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Glisemik Kontrol Saglanan Diyabetik
Retinopatisi Bulunmayan Tip 2 Diyabet
Hastalannda Meydana Gelen Multifokal
Elektroretinografi Degisiklikleri

Evaluating the Influence of Long Term Glycemic
Control on Multifocal Electroretinography in
Type 2 Diabetic Patients without Retinopathy

© Umit Calli! ® Ayse Yesim Oral,2 ® Stleyman Kugu?

OZET

Amag: Calismanin amaci, glisemik kontroliin iyi olmadiginin géstergesi olarak HbA1c kan dizeyi ylksek diyabet
hastalarinda glisemik kontrol sonrasi meydana gelen multifokal elektroretinografi degisikliklerinin incelenmesidir.

Yontem: Bu calismada, diyabetik retinopati tespit edilmeyen, HbA1c diizeyi 8'in lizerinde olan 40 diyabet hastasi gli-
semik kontrol icin diyabet merkezine yénlendirilmistir. U¢ ayda bir bakilan HbA1c degerleri sonunda baslangica gére
1 birim HbA1c distist saglanan hastalar calisma grubunu olustururken (n=24), yeterli diisiis saglanamayan hastalar
kontrol grubunu olusturmus (n=16) ve ¢alisma grubunu olusturulan hastalarin HbA1c diistisii saglandiktan sonra
(ortalama 13,5 ay), kontrol grubunun ise birinci yil kontroltinde tekrar multifokal elektroretinografi kayitlari alinmistir.

Bulgular: Baslangi¢ HbA1c degeri calisma grubunda 8,7+0,6, kontrol grubunda 8,4+0,5 iken glisemik kontrol son-
rasi calisma grubunda 7,5+0,5, kontrol grubunda 8,35+0,4 olarak 6l¢tilmustdr. Calisma grubundaki HbA1c dege-
rindeki bu dusus istatistiksel olarak anlamli iken (p=0,01), kontrol grubundaki degisiklik istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,275). Hastalarin kadran ve halka analizleri sonucunda; multifokal elektroretinografi p1 ve n1
dalga amplitiid ve implisit zamanlarinda baslangica gére glisemik kontroli iyi olan ¢alisma grubunda istatistiksel
olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmezken; glisemik kontroli iyi olmayan kontrol grubunda da istatistiksel ola-
rak anlamli bir degisiklik tespit edilmemistir.

Sonug: Calismada hem glisemik kontrol ile HbA1c diististi saglanan hem de glisemik kontrol saglanamayan hasta
grubunda multifokal elektroretinografide yaklasik bir yillik takip stirecinin sonunda anlamli bir degisiklik saptan-
mamistir. Bunun nedeni glisemik kontrol saglanmasina ragmen diyabet hastalarinda retinopatinin ilerlemesi ola-
bilecegi gibi birinci kernel yanitlarinin i¢ retina katlarinin fonksiyonlarini yeteri kadar gostermemesi nedeniyle de
olabilecegi, bu nedenle calismanin ikinci kernel yanitlarinin degerlendirildigi baska bir calisma ile desteklenmesi
gerektigi distinilmektedir.

Anahtar sozciikler: Diyabetik retinopati; elektroretinografi; glisemik kontrol; HbA1c; multifokal elektroretinografi.

ABSTRACT

Objectives: We aimed to demonstrate probable neuronal benefits derived from glycemic control in diabetic pa-
tients without diabetic retinopathy (DRP) by using multifocal electroretinography (mfERG).

Methods: Forty patients with HbA1c level >8% were included in this study. Baseline mfERG measurement (first
kernel order) of patients were done. The study group consisted of patients existed 1 unit decrease in HbA1c relative
to baseline and the control group consisted of patients with an insufficient decrease (n=16). The control mfERG
measurements of the study group were done after HbA1c decrease is obtained (mean 13.6 months) and in the first
year follow-up in the control group.
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Results: Baseline HbA1c level was 8.7+0.6 in the study group and 8.4+0.5 in the control group and the levels were 7.5+0.5 and 8.35+0.4
respectively after glycemic control. Decrease of HbA1c levels in the study group was significant. Comparing baseline and follow up measure-
ments the difference between P1 and N1 wave amplitude and implicit time values weren't statistically significant in the study group in which

glycemic control was good relative to baseline.

Conclusion: We have determined no significant changes in mfERG parameters after approximately 1 year follow up in both good and insuf-
ficient glycemic control groups. The reasons for this could be the progression of retinopathy in diabetic patients despite glycemic control or
inadequacy of first kernel orders in revealing functions of inner retina layers.

Keywords: Diabet; diabetic retinopathy; glycemic control; glycosylated haemoglobin; multifocal electroretinography.

iyabetik retinopati (DRP), Amerika Birlesik Devletleri

verilerine gére, calisan yas grubunda 6nlenebilir kor-
liikklerin baslica nedenidir.l! 2012 kiiresel tahminlerine gore,
yaklasik olarak 98 milyon DRP’li kisi oldugu ve bunlarin da
28 milyonunun goérmesinin tehdit altinda oldugu tahmin
edilmektedir.”? Amerika Birlesik Devletleri’ndeki genis bazli
bir calismada diyabetik hastalarin yaklasik %25’inde DRP
saptanmistir.?!

DRP gelismemis veya erken non-proliferatif diyabetik reti-
nopatisi (NPDR) bulunan hastalara glukoz ve kan basinci
kontrolii 6nerilir ve hastalar belirli periyotlarda izlenir an-
cak diyabet hastalarinda retinada herhangi bir bulgu goriil-
meye baslamadan 6nce DRP baslamis olabilir. Retina biiyiik
bir vaskiiler komponent icermesine ragmen primer olarak
noral bir dokudur. Diyabetik hastalarda retinada vaskiiler
degisikliklerden 6nce noral degisikliklerin meydana geldigi
bircok calismada ortaya konulmustur.”-¢ Bu noral degisik-
likler bircok elektrofizyolojik testle gosterilmistir. Tam alan
elektroretinografi (ERG), erken diyabet evrelerinde retina
fonksiyonlarindaki degisimi tespit etmede ve DRP’deki prog-
resyonu ortaya koymada veya tedaviye yanitin izlenmesinde
kullanilmistir.” Ancak tiim retina aktivitesini yansittig1 icin
tam alan ERG’nin duyarlihgi sinirhdir. Ilerlemis hastalik
eger ayrik yama tarzinda ve sinirh bir alanda ise tam alan
ERG ile saptanamayabilir. Diyabetteki erken retinal degi-
siklikler tipik olarak arka kutba sinirlidir. Bu nedenle fokal
ERG diyabet hastalarinda makula fonksiyonunun (3-10 de-
rece) degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir.®® Ancak bu
teknikle birkag farkli alanin fokal olarak degerlendirilmesi
zaman alicidir. Buna karsilik Sutter ve Tran tarafindan gelis-
tirilen multifokal elektroretinografi (mfERG) her bir goz icin
yaklasik sekiz dakika icinde yiizden fazla farkli retina ala-
ninin degerlendirilmesine olanak saglar.” Fortune ve ark."
calismalarinda, mfERG amplitiid ve implisit zamanlarinin
diyabetik hastalarda retinal fonksiyonu géstermede oldukca
hassas oldugunu ve implisit zamaninin amplitiidler etkilen-

meden daha 6nce uzamaya basladigini ortaya koymuslardir.
Harrison ve ark. calismalarinda implisit zamaninin retino-
pati bulunmayan diyabet hastalarinda iyi bir prediktér oldu-
gunu bildirmislerdir. Diyabetin erken teshisiyle ve daha iyi
bir kan glukoz seviyesi kontrolii saglanmasiyla bircok diya-
bet hastasinda DRP gelismesi veya DRP evresinin ilerlemesi,
boylelikle gérmenin korunmasi saglanabilir. Hipoglisemi-
den her zaman kacinarak kan glukoz seviyelerinin normal
seviyelerde olmasinin saglanmasiyla diyabetin uzun dénem
komplikasyonlar1 6nlenebilir.'”! Diyabet kontrol ve kompli-
kasyonlar1 calisma grubuna goére, glikozillenmis hemoglo-
bin (HbAlc) glukoz kontroliinii gosteren iyi bir kriterdir ve
%7°nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir.t!

Bu calismada, kotii glisemik kontrol nedeniyle HbA1lc diizeyi
yiiksek olan DRP’si bulunmayan diyabet hastalarinda iyi bir
glisemik kontrol saglanmasiyla meydana gelebilecek olasi
noronal faydalarin mfERG ile ortaya konulmasi amaglanmaistir.

Calismaya Ocak 2013-Aralik 2013 tarihleri arasinda HbAlc
degeri 8in iizerinde tespit edilen, fundus fotografi ile DRP’si
bulunmadig1 gbsterilen, gorme keskinligi tam olan ve ref-
raksiyon degerleri normal degerlerde bulunan (z1 diyopati
araliginda), goz ici basinci normal, fakik 40 hasta dahil edil-
di. Hastalarin metabolik kontrolii i¢in diyabet poliklinigiyle
koordinasyona gecildi. Hastalarda glisemik kontrol amaciy-
la ila¢ degisikligine gidilmezken diyet ve diyabet egitimleri
yapildi. Calismaya dahil edilen hastalarin énce baslangic
mfERG kayitlar1 alindi. U¢ ayda bir bakilan HbAlc degerle-
ri sonunda baslangica gére 1 birim HbA1c diisiisii saglanan
hastalar calisma grubunu olustururken (n=24), yeterli diisiis
saglanamayan hastalar kontrol grubunu olusturdu (n=16) ve
calisma grubunu olusturulan hastalarin HbA1lc diisiisii sag-
landiktan sonra (ortalama 13,5 ay), kontrol grubunun ise bi-
rinci y1l kontroliinde tekrar mfERG kayitlari alind1 (Sekil 1).
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Sekil 1. Diyabetik retinopati saptanmayan diyabetli bir hastamizin multifokal elektroretinografi gekimi.

Calisma 6ncesi hastanemiz yerel bilimsel kurulundan etik
onay alindi. Helsinki deklarasyonuna uygun sekilde hasta-
lara hilgilendirilmis onam formu imzalatildi.

Multifokal ERG kayd1 icin Roland Consult (Brandenburg, Ger-
many) cihazi kullanildi ve kayitlar ISCEV standartlarina gore
yapildi. Hastalara yeterli pupilla dilatasyonu (=7 mm) sagla-
mak amaciyla %1 tropikamid ve %?2,5 fenilefrin damlatildi.
Elektrotlar yerlestirilmeden once cilt temizlendi. Topikal kor-
neal anesteziden (proparakain HCL %0,5 ile) sonra Dawson,
Trick and Litzkow (DTL) elektrot (pozitif elektrot) yerlestiril-
di. Referans elektrotlardan nétr olan glabellar bolgeye, nega-
tif elektrot dis kantal bélgenin 2 cm lateraline %2-3’liik metil
seliiloz siiriildiikten sonra flaster yardimiyla sabitlendi.

Cekim yapilacak hastaya ekrandan 24 cm uzaklikta pozis-
yon verilerek fiksasyon noktasinin her iki yanindaki 30 dere-
celik, toplamda 60 derecelik alan icinde 61 noktadan alinan
lokal retinal duyarliliklar incelendi. Katilimcilarin pupilla-
larinda yeterli midriyazis saglanip 15 dakika siireyle normal
oda aydinlatmasinda bekletildikten sonra test uygulandi.
Multifokal ERG uyarilari, binary m-sekansa gore siyah-beyaz
katod 1s1nl1 20 in¢ monit6r (KIT: Katod 1s1n tiipii, yatayda 40,
dikeyde 30 cm uzunlukta) (Sony MultiscanG520TM, Japon-
ya) ile, aydinlikta 255 cd/m?, karanlikta O cd/m? olacak sekil-
de (lokal kontrast %99) olusturuldu. Uyarilar 60 Hz goriintii
karesi frekansi ile 61 hekzagonal eleman iceren (taban arali-
1 13,3 ms olan) dizelerden olusmaktadir. Fiksasyon kontro-
lii altinda, sinyaller 100.000 kez amplifiye edilip, 10-100 Hz
araliginda filtrelendi. Her bir birey icin bilateral simultane

kayit 6rnekleri 83 ms araliklarla yapildi (her bir video kaydi
x16 goriintii). Multifokal ERG cevap amplitiid ve latanslari-
nin degerlendirilmesinde halka ve kadran analizi kullanildi.
Santral ve periferindeki dort konsantrik halkaya uyan alan-
lardan ve saat yoniine gore {ist temporal (birinci kadran), alt
temporal (ikinci kadran), alt nazal (iiciincii kadran) ve iist
nazal (dordiincii kadran) kadranlardan alinan kayitlarin bi-
rincil kernel cikarimlarinin ilk negatif (n1) ve ilk pozitif (p1)
dalgalarinin amplitiid (uV) ve latanslar (ms) dl¢iildii.

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Packages for Social
Sciences) v22 programinda istatistiksel olarak degerlendiril-
di. Gruplara ait verilerin dagilimi1 Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildikten sonra Wilcoxon isaretli siralar testi
veya eslestirilmis t testlerinden uygun olani kullanildi.

HbAlc degerinde en az 1 birim diisiis saglanan 24 hasta ca-
lisma grubunu olustururken, HbAlc degerinde yeterli de-
gisiklik olmayan 16 hasta kontrol grubunu olusturmustur.
Calisma grubunda hastalarin 14l kadin 10’u erkek; kontrol
grubunda ise 9’u kadin 7’si erkektir. Ortalama yas calis-
ma grubunda 55,2+4,9 yas iken, kontrol grubunda 56,4+5,7
yas idi. Ortalama diyabet siiresi ¢alisma grubunda 5,7+4,2
yil iken, kontrol grubunda 6,3+3,6 il idi. iki grup arasin-
da yas, diyabet siiresi ve baslangic HbAlc degerleri agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
(Mann-Whitney U testi, p>0,05).



Calisma grubu

Kontrol grubu

(n=24) (n=16)
Cinsiyet
Erkek 14 9
Kadin 10 7
Yas 55,2+4,9 56,45,7
Diyabet siiresi 5,7+4,2 6,3+3,6
HbATc 8,710,6 8,410,5

Baslangic HbAlc degeri calisma grubunda ortalama 8,7+0,6,
kontrol grubunda 8,4+0,5 iken glisemik kontrol sonrasi ca-
lisma grubunda 7,5+0,5, kontrol grubunda 8,35+0,4 olarak
Olcililmiistiir. Calisma grubundaki HbAlc degerindeki bu
diisiis istatistiksel olarak anlamli iken (p=0,01), kontrol gru-
bundaki degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamais-
tir (p=0,275). Gruplarin &zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.
Ortalama kontrol siiresi calisma grubunda 13,5 ay (aralik: 12-
18 ay) iken, kontrol grubunda bu siire 12 ay tespit edilmistir.

Hastalarin kadran ve halka analizleri sonucunda; mfERG P1
ve N1 dalga amplitiid ve implisit zamanlarinda baslangica
gore glisemik kontrolii iyi olan ¢alisma grubunda istatistik-
sel olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmezken (Tablo 2);
glisemik kontrolii iyi olmayan kontrol grubunda da istatistik-
sel olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmemistir (Tablo 3).

Tiim arastirma ve gelismelere ragmen ge¢ evre DRP’lerde viz-
yon koruyucu etkin bir tedavi hala bulunmamaktadir. Ancak
DRP’ye bagli ortaya ¢ikan yasal korliik erken tani ve tedaviyle
%90 oraninda 6nlenebilmektedir.'! Retinadaki degisiklikle-
rin cok daha erken asamalarda basladigi cesitli calismalarla
gosterilmistir. Bu nedenle cabalarin retinopati baslamadan
onceki prediktif faktorlerin tespitine odaklanmasi dnemlidir.
Birlesik Krallik prospektif diyabet calisma grubu,™ calis-
malarinda bir iki mikroanevrizmanin bile DRP’nin kotiiles-
mesi icin prediktif faktér oldugunu ve 6nemsenmesi gerekti-
gini, ayrica mikroalbuminiiri, hipertansiyon ve néropatinin
de erken DRP i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.

ERG hizli, invaziv olmayan, objektif bir testtir ve ERG’de
gosterilen noral degisiklikler DRP gelisimi icin risk faktorii
olarak diisiiniilebilir. Retinadaki néral degisikliklerin di-
yabet hastalig1 siiresince olustugunu ve bu degisikliklerin
vaskiiler degisikliklerden 6nce meydana geldigini gosteren
bircok calisma mevcuttur.*-¢ Tam alan ERG calismalarinda

Baslangic Glisemik p
degerleri kontrol sonrasi
degerler
HbATc (%) 8,740,6 7,540,5 0,01
Q1aP1 (nv/deg?) 29,37+3,37 29,23+3,28 0,760
QlaNT (uv) 0,42+0,02 0,42+0,03 1,000
Q1iP1 (ms) 34,4612,86 34,18+2,85 0,226
Q1iNT (ms) 17,05+2,19 16,9841,90 0,836
Q2aP1 (nv/deg?) 28,6515,92 28,6116,46 0,888
Q2aNT (uVv) 0,46+0,07 0,46+0,06 0,175
Q2iP1 (ms) 35,104£2,43 35,04+2,38 0,749
Q2iNT (ms) 19,2641,80 19,2542,02 0,965
Q3aP1 (nv/deg?) 26,0846,21 26,2616,41 0,364
Q3aNT1 (uVv) 0,42+0,03 0,42+0,04 0,517
Q3iP1 (ms) 35,30+2,78 35,41+2,88 0,681
Q3iN1 (ms) 19,19+1,12 18,94+1,49 0,110
Q4aP1 (nv/deg?) 23,42+7,62 23,22+7,44 0,503
Q4aN1 (uV) 0,40+0,03 0,40+0,03 0,162
Q4iP1 (ms) 33,67+3,42 33,74+2,74 0,848
Q4iN1 (ms) 18,14+3,24 18,12+3,18 0,930
R1aP1 (nv/deg? 89,21+26,09 89,18+27,66 0,991
R1aN1 (uv) 0,58+0,17 0,59+0,18 0,393
R1iP1 (ms) 38,59+2,71 39,72+2,77 0,339
RTiNT (ms) 17,46%5,24 17,705,37 0,153
R2aP1 (nv/deg?) 56,60+10,20 57,1149,18 0,357
R2aN1 (uV) 0,39+0,07 0,39+0,07 0,167
R2iP1 (ms) 35,1043, 25 35,05+3,39 0,899
R2iN1 (ms) 18,565+1,71 18,44+2,14 0,709
R3aP1 (nv/deg?) 38,36+5,98 37,4145,16 0,325
R3aNT1 (uv) 0,410,710 0,41x0,10 0,234
R3iP1 (ms) 34,00+2,60 33,81+2,57 0,176
R3iN1 (ms) 17,34+2,52 17,06+2,87 0,248
R4aP1 (nv/deg?) 24,7615,23 24,79+5,46 0,877
R4aNT1 (uVv) 0,390,05 0,39+0,4 0,840
R4iP1 (ms) 33,2141,88 33,17+1,89 0,814
R4iN1 (ms) 18,13+1,93 18,25+1,68 0,631
R5aP1 (nv/deg?) 16,19+3,97 16,2313,62 0,891
R5aN1 (uV) 0,38+0,03 0,39+0,03 0,539
R5iP1 (ms) 33,63+2,95 33,88+2,91 0,184
R5iN1 (ms) 18,76%1,76 19,05+2,05 0,392

Q: Kadran; a: Amplitiid; i: implisit zamani; R: Ring. Wilcoxon isaretli siralar
testi veya eslestirilmis t testinden uygun olani kullanilarak; p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli degerlendirildi.

osilatuvar potansiyel (OP) amplitiidlerinde azalma ve imp-
lisit zamanlarinda gecikmenin DRP heniiz oftalmolojik ya
da anjiyografik olarak goriiniir hale gelmeden dnce ortaya
ciktig1 gosterilmistir.™



Baslangig Birinci yil p
degerleri degerleri
HbATc (%) 8,4+0,5 8,35+0,4 0,275
Ql1aP1 (nv/deg?) 27,8146,36 29,2314,36 0,255
QlaN1 (uv) 0,41+0,02 0,42+0,03 0,715
QTiP1 (ms) 33,7412,58 34,34+2,83 0,159
Q1iN1 (ms) 17,2542,32 17,05+2,12 0,439
Q2aP1 (nv/deg?) 28,2946,77 28,57+5,93 0,401
Q2aN1 (uVv) 0,46+0,07 0,46+0,06 0,577
Q2iP1 (ms) 35,10£2,43 35,15+2,49 0,655
Q2iN1 (ms) 18,7041,41 18,67+2,11 1,000
Q3aP1 (nv/deg?) 25,1948,15 25,4048,20 0,242
Q3aN1 (uV) 0,41+0,05 0,42+0,04 0,109
Q3iP1 (ms) 35,53+2,67 35,47+2,94 0,569
Q3iN1 (ms) 18,95+1,92 18,85+1,56 0,715
Q4aP1 (nv/deg? 22,25%9,26 21,97+9,06 0,465
Q4aN1 (uv) 0,39+0,03 0,39+0,03 0,593
Q4iP1 (ms) 34,17+3,84 33,94+2,92 0,546
Q4iN1 (ms) 16,75+3,50 17,45%2,36 1,000
R1aP1 (nv/deg?) 94,94+29,87 94,85+31,46 0,778
R1aN1 (uv) 0,53+0,16 0,54+0,23 0,715
R1iP1 (ms) 38,67+2,88 39,09+2,65 0,078
R1iN1 (ms) 18,52+3,70 18,9+4,09 0,109
R2aP1 (nv/deg?) 58,10+£11,07 58,49+9,95 0,465
R2aNT1 (uV) 0,40+0,09 0,40+0,09 0,854
R2iP1 (ms) 34,94+3,02 35,1643,34 0,791
R2iNT (ms) 18,70+2,71 18,13+2,52 0,854
R3aP1 (nv/deg?) 38,8816,41 38,14595 0,715
R3aNT1 (uv) 0,41+0,09 0,41+0,09 0,713
R3iP1 (ms) 35,29+2,91 35,22+2,86 0,893
R3iNT (ms) 17,563+3,07 17,60+2,56 0,713
R4aP1 (nv/deg?) 26,244577 26,36+5,86 0,715
R4aNT1 (uv) 0,360,110 0,37+0,09 0,715
R4iP1 (ms) 33,56+2,12 33,87+2,47 0,465
R4iN1 (ms) 18,19+2,00 18,33+1,50 1,000
R5aP1 (nv/deg?) 16,43+4,47 16,66+4,03 0,465
R5aN1 (uv) 0,37+0,07 0,40+0,03 0,197
R5iP1 (ms) 34,38+2,95 34,68+3,00 0,257
R5iN1 (ms) 18,21+2,24 18,79+2,39 0,414

Q: Kadran; a: Amplitiid; i: implisit zamani; R: Ring. Wilcoxon isaretli siralar
testi veya eslestirilmis t testinden uygun olani kullanilarak; p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli degerlendirildi.

Retinal hastaliklarin bircogunda mfERG, retina fonksiyon-
larinin saptanmasinda artan bir siklikta kullanilmaktadir.
Arastirmacilar DRP bulunan ve bulunmayan diyabet hasta-
larinda anormal olarak azalmis amplitiid cevaplari ve impli-

sit zamaninda uzama rapor etmislerdir.'*'®! Ayrica retinopa-
tisi bulunan diyabet hastalarinda mfERG ile hem retinopati
bulunan hem de bulunmayan alanlarda fonksiyonel anor-
mallikler saptanmigtir.>® NPDR’si olan hastalarda gecikmis
implisit zaman1 kaydedilen retinal bélgelerin yeni vaskiiler
lezyon gelismesi acisindan riskli oldugu gosterilmisgtir.?02!
Palmowski ve ark.'” calismalarinda; DRP’si olan hastalarin
birinci kernel yanitlarinda amplitiidlerde azalma ve implisit
zamanlarinda gecikme saptarken, DRP’si bulunmayan has-
talarin sadece ikinci kernel yanitlarinda amplitiidlerde azal-
ma tespit etmislerdir. Abdelkader® calismasinda; 17 DRP’si
olmayan diyabet hastasinin ikinci kernel yanitlarinda amp-
litiidlerde azalma ve implisit zamanlarinda uzama saptar-
ken, birinci kernel yanitlarinda amplitiidlerin normal oldu-
gunu sadece implisit zamaninda gecikme tespit ettigini, 55
DRP’si olan hastada ise birinci ve ikinci kernel yanitlarinda
hem amplitiidlerde azalma hem de implisit zamaninda ge-
cikme tespit ettigini bildirmistir. Ayn1 calismada DRP’si ol-
mayan hastalarda tam alan ERG’de diger tiim parametreler
normalken sadece OP amplitiidlerinde azalma ve implist
zamaninda gecikme saptanmustir.?? Tiim bu calismalara
baktigimizda DRP evrelemesinin esasini olusturan vaskiiler
degisiklikler daha baslamadan retinopatinin basladig1 an-
lasilmaktadir. Bu bilgilerden yola cikilarak ERG yardimaiyla,
DRP evrelendirilmesinde degisiklikler olusabilir.

Yapilan bir calismada mfERG implisit zamaninda bir {inite
Z skor artig1 goriilen retinal alanlarda DRP goriilme riskinin
%20 arttig1 bulunmustur, ayrica bu riskin tip 1 diyabet has-
talarinda tip 2’ye gore daha fazla oldugu saptanmistir.’® Lak-
hani ve ark.,” calismalarinda kotii glisemik kontroliin DRP
baslamamis tip 1 diyabet hastalarinda mfERG’de disfonk-
siyon gosteren alanlarla iliskili oldugunu ve 1 birim HbAlc
artisinin mfERG’de anormal dalga sayisinda %80 artisa yol
actigini gostermislerdir. Glisemik kontrol saglanmaya calisi-
lan hastalarda rutin fundus muayenesinde retinopati saptan-
masa bile ERG’de olabilecek degisiklikler konusunda yeterli
bilgi bulunmamaktadir. “Glisemik kontrol ile ERG bulgulari
diizelebilir mi veya glisemik kontrole ragmen ERG bulgulari
bozulmaya devam mi etmektedir?” gibi sorular1 yanitlaya-
cak calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinerek, bu calismada
uzun siireli glisemik kontrol saglanan diyabetik hastalarda
mfERG’de meydana gelen elektrofizyolojik degisikliklerin ta-
nimlanmasi amaclanmistir. Bu calismanin sonucunda orta-
lama 13,5 aylik takipte 1,2 birim HbA1c diisiisii saglanan has-
ta grubunda, mfERG’de P ve N dalgas1 amplitiid ve implisit
zamanlarinda baslangica gore anlamli bir degisiklik saptan-
mamuistir. Glisemik kontrol saglamak amaciyla egitim verilen



ve diyet Onerilen, ancak kontrollerde HbAlc diisiisii tespit
edilmeyen hasta grubunda da bir yillik takip sonunda mfERG
kayitlarinda P ve N dalgas1 amplitiid ve implisit zamanlarin-
da baslangica gore anlamli bir degisiklik goriilmemistir. Bu
calismada bulunan sonuclar birinci kernel yanitlarina da-
yandigindan ve mfERG’deki ikinci kernel yanitlarinin retina-
nin i¢ katlarindaki fonksiyonu yansitmasi nedeniyle ikinci
kernel yanitlarinin degerlendirildigi bir baska calisma ile bu
sonuclarin karsilastirmasinin yapilmasi uygun olacaktir.?*

Daha iyi kan sekeri ve kan basinci kontroliiniin DRP geli-
simi ve ilerlemesinin engellenmesine olumlu etkileri goste-
rilmistir.” Ancak bazi hastalarda iyi kan glukoz kontroliine
ragmen DRP kotiilesebilmektedir.?® HbAlc uzun dénem gli-
semik kontrol hakkinda fikir veren iyi bir gostergedir. “Dia-
betes Control and Complications Trial (DCCT)” calismasinda
yliksek HbAlc ile DRP kotiilesmesi arasinda giiclii bir bag
bulunmustur.t'” Fakat, HbAlc en yaygin kullanilan glisemik
kontrol indeksi olmasina ve diyabet komplikasyonlariyla
iliskili bulunmasina ragmen kisinin metabolik durumuyla
ilgili tam bir bilgi saglamiyor olabilir."®??! Ciinkii, kisinin
kan glukoz seviyelerindeki degiskenligin diyabet kompli-
kasyonlariyla iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.?”! Bazi
calismalardal®>? subkiitan insiilin enjeksiyonlari ve siki
diyabetik kontroliin retinal fonksiyonlarda iyilesme goster-
digi saptanmakla beraber sonraki baska calismalarda bun-
larla uyusmayan sonuclar da bildirilmistir.B” Steno calisma
grubu®® devamli subkiitan6z insiilin enjeksiyonuyla alt1 ay
siki kan sekeri kontrolii sagladiklari grup ile tedavi degisimi
yapmadiklar1 grubun retinal ve renal fonksiyonlarini kar-
silastirdiklart calismalarinda; siki kan sekeri kontrolii sag-
lanan grupta HbAlc degerinde anlaml bir diisiis ve buna
paralel olarak ERG’de OP’lerde anlamli bir diizelme, renal
fonksiyonlarda (glomeriiler filtrasyon hizi ve albumin eks-
traksiyon hizi) da anlamli bir iyilesme, buna karsin kontrol
grubunda retinal ve renal fonksiyonlarda anlamli bir kotii-
lesme saptamislardir. Bu ¢alismanin sonucunda kan sekeri
regiilasyonu ile diyabetteki mikroanjiyopatinin kétiilesme-
sinin durdurulabilecegini ve hatta geriletilebilecegini 6ne
siirmiiglerdir. Frost-Larsen ve ark.” da kisa dénem siki kan
sekeri regiilasyonu ile ERG’de OP’lerde iyilesme tespit ettik-
lerini ve retinada metabolik kontrol ile ilgili geri doniistimlii
norofizyolojik degisikliklerin oldugunu bildirmislerdir. Ben-
zer bir sonuc olarak Lauritzen ve ark.,B% calismalarinda me-
tabolik kontrol saglanan grupta ERG’de OP’lerde diizelme,
konvansiyonel tedavi ile takip edilen grupta ise ERG’de bo-
zulma gozlemlemislerdir. Brinchmann ve ark.B! ise caligma-
larinda 45 hastada yedi yillik takip sonucunda HbAlc dege-

rinde anlamli bir diisiis saglamalarina ragmen (baslangicta
11,2+2,2 iken yedinci yilin sonunda 9,5+1,5%e diisiiriilmiis),
DRP’de kétiilesme ve ERG’de OP amplitiidlerinde kotiilesme
tespit etmislerdir. Tiim bu calismalar 1s1§1nda bircok fakto-
riin diyabetik kontrol ve ERG arasindaki iligkiyi etkiledigini
ve bu nedenle konuyu aydinlatmak icin daha fazla ¢calisma-
ya ihtiyac oldugunu diisiinmekteyiz.

Multifokal ERG, retina fonksiyonlarinin bolgesel olarak de-
gerlendirilmesinde invaziv olmayan, objektif ve nicel bilgiler
saglar. ERG’nin diyabette vaskiiler bulgular daha ortaya cik-
madan anormallestigi bilinmektedir. Klinik olarak belirgin
DRP gelismeden 6nce patolojik degisikliklerin ortaya ciktig
uzun bir zaman periyodu mevcuttur. Bu nedenle mfERG diya-
betin erken evrelerini saptamak, vaskiiler bulgularin ortaya
cikmasini beklemeden meydana gelen degisiklikleri belirle-
mek, dolayisiyla uygun tedavi ile ilerlemenin durdurulma-
sinda veya yavaslatilmasinda 6nemli bir rol oynayabilir.

Sonug olarak, hem glisemik kontrol ile HbAlc diisiisii sag-
ladigimiz hem de glisemik kontrol saglayamadigimiz hasta
grubunda mfERG’de yaklasik bir yillik takip siirecinin so-
nunda anlamli bir degisiklik saptamadik. Bunun nedeninin
glisemik kontrol saglanmasina ragmen diyabet hastalarin-
da retinopatinin ilerlemesi olabilecegi gibi birinci kernel
yanitlarinin i¢ retina katlarinin fonksiyonlarim yeteri kadar
gostermemesi nedeniyle de olabilecegini, bu nedenle calis-
mamizin ikinci kernel yanitlarinin degerlendirildigi baska
bir calisma ile desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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