAH tanısı almıĢ bütün olguların tam oftalmolojik 

muayenesi aynı göz hekimi tarafından yapılmıĢtır. Biyomikroskop yardımı ile ön 

segment yapılarının değerlendirilmesi, göz tansiyonu ölçümü ve +90 diyoptri non-

kontakt lens ile detaylı bir fundus muayenesi gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu muayenelerde 

oküler ve sistemik bir hastalığı olmayan olgular çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri ; 18 yaĢ ve üstü olmak, intraoküler herhangi bir 

cerrahi operasyon  geçirmemiĢ olmak, oküler patolojisi bulunmamak, göz içi basıncının 

düĢük/yüksek olmaması, yüksek refraksiyon kusurunun olmaması, parkinson, multiple 

skleroz, kardiyovasküler hastalıklar,  diyabetes mellitus ve  alzeimer tanısı almamıĢ 

olmak. Ayrıca beden kitle indeksi çok düĢük/yüksek olanlar çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢtir. Nörolojik hastalık, hipertansiyon gibi görme üzerine olumsuz etkileri 

olabileceği bilinen sistemik hastalıklara sahip olgular da çalıĢmaya alınmamıĢtır. Retina 

ölçümleri için hastalara herhangi bir ilaç ve invaziv bir uygulama yapılmamıĢ ve 

hastaların pupiller dilatasyonuna ihtiyaç duyulmamıĢtır.  

Kullanılacak olan OKT cihazı herhangi bir zararlı radyasyon içermediği için 

hastaların göz sağlığını tehdit eden herhangi bir durum bulunmamaktadır. ÇalıĢmaya 

dahil edilen hastalar seçildikten sonra bakılan parametreler Ģöyledir: YaĢ,  cinsiyet, boy, 

kilo, beden kitle indeksi (BKĠ) hesaplaması, kronik ve nörolojik hastalık öyküsü ve 

oksijen saturasyonu. Hastaların kiloları baskül, boyları mezura ile ölçülmüĢ ve beden 

kitle indeksleri hesaplanmıĢtır. Oksijen saturasyonları pulse oksimetre ile ölçülmüĢtür.  

OSB ve makula lutea‘dan RSLT kalınlık incelemelerinde tüm ölçümler SD-OKT 

(NIDEK RS-3000, Aichi, Japan) cihazı ve Heıdelberg Engıneerıng OCT-Spectralıs 

cihazı ile yapılmıĢtır. Bütün katılımcıların OKT taramaları deneyimli iki teknisyen 

tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir. Ölçüm esnasında hastanın baĢının dik ve aynı 

pozisyonda olmasına özen gösterilmiĢtir. Ölçümlerden sinyal gücü 7'nin altında 

olmamak Ģartıyla en iyisi analiz için kaydedilmiĢtir. Konsantrik daire çapları fovea 

centralis‘de 1 mm., fovea centralis merkezli alanda 3 mm. ve 6 mm.‘lik iç ve dıĢ 
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halkalardan oluĢmaktadır. Ġç ve dıĢ halkalar, superior bölge, inferior bölge, temporal 

bölge ve nazal bölge olmak üzere dört kadrana ayrılmıĢtır. Cihazın standart programını 

kullanarak tek RSLT kalınlığı elde etmek için OSB‘ye merkezlenen peripapillar alan 

boyunca RSLT kalınlık ölçümü yapılmıĢtır.    

 

 

 

ġekil 3.1. Fovea centralis‘de 1 mm, fovea centralis merkezli alanda 3mm. ve 6 mm.‘lik 

iç ve dıĢ halkalardan SD-OKT ile retina sinir lifi tabakası kalınlık ölçümleri 

 

ġekil 3.2. Fovea centralis merkezli dokuz maküler alanda SD-OKT ile retina sinir lifi 

tabakası kalınlık ölçümleri 
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ġekil 3.3. SD-OKT ile discus nervi optici merkezli retina sinir lifi tabakası kalınlık 

ölçümü 

Ġstatistiksel analiz: AraĢtırma verilerinin istatistiksel analizi için IBM SPSS Statistics 

for Windows, Version 22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket programı kullanıldı. 

Kategorik değiĢkenlere iliĢkin tanımlayıcı istatistiksel veriler sayı olarak, sürekli 

değiĢkenlere iliĢkin istatistiksel veriler ise ortalama, standart sapma, medyan (ortanca), 

minimum ve maksimum değerler olarak raporlandı.  

Verilerin normal dağılıma uygunluğu KOAH grupları için Shapiro-Wilk testi, 

kontrol grubu için Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiĢtir. Veriler normal dağılıma 

uymadığı için grup karĢılaĢtırmalarında Kruskal-Wallis testi ve sonrasında Conover ikili 

karĢılaĢtırma yöntemi kullanılmıĢtır. Bu veriler medyan (ortanca), minimum ve 

maksimum değerler olarak özetlenmiĢtir. Analizlerde anlamlılık düzeyi 

değerlendirilmesinde p değeri 0.05‘e eĢit ve küçük olan sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya Eylül 2017 ve Ekim 2018 tarihleri arasında Ġnönü Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniklerine ve Eylül 2018 ve 

Kasım 2018 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Göğüs 

Hastalıkları polikliniklerine baĢvuran, anamnez, klinik özellikler, görüntüleme 

teknikleri ve ayrıntılı muayenesi değerlendirilen toplam 76 hasta dahil edilmiĢtir. 

KOAH tanısı alan bu bireyler aynı kurumda Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

polikliniklerine yönlendirilerek anamnez, klinik özellikler, görüntüleme teknikleri ve 

ayrıntılı olarak göz muayenesi değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma kapsamında değerlendirilen 

hastalar GOLD 2017 bileĢik evrelemesine göre tanı konularak GOLD A; 19 hasta, 

GOLD B; 19 hasta, GOLD C; 19 hasta, GOLD D; 19 hasta ve kontrol grubu 80 sağlıklı 

birey olarak beĢ grupta incelenmiĢtir. 

Tablo 4.1.‘de hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri sunulmuĢtur. 

ÇalıĢmaya katılan kontrol grubunun yaĢ ortalaması 51.01±13.03 (22-85), GOLD A 

grubunun yaĢ ortalaması 55.11±13.96 (30-79), GOLD B grubunun yaĢ ortalaması 

64.37±9.25 (46-81),  GOLD C grubunun yaĢ ortalaması 63.16±8.81 (39-86)
 
 ve GOLD 

D grubunun yaĢ ortalaması 65.47±8.63 (50-81) olarak bulunmuĢtur. Kontrol grubu ve 

GOLD A grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B, 

GOLD C ve GOLD D grubları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiĢtir. Ancak bu gruplardaki bireylerin yaĢ ortalamaları kontrol grubu ve 

GOLD A grubuna göre daha yüksek olarak bulunmuĢtur (p=0.001).  

ÇalıĢmaya katılan bireylerden GOLD A grubunun %84.2‘si erkek  %15.8‘i 

kadın, GOLD B grubunun %94.7‘si erkek %5.3‘ü kadın, GOLD C grubunun %73.7‘si 

erkek %26.3‘ü kadın, GOLD D grubunun %94.7‘si erkek %5.3‘ü kadın ve konrtol 

grubunun %77.5‘i erkek 22.5‘i kadın olarak bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmaya katılan bireylerin BKĠ ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmamıĢtır(p= 0,147). 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin oksijen saturasyonu ortalamaları 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 edilmiĢtir.  Kontrol grubu ve GOLD A 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur ancak bu iki grup GOLD 
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B, GOLD C ve GOLD D gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derece daha yüksek 

olduğu tesbit edilmiĢtir. GOLD B ve GOLD C grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur ancak GOLD B grubu, kontrol ve GOLD A gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük,  GOLD D grubundan ise istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksektir.  GOLD C ve GOLD D grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktur ancak GOLD D grubu kontrol, GOLD A ve GOLD B 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p=  0,001) 

(Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Grupların demografik özellikleri ve oksijen saturasyonları   

a,b,c: Aynı satırdaki farklı harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasındaki anlamlı 

farklılığı (p<0.05) gösterir. 

 

Tablo 4.2‗de kontrol grubunun ve KOAH gruplarının fovea centralis‘de RSLT 

kalınlık ölçümlerinin sonuçları verilmiĢtir. Fovea centralis‘de RSLT kalınlığı GOLD D 

grubunda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha ince olduğu 

tespit edilmiĢtir (Tablo 4.2). 

  

 Konrol 

Grubu 

GOLD A 

Grubu 

GOLD  B 

Grubu 

GOLD C 

Grubu 

GOLD  D 

Grubu 

P 

YaĢ (Yıl) 

Ort ± SS 

(Min-Max) 

51.01±13.03 

(22-85)
 a

 

55.11±13.96 

(30-79) a 

64.37±9.25 

(46-81) b 

63.16±8.81 

(39-86) b 

65.47±8.63 

(50-81) b 

0.001 

Boy(cm) 

Ort ± SS 

(Min-Max) 

169.75±7.97 

(150-193) 

171.84±6.64 

(158-186) 

170.89±4.75 

(160-180) 

171.05±5.34 

(165-187) 

169.47±7.57 

(151-184) 
0.860 

Kilo(kg) 

Ort ± SS 

(Min-Max) 

75.05±9.55 

(49-100) 

78.00±14.64 

(55-109) 

70.95±10.61 

(55-93) 

70.63±12.82 

(50-100) 

68.63±16.01 

(40-91) 
0.127 

BKĠ (kg/m²) 

Ort ± SS 

(Min-Max) 

26.13±3.55 

(20-38) 

26.32±4.47 

(19-36) 

24.37±2.85 

(20-31) 

24.47±4.89 

(18-34) 

23.74±3.98 

(25-16) 
0.147 

Oksijen 

Saturasyonu 

(%) 

Ort ± SS 

(Min-Max) 

96.42±1.66 

(92-99)
 a

 

95.84±1.89 

(93-98)
 a

 

92.68±3.46 

(85-98)
 b

 

93.32±2.31 

(88-96)
 b,c

 

89.37±6.27 

(70-96)
 c

 
0.001 
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Tablo 4.2. Grupların fovea centralis merkezli retina sinir lifi tabakası kalınlık ölçümleri 

rslt c  

(µm) 

Konrol 

Grubu 

GOLD A 

Grubu 

GOLD  B 

Grubu 

GOLD C 

Grubu 

GOLD  D 

Grubu 

P 

Fovea 

Mean 

(Min-max) 

274.5 

(173-509)
 a
 

 

264.5 

(215-359)
 a
 

270.5 

(225-316)
 a

 

271.5 

(238-337)
 a 

 

237.5 

(45-299)
 b

 

 

P=0.001 

a,b: Aynı satırdaki farklı harflerle belirtilen (a-b) ortalamalar arasındaki anlamlı 

farklılığı (p<0.05) gösterir. 

 

 

ġekil 4.1. Fovea centalis‘de retina sinir lifi tabakası kalınlık ölçümü  

Tablo 4.3‗de kontrol grubu ve KOAH gruplarının fovea centralis orijinli 3mm. 

çap geniĢliğinde superior, inferior, temporal ve nasal olmak üzere dört kadranda RSLT 

kalınlığı ölçümlerinin sonuçları verilmiĢtir.  

3 mm. çapta superior kadranda RSLT kalınlığı;  kontrol grubu ile GOLD C 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur. GOLD A, GOLD B ve GOLD 

D gruplarında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha ince 

olarak bulunmuĢtur. GOLD A ve GOLD B grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık yoktur. GOLD A ve GOLD C grupları arasında anlamlı bir farklılık yoktur. 

GOLD B grubu, kontrol ve GOLD C gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha incedir. GOLD D grubu kontrol ve diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha ince olarak bulunmuĢtur(p=0.001). 

3mm. çapta RSLT kalınlığı inferior kadranda; GOLD D grubunda diğer 

gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha ince olduğu tesbit edilmiĢtir. 

210

220

230

240

250

260

270

280

Kontrol
Grubu

GOLD A
Grubu

GOLD B
Grubu

GOLD C
Grubu

GOLD D
Grubu

B
ir

im
  (

µ
m

) 



28 
 

3mm. çapta RSLT kalınlığı temporal kadranda; GOLD D grubunda diğer 

gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha ince olduğu saptanmıĢtır. 

3mm. çapta RSLT kalınlığı nasal kadranda; kontrol, GOLD A ve GOLD C 

grupları arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B grubu, kontrol 

ve GOLD C gruplarından istatiksel olarak anlamlı derecede daha incedir.  GOLD D 

grubu diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede ince olarak bulunmuĢtur 

(Tablo 4.3).  

Tablo 4.3. Grupların fovea centralis merkezli 3mm. çapta retina sinir lifi tabakası 

kalınlık ölçümleri 

rslt c 

(µm) 

Konrol 

Grubu 

GOLD A 

Grubu 

GOLD  B 

Grubu 

GOLD C 

Grubu 

GOLD  D 

Grubu 

P 

Superior 343.5 

(135-392)
 a

 

338 

(266-364)
 b,d

 

326.5 

(274-407)
 b

 

342.5 

(311-373)
 a,d 

290 

(122-359)
 c
 

 

0.001 

Inferıor 341.5 

(223-419)
 a

 

340 

(250-368)
 a

 

334.5 

(267-487)
 a
 

340 

(304-390)
 a 

314.5 

(102-352)
 b

 

 

0.001 

Temporal 329 

(240-401)
 a

 

321 

(237-364)
 a

 

325.5 

(265-358)
 a
 

329 

(266-375)
 a 

316.5 

(228-348)
 b

 

 

0.001 

Nasal 344 

(239-379)
 a

 

337.5 

(293-366)
 a,b

 

329.5 

(273-368)
 b

 

343 

(221-392)
 a 

297 

(69-356)
 c
 

 

0.001 

a,b,c: Aynı satırdaki farklı harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasındaki anlamlı 

farklılığı (p<0.05) gösterir. 

 

 

ġekil 4.2. Fovea centralis merkezli 3mm. çapta retina sinir lifi tabakası kalınlık 

ölçümleri 
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Tablo 4.4‘de kontrol grubu ve KOAH gruplarının fovea centalis merkezli 6mm 

çap geniĢliğinde superior, inferior, temporal ve nasal olmak üzere dört kadranda RSLT 

kalınlığı ölçümlerinin sonuçları verilmiĢtir. 

6 mm. çapta RSLT kalınlığı superior kadranda;  kontrol, GOLD A ve GOLD C 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B ve GOLD D 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur ancak bu gruplar 

kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

incedir.  

6 mm. çapta RSLT kalınlığı inferior kadranda; kontrol, GOLD A ve GOLD C 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B ve GOLD D 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur ancak bu grupların 

kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

ince oldukları tesbit edilmiĢtir. 

6 mm. çapta RSLT kalınlığı temporal kadranda; kontrol ve hasta grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır.  

6 mm. çapta RSLT kalınlığı nasal kadranda; kontrol ve GOLD A grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B, GOLD C ve GOLD D 

grupları kontrol ve GOLD A gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede ince 

bulunmuĢtur. GOLD B ve GOLD C grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık yoktur. GOLD D grubu kontrol, GOLD A ve GOLD C gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı derece daha incedir (Tablo 4.4).  

Tablo 4.4. Grupların fovea centralis merkezli 6mm. çapta retina sinir lifi tabakası 

kalınlık ölçümleri 

rslt c 

(µm) 

Konrol 

Grubu 

GOLD A 

Grubu 

GOLD  B 

Grubu 

GOLD C 

Grubu 

GOLD  D 

Grubu 

P 

Superior 303 

(183-356) 
a
 

298 

(126-336) 
a
 

285 

(256-325) 
b
 

301 

(271-377) 
a 

293 

(193-312) 
b
 

 

0.001 

Inferıor 296 

(201-340) 
a
 

295 

(233-354) 
a
 

279.5  

(203-336) 
b
 

291 

(259-326) 
a 

285.5 

(245-341) 
b
 

 

0.001 

Temporal 293 

(234-388) 

281.5  

(235-501) 

283 

(230-402) 

292 

(252-404) 

290 

(225-423) 

 

0.074 

Nasal 317 

(244-399) 
a
 

319 

(270-385) 
a
 

302.5  

(255-345) 
b,c

 

313 

(157-340) 
c 

297.5  

(196-343) 
b
 

 

0.001 

a,b,c: Aynı satırdaki farklı harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasındaki anlamlı 

farklılığı (p<0.05) gösterir. 
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ġekil 4.3. Fovea centalis merkezli 6mm. çapta retina sinir lifi tabakası kalınlık ölçümleri 

Tablo 4.5‗de kontrol grubu ve KOAH gruplarının OSB‘den superior, inferior, 

temporal ve nasal olmak üzere dört kadranda RSLT kalınlığı ölçümlerinin sonuçları 

verilmiĢtir. 

OSB merkezli RSLT kalınlığı superior kadranda;  gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır.  

Ġnferior kadranda;  GOLD B grubunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derece daha ince olduğu gözlemlenmiĢtir.  GOLD B, GOLD C ve GOLD D 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. GOLD B, GOLD C ve 

GOLD D gruplarının GOLD A grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede ince 

olduğu tesbit edilmiĢtir.  

Temporal kadranda;  GOLD A ve GOLD C grupları kontrol grubundan daha 

kalın, GOLD B grubu GOLD C grubundan, kontrol, GOLD B ve GOLD D grupları 

GOLD C grubundan, GOLD D grubu ise GOLD A ve GOLD C gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha incedir. GOLD B ve GOLD D grupları çok 

benzer olup diğer gruplardan daha ince olarak saptanmıĢtır. 

Nasal kadranda;  gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur 

(Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Grupların discus nervi opticiden dört kadranda retina sinir lifi tabakası 

kalınlığı ölçümleri 

OSB’den 

rslt c(µm) 

Konrol 

Grubu 

GOLD A 

Grubu 

GOLD  B 

Grubu 

GOLD C 

Grubu 

GOLD  D 

Grubu 

P 

Superior 135 

(28-350) 

131.5 

(55-320) 

119 

(50-330) 

125.5 

(102-404) 

127.5 

(45-577) 

0.098 

Inferıor 135 

(0-654) 
a,c

 

141 

(46-491) 
a
 

118.5 

(39-185) 
b
 

132 

(77-410) 
b,c

 

129.5 

(49-900) 
b,c

 

0.002 

Temporal 71.5 

(23-631) 
a
 

80 

(47-335) 
b,c

 

68 

(43-189) 
a,b

 

84 

(38-805) 
c
 

69 

(0-527) 
a
 

0.001 

Nasal 80 

(34-721) 

96.5 

(53-276) 

84 

(30-185) 

91.5 

(33-470) 

84.5 

(25-875) 

0.073 

a,b,c: Aynı satırdaki farklı harflerle belirtilen (a-b-c) ortalamalar arasındaki anlamlı 

farklılığı (p<0.05) gösterir. 
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arasında orta düzeyde pozitif yönlü bir iliĢki  (r=.244, p<.05), temporal kadranda RSLT 

arasında yüksek düzeyde pozitif yönlü bir iliĢki  (r=.307, p<.05), nasal kadranda RSLT 

arasında orta düzeyde pozitif yönlü bir iliĢki vardır(r=.262, p<.05) (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Oksijen saturasyonu değerleri ile fovea centralis ve 3mm. çapta superior, 

inferior, temporal, nasal dört kadranda retina sinir lifi tabaksı kalınlığı 

değerleri arasındaki regresyon analizi sonuçları  

 Fovea centralis ve 3mm. çapta  RSLT Kalınlığı (µm) 

 Oksijen 

saturasyonu 

Fovea 

centralis  

Superior Ġnferior Temporal Nasal 

Oksijen saturasyonu 1      

Fovea centralis .124 1     

Superior .289 .537 1    

Ġnferior .244 .479 .676 1   

Temporal .307 .309 .608 .587 1  

Nasal .262 .620 .792 .757 .577 1 

 

Oksijen saturasyonu ve 6 mm. çapta superior kadranda RSLT kalınlığı arasında 

orta düzeyde pozitif yönlü bir iliĢki (r=.201, p<.05) ve nasal kadranda RSLT 

kalınlığında ise yüksek düzeyde pozitif yönlü bir iliĢki vardır (r=.315, p<.05) (Tablo 

4.7). 

Tablo 4.7. Oksijen saturasyonu değerleri ile 6 mm. çapta superior, inferior, temporal, 

nasal dört kadranda retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasındaki 

regresyon analizi sonuçları 

  6 mm. çapta RSLT kalınlığı (µm) 

 Oksijen 

saturasyonu 

Superior Ġnferior Temporal Nasal 

Oksijen saturasyonu 1     

Superior .201 1    

Ġnferior .085 .290 1   

Temporal -.018 .189 .377 1  

Nasal .315 .444 .341 -.021 1 

 

Oksijen saturasyon ile peripapillar alanda superior kadranda RSLT kalınlığı 

arasında düĢük düzeyde negatif yönlü bir iliĢki vardır (r=.-.170, p<.05) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Oksijen saturasyonu değerleri ile discus nervi optici merkezli peripapillar 

alanda superior, inferior, temporal, nasal dört kadranda retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı değerleri arasındaki regresyon analizi sonuçları 

OSB merkezli peripapillar alanda  RSLT kalınlığı (µm) 

 Oksijen 

saturasyonu 

Superior Ġnferior Temporal Nasal 

Oksijen saturasyonu 1     

Superior -.170 1    

Ġnferior -.056 .591 1   

Temporal -.138 .597 .392 1  

Nasal -.069 .497 .521 .416 1 
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5.TARTIġMA 

 

Hava akımının ilerlemesinin kısıtlanmasıyla zararlı partüküllere ve gazlara 

akciğerlerin anormal inflamator cevabıyla karakterize olan KOAH, zaman içerisinde 

görülme sıklığı gittikçe artan, fiziksel, ruhsal ve sosyal yönlerden ciddi sonuçlara neden 

olan kronik bir hastalıktır (123-125). KOAH‘a yol açtığı bilinen en önemli etkenler 

sigara baĢta olmak üzere mesleki maruziyet, hava kirliliği ve sosyo-ekonomik durumdur 

(126, 127). Vücudun bütün sistemlerini etkileyebildiği için sistemik bir hastalık olarak 

kabul edilmekte ve 2020 yılına kadar dünyada en büyük üçüncü ölüm nedeni olacağı 

tahmin edilmektedir (4, 5, 128). Ülkemizde ise KOAH ölüm nedenleri arasında Ģu anda 

üçüncü sırada bulunmaktadır (129). Özellikle az geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde 

KOAH ve KOAH kaynaklı ölümler erkeklerde kadınlara göre belirgin Ģekilde daha 

yüksektir (32). ÇalıĢmamıza katılan 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 olduğu tesbit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızın genelinde 

KOAH‘ın erkeklerde kadınlara göre daha yaygın olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

KOAH‘ın görülme sıklığının cinsiyet ile iliĢkisine bakıldığında, 2000 yılında Sağlık 

Bakanlığı ve DSÖ‘nün beraber yaptıkları Ulusal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkililik 

ÇalıĢması‘nda KOAH nedeniyle meydana gelen ölümlerin kadınlarda 5. sırada yer 

alırken erkeklerde 3. sıraya yükseldiği görülmüĢtür (41). 2004 yılında Adana‘da yapılan 

BOLD-Adana çalıĢmasında 40 yaĢ üstü yetiĢkin bireylerde KOAH görülme sıklığının 

%19.1 olduğu ve bu oranın %28.5‘inin erkeklerden %10.3‘ünün ise kadınlardan 

oluĢtuğu tesbit edilmiĢtir (62). Günen ve ark. 2008‘de yaptıkları çalıĢmada KOAH tanısı 

alan bireylerin %80‘ini erkeklerin ve %20‘sini ise kadınların oluĢturduğunu tesbit 

etmiĢlerdir (39). Özçimen ve ark. KOAH‘lı 73 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında 

hastaların 45‘ini erkek ve 28‘ini kadın olarak saptamıĢlardır (11).  2012‘de Malatya‘da 

78 hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada erkek hasta sayısı 73 iken kadın hasta sayısı ise 

5 olarak bulunmuĢtur (130). O‘Donnell ve Webb yaptıkları çalıĢmada KOAH‘lı 37 

hastadan 30‘unun erkek ve 7‘sinin ise kadınlardan oluĢtuğunu bildirmiĢlerdir (131). 

Wegner ve ark. çalıĢmaya dahil ettikleri hastaların 51‘i erkek, 11‘i de kadınlardan 

meydana geliyordu (132). Postma ve ark. çalıĢmalarındaki hastaların sayısına 

bakıldığında %81‘inin erkek,  %19‘unun ise kadınlardan oluĢtuğu görülmektedir (133). 

2016‘da Zonguldak‘ta yapılan bir çalıĢmada ise çalıĢmaya dahil edilen hastaların 
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%72.1‘inin erkek, %27.9‘unun ise kadın olduğu tesbit edilmiĢtir (134).  Bizim 

çalıĢmamızda da yapılan çalıĢmalara benzer olarak KOAH‘ın erkek bireylerde kadınlara 

göre daha yaygın görüldüğünü söyleyebiliriz. Bu durumu ise geliĢmemiĢ ve geliĢmekte 

olan ülkelerde erkeklerde sigara kullanma alıĢkanlığının ve kullanım miktarının 

kadınlara göre daha fazla olmasıyla açıklayabiliriz. Bununla birlikte maden ocakları, 

fabrikalar gibi daha fazla kas gücü gerektiren yerlerde kadınlara göre erkeklerin daha 

fazla çalıĢıyor olmaları nedeniyle mesleksel maruziyetin erkeklerde kadınlara göre daha 

fazla olduğunu söyleyebiliriz. 

KOAH, bugün dünyada mortalite nedenleri içerisinde dördüncü sırada yer 

almakta ve giderek artan önemli bir morbidite nedeni olmaktadır (126, 127, 129).  DSÖ 

verilerine göre KOAH dünyada ortalama 50 milyon insanı etkilemekte ve her yıl 3 

milyon insan bu hastalık nedeni ile hayatını kaybetmektedir (129). KOAH sadece 

akciğerleri etkilemekle kalmayıp beslenme bozukluğu ve malnütrisyon,  iskelet-kas 

disfonksiyonu, kardiyovasküler, endokrinolojik ve nörolojik etkiler gibi birçok sistemik 

bozulmalarını da beraberinde getirmektedir (124, 125). KOAH'ın bu sistemik etkilerinin 

geliĢimine ise inflamatuvar sitokinler, sigara ve doku hipoksileri neden olmaktadır (7, 

8). KOAH‘ın sistemik etkilerinin sonuçlarından biri olarak hastaların yetersiz 

beslenmesi, solunum kas gücü ve dayanıklılığında bozulmaya, hava akımı 

sınırlamasının artması ve hiperinflasyonun neden olduğu mevcut solunum kas 

disfonksiyonunun da Ģiddetlenmesine yol açabilmektedir (135). Bu nedenle KOAH 

tanısı alan hastalarda beslenme alıĢkanlıkları da hastalığın seyri açısından önem 

kazanmaktadır. ÇalıĢmamızda BKI sonuçlarımıza baktığımızda kontrol grubu ile 

KOAH grupları arasında BKI açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. Özçimen ve 

ark. KOAH‘lı hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında hasta grubunda BKI 22.90 ± 

1.75 kg/m² ve kontrol grubunda ise 22.30 ± 1.81 kg/m², aradaki fark ise istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (11). ÇalıĢmamızın BKI sonuçları Özçimen ve ark. 

yaptıkları çalıĢmaya benzer olarak bulunmuĢtur.  

Kronik bir hastalık olan KOAH, vücudumuzdaki bütün sistemleri 

etkileyebileceğinden dolayı hipoksiye, hiperkapniye, solunum kaslarındaki yapısal ve 

metabolik değiĢikliklere, alveoler ventilasyonun azalmasına bağlı olarak arteriel oksijen 

seviyesinin azalmasına neden olabilmektedir (136). ÇalıĢmamıza dahil edilen bireylerin 

oksijen saturasyonlarını değerlendirdiğimizde kontrol ve GOLD A gruplarında en 

yüksek, GOLD D grubunda ise en düĢük olduğu sonucuna varılmıĢtır. Özçimen ve ark. 

pulse oksimetre ile ölçtükleri oksijen saturasyonunu KOAH‘lı hastalarda %87.00 ± 8.70 
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ve kontrol grubunda %91.21±4.35 olduğunu tesbit etmiĢlerdir. OluĢan hipoksinin 

KOAH hastalarında ganglion hücre ölümüne ve azalan RSLT kalınlığına neden 

olduğunu düĢünmektedirler (11). Pesci ve ark. yine KOAH‘lı hastalarda parsiyel oksijen 

basıncını 70.8 mmHg ve kontrol grubunda ise 95.5 mmHg olarak bulmuĢlardır (137). 

Salepçi ve ark. KOAH‘lı hastalarda oksijen saturasyonunu (SaO2) %92.20 ± 3.83 olarak 

bildirmiĢlerdir (138). Özer ve ark. yaptıkları çalıĢmalarında KOAH hastalarını 

hastalığın Ģiddetine göre gruplara ayırmıĢ ve pulse oksimetre ile ölçtükleri oksijen 

saturasyonlarını I. grup hafif düzeyde KOAH‘ı olanlarda %96.8 ± 0.5, II. grup orta 

düzeyde KOAH‘ı olanlarda %94.1 ± 1.4, III. grup   Ģiddetli düzeyde KOAH‘ı olanlarda 

%90.0 ± 2.7 ve kontrol grubunda ise %97.3 ± 0.9 olarak saptamıĢlardır (139). 

ÇalıĢmamızda da Özer ve ark. yaptıkları çalıĢmaya benzer olarak oksijen saturasyonu 

kontrol grubunda en yüksek, ağır düzeydeki GOLD D grubunda ise en düĢük olduğu 

tesbit edilmiĢtir.  ÇalıĢmamızın sonuçları yapılan bu çalıĢmaların hepsiyle uyumluluk 

göstermekte ve KOAH‘lı bireylerde oksijen saturasyonunun kontrol grubuna göre daha 

düĢük olduğu görülmektedir. 

KOAH‘da sık görülen birçok hastalık mevcuttur. Kardiyovasküler hastalıklar, 

iskelet kaslarında iĢlev bozuklukları, metabolik sendrom, osteoporoz, depresyon ve 

akciğer kanseri bu komorbiditelerin en baĢında gelmektedir (10). KOAH ilerledikçe 

pulmoner fonksiyonlar daha da kötüleĢir, alveoler hipoksi ve dolaylı olarak hipoksemi 

riski de artmıĢ olur (9). Bunların yanı sıra yapılan çalıĢmalarla MS, PD, Alzaimer 

hastalığı ve KOAH‘ın histolojik kesitlerde RSLT ve GCL kalınlığında da azalmaya 

neden olduğu, retina tabakalarının kalınlığını görselleĢtiren OKT gibi yüksek 

çözünürlüklü yöntemler kullanılarak gösterilmiĢtir (11, 13-15, 21-23). Yaptığımız bu 

çalıĢmada KOAH‘ın retina tabakasına olan etkisi araĢtırılmıĢ ve KOAH tanısı alan 

bireylerde RSLT kalınlığı,  superior, inferior, temporal ve nasal olmak üzere dört 

segmentte ayrı ayrı incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda fovea centralis‘de RSLT kalınlığının GOLD D grubunda diğer 

gruplara göre daha ince olduğu saptanmıĢtır. Haan ve ark. 302 Alzheimer hastası 

üzerinde yaptıkları çalıĢmada 241 sağlıklı kontrol grubuna göre fovea centralis‘de 

RSLT kalınlığının daha ince olduğunu tesbit etmiĢlerdir (140). Gipponi ve ark. migrenli 

hastalar üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında fovea centralis‘de RSLT kalınlığının kontrol 

grubuna göre daha düĢük olduğunu saptamıĢlardır (141). Bizim çalıĢmamızda da 

yapılan bu çalıĢmalara benzer olarak fovea centralis‘de RSLT kalınlığının GOLD D 
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grubunda kontrol grubuna göre daha ince olduğu tesbit edilmiĢtir. Yapılan regresyon 

analizi sonuçları da oksijen saturasyonu ile fovea centralis‘de RSLT kalınlığı arasında 

pozitif yönlü bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir. Yani oksijen saturasyonunun en düĢük 

olduğu GOLD D grubunda fovea centralis‘de RSLT kalınlığı da en ince olarak tesbit 

edilmiĢtir. Bu durumunda semptomlar ve alevlenme öyküsünün en yaygın olarak 

görüldüğü GOLD D grubunda hem hipoksi hem de yaygın sistemik inflamasyona bağlı 

olarak RSLT kalınlığında azalma olduğunu düĢünmekteyiz.  Felipe ve ark. glokomlu 

hastalarda yaptıkları çalıĢmalarında fovea centralis‘de RSLT kalınlığının kontrol grubu 

ile aralarında istatistiksel olarak bir fark olmadıklarını tesbit etmiĢlerdir (142). Ojima ve 

ark. yine glokomlu hastalarda yaptıkları çalıĢmasında fovea centralis‘de RSLT 

kalnılığının kontrol grubuna göre değiĢmediğini bildirmiĢdir (143). 2017‘de Ailesel 

Akdeniz AteĢi hastalığı olan bireylerde yapılan bir çalıĢmada fovea centralis‘de RSLT 

kalınlığının kontrol grubuna göre değiĢmediği belirlenmiĢtir (144). 2016‘da migrenli 

hastalarda yapılan diğer bir çalıĢmada ise fovea centralis‘de RSLT kalınlığının hasta ve 

kontrol grupları arasında herhangi bir fark olmadığı saptanmıĢtır (145). Yapılan bu 

çalıĢmaların sonuçlarına benzer olarak bizim sonuçlarımızda da  GOLD A, GOLD B ve 

GOLD C grupları ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıĢtır. Literatürdeki çalıĢma bulguları değerlendirildiğinde fovea centralis‘de 

RSLT kalınlıkları ile ilgili sonuçlar farklılık göstermektedir. Ortaya çıkan bu 

farklılıkların çalıĢmalarda incelenen hastaların seçimi, örneklem sayısı, erkek kadın 

cinsiyet oranları ve kullanılan yöntemlerin farklı olmasından kaynaklanabileceğini 

düĢünmekteyiz.  

RSLT kalınlığının araĢtırıldığı çalıĢmalar incelendiğinde birçoğunun RSLT 

kalınlığını tesbit etmede ortalama değerler alınarak sonuçlandırıldığı görülmektedir. 

2006‘da oküler hipertansiyonlu hastalarda yapılan bir çalıĢmada ortalama RSLT 

kalınlığının superior ve inferior kadranlarda kontrol grubuna göre daha ince olduğu 

tesbit edilmiĢtir (146). 2017‘de Ailesel Akdeniz AteĢi hastalığı olan bireylerde ortalama 

RSLT kalınlığının superior ve inferior kadranlarda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiĢtir (144). Yine 2017‘de Balducci ve ark. 

dominant optik atrofili hastalarda yaptıkları çalıĢmada ortalama RSLT kalınlığının 

kontrol grubuna göre daha ince olduğunu göstermiĢtir (147). Balducci ve ark. benzer 

olarak Özçimen ve ark. KOAH‘lı hastalarda yaptıkları çalıĢmalarında ortalama RSLT 

kalınlığının hasta grubunda kontrol grubuna göre daha ince olduğunu belirtmiĢlerdir 
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(11).  ÇalıĢmamızda ise RSLT kalınlığı ölçümlerinde retina fovea centralis merkezli 3 

mm. ve 6 mm. çaplarda iki aĢamada incelenmiĢ  superior, inferior, temporal ve nasal 

olmak üzere dört kadrana ayrılmıĢ ve böylece daha detaylı sonuçlara ulaĢılmaya 

çalıĢılmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda KOAH‘lı bireylerde fovea centralis merkezli 3 mm. çapta RSLT 

kalınlığı ölçümleri incelendiğinde superior kadranda; GOLD A, GOLD B ve GOLD D 

gruplarının kontrol grubuna göre daha ince olduğu tesbit edilmiĢtir. Superior kadranda 

RSLT kalınlığının en ince olduğu grup ise GOLD D grubu idi.   Ġnferior ve temporal 

kadranlarda RSLT kalınlığının GOLD D grubunda kontrol ve diğer gruplara göre daha 

ince olduğu tesbit edilmiĢtir. Nasal kadranda ise RSLT kalınlığının GOLD B ve GOLD 

D gruplarının kontrol ve diğer gruplara göre daha ince olduğu belirlenmiĢtir. Haan ve 

ark. Alzheimer hastalarında yaptığı çalıĢmada 3 mm. çapta RSLT kalınlığının kontrol 

grubuna göre daha ince olduğunu tesbit etmiĢlerdir (140). Felipe ve ark. glokomlu 

hastalarda yaptıkları çalıĢmada 3 mm. çapta RSLT kalınlığının inferior ve temporal 

kadranlarda kontrol grubuna göre daha ince olduğunu saptamıĢlardır (142). Migrenli 

hastalarda yapılan bir çalıĢmada 3 mm. çapta RSLT kalınlığında superior, inferior, 

temporal ve nasal kadranlarda kontrol grubuna göre istatistiksel bir fark oluĢmadığı 

tesbit edilmiĢtir (145). Haan ve ark. Alzheimer hastalarında yaptığı çalıĢmaya benzer 

olarak bizim çalıĢmamızda da özellikle GOLD D grubunda kontrol grubuna göre RSLT 

kalınlığında incelme olduğu tesbit edilmiĢtir. Sonuçlarımız migrenli hastalarda yapılan 

çalıĢmanın aksine her dört segmentte de gruplar arasında farklılıklar olduğunu ortaya 

koymuĢtur. ÇalıĢmamızda Felipe ve ark. çalıĢmalarının sonuçlarına benzer olarak 

GOLD D grubunda kontrol grubuna göre inferior ve temporal kadranlarda daha ince 

olduğu belirlenmiĢtir. Bunun nedeni olarak KOAH‘da etkin ventilasyonun 

sağlanamamasına bağlı olarak meydana gelen doku hipoksisi veya tedavi amaçlı 

kullanılan ilaçlardan kaynaklı olabileceğini düĢünmekteyiz. Yine Felipe ve ark. 

çalıĢmalarında superior ve nasal kadranlarda ise kontrol grubuna göre istatistiksel bir 

fark olmadığını tesbit etmiĢlerdir (142). Bizim çalıĢmamızda Felipe ve ark. sonuçlarına 

benzer olarak superior kadranda GOLD C ile kontrol grubu arasında istatistiksel fark 

bulunamazken bunun aksine GOLD D grubunda ise kontrol grubu ve diğer GOLD 

gruplarına göre en ince RSLT olduğu tesbit edildi. Nasal kadranda ise yine Felipe ve 

ark. çalıĢmalarına benzer olarak GOLD A ve GOLD C grupları ile kontrol grubu 

arasında istatistiksel bir fark bulunamazken, GOLD D grubu ise kontrol ve diğer GOLD 

gruplarına göre yine en ince RSLT‘na sahip olduğu belirlenmiĢtir.  
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ÇalıĢmamızda KOAH‘lı bireylerde fovea centralis merkezli 6 mm. çapta RSLT 

kalınlığı ölçümleri incelendiğinde superior, inferior ve nasal kadranlarda GOLD B ve 

GOLD D gruplarında kontrol ve diğer GOLD gruplarına göre daha ince olduğu tesbit 

edilmiĢtir. Superior, inferior ve nasal kadranlarda RSLT kalınlığının en ince olduğu 

grup GOLD D grubu idi. Temporal kadranda ise gruplar arasında istatistiksel bir fark 

saptanmamıĢtır.  

2016‘da migrenli hastalarda yapılan bir çalıĢmada RSLT kalınlığının superior, 

inferior, temporal ve nasal her dört kadranda da kontrol grubu ile aralarında istatistiksel 

bir fark saptanmamıĢtır (145). Haan ve ark. Alzheimer hastalarında yaptığı çalıĢmada 6 

mm. çapta RSLT kalınlığının kontrol grubuna göre daha ince olduğunu tesbit 

etmiĢlerdir (140). Felipe ve ark. yaptıkları çalıĢmada glokomlu hastalarda RSLT 

kalınlığının superior, inferior, temporal ve nasal her dört kadranda da kontrol grubuna 

göre incelme olduğunu tesbit etmiĢlerdir (142). Bizim çalıĢmamızda Felipe ve ark. 

yaptıkları çalıĢmaya benzer olarak superior, inferior ve nasal kadranlarda RSLT 

kalınlığı GOLD B ve GOLD D gruplarında kontrol grubuna göre daha ince olduğu 

tesbit edildi. Metabolik aktivitesi oldukça hızlı olan retina tabakası doğal olarak oksijeni 

de oldukça hızlı tüketmektedir. KOAH‘ın özellikle ileri evrelerinde akciğerlerin gaz 

değiĢim ünitesinin etkilenmesine bağlı olarak hipoksemi olurken ventilasyonun 

etkilenmesine bağlı olarak hiperkapni geliĢir. Bu durumun dolayısıyla retina 

tabakasındaki metabolizmanın bozulmasına ve kalınlığında da azalmaya neden 

olabileceği kanaatindeyiz. Yapılan resresyon analizlerinde de superior ve nasal 

kadranlarda RSLT kalınlığı ile oksijen saturasyonu arasında pozitif yönlü bir iliĢki 

olduğu tesbit edilmiĢtir.  Migrenli hastalarda yapılan çalıĢmaya benzer olarak bizim 

çalıĢmamızda da temporal kadranda gruplar arasında istatistiksel bir fark 

bulunamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda KOAH‘lı bireylerde OSB‘de peripapillar alanda RSLT kalınlığı 

ölçümleri incelendiğinde inferior kadranda GOLD B grubunda diğer GOLD grupları ve 

kontrol grubuna göre daha ince olduğu tesbit edilmiĢtir. Bununla birlikte GOLD B, 

GOLD C ve GOLD D grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır. Temporal kadranda RSLT kalınlığının GOLD B grubunda diğer 

gruplara göre daha ince olduğu tesbit edilmiĢtir. GOLD B grubu ise GOLD A ve GOLD 

D grupları ile benzer olarak bulunmuĢtur. Yine temporal kadranda RSLT kalınlığı 

GOLD C grubunda diğer gruplara göre en kalın olduğu tesbit edilmiĢtir.  
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Sorkhabi ve ark. Stratus OKT kullanarak yaptığı çalıĢmada migren hastalalarında 

OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalınlığı superior, inferior ve temporal 

kadranlarda fark bulunmazken nasal kadran ölçümleri kontrol grubuna göre daha düĢük 

saptanmıĢtır (122). Sorkhabi ve ark. çalıĢmasının aksine bizim çalıĢmamızda OSB 

merkezli nasal kadran RSLT kalınlığı kontrol grubu ve hasta grupları arasında herhangi 

bir fark saptanmamıĢ, GOLD B grubunda inferior ve temporal kadranlarda RSLT 

kalınlığının diğer kadranlara göre en ince olduğu belirlenmiĢtir. Martinez ve ark. migren 

hastalarında peripapillar alanda RSLT kalınlığını değerlendirmiĢ ve temporal kadranda 

kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha düĢük olduğunu göstermiĢtir. Superior, 

inferior ve nasal kadranların ölçümünde ise anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır (117).  

ÇalıĢmamızda da Martinez ve ark. çalıĢmalarına benzer olarak RSLT kalınlığının 

temporal kadranda diğer kadranlara göre en ince olduğu sonucuna varılmıĢtır. Tan ve 

ark. yine migrenli hastalarda OSB merkezli RSLT kalınlığını tarayıcı lazer polarimetre 

ile ölçmüĢ, superior, inferior, temporal ve nasal kadranlarda hasta ve kontrol grubu 

arasında anlamlı bir fark olmadığını belirtmiĢlerdir (148). Tan ve ark. çalıĢmalarına 

benzer olarak bizim çalıĢmamızda GOLD gruplarının dördünde de superior ve nasal 

kadranlarda gruplar arasında herhangi bir fark saptanmamıĢtır. Bu çalıĢmadan farklı 

olarak ise çalıĢmamızda inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D gruplarında, 

temporal kadranlarda ise GOLD A ve GOLD C gruplarında RSLT‘da incelme olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. Literatürde yapılan araĢtırmalarda migren hastalarında ataklar ile 

retinal veya OSB mikrosirkülasyonundaki değiĢikliklerin hipoperfuzyona yol 

açabileceği öne sürülmüĢtür (117, 149). KOAH da benzer Ģekilde kontrol altına 

alınmazsa pulmoner yetmezlik, triküspit yetmezlik, sekonder pulmoner hipertansiyon, 

solunum yetmezliği, siyanoz, akciğer kanseri ve hipoksemi gibi bir çok komplikasyona 

neden olmaktadır (11). Bu komplikasyonların uzun vadede retina tabakasında 

hipoperfüzyona neden olarak RSLT kalınlığında incelmelere ve görme bozukluklarına 

yol açabileceği kanaatindeyiz. Yine inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D 

gruplarındaki etkilenmeyi bu grupların yaĢ ortalamalarının GOLD A ve kontrol grubuna 

göre daha yüksek olmasından kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz.  

Haan ve ark. yaptığı çalıĢmada Alzheimer hastalarında peripapiller alanda RSLT 

kalınlığının kontrol grubuna göre her dört kadranda da daha ince olduğunu ayrıca  

superior ve inferior kadranlarda temporal ve nasal kadranlardan daha ince olduğunu 

tesbit etmiĢlerdir (140). Akıyasu ve ark. peripapillar alanda RSLT kalınlığını glokom 

Ģüphesi olanlarda superior ve inferior segmentlerde kontrol grubuna göre daha ince 
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olduğunu bildirmiĢtir. Bunun yanında RSLT kalınlığının nasal ve temporal kadranlarda 

superior ve inferior kadranlara göre daha ince olduğunu tesbit etmiĢlerdir (150). 

ÇalıĢmamızda da Akıyasu ve ark. sonuçlarına benzer olarak inferior kadranda GOLD B, 

GOLD C ve GOLD D gruplarında kontrol grubuna göre incelme olduğu tesbit 

edilmiĢtir. Ancak superior kadranda gruplar arasında istatistiksel bir fark 

saptanmamıĢtır. Haan ve ark. sonuçlarının aksine, Akıyasu ve ark. sonuçlarına benzer 

olarak bütün GOLD gruplarında RSLT kalınlığı temporal ve nasal kadranlarda superior 

ve inferior kadranlara göre daha ince olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Ojıma ve ark. peripapillar alanda RSLT kalınlığının superior, inferior, temporal 

ve nasal kadranlarda erken evre glokomu olan bireylerde kontrol grubuna göre 

azaldığını tesbit etmiĢlerdir. Bununla birlikte ileri evre glokomu olanların da yine her 

dört kadranda kontrol grubuna göre RSLT kalınlığında azalma olduğunu bildirmiĢlerdir  

(143). ÇalıĢmamızda Ojima ve ark. sonuçlarına benzer olarak inferior kadranda GOLD 

B, GOLD C ve GOLD D grupları kontrol grubuna göre daha ince bulunmuĢtur.  

Felipe ve ark. glokomlu hastalarda RSLT kalınlığını superior, inferior ve nasal 

kadranlarda kontrol grubuna göre daha ince olduğunu, temporal kadranda ise herhangi 

bir fark oluĢmadığını tesbit etmiĢlerdir (142). Bizim çalıĢmamızda da Felipe ve ark. 

yaptıkları çalıĢmaya benzer olarak inferior kadranda GOLD B, GOLD C ve GOLD D 

grubunda kontrol grubuna göre incelme olduğu tesbit edilmiĢtir. Ancak bu çalıĢmadan 

farklı olarak bizim çalıĢmamızda temporal kadranda GOLD A ve GOLD C gruplarında 

kontrol grubuna göre kalınlaĢma olduğu, superior ve nasal kadranlarda ise gruplar 

arasında istatistiksel bir fark olmadığı sonucuna varılmıĢtır.   

Literatürdeki çalıĢma sonuçları değerlendirildiğinde bireylerin RSLT kalınlıkları 

ile ilgili sonuçlar farklılık göstermektedir. Bu farklılıklar araĢtırmalarda incelenen 

hastaların seçimi, örnek sayısı, cinsiyet oranları, yaĢ ortalamalarındaki farklılıklar ve 

kullanılan ölçüm yöntemlerinin farklı olmasından kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

Üçüncü ve dördüncü evre KOAH‘lı hastalarda yapılan bir çalıĢmada peripapillar 

alanda RSLT kalınlığı inferior ve nasal kadranlarda kontrol grubuna göre fark olmadığı, 

superior ve temporal kadranlarda ise kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (151). Bu çalıĢmaya benzer olarak bizim 

çalıĢmamızda inferior kadranda GOLD A, GOLD C ve GOLD D grupları ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel bir farklılık saptanmamıĢtır. Yine bu çalıĢmaya benzer 

olarak nasal kadranda da GOLD grupları ile kontrol grubu arasında fark olmadığı 

belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda temporal kadranda RSLT kalınlığı yapılan bu çalıĢmaya 
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benzer olarak Ģiddetli evre GOLD C grubunda diğer gruplara göre kalınlaĢma olduğu 

tesbit edilmiĢtir. Bu çalıĢmadan farklı olarak ise çalıĢmamızda superior kadranda 

gruplar arasında istatistiksel bir farklılık olmadığı gözlemlenmiĢtir. 

KOAH‘ı olan hastalarda OSB merkezli RSLT‘nın en kalın ve en ince 

kadranlarının bilinmesi sinir kaybının hangi bölgede olabileceğini belirleyebilmek, daha 

iyi teĢhis koyabilmek, gerekli önlemleri alabilmek ve hastaları bilgilendirebilmek adına 

kliniklerde hekimlerimize yardımcı olabilecektir.  

Literatürde KOAH olan olgularda RSLT kalınlığını ortaya koyan birkaç çalıĢma 

yapılmakla birlikte yeterli sayıda araĢtırmaya rastlanamamıĢtır. Bu konu ile ilgili daha 

fazla araĢtırmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar GOLD 2017 strateji raporuna göre 

değerlendirilerek KOAH tanısı konulmuĢ ve KOAH‘da hangi evrede oldukları 

belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda KOAH‘ın erkeklerde kadınlara göre daha yaygın olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. GOLD A grubunda bulunan bireylerin yaĢlarının diğer KOAH 

gruplarına göre anlamlı derecede daha küçük olduğu tesbit edilmiĢtir. Bunun nedeni 

yaĢlanmayla birlikle KOAH‘a neden olan etkenlere maruziyet artmıĢ ve semptomlar 

daha ileri düzeylere ulaĢmıĢ olabilir.  

ÇalıĢmamıza katılan hastalarda oksijen saturasyonunun GOLD A grubunda en 

yüksek ve GOLD D grubunda ise en düĢük olduğu belirlenmiĢtir. Yani KOAH 

evrelerinde ilerleme meydana geldikçe oksijen saturasyonu da düĢmektedir. 

Fovea centralis‘de RSLT kalınlığının GOLD D grubunda diğer GOLD 

gruplarına göre en ince olduğu belirlenmiĢtir.  

Fovea centralis merkezli 3 mm. çapta RSLT kalınlığı superior, inferior, temporal 

ve nasal kadranlarda GOLD D grubunda kontrol ve diğer GOLD gruplarına göre en ince 

olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Fovea centralis merkezli 6 mm. çapta RSLT kalınlığı superior, inferior ve nasal 

kadranlarda GOLD B ve GOLD D gruplarında diğer gruplara göre daha ince, temporal 

kadranda ise gruplar arasında istatistiksel bir fark olmadığı sonucuna varılmıĢtır.  

OSB merkezli peripapillar alanda RSLT kalınlığı inferior kadranda GOLD B, 

GOLD C ve GOLD D gruplarında kontrol grubuna göre daha ince, temporal kadranda 

ise GOLD A ve GOLD C gruplarında ise en kalın olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 Fovea centrealis, fovea centralis merkezli 3 mm. ve 6 mm. çapta, OSB merkezli 

peripapiller alanda RSLT kalınlığının bilinmesi KOAH‘ın retina‘ya olası etkilerini 

belirlememize ve hastanın klinik değerlendirilmesinde hekimlerimize yararlı olabileceği 

kanaatindeyiz. ÇalıĢmamıza dahil edilen KOAH‘lı hastalar güncellenen GOLD 2017 

kriterlerine göre değerlendirilerek gruplara ayrılmıĢtır ve bu yönüyle literatüre zenginlik 

katmıĢ olduğunu düĢünmekteyiz.  

Sonuçlarımıza göre, KOAH hastalığının ileri evrelerinde yani semptom ve 

alevlenmelerin fazla olduğu GOLD D evresinde azalmıĢ oksijenizasyona bağlı 

metabolik aktivitesi çok yüksek olan retina tabakasının çeĢitli kadranlarında objektif 

yöntemlerle elde dilen ölçümlerde incelme saptanmıĢtır. Bu da azalmıĢ 
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oksijenizasyonun retina tabakalarında incelme yani retina sinir lifi hasarı oluĢturduğunu 

ortaya koymaktadır. Sonuçlarımızın ıĢığında ileri evre KOAH hastalarının (GOLD D) 

mutlaka retinal fonksiyonlar açısından göz hastalıkları bölümüne konsülte edilmesi 

uygun olacaktır. Sonuçlarımızın güvenilirliği ve tekrar edilebilirliği açısından daha fazla 

hasta grubu ile oluĢturulmuĢ prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca literatürde 

RSLT kalınlığını belirlerken superior, inferior, temporal ve nasal hangi kadranların daha 

çok etkilendiği ve nedenlerini de ortaya koyacak bilgilere de ihtiyaç duyulmaktadır.  
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EK 3. KOAH GRUBU VERĠ TOPLAMA FORMU  

Tc Kim. No  Dosya no   

Adı-Soyadı 
 

     

Cinsiyet 

 

  YaĢ 

 

   

Boy 
 

  Kilo 

 

 BKĠ  

KOAH GOLD 

Evresi 
 

  Spirometrik 

evre 

 Oksijen 

Saturasyonu 

 

KOAH Hastalık 

Süresi 

 

  Ek  Hastalıkları  

Ġlaç Kullanımı 

 

 

Sigara Öyküsü 

PAKET YIL 

      

Sigara bırakma 

(halen 

0/bırakmıĢ 1) 

      

Sigara bırakma 
yıl 

      

Kan Basıncı 

 

      

GĠB 
Sağ Göz 

  GĠB 
Sol Göz 

   

Temporal 

Sağ Göz 

  Temporal 

Sol Göz 

   

Superotemporal 
Sağ Göz 

  Superotemporal 
Sol Göz 

   

Superior 

Sağ Göz 

  Superior 

Sol Göz 

   

Superonasal 
Sağ Göz 

  Superonasal 
Sol Göz 

   

Nasal 

Sağ Göz 

  Nasal 

Sol Göz 

   

Ġnferonasal 

Sağ Göz 

  Ġnferonasal 

Sol Göz 

   

Ġnferior 

Sağ Göz 

  Ġnferior 

Sol Göz 

   

Ġnferotemporal 

Sağ Göz 

  Ġnferotemporal 

Sol Göz 

   

Optik Sinir BaĢı 

Sağ Göz 

  Optik Sinir BaĢı 

Sol Göz 

   

Macula 

Sağ Göz 

  Macula 

Sol Göz 

   

Fovea Centralis 

Sağ Göz 

  Fovea Centralis 

Sol Göz 
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EK 4. KONTROL GRUBU VERĠ TOPLAMA FORMU  

TC Kimlik No  Dosya no   

Adı-Soyadı      
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  Kilo 

 

 BKĠ  

Ġlaç Kullanımı 

 

 

Ek  Hastalıkları 
 

 

Oksijen 

Saturasyonu 

      

Sigara Öyküsü 
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(halen 
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Sigara bırakma 

yıl 

      

Kan Basıncı 
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Sağ Göz 

  GĠB 
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Temporal 
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  Temporal 

Sol Göz 

   

Superotemporal 
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  Superotemporal 

Sol Göz 

   

Superior 
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  Superior 

Sol Göz 

   

Superonasal 

Sağ Göz 

  Superonasal 

Sol Göz 

   

Nasal 

Sağ Göz 

  Nasal 

Sol Göz 

   

Ġnferonasal 

Sağ Göz 

  Ġnferonasal 

Sol Göz 

   

Ġnferior 

Sağ Göz 

  Ġnferior 

Sol Göz 
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Sağ Göz 

  Ġnferotemporal 

Sol Göz 

   

Optik Sinir BaĢı 
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  Optik Sinir BaĢı 

Sol Göz 

   

Macula 

Sağ Göz 

  Macula 

Sol Göz 

   

Fovea Centralis 

Sağ Göz 

  Fovea Centralis 

Sol Göz 

   

 




