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ÖZET 

Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarında Retinal ve Koroidal Kalınlık 

DeğiĢikliklerinin Spektral Domain  Optik Koherens Tomografi ile 

Değerlendirilmesi 

Bu çalıĢmada, maküla ödemi olmayan tip 2 Diabetes Mellitus (DM) 

tanılı hastalarda meydana gelen retinal ve koroidal kalınlık değiĢikliklerinin 

Spektral Domain Optik Koherens Tomografi (SD-OKT) tetkiki ile in vivo 

olarak ortaya konulması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢma kapsamında tip 2 DM tanılı 

ve nonproliferatif diyabetik retinopati izlenen 43 hastanın 60 gözü Grup 1 

olarak belirlenmiĢtir. Tip 2 DM tanılı ve diyabetik retinopati izlenmeyen 47 

hastanın 89 gözü Grup 2 olarak belirlenmiĢtir. YaĢ ve cinsiyet uyumlu 

seçilen, tip 2 DM tanısı olmayan ve çalıĢmaya dahil edilme kriterlerine uyan 

46 hastanın 88 gözü kontrol grubu olarak tanımlanmıĢtır. Hastaların 

demografik ve klinik verileri, HbA1c seviyeleri, oftalmolojik muayene bulguları 

kayıt altına alınmıĢtır. Tüm hastaların retinal tabaka kalınlıkları ve koroid 

kalınlığı SD-OKT tetkiki ile analiz edilmiĢtir. Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, 

aksiyel uzunluk ve GĠB değerleri açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıĢtır (p=0.109, p=0.727, p=0.576, p=0.206). DM süresi, insülin 

tedavi sıklığı, tedavi süresi ve HbA1c seviyesi Grup 1 hastalarda Grup 2‟ye 

göre anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıĢtır (p<0.001, p<0.001, 

p=0.01, p<0.001). Santral maküla kalınlığı (SMK)‟nın Grup 2‟de kontrol 

grubuna göre, dıĢ nazal ve dıĢ üst kadranda istatiksel olarak anlamlı Ģekilde 

artmıĢ olduğu saptanmıĢ olup (p=0.007, p=0.011), diğer gruplar arasında 

anlamlı farklılık izlenmemiĢtir. Grup 1‟de santral foveal retina sinir lifi tabakası 

(RSLT) kalınlığının diğer iki gruba göre anlamlı derecede azalmıĢ olduğu 

izlenmiĢ olup (p=0.009, p=0.012), diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiĢtir. Grup 1‟de ganglion hücre tabakası (GHT) kalınlığının tüm iç 

kadranlarda Grup 2‟ye göre anlamlı derecede azalmıĢ olduğu izlenmiĢtir 

(p=0.005, p=0.011, p=0.002, p=0.015). Grup 1‟de santral fovea, iç nazal, iç 

temporal, ve iç üst kadranlardaki GHT kalınlığının kontrol grubuna göre 

belirgin derece azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (p=0.015, p=0.001, p=0.010, 

p=0.010). Ġç pleksiform tabaka (ĠPT) kalınlığının Grup 1‟in iç nazal, iç 
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temporal ve iç üst kadranlarında diğer iki gruba göre anlamlı derecede 

azaldığı izlenmiĢtir (p=0.006, p=0.001, p=0.001 ve p=0.009, p=0.001, 

p=0.003). Grup 1 ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında iç nükleer tabaka (ĠNT) 

kalınlığının dıĢ nazal ve dıĢ temporal kadranda Grup 1 lehine yüksek olduğu 

izlenmiĢtir (p=0.014, p=0.001). Grup 1‟in ĠNT kalınlığının santral fovea ve dıĢ 

temporal kadranda Grup 2‟ye göre anlamlı derecede yüksek olduğu izlenmiĢ 

olup (p=0.017, p=0.002), Grup 2 ve kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır. Grup 1‟in dıĢ nükleer tabaka (DNT) kalınlığının, tüm dıĢ 

kadranlarda kontrol grubuna göre anlamlı Ģekilde yüksek olduğu izlenmiĢtir 

(p=0.002, p<0.001, p=0.001, p=0.001). Grup 2‟de DNT kalınlığının, iç nazal 

ve tüm dıĢ kadranlarda kontrol grubuna göre anlamlı Ģekilde yüksek olduğu 

izlenmiĢ olup (p=0.001, p=0.001, p=0.002, p<0.001, p=0.013), Grup 1 ile 

Grup 2 arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Retina pigment epiteli 

(RPE) kalınlığı açısından Grup 1 ile Grup 2 arasında (iç nazal kadran hariç) 

ve Grup 1 ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık izlenmemiĢtir. Grup 2‟de 

RPE kalınlığının tüm iç kadranlarda, dıĢ nazal, dıĢ temporal ve dıĢ üst 

kadranlarda kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek 

olduğu izlenmiĢtir (p=0.001, p=0.007, p=0.002, p<0.001, p=0.008, p=0.002, 

p=0.001). Gruplar arasında koroid kalınlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05). Grup 1 hastalarda, dıĢ retina 

kalınlığı ve RPE kalınlığı subfoveal koroid kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı 

pozitif yönlü bir korelasyon göstermektedir (r= 0.255, p=0.050; r= 0.286, 

p=0.027). Sonuç olarak diyabetik hastalarda,  mikrovasküler ve 

nörodejeneratif değiĢikliklere bağlı olarak bazı retinal tabakalarda (GHT, ĠPT) 

belirgin incelme, bazı tabakalarda (ĠNT, DNT, RPE) ise belirgin kalınlaĢma 

meydana geldiği tespit edilmiĢtir. Koroid kalınlığı açısından ise gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmamakla birlikte, diyabetik 

hastalarda koroid kalınlığının artma eğiliminde olduğu izlenmiĢtir.   

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, optik koherens tomografi, retina 

kalınlığı, koroid kalınlığı 

Yazar: Dr. Sercan Koray SAĞDIÇ 

DanıĢman: Yrd. Doç. Dr. Taner KAR 
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ABSTRACT 

The Evaluation of Retinal and Choroidal Thickness Changes in Type 2 

Diabetes Mellitus Patients Using Spectral Domain Optical Coherence 

Tomography  

The purpose of this study was to assess the changes in retinal and 

choroidal thickness in vivo in diabetic patients who have diabetic retinopathy 

or not, using Spectral Domain Optical Coherence Tomography (SD-OCT) 

imaging. In this study, we examined 60 eyes of 43 diabetic patients with 

diabetic retinopathy (as Group 1), 89 eyes of 47 diabetic patients without 

diabetic retinopathy (as Group 2) and 88 eyes of 46 age and sex matched 

individuals without diabetes (as control group). The study parameters 

included demographical data, HbA1c level, biomicroscopy and 

ophthalmoscopy examination findings, best corrected visual acuity, axial 

lenght and intraocular pressure. The thickness of each retinal layers and 

choroid measured by SD-OCT.  There were no differences in age, gender, 

axial length or intraocular pressure among the groups (p=0.109, p=0.727, 

p=0.576, p=0.206). The participants in Group 1, showed a significantly higher 

hemoglobin A1c and insulin treatment rate, longer diabetic duration and 

insulin treatment duration (p<0.001, p<0.001, p=0.01, p<0.001) than 

participants in Group 2. In Group 2 patients, the thickness of central macula 

were found to be significantly thicker than control group in the outer nasal 

and outer temporal fields (p=0.007, p=0.011). In Group 1 patients, the 

thickness of retinal nerve fiber layer were found to be significantly thinner 

than other groups in central subfield (p=0.009, p=0.012). In Group 1 patients, 

the thickness of ganglion cell layer (GCL) were found to be significantly 

thinner than Group 2 patients in all inner fields (p=0.005, p=0.011, p=0.002, 

p=0.015). In Group 1 patients, the thickness of GCL were found to be 

significantly thinner than control group in central subfield, inner nasal, inner 

temporal and inner superior fields (p=0.015, p=0.001, p=0.010, p=0.010). In 

Group 1 patients, the thickness of inner plexiform layer (IPL) were found to 

be significantly thinner than other groups in inner nasal, inner temporal and 

and inner superior fields (p=0.006, p=0.001, p=0.001 ve p=0.009, p=0.001, 
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p=0.003). In Group 1 patients, the thickness of inner nuclear layer (INL) were 

found to be significantly thicker than control group in outer nasal and outer 

temporal fields (p=0.014, p=0.001). In Group 1 patients, the thickness of 

outer nuclear layer (ONL) were found to be significantly thicker than control 

group in outer nasal, outer temporal, outer superior and outer inferior fields 

(p=0.002, p<0.001, p=0.001, p=0.001). In Group 2 patients, the thickness of 

ONL were found to be significantly thicker than control group in inner nasal, 

outer nasal, outer temporal, outer superior and outer inferior fields (p=0.001, 

p=0.001, p=0.002, p<0.001, p=0.013). In Group 2 patients, the thickness of 

retina pigment epitel layer (RPE) were found to be significantly thicker than 

control group in inner nasal, inner temporal, inner superior, inner inferior, 

outer nasal, outer temporal and outer superior fields (p=0.001, p=0.007, 

p=0.002, p<0.001, p=0.008, p=0.002, p=0.001). No significant difference was 

found between groups in terms of choroidal thickness (p>0.05). In Group 1 

patients, correlation analysis showed a positive correlation between 

subfoveal choroidal thickness and outer retinal layer thickness and RPE 

thickness (r= 0.255, p=0.050; r= 0.286, p=0.027). In conclusion, in diabetic 

patients, as a result of microvascular and neurodegenerative changes, the 

thickness of some retinal layers (INL, ONL, RPE) increase while the 

thickness of some retinal layers (GCL, IPL) decrease. Although there is no 

statistically significant difference between the groups, the choroidal thickness 

tends to be thicker in diabetic patients. 

Keywords: Diabetes mellitus, optical coherence tomography, retinal 

thickness, choroidal thickness. 

Author: Sercan Koray SAĞDIÇ, M.D. 

Consultant: Taner KAR, M.D. Assistant Professor 
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1. GĠRĠġ 

Diabetes Mellitus (DM), insülin salınımı, insülin etkisi veya bu 

faktörlerin her ikisinde de bozukluk olması sonucunda ortaya çıkan 

hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastalıktır (1). DM prevelansı 

giderek artmakta olup Dünya Sağlık Örgütü‟nün tahminlerine göre 2025 yılı 

itibariyle dünya genelinde 300 milyon DM hastası olacağı öngörülmektedir (2, 

3). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada DM prevelansı %13.7 olarak 

bulunmuĢtur (4). DM‟nin alt tipleri; tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM ve 

diğer sebeplere (genetik, cerrahi, medikasyon, enfeksiyon) bağlı geliĢen DM 

olarak sınıflandırılabilir.  

Tip 2 DM dokuların insülin kullanımının bozulduğu insülin rezistansı ile 

baĢlar ve artan insülin ihtiyacı ile birlikte pankreasın insülin üretim yeteneğini 

giderek kaybetmesi ile devam eder. DM hastalarının çoğu (>%90)  tip 2 

diyabetlidir ve tanı genellikle 40 yaĢ üzerinde konulmaktadır.  

DM, makrovasküler ve mikrovasküler düzeyde patolojilere yol 

açmakta, miyokard enfarktüsü, stroke, böbrek yetmezliği, diyabetik retinopati, 

santral-periferik nöropati gibi birçok komplikasyonlara neden olmaktadır (5). 

Diyabetik retinopati (DR) DM‟nin mikrovasküler değiĢikliklere bağlı, tedavi 

edilebilir, kronik bir komplikasyonudur. DM tedavi ve takibinde son yıllarda 

meydana gelen geliĢmelere rağmen diyabetik retinopati halen önlenebilir 

görme kaybı nedenlerinin en önde gelen sebeplerinden biridir (6, 7).   

Diyabetin süresi diyabetik retinopati geliĢimindeki en önemli risk 

faktörlerindendir. 20 yıldan uzun süreli tip 1 DM tanısı olan hastaların 

yaklaĢık olarak tamamında ve tip 2 DM tanısı olan hastaların %60‟ından 

fazlasında değiĢik derecelerde retinopati geliĢmektedir. Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde yapılan Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyoloji 

ÇalıĢması (Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy, WESDR) 

tip 1 DM ve tip 2 DM hastalarında DR prevelansını sırasıyla %71 ve %47 

olarak bildirmiĢtir (8, 9). Ülkemizde yapılan geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada ise 

DR prevalansı, 30 yaĢ üzeri insüline bağımlı diyabet hastalarında %50.5, 

insüline bağımlı olmayan diyabet hastalarında ise %22.7 olarak bildirilmiĢtir 

(10).   
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BirleĢik Krallık Prospektif Diyabet ÇalıĢması (United Kingdom 

Prospective Diabetes Study, UKPDS), Diyabet Kontrol ve Komplikasyon 

ÇalıĢması (Diabetes Control and Complications Trial, DCCT) AraĢtırma 

Grubu ve Ohkubo ve ark. tarafından yapılan çalıĢmalarda diyabetik 

hastalarda uygulanan sıkı glisemik kontrolün diyabetin mikrovasküler 

komplikasyonlarını azalttığı rapor edilmiĢtir (11-13). Kan basıncı 

regülasyonunun da diyabetin hem mikrovasküler hem de makrovasküler 

komplikasyonları üzerinde olumlu etkilerinin olduğu yapılan çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir (14, 15). Metabolik düzensizliğin her ne kadar nöronlara ve 

retinanın destek hücrelerine direkt etkisi olsa da, hastalığın asıl klinik 

bulguları maküla ödemine ve neovaskülarizasyona yol açan retinal vasküler 

yapılardaki değiĢiklikler nedeniyle ortaya çıkmaktadır. DR, baĢlıca 

nonproliferatif DR (NPDR) ve proliferatif DR (PDR) olarak iki alt sınıfa ayrılır. 

Diyabetik maküla ödemi (DMÖ), diyabetik retinopatinin tüm evrelerinde 

görülebilir ve diyabete bağlı görme azlığının en sık nedenidir (16). WESDR 

çalıĢmasında PDR ve DMÖ prevalansı tip 1 DM hastalarında sırasıyla %23 

ve %11, tip 2 DM hastalarında ise sırasıyla %6 ve %8 olarak bildirilmiĢtir (9, 

17). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise PDR ve DMÖ prevalansı 30 yaĢ altı 

insüline bağımlı diyabet hastalarında sırasıyla %6.5 ve %11.2, insüline 

bağımlı olmayan hastalarda ise sırasıyla %12.8 ve %17.1, 30 yaĢ üstü 

insüline bağımlı diyabet hastalarında PDR ve DMÖ prevalansı sırasıyla 

%11.2 ve %27, insüline bağımlı olmayan hastalarda ise sırasıyla %2.8 ve 

%9.7 olarak rapor edilmiĢtir (10). 

Yukarıda bahsedildiği üzere,  maküla ödemi ve proliferatif evrede 

görülen retinal değiĢiklikler diyabetik hastalarda oluĢan görme kaybının 

baĢlıca sebepleridir ve diyabetik retinopatili hastaların önemli bir bölümünü 

oluĢturmaktadır. DR‟li hastalarda görme kaybının önlenmesi ve tedavi 

edilmesi amacıyla geçmiĢten bu yana bir çok çalıĢmalar yapılmaktadır. Bu 

amaçla yapılmıĢ çalıĢmalardan biri olan Erken Tedavi Diyabetik Retinopati 

ÇalıĢması (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study, ETDRS) ile klinik 

olarak anlamlı DMÖ olgularında fokal/grid lazer fotokoagülasyon tedavisinin 

faydalığı olduğu, ayrıca erken lazer fotokoagülasyon tedavisinin diyabetik 
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retinopati progresyonunu, vitrektomi ihtiyacını ve ciddi görme kaybı riskini 

azalttığı gösterilmiĢtir (18, 19).  Son yıllarda lazer fotokoagülasyon ile birlikte 

veya ona alternatif olarak uygulanabilecek farmakolojik ajanlara yönelik 

çalıĢmalar da artmıĢtır. Diffüz diyabetik maküla ödemli olgulara primer tedavi 

olarak intravitreal triamsinolon asetonid (ĠVTA) enjeksiyonu uygulamasının 

görme keskinliği ve santral maküla kalınlığı üzerindeki olumlu etkileri 

gösterilmiĢtir (20). Fakat Diyabetik Retinopati Klinik AraĢtırma Ağı (Diabetic 

Retinopathy Clinical Research Network, DRCR Net) grubu tarafından yapılan 

bir çalıĢmada DMÖ‟lü hastalarda fokal lazer fotokoagülasyon ile ĠVTA 

enjeksiyonunun etkinliği karĢılaĢtırılmıĢ ve fokal lazer uygulamasının üstün 

olduğu rapor edilmiĢtir (21). Vaskülogenez ve anjiogenezin düzenlenmesinde 

rol oynayan ve vasküler permeabilite artıĢına yol açan vasküler endotelyal 

büyüme faktörünün (VEBF) diyabetik retinopatili hastaların oküler sıvılarında 

kontrol grubuna göre belirgin olarak yüksek bulunduğu, hastalığın Ģiddeti ile 

VEBF düzeyindeki artıĢın doğru orantılı olduğu ve panretinal fotokoagülasyon 

(PRF) uygulanan PDR  olgularında vitreustaki VEBF düzeyinin belirgin 

oranda düĢtüğü rapor edilmiĢtir (22). Ayrıca  deneysel hayvan modellerinde 

VEBF blokajının iris ve retina neovaskülarizasyonunda anlamlı gerileme 

sağladığı gösterilmiĢtir (23). Yapılan  çalıĢmalar ile birlikte VEBF‟in DR 

patogenezindeki önemi anlaĢılmıĢtır. Bu bilgiler ıĢığında geliĢtirilen anti-

VEBF ajanların intravitreal kullanımı sıklık kazanmıĢ ve DR‟li olgulara yönelik 

yapılan birçok çalıĢmada intravitreal anti-VEBF ajanların etkinliği 

gösterilmiĢtir (24-27).  

Diyabetik retinopati her ne kadar tedavi edilebilir bir komplikasyon 

olarak karĢımıza çıksa da, günümüzde geliĢen teknolojik imkanların 

yardımıyla erken tanı, uygun takip ve yönetim önem taĢımaktadır. Diyabetin 

yol açtığı retinal mikrovasküler değiĢimler tipik olarak hastalığın 

baĢlangıcından yıllar sonra oftalmoskopi ile tespit edilebilir hale gelirler (16). 

GeçmiĢte diyabetin göz üzerindeki erken bulgularına yönelik yapılan 

çalıĢmalarda, köpekler ve ratlardaki deneysel diyabet modellerinde ve insan 

otopsi çalıĢmalarında kapiller perisitlerin kaybı ve kapiller bazal membranın 

kalınlaĢması ile karakterize erken dönem retinal vasküler değiĢiklikler 



4 
 

izlenmiĢtir (28-34). Ayrıca hastalığın erken döneminde, glial hücre 

reaktivitesi, glutamat metabolizması değiĢimleri, nöron hücre ölümü dahil  

retinal parankimal hücrelerdeki değiĢikliklere dair bazı ön kanıtlar bildirilmiĢtir 

(35-41). Bu bulguların tamamına yakını histopatolojik incelemeler yoluyla 

elde edilmiĢtir.  

Günümüzde diyabetik retinopati taraması, tanısı ve takibinde 

oftalmoskopik muayenenin yanı sıra renkli fundus fotoğraflama, fundus 

floresein anjiografi (FFA) ve optik koherens tomografi (OKT) tetkikleri yaygın 

olarak kullanılmaktadır. OKT, son yıllarda hızla geliĢme gösteren invaziv 

olmayan bir tetkiktir ve kullanım alanları giderek geniĢlemektedir. Diyabetik 

retinopatide OKT, yaygın olarak DMÖ ve vitreoretinal ara yüzey 

problemlerinin değerlendirilmesi için kullanılmaktadır (16). OKT görüntüleme, 

retina özelliklerini ve patolojilerini kalitatif olarak değerlendirebildiği gibi 

DR‟nin erken evrelerinde henüz biyomikroskopik veya anjiografik olarak 

tespit edilemeyen retinal yapısal değiĢiklikleri kantitatif ölçümlerle objektif 

olarak ortaya koyabilmektedir (42-44).   Spektral domain OKT (SD-OKT) nin 

geliĢtirilmesi ile birlikte konvansiyonel OKT cihazlarına göre daha yüksek 

çözünürlüklü ve daha hızlı tarama özellikli görüntüler elde edilebilmiĢ ve bu 

geliĢme retinanın tüm katmanlarının ayrı ayrı değerlendirilmesine olanak 

sağlamıĢtır (45). SD-OKT teknolojisindeki bir diğer yenilik de retinanın altında 

kalan derin dokuları görüntüleme imkanı sağlayan ve koroidin tam kat 

görüntülenmesini mümkün kılan artırılmıĢ derinlikli görüntüleme (Enhanced 

Depth Imaging) özellikli OKT (EDI-OKT) dir (46). Erken dönem DR 

olgularında, doppler ultrasonografi ile koroidal kan akımının foveal bölgede 

azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (47). Koroide yönelik yapılan histopatolojik 

çalıĢmalarda ise diyabetik retinopatinin, koroidal arteriol ve kapiller 

duvarlarında periyodik asit Schiff pozitif materyal birikimi ve kalınlaĢma 

yaptığı, arterioskleroz insidansını arttırdığı (48), koryokapiller 

endotelyumunda atrofiye, koryokapillariste oklüzyona, koroidal 

mikroanevrizma ve neovaskülarizasyon geliĢimine yol açtığı bildirilmiĢtir (49-

51). EDI-OKT görüntülemenin kullanıma girmesiyle beraber retina 
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tabakalarının ayrıntılı incelenmesine ek olarak diyabetin koroid üzerindeki 

etkilerinin araĢtırılmasına yönelik çalıĢmaların sayısı da giderek artmaktadır.  

Bu çalıĢma kapsamında, maküla ödemi olmayan tip 2 DM tanılı 

hastalarda meydana gelen retinal ve koroidal kalınlık değiĢikliklerinin Spektral 

Domain Optik Koherens Tomografi tetkiki ile in vivo olarak ortaya konulması 

amaçlanmıĢtır.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 
 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Retina Anatomisi ve Histolojisi 

 Retina gözün en iç yüzeyini kaplayan ve embriyolojik olarak önbeyinin 

bir çıkıntısı olan optik vezikülden geliĢmiĢ nöral bir yapıdır. Sensöryel retina 

ora serrataya kadar devam eder ve pars planada non-pigmente siliyer 

epitelyum ile devam eder. Ora serrata temporalde yaklaĢık 2.1 mm nazalde 

ise 0.7-0.8 mm geniĢliğindedir. Nazalde temporale göre daha anterior 

yerleĢimlidir. Retina transparan bir doku olup en kalın olduğu bölge optik disk 

etrafıdır ve yaklaĢık olarak bu bölgede 560 ϻm kalınlığa ulaĢmaktadır. 

Ekvatorda 180 ϻm, ora serratada 100 ϻm, foveal bölgede ise yaklaĢık 250 

ϻm kalınlığındadır (52). Retina periferden arka kutba yani santrale doğru 

yaklaĢtıkça anatomik ve histolojik olarak değiĢiklikler gösterir.  

2.1.1 Maküla Anatomi ve Histolojisi 

Maküla, maküla lutea veya santral retina olarak da adlandırılabilir. 

Anatomik olarak, ksantofil ve iki ya da daha çok sıra ganglion hücre tabakası 

içeren, yaklaĢık 5.5 mm çapında, merkezi optik disk merkezinin yaklaĢık 

olarak 4 mm temporal ve 0.8 mm aĢağısında konumlanmıĢ, retinanın arka 

kutbundaki bölümüdür (53). Maküla bölgesi içerdiği ganglion hücre tabakası 

açısından periferal retinadan farklılaĢır. Makülada birçok kattan oluĢan 

ganglion hücre tabakası bulunurken periferal retinada ganglion hücre 

tabakası sadece bir kattan oluĢmaktadır (54). Mikroskobik anatomiye göre 

maküla birkaç bölgeye ayrılabilir. Bu bölgeler periferden santrale doğru; 

perifovea, parafovea, fovea, foveola ve umbo olarak sıralanmaktadır (ġekil 

2.1). 
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ġekil 2.1. Maküla Anatomisi  a. Foveola A. Fovea B. Parafovea C. Perifovea 

(GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz Hastalıkları Servisi Retina Birimi 

arĢivinden alınmıĢtır.) 

 

Perifovea, parafoveayı çevreleyen yaklaĢık 1.5 mm geniĢliğindeki 

alandır. Bu bölgede birkaç kat ganglion hücre tabakası ve altı kat bipolar 

hücre tabakası bulunmaktadır (55). 

Parafovea, foveayı çevreleyen 0.5 mm geniĢliğindeki alandır. Burada 

4-6 katlı ganglion hücre tabakası ve 7-11 katlı bipolar hücre tabakası 

bulunmaktadır (55). 

Fovea, makülanın merkezinde retinanın iç yüzeyinde çukurluk 

meydana gelmiĢ bölgedir. Fundus muayenesinde foveanın sınırları iç limitan 

membranın neden olduğu halka benzeri yansıma Ģeklinde görülür ve yaklaĢık 

1.5 mm çapında (optik disk boyutu), ortalama 250 ϻm kalınlığındadır. 

YaklaĢık 22°lik bir eğim yapan bu çukurluğu lateral yerleĢimli bipolar hücreler, 

iç nükleer tabakada yer alan horizontal hücreler, Amakrin hücreler ve Müller 

glia nükleusları oluĢturmaktadır. Ayrıca bazal membran kalınlığının fovea 

marjininde en yüksek kalınlık değerine ulaĢması da foveal çukurluğun 
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oluĢması ile iliĢkilendirilmektedir. Foveada bulunan sirküler kapiller sistem iç 

nükleer tabakada yerleĢmiĢtir (54, 56). 

Foveola, foveanın merkezine verilen isimdir. Santral koni buketini 

çevreleyen, 350 ϻm çapında ve 150 ϻm kalınlığındaki alandır. Bu avasküler 

bölgede, uzamıĢ ve dıĢ limitan membran ile bağlantı kurmuĢ yoğun koni 

paketleri bulunmaktadır (54). Konilerin yanı sıra foveolada bulunan diğer 

retinal tabakalar iç limitan membran, dıĢ pleksiform tabaka, dıĢ limitan 

membran ve retina pigment epitelidir. 

Umbo, foveolanın merkezindeki küçük çukurluğa verilen isimdir. Umbo 

makülanın tam merkezini temsil etmektedir. Koni hücrelerinin en yoğun 

olarak bulunduğu bölgedir. Bu bölgedeki 150-200 ϻm çapındaki alanda 

bulunan koni hücrelerine santral koni paketi adı verilmektedir. Koni 

hücrelerinin iç segmentleri dıĢ limitan membran ile bağlantı halindedir, 

aksonları ise radial ve periferal uzanım göstererek dıĢ pleksiform tabakayı 

(Henle tabakası) oluĢtururlar. Koni hücrelerinin iç ve dıĢ segmentleri Müller 

glia hücrelerinin uzantıları tarafından çevrelenmiĢtir ve hemen dıĢ limitan 

membranın altında yer almaktadır (57, 58). 

2.1.2 Retinanın Yapısal Elemanları ve Tabakaları 

Retina  dört ana hücre grubundan meydana gelmektedir. Bunlar; 

nöronlar, glial hücreler (astrosit, Müller, mikroglia), epitelyal hücreler (retina 

pigment epiteli) ve vasküler hücrelerdir. Retinada beĢ temel tipte nöronal 

hücre bulunmaktadır; fotoreseptör hücreler, bipolar hücreler, horizontal 

hücreler, amakrin hücreler ve ganglion hücreleri. Bu hücreler nöron 

gövdelerinden oluĢan üç belirgin tabakada organize olmuĢlardır. Bunlar dıĢ 

nükleer tabaka, iç nükleer tabaka ve ganglion hücre tabakasıdır. Bu tabakalar 

arasındaki sinapslardan dıĢ pleksiform ve iç pleksiform tabakalar meydana 

gelmektedir (59, 60). Sensöryel retinayı  akson ve dendritler arasındaki 

sinapslar aracılığıyla birbirine bağlanmıĢ, birbirine komĢu dokuz belirgin 

tabakaya ayırarak inceleyebiliriz (52). Bu tabakaların dıĢtan içe doğru 

sıralaması Ģu Ģekildedir (ġekil 2.2): 

- Fotoreseptör hücre (iç segment/dıĢ segment) tabakası 

- DıĢ limitan membran 
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- DıĢ nükleer tabaka 

- DıĢ pleksiform tabaka 

- Ġç nükleer tabaka 

- Ġç pleksiform tabaka 

- Ganglion hücre tabakası 

- Retina sinir lifi tabakası 

- Ġç limitan membran 

 

 

ġekil 2.2 Retina, retina pigment epiteli ve koryokapillarisin histolojik olarak 

yerleĢimi. (Dr. Hikmet ÖZÇETĠN, Klinik Göz Hastalıkları , Nobel Tıp 

Kitapevleri, 2003) 

    

 2.1.2.1 Fotoreseptör Hücre Ġç Segment/DıĢ Segment (ĠS/DS) 

Tabakası  

 Fotoreseptör hücreler basil (rod) ve koni (kon) olmak üzere iki tiptir. 

DıĢ segment fotosensitivite , iç segment ise metabolik faaliyetler ile ilgili 
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bölümdür. Basiller yüksek hassasiyete sahip, 100-120 ϻm boyutunda, 

alacakaranlıkta görmemizi sağlayan fotoreseptör hücrelerdir. Sayıları 110-

125 milyon civarındadır. DıĢ segmentlerinde yaklaĢık 600-1000 adet yatay 

yerleĢimli disk vardır. Bu disklerin üzerinde rodopsin adı verilen ıĢığa duyarlı 

pigmentler yer alır. Koni hücreleri yaklaĢık 65-75 ϻm boyutunda, uzun ince 

hücrelerdir. Retinada sayıları 6.3-6.6 milyon civarındadır. DıĢ kısımları koni 

Ģeklindedir. Koni hücrelerinin en yoğun bulunduğu bölge foveadır. Keskin ve 

renkli görmemizi sağlayan hücrelerdir (61). 

 2.1.2.2 DıĢ Limitan Membran (DLM) 

 DıĢ limitan membran ıĢık mikroskobu ile görülebilen, potansiyel 

metabolik bariyer fonksiyonu olan ve aslında gerçek bir membran olmayan 

yapıdır. Fotoreseptör hücrelerin iç segmentlerinin ve Müller hücrelerinin 

aralarındaki sürekli lateral bağlantıların lineer dizilimi ile meydana 

gelmektedir. Foveadaki konilerin dıĢ segmentlerinin uzamıĢ yapısı nedeniyle 

dıĢ limitan membran retina iç yüzeyine doğru bir elevasyon gösteririr. Bu 

fenomen fovea eksterna olarak adlandırılır (54). 

 2.1.2.3 DıĢ Nükleer Tabaka (DNT) 

 Basil ve konilerin hücre gövdelerinin ve nükleuslarının bulunduğu 

tabakadır. Retina genelinde beĢ katlı olan bu tabaka parafoveal alanda 

yaklaĢık on katlı bir tabaka haline gelir.  

 2.1.2.4 DıĢ Pleksiform Tabaka (DPT) 

 Rölatif olarak ince bir sinaptik bölge olan dıĢ pleksiform tabakada 

fotoreseptör aksonları ile bipolar ve horizontal hücrelerin dendritleri 

arasındaki bağlantılar yer almaktadır. Makülada radial ve periferal yayılım 

gösteren fotoreseptör aksonlarının uzun ve oblik seyirli olması sonucu daha 

kalın bir dıĢ pleksiform tabaka meydana gelir ve Henle tabakası olarak 

adlandırılır (54). 

 2.1.2.5 Ġç Nükleer Tabaka (ĠNT) 

 Bu tabakada bipolar, horizontal, amakrin ve Müller glia hücrelerinin 

nükleusları bulunmaktadır. Horizontal hücreler bu tabakanın dıĢ 

segmentinde, basil ve konilerin terminal ĢiĢkinliklerine yakın olarak yer alır. 

Multipolar olan bu hücreler vizüel uyarının birleĢtirilmesi ve hücreler arasında 
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lateral bağlantılar kurulmasında görev alır. Bipolar hücreler bu tabakanın orta 

segmentinde yer alır ve fotoreseptörlerden aldığı vizüel uyarıları vertikal 

olarak iç pleksiform tabakaya aktarmakla görevlidirler. Amakrin hücreler ise 

dıĢ segmentte yer alır ve bipolar hücrelerden aldıkları uyarıları ganglion 

hücrelerine iletmekle görevlidirler (61, 62). 

 2.1.2.6 Ġç Pleksiform Tabaka (ĠPT) 

 Rölatif olarak kalın bir sinaptik bölge olan iç pleksiform tabakada 

bipolar hücreler ile ganglion hücreleri ve amakrin hücreler arasındaki 

bağlantılar ve amakrin hücrelerin lateral uzantıları bulunmaktadır. Birçok 

hücre ile bağlantısı olduğu gösterilen amakrin hücrelerin otuzdan fazla farklı 

tipi bulunmaktadır ve bunların her birinin farklı bir fonksiyonu olduğu 

düĢünülmektedir. Bipolar hücrelerin aksonları bu tabakada ya ganglion 

hücreleri ile ya da amakrin hücreler ile bağlantı kurmaktadırlar (61, 62). 

 2.1.2.7 Ganglion Hücre Tabakası (GHT) 

 Bu tabakada ganglion hücrelerinin gövdeleri bulunmaktadır. Dendritleri 

ile iç pleksiform tabakadan aldığı uyarıları aksonları aracılığıyla iletir ve optik 

sinir halinde gözü terk eder. DıĢ ve iç nükleer tabakalara göre rölatif olarak 

ince olan bu tabaka retinanın büyük bölümünde tek kat halinde seyreder. 

Optik diske yaklaĢtıkça kalınlığı artar (61, 62). Makülada diğer retinal 

alanların aksine birkaç katlı olarak bulunmaktadır (54). Ġnsan retinasında 

yaklaĢık 1 milyon gangliyon hücresi bulunmaktadır (62). Multipolar olan 

ganglion hücrelerinin dendritleri bipolar ve amakrin hücrelerin aksonları ile 

bağlantılar yapmaktadır. Ganglion hücreleri boyut, iletim hızı ve 

fonksiyonlarına göre W, X ve Y olmak üzere üç alt tipe ayrılmaktadır. 

Fotoreseptörler tarafından üretilen uyarının beyindeki görme merkezine 

iletilmesini sağlayan bu hücreler ıĢık uyarısı olmasa dahi spontan olarak 

belirli hızda aktivite göstermektedir (61). 

2.1.2.8 Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

  Gangliyon hücre aksonlarının iç limitan membranın altında bir araya 

gelmesi ile retina sinir lifi tabakası oluĢur. Bu lifler optik diskin içine ilerleyerek 

optik siniri oluĢturur ve gözü terk eder. Retina sinir lifi tabakasının en kalın 



12 
 

olduğu yer optik disk etrafıdır ve perifere gidildikçe inceldiği görülür. Retina 

sinir liflerinde lamina kribrosaya kadar miyelin bulunmamaktadır. 

 

2.1.2.9 Ġç Limitan Membran (ĠLM) 

 Retina ile vitreus arasında yerleĢmiĢ, vitreus fibrilleri ve Müller 

hücrelerinin hücre membranları ile bağlantı içinde olan gerçek bir 

membrandır. Elektron mikroskobu ile incelendiğinde üç tabakadan oluĢtuğu 

görülür. En içte bulunan lamina fibroretikülarisi vitreus fibrilleri, orta tabaka 

lamina densayı  kollajen, en dıĢta bulanan tabaka lamina lusidayı ise Müller 

hücrelerinin bazal uzantıları oluĢturur (63). Maküla, iç limitan membranın en 

kalın olduğu bölgedir. Ayrıca maküla, iç limitan membrana uzanan vitreus 

fibrillerinin en kısa olduğu bölgedir (64). 

 2.1.2.10 Glial Hücreler 

 Glial hücreler retina için esansiyel olan yapılardır. Santral sinir 

sisteminde olduğu gibi glial hücreler nöronlara bariyer, destekleyici, 

beslenme ve yalıtım fonksiyonlarını sağlarlar. Ayrıca elektrogenezis ve 

uyarımı iletimine dahil oldukları gibi sinir dokusunun rejenerasyonunda da 

aktif rol oynarlar (65). Retinadaki glial hücreler makroglialar ve mikroglialar 

olarak iki kategoriye ayrılabilir (66). Makroglial hücreler nörol krestten köken 

almakta olup Müller hücreleri (radiyal gliositler) ve astrositler bu 

kategoridedir. Mikroglial hücreler ise vasküler endotel hücreleri ve perisitler 

gibi mezodermden köken almaktadır. 

 Müller hücreleri retinanın baskın makroglial hücreleridir. Retinanın 

yapısal devamlılığını sağlayan hücrelerdir. Retinadaki en büyük hücrelerdir 

ve retinada dıĢ limitan membrandan iç limitan membrana kadar yer alan tek 

hücre tipidir. Sitoplazmik uzantıları ile tüm retinal nöron gövdelerini ve 

uzantılarını sararak tüm intersellüler boĢlukları doldururlar. Sadece nöronlar 

arasındaki sinaptik bölgelerde, büyük damar yapılarının adventisyalarındaki 

boĢluklarında, gangliyon hücrelerinin akson ve dendritleri arasındaki küçük 

potansiyel boĢluklarda bulunmazlar (67). Müller hücrelerinin aralarında 

bulunan zonula adherens tipi sürekli bağlantılar dıĢ limitan membranı 
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oluĢturur (54). Yine Müller hücrelerinin bazal uzantıları tarafından da iç 

limitan membranın lamina lusida tabakası meydana gelmektedir (63). 

 Astrositler retinada vasküler yapılar ve nöronlar arasında yaygın olarak 

bulunmaktadır. Morfolojik ve sitoplazmik özelliklerine göre fibröz astrosit, 

protoplazmik astrosit ve lemmosit olmak üzere üç alt tipe ayrılırlar. Astrositler 

satellit Ģekilli hücreler olup ganglion hücre tabakasında horizontal olarak 

yerleĢme eğilimindedirler. Zayıf uzantıları iç limitan membrana paralel, Müller 

hücrelerine ise dikey seyrederek, nöronlar ve vasküler yapılar arasında bal 

peteği benzeri bir iskelet yapı oluĢturur. Astrositlerin gövdeleri iç pleksiform 

tabakada  yerleĢmiĢtir ve iç nükleer tabakaya kadar uzantılar vermektedirler. 

Bu hücrelerin retinanın sadece vasküler yapı içeren bölümleri ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir öyle ki dıĢ pleksiform tabaka, dıĢ nükleer tabaka, periferal 

retina ve foveada astrosit bulunmamaktadır (68-70). 

 Mikroglialar retina sinir lifi tabakasından dıĢ pleksiform tabakaya kadar 

tüm retinal katmanlarda bulunmaktadırlar. Premaküler bölgede bulunan 

Henle tabakasında yer alan tek glial hücre tipi mikroglialardır. Retinadaki 

dağılımları iki kapiller pleksusu takip eder. Ġlk dağılım alanı horizontal 

hücrelerin yakınında, diğeri ise amakrin hücrelerin yakınındadır. Astrositlerle 

birlikte perivasküler glial hücrelerin asıl komponentlerini oluĢtururlar. 

Makroglialarla beraber vasküler endotelyal hücrelerin geçirgenliğini 

etkilediklerine dair kanıtlar bulunmuĢtur. Ġnsan retinasındaki mikroglialar 

heterojen bir hücre grubu olup, bazıları dendritik antijen sunan hücrelere 

benzemekte, bazıları ise makrofajlara benzemektedir (71-73). 

2.1.2.11 Retina Pigment Epiteli (RPE) 

Retina pigment epiteli, retina ve Bruch membranı arasında yerleĢmiĢ, 

nöroektodermal kökenli, hekzagonal Ģekilli ve küboidal hücrelerden oluĢan 

tek katlı tabakadır. Optik diskten ora serrataya kadar uzanır ve siliyer cismin 

pigment epiteliyle devam eder. Her retina pigment epiteli hücresinin bir apikal 

kısmı vardır. Bu apikal kısım fotoreseptör hücreler ile komĢu olmak suretiyle 

burada bulunan villöz çıkıntılar fotoreseptörlerin dıĢ segmentlerini 

sarmaktadır. Apikal kısımda ayrıca sitoplazmik filamenler, mikrotübüller ve 

ıĢığın absorbsiyonundan sorumlu olduğu düĢünülen melanin pigmenti 
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bulunmaktadır. RPE hücresinin orta kısmında ise nükleus, protein sentezi için 

sitoplazmik organeller, düz endoplazmik retikulum, fagozomlar ve lipofuskin 

granülleri bulunmaktadır. Lipofuskin granüllerinin sayısı yaĢla birlikte 

artmakla birlikte tam olarak sindirilememiĢ fotoreseptör dıĢ segment lipid 

artıkları olduğu düĢünülmektedir. RPE hücreleri yaklaĢık 16 ϻm çapındadır 

ve makülada periferal retinaya göre daha uzun ve yoğun olarak 

bulunmaktadırlar. Yan yüzeyleri arasındaki zonula okludens tipi sıkı 

bağlantılar dıĢ kan-retina bariyerini oluĢturmaktadır. Retina pigment 

epitelinin, ıĢık absorbsiyonu, apikal membranında bulunan Na-K pompası ile 

subretinal boĢluktan sıvı transportu, fotoreseptörlerin dıĢ segmentlerinin 

fagositozu, retinal ve çoklu doymamıĢ yağ asidi metabolizmasına iĢtirak 

etme, dıĢ kan-retina bariyerini oluĢturma, iyileĢme ve skar dokusu oluĢturma 

gibi önemli görevleri bulunmaktadır (74, 75). 

2.1.3 Retinanın Vasküler DolaĢımı 

Retinal kan damarları retinanın 2/3 iç tabakasını besler. Retinanın 1/3 

dıĢ tabakası ise koryokapillaristen difüzyon aracılığıyla beslenmektedir. 

Santral retinal arter, internal karotis arterin dalı olan oftalmik arterin bir dalıdır 

ve optik sinirden çıkmadan hemen önce superior ve inferior papiller artere, 

daha sonra da nazal ve temporal dallara ayrılmaktadır. Yine oftalmik arterin 

bir dalı olan posterior siliyer arterden çıkan silioretinal arter de optik diskin 

temporal riminden makülaya doğru kanlanma sağlamaktadır. Arter ve venler 

retina boyunca sinir lifi tabakasında seyrederler. Kapiller ağlar ise retinanın 

kalınlığına göre arka kutupta üç tabaka, periferde ise tek tabaka halinde 

bulunur. Retinal arterler üç kapiller ağı beslemektedir. Bunlar; radiyal 

peripapiller kapiller ağ, yüzeyel kapiller ağ (ganglion hücre ve sinir lifi 

tabakasında) ve derin kapiller ağdır (iç nükleer tabakada) .   Büyük retinal 

arter ve venlerin etrafında, foveada ve periferal retinada kapiller bulunmaz. 

Foveal avasküler zon yaklaĢık 400-500 ϻm çapındadır. Retinal venler 

genellikle arteriyel dolaĢımı takip eder. Retinal venüller iç retina 

tabakalarında yer alır. Ġki damar çapraz yaptığında arter genellikle venin 

önünde yer alır ve iki damar aynı adventisyel kılıfı paylaĢır. Arter ven 
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çaprazlaĢmaları temporal kadranda daha sık görülmektedir. Retinal venler 

santral retinal ven aracılığıyla drene olmaktadır (76). 

2.1.4 Kan-Retina Bariyeri 

Ġç kan-retina bariyeri vasküler endotel hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantılardan oluĢmaktadır. Metabolitlerin ve artıkların vasküler lümen ve 

nöral retina arasındaki değiĢimini kontrol eder. Sıkı bağlantılar protein ve lipid 

gibi birçok maddenin geçiĢini sınırlar. Retinal kapiller endotelindeki bu bariyer 

fonksiyonuna rağmen glial hücreler retina kapillerleri ve nöral retina arasında 

metabolik aracılık görevi görmektedir. Böylece vasküler dolaĢımdan retinaya 

difüzyon yoluyla geçemeyen makromoleküller ve iyonlar, selektif aktif  

transport yoluyla retinaya geçebilmektedir (76). 

DıĢ kan-retina bariyeri, retina pigment epiteli hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantılar tarafından meydana gelmektedir. Nöral retinayı koryokapillaristen 

ayırarak besinlerin kandan dıĢ retinal katmanlara transportunda önemli rol 

oynamaktadır. Bu bariyerin oluĢmasında RPE hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantılar kadar polarize membran proteinlerinin dağılımı da önemlidir. RPE 

fotoreseptörler için glukoz ve vizüel pigment sentezinde gerekli olan retinol 

sağlanmasında aktif rol oynamaktadır. DıĢ retinaya transport edilecek 

besinler için retina pigment epitelinin bazal ve lateral hücre membranlarında 

reseptörler bulunmaktadır (76). 

2.2. Koroid Anatomisi ve Histolojisi 

Koroid uveanın posterior bölümü olup optik diskten pars planaya kadar 

uzanmaktadır. Mezoderm ve kraniyal nöral krest hücreleri olmak üzere iki 

embriyolojik dokudan köken almaktadır. Genel olarak melanosit, sinir, bağ 

doku ve musinöz ekstrasellüler sıvı ile çevrelenmiĢ vasküler yapılardan 

meydana gelmiĢtir. Koroidin dıĢ retina katmanlarına oksijen ve besin desteği 

sağlama, ıĢık absorbsiyonu ve termoregülasyon gibi görevleri bulunmaktadır. 

Ayrıca kan akımının vazomotor kontrolü ve uveoskleral yol aracılığıyla göz içi 

basıncı düzenlenmesinde rol oynar. Ġnsanlarda koroid kalınlığı yaklaĢık 200 

ϻm kalınlığındadır. Ġçten dıĢa doğru beĢ tabakadan meydana gelmektedir. 

Bunlar Bruch membranı, koryokapillaris, Sattler tabakası, Haller tabakası ve 

suprakoroidadır (77).  
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Bruch membranı (BM), hem retinal hem de koroidal elementlerin bir 

birleĢimi olan ve koroidin iç tabakasını oluĢturan yapıdır. Retina ve koroid 

arasındaki bu ince ve avasküler membran optik diskten ora serrataya kadar 

uzanmaktadır. Ġçten dıĢa doğru beĢ tabakadan oluĢmuĢtur; retina pigment 

epitelinin bazal membranı, iç kollajen tabaka, elastik doku tabakası, dıĢ 

kollajen tabaka, koryokapiller bazal membranı. Bruch membranı optik disk 

yakınında kalınken perifere doğru incelmektedir.  Bruch membranının RPE 

bazal membranı tabakası ile iç ve dıĢ kollajen tabakaları devamlı membran 

yapısındadır. Koryokapiller bazal membranı ve elastik doku tabakası ise 

kesikli membran yapısındadır. Bu tabakalar sağlıklı bir insan gözünde 

birbirinden ayrıĢtırılamayacak kadar sıkı olarak bir arada bulunmaktadırlar 

(78-81). 

Koryokapillaris oldukça fazla anostomozlu kapiller ağlar içeren Bruch 

membranına bitiĢik vasküler tabakadır. Bu tabakadaki kapiller endotellerin 

fibröz basal membranları Bruch membranının en dıĢ tabakasını oluĢturur. 

Koryokapillaris foveada yaklaĢık 10ϻm kalınlığındadır. Buradaki kapillerler 

pencereli yapıdadır ve proteinlere karĢı oldukça geçirgendir. Ekstravasküler 

stromadaki yüksek onkotik basınç retinadan koroide doğru olan sıvı 

hareketini güçlendirmektedir (77). 

Sattler tabakası koryokapillarisi besleyen orta ve küçük boyutlu arter 

ve arteriolleri içeren iç vasküler tabakadır. Daha dıĢta bulanan Haller 

tabakasında ise yine kapiller ağı besleyen daha büyük boyutlu arter ve 

arterioller yer almaktadır. Ekstravasküler stroma kollajen, elastik fiber, 

fibroblast, non-vasküler düz kas hücresi ve vasküler yapılara bitiĢik 

melanositler içermektedir (77). 

Suprakoroida, sklera ve koroid arasında yer alan, kollajen fiber, 

melanosit ve fibroblast içeren geçiĢ bölgesidir (82, 83).   

Koroidal kan akımı oftalmik arterin dalları olan posterior ve anterior 

siliyer arterler tarafından sağlanmaktadır. Segmental yapıya sahip olan 

koroidin kan akımı posterior siliyer arter dallarının seviyesinde baĢlar ve bu 

segmental yapının bir sonucu olarak büyük ve orta boyutlu koroidal arterler  

end arter gibi görev yapmaktadır (76). 
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2.3. Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati, hastalığın kronik etkileri sonucu ortaya çıkan, 

diyabetin böbrekler ve periferik sinir dokularında yarattığı mikrovasküler 

değiĢikliklere benzer özellikler gösteren bir mikroanjiopatidir (16). Glisemi ve 

kan basıncı kontrolünün ve de fotokoagülasyonun etkinliğine rağmen çalıĢma 

çağı insan grubunda hala önemli bir görme kaybı nedenidir. DR hem tip 1 

hem de tip 2 DM‟da görülen vasküler ağırlıklı bir komplikasyondur. DR‟ye 

sahip olan hastaların büyük bir çoğunluğu (>%90) 40 yaĢından sonra tanı 

almıĢ tip 2 DM hastasıdır. Bununla birlikte adölesan ve çocukluk çağındaki tip 

2 DM prevelansı da giderek yükselmektedir. Tip 1 DM hastalarında yaĢam 

boyunca DR görülme riski daha yüksek iken, tip 2 DM hastalarının sayılarının 

daha fazla olması nedeniyle DR‟li klinik vakaların çoğunluğunu bu grup 

oluĢturmaktadır (7).  

2.3.1 Risk Faktörleri 

DM tanısı alan bir hastanın uygun bir Ģekilde değerlendirilebilmesi için 

öncelikle DR geliĢimi ve progresyonuyla iliĢkili sistemik risk faktörlerinin 

ortaya konulması gerekir. Bu aĢamada hastanın medikal hikayesi alınmalı ve 

gerekirse DM ile ilgili tıbbi kayıtlarına ilgili birimlerden ulaĢılmalıdır. 

2.3.1.1 Hastalığın Süresi 

Hastalığın süresi DR geliĢimi ve progresyonu için en önemli risk 

faktörüdür. 20 yıldan uzun süreli tip 1 DM tanısı olan hastaların yaklaĢık 

olarak tamamında, tip 2 DM tanısı olan hastaların %60‟ından fazlasında 

değiĢik derecelerde retinopati geliĢmektedir (8, 9). Tip 2 DM hastalarının 

birçoğunda hastalığın baĢlama zamanının belirsiz olması nedeniyle 

prevalansı belirlemek daha zordur. Yapılan bir çalıĢmada tip 2 DM tanısından 

itibaren 11 ila 13 yıl içindeki NPDR prevalansı %23, 16 yıldan sonra %60 

olarak bulunmuĢtur (84). Bir baĢka çalıĢmada ise tip 2 DM tanılı hastalarda 

10 yıldan sonra DR görülme oranının %67 olduğu ve insülin ihtiyacı 

duymayan hastalarda riskin daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir (85).  

2.3.1.2 Hiperglisemi 

 Glisemi regülasyonunun DR geliĢimi ve progresyonu üzerindeki 

etkilerini araĢtırmak amacıyla birçok kapsamlı çalıĢma yapılmıĢtır. DCCT 
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çalıĢma grubu tarafından yapılan araĢtırmalarda günde en az 3 kez insülin 

tedavisi gören hastaların kan glukoz değerleri konvansiyonel tedavi gören 

hastaların değerleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Ġnsülin ile yoğun tedavi gören grupta 

herhangi bir retinopati geliĢimi oranı %76 azalmıĢtır ve retinopati 

progresyonunda %80 oranında bir düĢüĢ olduğu bildirilmiĢtir. Yine DCCT 

çalıĢma grubunun sonuçlarına göre glikolize hemoglobin (HbA1c) 

düzeyindeki her %10‟luk düĢüĢün retinopati progresyonu riskinde  %35-40‟lık 

bir azalma sağladığı görülmüĢtür. Bu da HbA1c seviyesi %10 olan bir 

hastada DR progresyonu riskinin, HbA1c seviyesi %7 olan bir hastaya göre 5 

kat daha artmıĢ olduğunu göstermektedir. Ayrıca yoğun insülin tedavisi gören 

grupta nefropati ve periferal nöropati gibi diğer mikrovasküler 

komplikasyonların görülme oranında da istatistiksel olarak anlamlı bir düĢüĢ 

olduğu bildirilmiĢtir (12, 85). UKPDS, yeni tanı almıĢ tip 2 DM hastalarını 

kapsayan kontrollü randomize bir çalıĢmadır. Bu çalıĢmada insülin veya 

sulfonilüre grubu ilaçlar ile yoğun glisemik kontrol uygulanan grup, 

konvansiyel tedavi ile takip edilen grupla karĢılaĢtırılmıĢtır. 12 yıllık takibin 

sonunda yoğun glisemik kontrol uygulanan birinci grupta DR geliĢme 

oranının diğer gruba göre %21 düĢtüğü ve lazer fotokoagülasyon 

kullanımının da %29 azaldığı bildirilmiĢtir. Ayrıca HbA1c seviyesindeki her 

%1‟lik düĢüĢün mikrovasküler komplikasyon geliĢme riskini %35 azalttığı 

gösterilmiĢtir (86-88). 

 2.3.1.3 Hipertansiyon 

 Sistemik hipertansiyon tip 2 diyabetli hastalarda sıkça görülmektedir. 

Bu nedenle sistemik kan basıncı kontrolünün diyabetin komplikasyonları 

üzerine etkileri de birçok araĢtırmanın konusu olmuĢtur. UKPDS tarafından 

yapılmıĢ olan yeni tanı almıĢ tip 2 DM hastalarını kapsayan randomize bir 

çalıĢmada, sıkı kan basıncı kontrolü (hedef sistolik basınç <150 mmhg) 

uygulanan hasta grubu ile daha az sıkı kan basıncı kontrolü (hedef sistolik 

basınç <180 mmhg) uygulanan hasta grubu karĢılaĢtırılmıĢtır. Sıkı kan 

basıncı kontrolü uygulanan birinci gruptaki hastalarda diyabetin 

mikrovasküler komplikasyonlarının diğer gruba göre %37 oranında azaldığı 

görülmüĢtür. Ayrıca lazer fotokoagülasyon uygulanması riskinin de düĢtüğü 
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bildirilmiĢtir (14). UKPDS çalıĢmasının sonuçlarını geniĢletmeyi amaçlayan 

Diyabette Kardiyovasküler Risk Kontrolü ÇalıĢması (Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes, ACCORD) tip 2 DM hastalarını kapsayan 

randomize bir çalıĢma olup, çok sıkı kan basıncı kontrolü (hedef sistolik 

basınç <120 mmhg) uygulanan hastalar ile standart kan basıncı kontrolü 

(hedef sistemik kan basıncı <140 mmhg) uygulanmıĢ hastalar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda iki grup arasında DR geliĢimi oranı 

açısından fark bulunmamıĢtır (89). 

2.3.1.4 Gebelik 

Diyabetik retinopatisi olmayan diyabetik gebe kadınlarda %10 ile %26 

arasında değiĢen oranlarda NPDR geliĢimi riski bildirilmiĢtir (90-92). DüĢük 

hemoglobin düzeyi ve sistemik hipertansiyonu olan NPDR‟li gebelerde 

retinopatinin gebelik süresince hızlanma eğiliminde olduğunu rapor eden 

çalıĢmalar da mevcuttur (92-94). Gebelikte DR ile iliĢkili belirleyici faktörler, 

gebelik öncesi yüksek DR evresi, gebelik öncesi zayıf glisemik kontrol, 

gebeliğin erken dönemlerindeki glisemik kontrolün hızlı uygulanması, 

gebelikte pre-eklampsi ve sıvı dengesizliği geliĢmesidir. DR ilerlemesi riski 

birinci trimesterdeki DR seviyesi ile iliĢkilidir (95). 

2.3.1.5 Dislipidemi 

Yapılan WESDR ve ETDRS çalıĢmalarında yüksek plazma kolesterol 

seviyelerinin daha ciddi retinal sert eksüdalar görülmesi ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir (96, 97). Ayrıca son yıllarda yapılan iki randomize kontrollü 

çalıĢmada, yüksek plazma lipid seviyesi olan diyabetik hastalarda statinler ile 

kombine olarak uygulanan fenofibrat tedavisinin DR progresyonu riskini 

azalttığı gösterilmiĢtir (89, 98).  

2.3.1.6 Diğer Risk Faktörleri 

Renal yetmezlik, albuminüri ve proteinüri  ölçümleri ile değerlendirilen 

diyabetik nefropatinin, retinopati progresyonu ile iliĢkili olduğunu gösteren 

çalıĢmalar mevcuttur (99-101).    

Sigaranın kandaki karbonmonoksit seviyesini yükseltmesi, platelet 

agregasyonunu artırması ve vazokonstrüksiyona neden olması nedeniyle 
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diyabetik retinopatiyi Ģiddetlendirmesi beklense de yapılan çalıĢmalarda DR 

geliĢimi veya Ģiddetlenmesi ile iliĢkisi tespit edilememiĢtir (102, 103). 

Son olarak, yapılan bazı epidemiyolojik çalıĢmalarda anemi ile DR 

progresyonu arasında iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (101, 104). 

2.3.2 Patogenez ve Biyokimyasal Mekanizmalar 

2.3.2.1 Diyabet ve Ġnflamasyon 

Diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarının bilinen en önemli 

etyolojik faktörü kronik hiperglisemidir. Fakat günümüzde hala 

hipergliseminin hangi biyokimyasal yolak üzerinden final etkisini gösterdiği 

kesin olarak bilinmemektedir. DR‟de diğer dokuların aksine belirgin bir 

inflamatuar hüce infiltrasyonu ve de inflamasyonun klasik bulguları (rubor, 

dolor, calor, tumor) izlenmese de kronik düĢük dereceli bir inflamatuar 

komponentin eĢlik ettiğine dair özellikler göstermektedir (105). Diyabetik 

ratlarda yapılan çalıĢmalarda lökosit aktivitesinde, sitokin ve adezyon 

moleküllerinin miktarında artıĢ izlenmiĢtir. Sitokin ve adezyon moleküllerinin 

upregülasyonu ile retina kapiller duvarındaki lökosit adezyonunda artıĢ  

görülmekte ve bu durum kapiller staza, oklüzyona ve hipoksiye yol 

açmaktadır (106-108). Ġntravitreal kortikosteroid enjeksiyonu uygulanan 

hastalarda diyabetik maküla ödeminde izlenen iyileĢme de diyabetik 

retinopatinin inflamatuar komponentini destekler niteliktedir (109, 110).  

2.3.2.2  Aldoz Redüktaz Aktivitesi 

Aldoz redüktaz enzimi Ģekerleri alkollerine dönüĢtürmektedir. Bu 

enzim aracılığıyla glukoz sorbitole, galaktoz ise galaktitole dönüĢtürülür. 

Sorbitol ve galaktitol hücre dıĢına kolay difüze olamazlar ve hücre içindeki 

konsantrasyonları artar. Bu durum da hücre içi ozmotik basıncın ve hücre 

içine sıvı giriĢinin artmasına yol açar. Özellikle çocuklarda diyabete bağlı 

izlenen katarakt, lens epitelinde bu yolak sonucu geliĢen hasar neticesinde 

meydana gelmektedir. Bazı araĢtırmacılar aldoz redüktazın retinal 

perisitlerde ve Schwann hücrelerinde yoğun olarak bulunması nedeniyle 

diyabetik retinopati ve nöropati patogenezinde de etkili olabileceğini öne 

sürmüĢlerdir. Yapılan hayvan çalıĢmalarında aldoz redüktaz inhibitörlerinin 

diyabete benzer retinopatiyi yavaĢlattığı veya önlediği gösterilmiĢ fakat insan 
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çalıĢmalarında etkili olmadıkları izlenmiĢtir. Bu sonuçlarda, muhtemelen 

ilaçların insanlardaki yan etkileri nedeniyle doz kısıtlamasına gidilmesi etkili 

olmuĢtur (111, 112). 

2.3.2.3. Ġleri Glikolizasyon Son Ürünleri 

Enzimatik olmayan glikolizasyon ve proteinlerin çapraz bağlanması 

diyabetin komplikasyonlarını açıklamak için öne sürülen mekanizmalardandır 

(113). Ġleri glikolizasyon son ürünleri (ĠGSÜ), Ģekerlerin veya Ģeker derivesi 

ürünlerin indirgenmesi ile geri dönüĢümsüz olarak modifikasyona uğramıĢ 

olan protein, lipid ve nükleik asitlere verilen genel isimdir (105). ĠGSÜ, hem 

intrasellüler hem de kollajen gibi ekstrasellüler protein fonksiyonlarında 

bozulmaya yol açarak direk hücre hasarına neden olurlar (114-117). ĠGSÜ 

ayrıca hücresel etkilerini reseptörlerine bağlanmak suretiyle de 

gösterebilmektedir. Bu ürünlerin reseptörlerine bağlanması sonrası 

intrasellüler kinazlar aktive olmakta ve hücre disfonksiyonuna yol açmaktadır 

(118). Yapılan hayvan çalıĢmalarında ĠGSÜ oluĢumunu inhibe eden 

aminoguanidinin diyabete bağlı mikrovasküler komplikasyonları önlediği 

rapor edilmiĢtir (119-122). Fakat bu etkisini tek baĢına ĠGSÜ inhibisyonu ile 

değil ayrıca nitrik oksit sentaz ve oksidan inhibisyonu yaparak göstermektedir 

(123). Bir diğer mekanizma olan ĠGSÜ reseptörlerinin blokajına yönelik 

yapılan hayvan çalıĢmalarında hipergliseminin birçok etkisinin önlendiği 

izlense de insan çalıĢmalarında toksisite nedeniyle aynı olumlu sonuçlar elde 

edilememiĢtir (124). 

2.3.2.4. Vazoaktif Faktörler 

Retina ve retina pigment epiteli VEBF gibi neovaskülarizasyona yol 

açan vazoproliferatif faktörler salgılamaktadır. VEBF, diyabette görülen 

proliferatif retinal vasküler anormallikler üzerinde doğrudan etkilidir. Hayvan 

modelleri VEBF ekspresyonunun neovaskülarizasyon geliĢimi ve gerilemesi 

ile korelasyon gösterdiğini bildirmiĢtir (125). Aköz ve vitreusta bulunan VEBF 

düzeyi DR ciddiyeti ile doğrudan iliĢkilidir. VEBF damar geçirgenliğini 

arttırarak maküla ödemine yol açan potent bir faktördür (126).  

VEBF dıĢında, doku büyüme faktörü ve konnektif doku büyüme faktörü 

gibi etkili sitokinler de bulunmaktadır. Bu sitokinlerin tetiklediği inflamatuar 
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süreç makrofaj ve kompleman aktivasyonu ile sonuçlanır (6). Nötrofillerde 

artmıĢ kompleman aktivasyonu neticesinde endotelyal hasar geliĢir, bu da 

kapillerlerden lipid ve protein sızmasına yol açar. Ekstrasellüler matriks 

birikimleri koryokapillaris ve Bruch membranında kalınlaĢma ile sonuçlanır 

(127). Tüm bu inflamatuar ve vazoproliferatif süreç hem DR hem de DMÖ 

patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Özellikle uzun süreli DMÖ 

olgularının daha çok inflamatuar komponent içerdiği ve kortikosteroid 

tedavisine daha iyi yanıt verdiği öne sürülmektedir (128). 

Büyüme hormonu ve insülin benzeri büyüme hormonu-1‟in  VEBF‟in 

patolojik etkilerine ve neovaskülarizasyon geliĢimine katkı sağladıkları 

bildirilmektedir (129).  

Çözünebilir nitrik oksit sentaz serbest oksijen radikal üretiminde artıĢa 

yol açar ve ayrıca VEBF upregülasyonuna neden olduğu düĢünülmektedir 

(129).  

Platelet kaynaklı büyüme faktörü‟nün perisitlerin devamlılığını 

sağlayarak kan retina bariyerinin korunmasında önemli rol oynadığı 

düĢünülmektedir. Bu konuda hakkında yapılan rat prematür retinopatisi 

modelinde bu faktörün inhibisyonu ile perisit kaybı meydana geldiği 

bildirilmiĢtir (130). 

Pigment epiteli kaynaklı faktör ise normalde retinadan salınan bir 

protein olup, önceki bahsedilen vazoaktif ajanların aksine 

neovaskülarizasyonu inhibe eder ve diyabette ortaya çıkan hipoksi ile birlikte 

bu faktörün seviyesinde düĢüĢ izlenmektedir (131).  

2.3.2.5. Serbest Oksijen Radikalleri  

Kronik hipergliseminin komplikasyonları ile ilgili ileri sürülen en eski 

teorilerden biri artmıĢ oksidatif stresin etkileridir. Glukozun metabolizması 

esnasında mitokondride gerçekleĢen oksidatif fosforilasyon neticesinde 

serbest radikaller açığa çıkmaktadır (105). Serbest radikaller mitokondriyal 

DNA‟ya (132) ve hücresel proteinlere hasar vermektedir (133). ArtmıĢ 

oksidatif stres nitrik oksit seviyelerini de düĢürmektedir (134, 135). DüĢmüĢ 

nitrik oksit seviyesi endotelyal lökosit adezyonunun artmasına ve endotel 

hücrelerinin bariyer fonksiyonunda zayıflamaya yol açmaktadır (136) Hayvan 
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diyabet modeli çalıĢmalarında antioksidanların kullanımı ile diyabete bağlı 

mikrovasküler komplikasyon geliĢiminin önlendiği bildirilmiĢtir (137-140) 

Yapılan bir klinik çalıĢmada yüksek doz vitamin E (>1000 IU/gün) ve lipoik 

asit uygulamasının diyabetik hastalarda retinal kan akımını ve kreatinin 

klerensini arttırdığı bildirilmiĢtir (141). Fakat bir baĢka çalıĢmada antioksidan 

uygulamasının diyabetik hastalardan komplikasyonların önlenmesinde etkili 

olmadığı değerlendirilmiĢtir (142). 

2.3.2.6. Protein Kinaz C Aktivitesi 

Protein kinaz C diyabete bağlı geliĢen birçok komplikasyonda rol alan 

bir enzimdir (105). Fosfolipaz C‟nin aktive olmasıyla hücre içindeki kalsiyum 

ve diaçilgliserol seviyesinin artması ile protein C kinaz aktive olur (143). 

Kandaki glukozun yükselmesi ile aktive olan glikolitik yol hücre içi 

gliseraldehid-3-fosfat artıĢına ve bu da diaçilgliserolün de novo sentezine yol 

açar. Diyabette görülen hiperglisemi neticesinde artmıĢ diaçilgliserol protein 

kinaz C‟nin patolojik olarak aktivasyonunu ile sonuçlanır (144). Patolojik 

olarak aktive olmuĢ protein kinaz C, vasküler hasara ve vasküler geçirgenlik 

artıĢına (145), nitrik oksit regülasyonunun bozulmasına (146, 147), damar 

duvarlarında lökosit adezyonunun artmasına (148) ve retinal kan akımı 

değiĢikliklerine yol açar (149). 

2.3.3. Anatomik Lezyonlar ve Klinik Bulgular 

2.3.3.1. Perisit Kaybı 

Diyabetik retinopatinin en erken ve en spefisik bulgusu perisit kaybıdır. 

Ġlk olarak Cogan, Kuwabara ve arkadaĢları tarafından diyabetik insan 

olgularından elde edilen tripsin ile boyanmıĢ retinal vasküler yapı 

örneklerinde tanımlanmıĢtır (28, 150, 151). Perisitler mikrovasküler 

otoregülasyonda önemli bir rolü olan kontraktil hücrelerdir (152). Perisit kaybı 

hücrelerarası bağlantılarda değiĢimlere ve iç kan-retina bariyerinin 

bozulmasına yol açar. Bu durum klinik olarak etkisini venöz dilatasyon ve 

venöz tomurcuklanma Ģeklinde gösterir. Hücrelerarası bağlantıların 

bozulması ayrıca endotelyal hücre proliferasyonunu tetikler ve bu da 

mikroanevrizmaların geliĢmesine yol açar (153). Perisit kaybı özellikle 

diyabetik retinopati geliĢiminde belirgin olsa da  iskemiye yol açması 
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nedeniyle periferal nöropatiye yol açtığı da bildirilmiĢtir (154). Hipergliseminin 

tam olarak hangi mekanizma ile perisit kaybına yol açtığı bilinmemektedir. Ġki 

metabolik yolun bu duruma yol açtığına yönelik görüĢler mevcuttur. 

Bunlardan biri aldoz redüktaz yolu, diğeri ise platelet kaynaklı büyüme faktörü 

- beta‟dır (105). Akagi ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada insan retinal 

kapillerlerindeki perisitlerde aldoz redüktaz enziminin varlığı 

immünhistokimyasal teknikler ile gösterilmiĢtir(155). Platelet kaynaklı büyüme 

faktörü – beta, değiĢik doku ve organlardaki vasküler yapılarda perisitlerin 

varlığı açısından önemli rol oynamaktadır (156). Bu faktörün endotelyal 

hücreler tarafından üretildiği bilinmektedir (157, 158). Yapılan hayvan 

çalıĢmalarında da bu faktörün yokluğunda anjiogenez esnasında perisitlerin 

geliĢemediği rapor edilmiĢtir (159).  

2.3.3.2. Kapiller Bazal Membran KalınlaĢması 

Diyabetik retinopatinin elektron mikroskobu ile tespit edilebilen bir 

diğer bulgusu da kapiller bazal membran kalınlaĢmasıdır. Bazal membranda 

ayrıca fibriller kollajen birikimi ve Ġsviçre peyniri tipi vakuolizasyon 

görülebilmektedir (105). Bazal membran kalınlaĢmasına yol açan mekanizma 

tam olarak aydınlatılamamıĢ olsa da aldoz redüktaz sorbitol yolunun rol 

oynadığı öne sürülmüĢtür. Yapılan hayvan çalıĢmalarında retinal kapiller 

bazal membranında meydana gelen kalınlaĢma bu düĢünceyi desteklemiĢtir 

(160, 161). Bazal membranın enzimatik ve enzimatik olmayan glikasyonunun 

bazal membran kalınlaĢmasında rol oynayan bir diğer mekanizma olduğu 

düĢünülmektedir (162, 163). 

2.3.3.3. Kapiller Asellülerite  

Retinal kapiller ağın hücresel elementlerinin tamamen kaybolması ile 

ortaya çıkan DR‟nin ileri seviye mikrovasküler lezyonlarıdır. FFA‟da perfüze 

olmayan alanlar olarak izlenirler. Kapiller asellüleritenin hangi mekanizmayla 

meydana geldiği tam olarak bilinmemektedir. DR‟ye spesifik bir bulgu 

olmayıp çeĢitli mikrovasküler retinopatilerde de görülebilmektedir (105). 

2.3.3.4. Kan-Retina Bariyerinin Bozulması 

Diyabet hastalarında maküla ödemine ve de görme kaybına yol 

açması nedeniyle kan retina bariyeri bozukluğu önemli bir patofizyolojidir. 
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Vasküler endotelyal hücrelerin arasındaki sıkı bağlantıların bozulması bu 

patolojiye yol açan mekanizmalardan biridir (164). Kan retina bariyerindeki 

bozulma retinopati baĢlamadan önceki erken dönemde bile baĢlamıĢ olabilir 

fakat klinik olarak fark edilebilen vasküler geçirgenlik artıĢı tipik olarak 

mikroanevrizmaların görülmesinden sonra ortaya çıkar (16). VEBF, kan 

retina bariyerinin bozulmasında önemli rol oynayan bir mediatördür. Bu 

faktörün neovaskülarizasyondaki rolü ortaya konulmadan daha önce vasküler 

geçirgenlik artıĢına yol açtığı tespit edilmiĢtir ve vasküler permeabilite faktörü 

olarak isimlendirilmiĢtir (165). VEBF‟in endotelyal hücreler arasındaki sıkı 

bağlantılarda değiĢikliğe yol açarak bu etkiye neden olduğu düĢünülmektedir. 

Yapılan hayvan çalıĢmasında intravitreal VEBF uygulanan ratlarda serbest 

radikal nitrik oksitin miktarında artıĢ ve hücrelerarası zonüla okludens tipi 

bağlantılarda fosforilasyon meydana geldiği izlenmiĢtir (166, 167).   

2.3.3.5. Mikroanevrizmalar 

Diyabetik retinopatinin klinik olarak izlenebilen ilk bulgusu 

mikroanevrizmalardır (168). Mikroanevrizmalar ıĢık mikroskobu altında retinal 

kapillerlerin üzüm benzeri veya iğ Ģekilli geniĢlemeleri Ģeklinde görülürler 

(28). Hipersellüler veya asellüler olarak izlenebilirler. Oftalmoskopik  

muayenede iç retinada yerleĢmiĢ intraretinal küçük kırmızı noktalar Ģeklinde 

görülürler. FFA‟da değiĢik miktarlarda floresein sızıntısına yol açan 

hiperfloresans noktalar Ģeklinde izlenirler (105). Perisit hücre kaybı ve 

hücrelerarası bağlantıların bozulması endotelyal hücre proliferasyonuna ve 

mikroanevrizmaların geliĢmesine yol açar (159). 

2.3.3.6. Retinal Hemorajiler 

Mikroanevrizmaların duvarlarının zayıflaması ve rüptüre olması 

sonucu intraretinal hemorajiler meydana gelmektedir. Hemorajiler derin (iç 

nükleer tabaka veya dıĢ pleksiform tabaka) yerleĢimli ise genellikle oval 

Ģekillidir (nokta veya leke Ģeklinde). Eğer yüzeysel (retina sinir lifi tabakası) 

yerleĢimli ise alev (iğsi) Ģekilli olurlar. Yüzeysel retinal hemorajilere daha çok 

hipertansif hastalarda rastlanmaktadır fakat hipertansiyon olmaksızın 

diyabetik hastalarda da görülebilirler (6). 
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2.3.3.7. Sert Eksüdalar 

Kronik lokalize retinal ödemin yol açtığı ve ödemli retina ile normal 

retinanın birleĢim noktasında meydana gelen lezyonlardır. Vasküler 

yapılardan meydana gelen sıvı sızıntısı sonucunda lipoproteinler ve lipid dolu 

makrofajlar retinanın dıĢ pleksiform tabakasında birikerek sert eksüdaları 

meydana getirirler. Bazı olgularda eksüdalar mikroanevrizmaların etrafını 

dairesel olarak çevrelerler, buna sirsine retinopati denilmektedir. Eksüdalar 

FFA‟da koroidal ve retinal kapiller blokaja bağlı olarak hipofloresans 

görünüme neden olurlar (6, 95). 

2.3.3.8. YumuĢak Eksüdalar 

AtılmıĢ pamuk görünümü veren ve yumuĢak eksüda olarak 

adlandırılan bu lezyonlar, aslında gerçek bir eksüdasyon olmayıp, iskemi ile 

meydana gelen retina sinir lifi tabakası infarktlarıdır. Lokal iskemi 

aksoplazmik akımda kesintiye neden olarak sinir lifi tabakasında beyaz 

kabarık bir görünüme yol açar. FFA‟da bu alanlar kapiller hipoperfüzyon 

alanları olarak izlenirler (6). 

2.3.3.9. Venöz DeğiĢiklikler  

Diyabetik retinopatide görülen venöz değiĢiklikler; venöz dilatasyon, 

tortuosite artıĢı, venöz boncuklanma ve venöz lup oluĢumudur. Venöz 

boncuklanma yavaĢlamıĢ retinal dolaĢımın önemli bir bulgusudur. Venöz 

luplar ise hemen daima geniĢ kapiller hipoperfüzyon alanlarına komĢu olarak 

yer alırlar. Venöz değiĢikliklerin meydana geldiği retinal alanın geniĢliği ile 

proliferatif hastalık geliĢimi korelasyon göstermektedir (6, 95).  

2.3.3.10 Ġntraretinal Mikrovasküler Anormallikler (ĠRMA) 

Bu vasküler lezyonlar, retinal arterioller ile venüller arasında oluĢmuĢ 

ve kapiller yatağı bypass eden Ģantlardır (95). Kollateral kanallar olarak 

fonksiyon görürler ve sıklıkla yüzeyel retinal neovaskülarizasyon ile 

karıĢtırılırlar. Bu lezyonlar da sıklıkla kapiller hipoperfüzyon alanları 

tarafından çevrelenirler. FFA‟da hiperfloresans görünüm vardır fakat sızıntı 

olmaması ile neovaskülarizasyondan ayırt edilebilirler (6). 
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2.3.3.11. Neovaskülarizasyon (NV) 

Retina iç katmanlarının iskemisi ile uyarılan vasküler endotelyal 

proliferasyon sonucu iç limitan membran altında oluĢmaya baĢlayan ve 

zamanla vitreus boĢluğuna doğru ilerleyen vasküler lezyonlardır. Retinal 

yüzeyde veya optik diskte görülebilirler. FFA‟da sızıntı sonucu hiperfloresans 

görünüm verirler (169). 

2.3.3.12. Vitreus DeğiĢiklikleri 

Vitreus özellikle fibrovasküler proliferasyonda belirgin rol oynamaktadır 

fakat DR‟nin erken evrelerinde de önemli etkileri vardır (16). Epiretinal 

membran (ERM) ileri yaĢlarda sağlıklı gözlerde dahi vitreoretinal ara yüzey 

patolojisi olarak ortaya çıkabilir fakat diyabetik gözlerde görülme sıklığı daha 

fazladır (170, 171). Diyabetik gözlerde vitreusta meydana gelen kollajen 

fibrillerinin çapraz bağlanması, ileri glikolizasyon son ürünlerinin birikimi gibi 

biyokimyasal değiĢiklikler neticesinde vitreoretinal adezyonun güçlendiği ve 

retinal glial hücre aktivasyonunun arttığı düĢünülmektedir(16). Vitreusun, 

retina üzerindeki mekanik etkilerinin ötesinde intraoküler oksijenizasyonunun 

regülasyonunda rol oynadığına dair kanıtlar DR patogenezine önemli etkileri 

olabileceğini göstermektedir (172).   

2.3.4. Diyabetik Retinopati Sınıflaması ve Evreleri 

Diyabetik retinopati baĢlıca nonproliferatif DR ve proliferatif DR olarak 

iki evrede incelenebilir. NPDR erken evre olup bazı hastalarda hastalığın 

süresine ve glisemik kontrol gibi faktörlere bağlı olarak proliferatif evreye 

geçiĢ sıklığı artmaktadır. (16) 

2.3.4.1. Nonproliferatif Diyabetik Retinopati 

NPDR, kendi içinde erken ve ileri dönem olarak iki evrede 

incelenebilir. Erken NPDR‟de ilk olarak mikroanevrizmalar izlenirken, tipik 

olarak küçük kırmızı nokta hemorajiler eĢlik edebilir. Vasküler geçirgenliğin 

artmıĢ olduğu olgularda lipid birikimlerine bağlı olarak sert eksüdalar 

izlenebilmektedir. Yine bu evrede mikroanevrizmalardan veya bozulmuĢ 

kapiller yataktan sızan sıvı nedeniyle DMÖ meydana gelebilir. Ġleri dönem 

NPDR‟de iç retinal tabakalarda artmıĢ hipoksi ile iliĢkili olarak çoklu retinal 

hemorajiler, atılmıĢ pamuk görünümü, venöz boncuklanma, venöz lup 
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oluĢumu, ĠRMA ve FFA‟da izlenen geniĢ kapiller hipoperfüzyon alanları 

görülebilmektedir (6). 

ETDRS çalıĢmasına göre; ĠRMA, venöz boncuklanma, venöz lup 

oluĢumu, çoklu retinal hemorajiler, geniĢ kapiller hipoperfüzyon alanları ve 

FFA‟da geniĢ sızdırma alanları PDR geliĢimi için belirgin risk faktörleridir. 

Fakat atılmıĢ pamuk görünümü lezyonları bu tür bir risk ifade etmemektedir 

(173). 

2.3.4.2. Proliferatif Diyabetik Retinopati 

Çok ciddi NPDR izlenen hastaların yaklaĢık yarısında bir yıl içinde 

PDR geliĢtiği bildirilmiĢtir (19). Proliferatif damarlar genellikle retinal 

venlerden geliĢir. Proliferasyon optik disk üzerinde veya optik diske bir disk 

mesafede geliĢirse disk neovaskülarizasyonu (NVD), bir disk mesafesinden 

uzak retinada geliĢirse herhangi bir yerde neovaskülarizasyon (NVE) olarak 

tanımlanır. Normal retinal damarların aksine NVD ve NVE‟nin FFA‟da vitreus 

içine doğru floresein sızıntısına yol açtığı izlenir. NV geliĢimi uyarıldıktan 

sonra direncin az olduğu bölgelere doğru ilerleme eğilimi gösterir. Bu durum, 

üzerinde ĠLM bulunmayan optik disk bölgesinde sık NV görülmesinin sebebi 

olarak gösterilebilir. Ayrıca sığ parsiyel arka vitre dekolmanları da NV 

progresyonu için bir çatı görevi görmektedir. NV, fibröz doku oluĢumu ile 

birlikte seyreder. PDR ilerledikçe fibröz komponent de belirginleĢir. Vasküler 

fibröz doku, vitreus kavitesine veya retina ve optik disk yüzeyine doğru 

anormal damarlanma oluĢturacak Ģekilde geniĢleme eğilimindeyken, 

avasküler fibröz dokular arka hyaloid membran kalınlaĢmasına ve vitreusun 

retina üzerinde traksiyon meydana getirmesine neden olmaktadır. NVE 

hemen her zaman retinal iskemi alanına doğru ilerler, arka vitre dekolmanının 

gerçekleĢtiği noktada ise bu vasküler yapılar vitreus  boĢluğuna doğru 

çekilirler. Zamanla vasküler komponentin azalması ile fibröz doku vitreus 

kontraksiyonlarına yol açar, bu da traksiyonel retina dekolmanına, 

retinoĢizise veya retinal yırtıklara neden olur. Yeni oluĢan zayıf duvarlı 

neovasküler damarların, gerek vitreus traksiyonlarının etkisi ile gerekse 

spontan olarak rüptüre olması sonucu preretinal ve vitre içi hemorajiler 

izlenebilir. 
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2.3.4.3. ETDSR Sınıflaması ve Evrelemesi 

Diyabetik retinopatinin günümüzde uluslararası olarak en sık kullanılan 

evrelemesi ve sınıflaması ETDSR tarafından yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada yedi 

alanı gösteren 30 derecelik stereoskopik renkli fundus fotoğrafları 

değerlendirilerek sınıflama ve evreleme yapılmıĢtır (174). Buna göre 

sınıflama, evreler ve özellikleri Ģu Ģekildedir; 

a. Nonproliferatif Diyabetik Retinopati: 

- Çok Hafif NPDR: Sadece mikroanevrizma görülür. 

- Hafif NPDR: En az bir mikroanevrizma ve/veya retinal hemorajiler, 

daha ileri evrelere ait bulgu olmaması. Diyabete bağlı baĢka retinal 

lezyon veya anormallik izlenmez.  

- Orta NPDR: Retinal hemorajiler ve/veya mikroanevrizmalar, atılmıĢ 

pamuk manzarası, hafif ĠRMA, en fazla bir kadranda venöz 

boncuklanma görülmesi, daha ileri evrelere ait bulgu olmaması.  

- Ciddi NPDR: AĢağıdakilerden bir veya daha fazlasının görüldüğü 

evredir, 

o Dört kadranda ciddi retinal hemorajiler  

o Ġki veya daha fazla kadranda venöz boncuklanma 

o En az bir kadranda ĠRMA  

- Çok Ciddi NPDR: Ciddi evredeki bulguların iki veya daha fazlasının 

varlığı ve daha ileri evrelere ait bulgu olmaması. 

b. Proliferatif Diyabetik Retinopati 

- Erken PDR: NVD veya NVE (yüksek riskli PDR evresinin kriterlerini 

taĢımayan) 

- Yüksek Riskli PDR:  

o NVD 

o NVD ile birlikte vitreus hemorajisi veya pretinal hemoraji 

o 1/2 disk çapından büyük NVE ile birlikte vitreus hemorajisi 

veya pretinal hemoraji  

- Ġleri Diyabetik Göz Hastalığı: Traksiyonel retina dekolmanı, ciddi 

persistan vitreus hemorajisi, neovasküler glokom varlığı. 
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Hafif NPDR evresinin 1 yıl içinde PDR‟ye ilerleme riski %5, 5 yıl içinde 

yüksek riskli PDR‟ye ilerleme riski %15‟dir. Orta NPDR‟nin 1 yıl içinde 

PDR‟ye ilerleme riski %12-27, 5 yıl içinde yüksek riskli PDR‟ye ilerleme riski 

%33‟dür. Hafif ve orta NPDR evresindeki hastalar PRF için aday değildir ve 

6-12 aylık takipler yeterlidir. Eğer klinik olarak anlamlı maküla ödemi (KAMÖ) 

mevcut ise daha yakın takip gerekir ve fokal lazer tedavisi düĢünülebilir. EĢlik 

eden sistemik hastalık veya gebelik durumunda da daha sıkı takip 

gerekmektedir.  

Ciddi NPDR‟nin 1 yıl içinde PDR‟ye ilerleme riski %52, 5 yıl içinde 

yüksek riskli PDR‟ye ilerleme riski %60‟dır. Bu hastalar 2-4 aylık aralıklarla 

takip edilmelidir. KAMÖ var ise tedavi edilmesi mutlaka önerilmektedir. Çok 

ciddi NPDR‟nin 1 yıl içinde PDR‟ye ilerleme riski %75‟dir. Bu hastalar için 

PRF düĢünülebilir, maküla ödemi varsa tedavi edilmelidir ve 2-3 aylık yakın 

takip önerilmektedir. Tip 2 DM hastaları için PRF tedavisi ciddi ve çok ciddi 

NPDR evrelerinde uygulanabilir. 

Erken PDR‟nin 5 yıl içinde yüksek riskli PDR‟ye ilerleme riski %75‟dir. 

Bu hastalar derhal PRF açısından değerlendirilmelidir. Ciddi NPDR veya 

daha ileri evrelerde klinik olarak anlamlı olsun veya olmasın maküla ödemi 

var ise, erken dönemde fokal lazer tedavisi düĢünülmelidir (18, 19, 173, 175). 

2.3.5. Diyabetik Maküla Ödemi 

DMÖ, arka kutupta retinal vasküler geçirgenlik artıĢı ve retinal 

mikroçevredeki değiĢimler sonucu meydana gelen retinal kalınlaĢmaya 

verilen isimdir. Diyabet hastalarındaki en yaygın görme kaybı nedenidir. Hafif 

NPDR‟den PDR‟ye kadar DR‟nin tüm evrelerinde görülebilmektedir. Retinal 

vasküler yetmezlik ve retinal iskemi alanlarında meydana gelebilir. 

Mikroanevrizmalardan olan sızıntılar veya duvar geçirgenliği artmıĢ 

kapillerlerden olan diffüz sızıntılar sonucunda geliĢebilir. Bunun yanı sıra 

kapiller nonperfüzyon alanlarında, retinal iskemi sonucunda vasküler sızıntı 

olmaksızın da retinal kalınlaĢma oluĢabilmektedir. DMÖ‟de intraretinal kistik 

oluĢumlar da görülebilmektedir. Bazı olgularda foveayı tutan ciddi kistik 

kalınlaĢmanın yanı sıra subretinal sıvı da izlenir. Ġdeal bir hayvan modelinin 

oluĢturulamaması nedeniyle DMÖ‟nün patogenezi tam olarak 
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aydınlatılamamıĢtır. Fakat önceki bölümlerde bahsettiğimiz DR geliĢiminde 

etkili olan hücresel ve biyokimyasal değiĢiklikler DMÖ‟nün patogenezinde de 

rol oynamaktadır (16). 

DMÖ‟de sıvı baĢlangıçta dıĢ pleksiform tabaka ile iç nükleer tabaka 

arasında lokalizedir, daha sonra iç pleksiform tabaka, retina sinir lifi tabakası 

ve en sonunda tüm retina ödematöz olarak izlenir. Sıvının santral birikimi ile 

fovea kistik bir hal alabilir ve kistoid maküla ödemi görünümü meydana 

gelebilir (95). 

2.3.5.1. Maküla Ödemi Sınıflaması 

a. Morfolojik Sınıflama 

- Fokal Ödem: Mikroanevrizmalardan veya iç kan-retina bariyerinin 

bozulması ile geçirgenliği artmıĢ dilate kapillerlerden sızıntı sonucu meydana 

gelen retina kalınlaĢmasıdır. Genellikle vasküler sızıntıların sıvı 

komponentinin gerilemesi ile birlikte geride kalan lipid ve lipoproteinler 

tarafından oluĢturulan sert eksüdaların komĢuluğunda izlenir (176). FFA‟da 

sızıntıya bağlı geç, fokal hiperfloresans gösterir ve genellikle maküler 

perfüzyon iyidir (95).   

- Diffüz Ödem: Bu tipte foveal avasküler zonu da içine alacak Ģekilde 

diffüz retina kalınlaĢması izlenir. Fizyopatolojisinde iç-kan retina bariyerinin 

yanı sıra dıĢ-kan retina bariyerindeki bozukluklar da etkilidir. RPE‟nin pompa 

fonksiyonunun etkilenmesi ödem geliĢimine katkıda bulunur. Diffüz tipte 

ĠRMA‟lara bağlı sızıntılar da görülebilmektedir. Tipik olarak makülada kistoid 

değiĢiklikler izlenebilir ve fokal ödemden farklı olarak sert eksüdalar daha az 

görülme eğilimindedir. Kontrolsüz hiperglisemi, renal yetmezlik, yüksek 

diastolik arteryel kan basıncı gibi sistemik faktörler diffüz ödem geliĢiminde 

etkilidir (177). FFA‟da orta ve geç fazda diffüz hiperfloresans ve eğer varsa 

kistoid maküla ödemi izlenir (95). 

- Ġskemik ödem: Bulgular çok çeĢitli olabilir. Bazı olgularda azalmıĢ 

görme keskinliğine rağmen maküla rölatif olarak normal izlenebilir. Bazı 

olgularda ise PDR bulguları vardır. FFA‟da foveada kapiller non-perfüzyon 

(foveal avasküler zonda geniĢleme), arka kutupta ve periferde de kapiller 

non-perfüzyon alanları izlenir (95).  
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- Mekanik ödem: Diyabete bağlı arka hyaloid membran kalınlaĢması, 

vitreomaküler adezyonun güçlenmesi ve epiretinal membran formasyonu gibi 

vitreoretinal ara yüzey problemleri, retina üzerinde traksiyonel etki ile 

doğrudan retinal kalınlaĢmaya yol açabilir. Ayrıca bu mekanik traksiyon 

kapiller yetmezlik ve mikrovasküler sızıntıya neden olarak dolaylı yoldan da 

retina kalınlaĢması yapabilmektedir (16). 

 b. Klinik Olarak Anlamlı Maküla Ödemi (KAMÖ) 

 Retinal kalınlaĢmanın veya eksüdaların ekstrafoveal olarak yerleĢimi 

semptoma veya görme kaybına yol açmayabilir fakat makülayı kapsayan 

veya tehdit eden DMÖ varlığı belirgin görme kaybı riski taĢımaktadır. DMÖ‟lü 

olgularda klinik yaklaĢım ve tedavi kriterlerinin belirlenmesi açısından ETDRS 

tarafından klinik olarak anlamlı maküla ödemi tanımı yapılmıĢtır. Buna göre; 

- Maküla merkezinde veya merkezin 500 ϻm çevresinde retinal 

kalınlaĢma, 

- Maküla merkezinde veya merkezin 500 ϻm çevresinde, retinal 

kalınlaĢma ile birlikte olan sert eksüdalar, 

- Herhangi bir bölümü makülaya bir disk çapı (1500 ϻm) mesafede 

bulunan, bir disk çapı veya daha büyüklükte olan retinal kalınlaĢma 

alanı klinik olarak anlamlı maküla ödemi olarak tanımlanmıĢtır. 

ETDSR çalıĢması ile klinik olarak anlamlı maküla ödemi olan 

hastalarda tedavi uygulanmaması halinde 3 yıllık orta düzey (üç sıra veya 

daha fazla) görme kaybı geliĢme riski %32 olarak bulunmuĢtur ve bu 

hastaların fokal/grid lazer fotokoagülasyon ile tedavi edilmesi önerilmiĢtir 

(18). 

c. OKT Sınıflaması 

- Kistik maküla ödemi: OKT bulgularına göre en sık görülen tiptir. 

FFA‟da olduğu gibi tipik KMÖ bulguları ile birliktedir. OKT 

kesitlerinde hiporeflektif veya orta dereceli yansımaya neden olan 

sıvı bulunan intraretinal yuvarlak-oval boĢluklar vardır. Kistler 

arasında septalar bulunur, bu septaların büyük kısmını retinanın  

iskeletini oluĢturan Müller hücreleri meydana getirir (178). 
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- Diffüz maküla ödemi: Diffüz retina kalınlaĢması kistik maküla 

ödemine göre daha nadir görülür. Retina içi kistik boĢluklar 

olmadan retina kalınlaĢmasının olduğu görülür. Bu kalınlaĢma 

genellikle dıĢ pleksiform tabakanın üzerinde görülür. Bazı olgularda 

diffüz kalınlaĢmaya bağlı foveal kontürün bozulduğu izlenir. Bu tip  

maküla ödemi tedaviye daha dirençlidir. Fibrotik değiĢiklikler daha 

sık eĢlik eder ve özellikle retina yüzeyindeki fibrotik dokular 

yansıma artıĢına neden olur. Bu olgularda mutlaka sekonder 

epiretinal membran varlığı araĢtırılmalıdır (178).  

  -   Kombine maküla ödemi: Hem retina içi kistik boĢluklar hem de  

diffüz retinal kalınlaĢma görülür. Kombine maküla ödeminde diffüz 

kalınlaĢma genellikle retina yüzey tabakalarında görülürken, kistik 

boĢluklar dıĢ pleksiform tabakanın hemen üstünde veya altında 

izlenmektedir. Kombine tipin, diffüz tipe göre daha sık görüldüğü ve 

tedaviye daha iyi yanıt verdiği bildirilmektedir (178). 

2.4. Diyabetik Retinopatide Nöral Mekanizmalar 

DR tipik olarak vasküler değiĢimlerle karakterize olarak görünse de, 

yapılan birçok çalıĢmada elde edilen kanıtlar DR‟nin  makroglia (Müller 

hücreleri, astrositler), mikroglia ve nöronlar (fotoreseptörler, bipolar hücreler, 

amakrin hücreler, ganglion hücreleri) üzerinde de etkilerinin olduğunu iĢaret 

etmektedir. Retinal nöral elementlerde izlenen apoptozis, glial hücre 

reaktivitesi ve mikroglial aktivasyon DR‟nin sadece bir vaskülopati değil aynı 

zamanda nörodejeneratif bir süreç olduğunu da düĢündürmektedir. Glial 

hücreler tarafından düzenlenen apoptozis muhtemelen retinal ganglion 

hücrelerinin ölümüne yol açmaktadır (179). 

Diyabetik hastaların retinasında ganglion hücre atrofisi ve iç nükleer 

tabaka dejenerasyonu ilk olarak Wolter tarafından tanımlanmıĢ ve diyabetin 

erken döneminden itibaren baĢlayan nöronal kaybın, vasküler değiĢimlerin 

ortaya çıkmasına yol açan primer patoloji olabileceği öne sürülmüĢtür (180). 

Postmortem insan gözlerinin histopatolojik incelemesinin yapıldığı bir 

çalıĢmada ise iç pleksiform ve ganglion hücre tabakasındaki dejenerasyon 

gösterilmiĢtir (181). 
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2.5. Diyabete Bağlı Koroidopati 

Diyabetik hastalarda koryokapillaris dejenerasyonunun insidansı 

diyabetik olmayan hastaların dört katıdır. Elektron mikroskobisinde koroidal 

vasküler yapılarda tortuosite artıĢı, dilatasyon, daralma ve koroidal lobüller 

arasında sinüs benzeri oluĢumlar görülmüĢtür (179). DR‟nin, koroidal arteriol 

ve kapiller duvarlarında periyodik asit Schiff pozitif materyal birikimi ve 

kalınlaĢma yaptığı, arterioskleroz insidansını arttırdığı (48), koryokapiller 

endotelyumunda atrofiye, koryokapillariste oklüzyona, koroidal 

mikroanevrizma ve neovaskülarizasyon geliĢimine yol açtığı bildirilmiĢtir (49-

51). Diyabetik koroidopati diyabetik hastalarda yaygın görülen bir patoloji 

olup, bazı araĢtırmacılar retinopatisi olmayan diyabetik hastalarda 

açıklanamayan görme azlığının sebebi olarak altta yatan koroidal vasküler 

anormallikleri göstermektedir (51). Koroidal dolaĢım ve retinal fotoreseptör 

fonksiyonları yakın etkileĢim içindedir. DıĢ retina katmanlarının ve 

fotoreseptörlerin  besin ve oksijen kaynağı koroidal dolaĢımdan 

sağlanmaktadır (182). Bu nedenle koroidal hipoperfüzyon ve kapiller 

bozukluklar dıĢ retinada fonksiyon bozukluklarına yol açabilir. 

2.6. Tanı ve Görüntüleme Yöntemleri 

Diyabetik retinopati tanısı için en iyi yöntem pupil dilatasyonu sonrası 

yapılan ayrıntılı fundus muayenesidir ve iyi bir oftalmoskopik muayene ile 

hemen tüm olgularda diyabetik retinopati tanısı konulabilmektedir (6). Pupil 

dilatasyonu arka kutbun yeteri kadar değerlendirilebilmesi için mutlaka 

gereklidir ve dilatasyon olmaksızın değerlendirilen gözlerin sadece %50‟sinde 

DR varlığı ve ciddiyeti açısından doğru tanı konulabilmektedir (183).  DR‟nin 

tipik bulguları olan mikroanevrizmaların oftalmoskopik muayenede tespit 

edilemediği durumlarda DR tanısına Ģüphe ile yaklaĢılmalıdır. Tanıya 

yardımcı olarak ayrıca açlık kan Ģekeri düzeyi, glukoz tolerans testi ve HbA1c 

tetkikleri de yapılabilir (6). DR tanısının kesinleĢtirilmesi, ayırıcı tanı, DR 

sınıflaması ve evrelemesi, maküla ödeminin tespiti, tedavi kararı, takip ve 

tıbbi dökümantasyon gibi nedenlerle ileri görüntüleme tetkiklerine sıklıkla 

baĢvurulmaktadır. Bu kapsamda en sık kullanılan tetkikler renkli fundus 

fotoğrafı, fundus floresein anjiografi ve optik koherens tomografidir. 
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2.6.1. Renkli Fundus Fotografisi 

Fundus fotoğrafı retinopati progresyonunun değerlendirilmesi için 

kullanıĢlı bir tetkiktir. Klinik pratikte retinopati durumunu ve tedavinin etkilerini 

dökümante etmek amacıyla bireysel takipte ve klinik araĢtırmalarda 

kullanılabilir. DR‟nin tespiti zor olan erken ekstraretinal NV ve ĠRMA gibi 

bulgularını tespit etme konusunda oftalmoskopik muayene kadar sensitif 

olmasa da seçilmiĢ hastalarda iyi bir dökümantasyon yöntemidir. Özellikle 

DMÖ‟de izlenen eksüdaların geniĢliğini ve dağılımını, DR‟nin değiĢik 

evrelerindeki anatomik lezyonların (retinal hemorajiler, NV, fibröz 

proliferasyon vb.) yayılımını ve lazer fotokoagülasyon skarlarını kayıt altına 

almak için kullanılabilir. Yüksek çözünürlüklü dijital sistemlerin geliĢtirilmesi 

ile birlikte, alınan görüntülere hızlı eriĢim olanağının sağlanmıĢ olması bu 

görüntüleme yönteminin klinisyenler tarafından kullanımını 

yaygınlaĢtırmıĢtır(16). 

2.6.2. Fundus Floresein Anjiografi (FFA) 

FFA, intravenöz sodyum floresein uygulamasının ardından uygun 

filtreli kameralar kullanılarak fundusun fotoğrafik veya videografik 

görüntülerinin alınması iĢlemidir. FFA, DR‟de maküla ödeminde sızıntı 

alanlarının tespitinde, ödem tipinin belirlenmesinde, tedavi kararı ve tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesinde, kapiller nonperfüzyon alanlarının ve 

neovaskülarizasyonların tespit edilmesinde oldukça faydalı bir tetkiktir. 

Katarakt cerrahisi planlanan hastalarda preoperatif DR bulgularının 

değerlendirilmesi için de kullanılabilir. Diyabetli hastalarda oftalmoskopik 

muayene ile açıklanamayan görme kayıplarında da FFA tetkikine 

baĢvurulabilir. Bu tür bazı olgularda görme kaybı nedeni olarak fovea ve 

parafoveayı tutan kapiller nonperfüzyon alanları FFA‟nın arteriyovenöz 

fazında belirgin olarak izlenebilir. NPDR tanısı ile takipli hastalarda preretinal 

hemoraji veya vitreus hemorajisi izlenmesine rağmen oftalmoskopik 

muayene ile kanama sebebi tespit edilemiyorsa FFA ileri tetkik olarak faydalı 

olabilir(16). 

Yapılan ETDRS çalıĢmalarında NPDR‟den PDR‟ye progresyon 

açısından bazı anjiografik risk faktörleri de bildirilmiĢtir. Buna göre; FFA‟da 
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floresein boya sızıntısı (özellikle diffüz), kapiller kaybı ve kapiller dilatasyonun 

retinopati ciddiyeti ve PDR‟ye progresyon yatkınlığı ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir. FFA, ilave prognostik bilgiler sağlamasına rağmen, renkli fundus 

fotoğrafı ile yapılan retinopati derecelendirmesinin de benzer prognostik 

sonuçlar verdiği bildirilmiĢtir (184, 185). Bu nedenle NPDR‟den PDR‟ye 

progresyon tahmini için FFA‟nın rutin uygulama gerektirecek kadar belirgin 

klinik önem taĢımadığı değerlendirilmiĢtir (185). 

2.6.3. Optik Koherens Tomografi (OKT) 

OKT, oküler yapıların yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntülerinin 

alınmasına olanak sağlayan giriĢimsel olmayan bir tetkiktir. Ultrasona benzer 

bir teknolojiye sahiptir fakat ondan farklı olarak ses dalgalarını değil, 

yansıtılan ve geri saçılan ıĢık dalgalarını görüntü elde etmek için 

kullanmaktadır.  DüĢük koherens interferometre tarafından fundusa yaklaĢık 

830 nm dalga boyunda kızıl ötesi ıĢık dalgası gönderilerek doku taraması 

yapılır. OKT cihazının içinde bulunan ikinci bir ıĢık dalgası da referans olarak 

kullanılır. Fundusa gönderilen ve dokulardan farklı oranlarda yansıyan ıĢık 

dalgası ile referans ıĢık dalgası arasındaki farklılık ölçülerek bir sinyal 

oluĢturulur. OKT, yaklaĢık 2-3 ϻm çözünürlüğe kadar kesitleri görüntüleyerek 

doku patolojilerini ayrıntılı Ģekilde inceleyebilme imkanı sağlamaktadır. 

Tekrarlanabilir, güvenilir olması ve giriĢimsel olmayan bir tetkik olması diğer 

avantajlarıdır. Ayrıca katarakt, vitreus hemorajisi gibi ortam opasitelerinin 

varlığında dahi görüntü elde edebilmektedir (186). 

Ġlk olarak Time Domain (TD) OKT teknolojisi kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Fakat A-scan tarama hızının yavaĢ olması nedeniyle görüntü 

çözünürlüğünün düĢük ve görüntü yakalama hızının yavaĢ olması klinik 

kullanımını kısıtlamıĢtır (187). Daha sonra çıkan SD-OKT teknolojisinde daha 

yüksek A-scan tarama hızı (TD-OKT‟ye göre 200 kat hızlı) geliĢtirilmiĢ olması 

daha yüksek çözünürlükte görüntülerin elde edilmesini sağlamıĢtır. Ayrıca 

SD-OKT‟nin hızlı tarama özelliği sayesinde iki boyutlu B-scan taramalar 

birleĢtirilerek üç boyutlu görüntüler elde edilebilmektedir (188).  

SD-OKT teknolojisi göz hareketlerine bağlı oluĢan artefaktları 

azaltmakta ve görüntü kalitesini yükseltmektedir. GeniĢ ve yoğun tarama 
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paterni ile retinal tabakaların ayrıntılı görüntülenmesi, retina katmanlarının 

segmentasyon haritasının çıkarılmasını mümkün kılmaktadır. Piyasada 

bulunan birçok SD-OKT cihazının kendine ait segmentasyon algoritmaları 

bulunmaktadır. Bu sayede retina katmanlarına yönelik kantitatif parametreler 

elde edilebilmektedir. Fakat bu cihazların retina kalınlığı gibi sık kullanılan 

bazı parametrelerde bile farklı ölçüm metodları kullanması ve segmentasyon 

algoritmalarının farklı olması ölçüm sonuçlarında da farklılıklara yol 

açabilmektedir. Bu nedenle farklı cihazlardan alınan ölçümlerin 

karĢılaĢtırılması hususunda dikkatli olunmalıdır (188). Örneğin bazı SD-OKT 

cihazları retina kalınlığı ölçümünde dıĢ sınır olarak RPE-BM kompleksinin 

arka kenarını, bazıları bu kompleksin ön kenarını, bazı cihazlar ise ĠS/DS 

kompleksini referans almaktadır. Bu durum normal retina anatomisini bozan 

patolojiler eĢlik ettiğinde daha tutarsız ve komplike sonuçlar alınmasına yol 

açabilir (189).  

OKT kesitlerinde içten dıĢa doğru gidildiğinde ilk karĢımıza çıkan 

tabaka vitreoretinal arayüzde hiperreflektif görünüm veren ĠLM tabakasıdır. 

Bazı hastalarda arka hyaloid membran da hiperreflektif olarak ĠLM üzerinde 

gözlenebilir. Retina katmanlarından retina sinir lifi tabakası, iç ve dıĢ 

pleksiform tabakalar hiperreflektif olarak izlenmekteyken ganglion tabakası, iç 

ve dıĢ nükleer tabakalar hiporeflektif olarak izlenmektedir. Retinal vasküler 

yapılar iç retinada yerleĢen sirküler hiperreflektif yapılar olarak izlenir (188). 

Standart SD-OKT cihazlarının kullandıkları kısa dalga boylu ıĢınlar RPE 

seviyesinde dağılırlar ve sinyal zayıflaması nedeniyle koroidal yapılar 

hakkında iyi bilgi veremezler. Fakat son yıllarda geliĢtirilen SD-OKT 

cihazlarında yapılan bazı modifikasyonlar ve uzun dalga boylu ıĢınların 

kullanılması ile daha derin dokuların görüntülenmesi ve koroid hakkında 

kantitatif bilgilerin elde edilmesi sağlanmıĢtır (46, 190, 191).  

 OKT, diyabetik retinopatide maküla ödemi ve retinal kalınlaĢma,  

intraretinal eksüda, kistoid maküla ödemi, vitreomaküler arayüz patolojileri, 

subretinal sıvı ve ĠS/DS kompleksi anormallikleri hakkında önemli bilgiler 

vermektedir (192-194). Ayrıca DMÖ‟de tedavi seçeneğinin belirlenmesi, 

tedavinin sağlayacağı fonksiyonel kazanımın tahmini ve tedavi etkinliğinin 
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takibi açısından da bize çok faydalı bilgiler vermektedir (178). Bazı olgularda 

maküla ödeminin hafif seyretmesi nedeniyle klinik muayene ve fundus 

fotoğraflama ödemin tespiti açısından yetersiz kalır. Bu konuda OKT daha 

hassastır. Fakat retinopatiye ait mikroanevrizmalar, eksüdalar, hemorajiler, 

vasküler anormallikler gibi diğer lezyonların ciddiyetinin ve lokalizasyonunun 

dökümante edilmesinde OKT yetersiz kalmaktadır (195-198). DR‟de en iyi 

OKT ile tespit edilebilecek lezyonlardan biri de intraretinal hiperreflektif 

noktalardır. Bunlar retinanın derin katmanlarında lokalize olan ve inflamatuar 

hücrelerin birikimi ile meydana geldiği varsayılan lezyonlardır. Bu lezyonların 

hastalığın aktivitesi ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (178). 

Yüksek çözünürlüklü OKT henüz klinik olarak tespit edilemeyen DR 

geliĢmeden önce meydana gelen erken değiĢiklikleri de tespit edebilmektedir 

(199). Yapılan bir çalıĢmada henüz klinik bulguların ortaya çıkmamıĢ olduğu 

diyabetli hastalarda retina sinir lifi tabakasında kayıpların baĢladığı 

gösterilmiĢtir (200). SD-OKT‟nin retina katmanlarını değerlendirmeye olanak 

sağlayan yüksek çözünürlüklü görüntüleme ve segmentasyon teknolojisi 

sayesinde diyabetin retinada sinir lifi tabakası, ganglion hücreleri ve nükleer 

tabakalar gibi diğer nöronal elemanlar üzerindeki erken dönem etkilerinin 

araĢtırılmasına yönelik çalıĢmalar da artmıĢtır (42, 201-203). ġekil 2.3‟de 

otomatik segmentasyon özelliği olan bir SD-OKT cihazı (Spectralis, 

Heidelberg) ile çekilmiĢ görüntüde retinal tabakaların sınırları belirgin olarak 

seçilmektedir. Ayrıca geliĢtirilen yazılımlar sayesinde segmente edilen her bir 

retina tabakasına yönelik parametrik analizler de yapılabilmektedir. 
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ġekil 2.3. SD-OKT ile alınmıĢ ve segmentasyon uygulanmıĢ retinal kesit 

görüntüsü. (GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz Hastalıkları Servisi 

Retina Birimi arĢivinden alınmıĢtır.) 

 

Diyabetin koroid üzerinde yaptığı patolojik değiĢiklikler histopatolojik 

çalıĢmalar ile gösterilmiĢtir (48-51). SD-OKT cihazlarının derin dokuları 

görüntüleme kapasitelerinin geliĢtirilmesi ile dıĢ retinal tabakaların, koroidin 

ve lamina kribrosanın dahi yüksek çözünürlüklü görüntülerinin elde 

edilebilmesi mümkün olmuĢtur. ġekil 2.4‟de SD-OKT‟nin artırılmıĢ derinlikli 

görüntüleme moduyla (EDI-OKT) çekilmiĢ ve koroidal yapıların daha ayrıntılı 

değerlendirilebildiği bir kesit görülmektedir. Bu sayede diyabetin koroid 

üzerindeki etkilerinin in vivo olarak değerlendirilmesinin de önü açılmıĢtır ve 

bu alanda birçok çalıĢma yapılmaktadır (204-206).  

 

 

ġekil 2.4. Diyabetli bir hastadan EDI modu ile elde edilmiĢ SD-OKT kesiti. 

(GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz Hastalıkları Servisi Retina Birimi 

arĢivinden alınmıĢtır.) 
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OKT teknolojisinde sürekli devam eden teknolojik geliĢmeler göz 

önünde bulundurulduğunda yukarıda bahsedilen kullanım alanlarının 

önümüzdeki süreçte daha da geniĢleyeceği düĢünülmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢma için GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi GiriĢimsel Olmayan 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 1491-1-16/1539 sayılı ve 29.01.2016 

tarihli etik kurul onayı alınmıĢtır. ÇalıĢma kapsamında hastaların demografik 

ve klinik özellikleri ile SD-OKT ve EDI-OKT tetkiklerinden elde edilen verilerin 

istatistiksel analizi yapılmıĢtır. 

3.1. ÇalıĢma Gruplarının OluĢturulması 

Bu prospektif, kontrollü, kesitsel çalıĢma kapsamında, GATA 

HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz Hastalıkları Polikliniği‟ne Ocak 2016-

Nisan 2016 tarihleri arasında müracaat etmiĢ olan hastalar 

değerlendirilmiĢtir. Hastaların yaĢ, cinsiyet, DM süresi, DM tedavi tipi 

(insülin/oral antidiyabetik), göz hastalıkları öyküsü, göz içi cerrahi öyküsü, 

sistemik hastalık öyküsü, HbA1c seviyeleri, biyomikroskopik muayene 

bulguları, oftalmoskopik muayene bulguları, DR evreleri, düzeltilmiĢ görme 

keskinliği seviyeleri, aksiyel uzunluk ölçümleri, göz içi basıncı ölçümleri kayıt 

altına alınmıĢtır. ÇalıĢma kapsamında değerlendirilen tüm hastalara SD-OKT 

ve EDI-OKT tetkikleri uygulanmıĢtır. AĢağıda ayrıntılı olarak belirtilecek olan 

çalıĢmaya dahil edilme ve çalıĢma dıĢı tutulma kriterlerine uyan hastalardan; 

Tip 2 DM tanılı ve hafif-orta NPDR mevcut olanlar Grup 1 olarak 

belirlenmiĢtir. Tip 2 DM tanısı olup DR izlenmeyen hastalar Grup 2 olarak 

belirlenmiĢtir. Kontrol grubu olarak, tip 2 DM tanısı olmayan ve çalıĢmaya 

dahil edilme kriterlerine uyan hastalar çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. 

3.2. ÇalıĢmaya Dahil Edilme ve ÇalıĢma DıĢı Tutulma Kriterleri 

 3.2.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

a. Tip 2 DM tanısı olan hastalar 

b. Retinal ve/veya koroidal patolojiye yol açmıĢ herhangi bir oküler 

veya sistemik hastalık tanısı olmayan bireyler (Kontrol grubu 

için) 

         3.2.2. ÇalıĢma DıĢı Tutulma Kriterleri 

a. GeçirilmiĢ göz içi cerrahisi öyküsü (son 6 aydan önce geçirilmiĢ 

katarakt cerrahisi hariç), 

b. Delici yada ciddi künt oküler travma öyküsü,  
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c. GeçirilmiĢ veya aktif oküler enflamatuar hastalık (üveit vb.) 

öyküsü, 

d. Glokom tanısı veya glokom Ģüphesi,  

e. Strabismik, anizometropik, sensöryel, bilateral ametropik veya 

meridyonel ambliyopi öyküsü,  

f. Diyabetik retinopati dıĢında koroidal ve/veya retinal patoloji 

(retinal ven dal-kök tıkanıklığı, hipertansif retinopati, kuru veya 

yaĢ tip yaĢa bağlı maküla dejenerasyonu, koroid neovasküler 

membran, santral seröz korioretinopati, vitreoretinal ara yüzey 

patolojileri, fundus distrofileri vb.) tespit edilmesi, 

g. Herhangi bir nedenle retinal lazer fotokoagülasyon veya 

intravitreal enjeksiyon tedavisi uygulama öyküsü, 

h. Ciddi NPDR veya daha ileri seviye DR tespit edilmesi, 

i. Klinik olarak anlamlı maküla ödemi veya SD-OKT ile diyabetik 

maküla ödemi tespit edilmesi, 

j. Tip 2 DM tanısı olup son 3 ay içinde yapılmıĢ HbA1c ölçüm 

değeri bulunmayan hastalar  

k. Kontrolsüz sistemik hipertansiyon hastaları 

l. Fundus görüntülemesini etkileyecek seviyedeki medya 

opasitesileri (kornea opasiteleri, yoğun katarakt, asteroid 

hyaloidozis, vitreus opasiteleri vb.), 

m. Refraksiyon kusurunun +6 ve -6 diyoptri (D) değerlerinin 

dıĢında olması, 

n. Alzheimer Hastalığı, Parkinson Sendromu, Multipl Skleroz vb. 

nörodejeneratif hastalık tanısı olanlar.   

  ÇalıĢma kapsamında değerlendirilen hastaların çalıĢmaya dahil edilme 

veya çalıĢma dıĢı tutulma kriterleri her bir göz için ayrı olarak ele alınmıĢ 

olup, kriterlere uyum sağlama durumuna göre her iki göz veya sadece uygun 

olan göz çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Her iki gözün de kriterleri sağlamaması 

durumunda hasta çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

3.3. Genel Oftalmolojik Muayene 

  ÇalıĢma kapsamında polikliniğe baĢvuran tüm hastaların ayrıntılı 
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sistemik ve oftalmolojik medikal öykülerinin alınmasının ardından refraksiyon 

kusurları otokeratorefraktometre (KR-8100A; Topcon, Tokyo, Japonya) cihazı 

ile ölçüldü. DüzeltilmiĢ en iyi görme keskinliği seviyeleri Snellen eĢeli ile 

değerlendirildi. Göz içi basınçları (GĠB) non-kontakt tonometri (CT-80A; 

Topcon, Tokyo, Japonya) cihazı ile ölçüldü. Aksiyel uzunluk ölçümleri optik 

biyometri (IOLMaster; Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya) cihazı ile yapıldı. 

Tüm hastalara tropikamid %0.5 damla ile pupil dilatasyonu uygulanmasının 

ardından, ayrıntılı biyomikroskopik ön segment muayenesi ve +90 D  non-

kontakt lens ile fundus muayenesi yapıldı. Diyabetik retinopati tespit edilen 

hastalara sadece klinik açıdan gerekli görülmesi halinde FFA tetkiki yapıldı. 

3.4. Diyabetik Retinopati ve Maküla Ödemi Değerlendirmesi 

  Hastaların çalıĢmaya dahil edildikleri tarihte, pupil dilatasyonu sonrası 

+90 D non-kontakt lens ile yapılan fundus muayenesi bulgularına göre DR ve 

maküla ödemi mevcudiyeti değerlendirilmiĢ ve DR evrelendirmesi yapılmıĢtır. 

DR evrelendirmesi ETDRS kriterleri göz önünde bulundurularak yapılmıĢtır. 

Buna göre hastalar hafif NPDR, orta NPDR, ciddi NPDR ve proliferatif PDR 

olarak evrelendirilmiĢtir. Ciddi NPDR ve daha ileri seviyede DR tespit edilen 

gözler çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Fundus muayenesinde klinik olarak anlamlı 

maküla ödemi izlenen veya fundus muayenesinde tespit edilemeyen fakat 

OKT tetkikinde maküla ödemi görülen gözler çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır.     

3.5. Retina Tabakalarının SD-OKT ile Analizi 

  Tüm OKT görüntüleri tek bir tecrübeli operatör tarafından tropikamid 

%0.5 damla ile pupil dilatasyonunun ardından SD-OKT (Spectralis; 

Heidelberg Mühendislik, Heidelberg, Almanya) cihazı ile alınmıĢtır. SD-OKT 

tetkiki ölçüm parametreleri; fovea merkezli horizontal tarama modunda, 

30°x25°‟lik alanı kapsayan (yaklaĢık 9x7.5 mm), her biri 245 ϻm aralıklarla 

31 adet B-scan kesitli (her bir kesitte otomatik gerçek zamanlı 20 görüntünün 

ortalamasının alındığı) ve yüksek hızlı (512 A-scan/B-scan) tarama yapacak 

Ģekilde ayarlanmıĢtır. Çekim kalitesi 20 dB‟in üzerinde olan OKT kesitleri 

değerlendirmeye alınmıĢtır. Spectralis cihazı göz takip sistemi sayesinde 

sadece belirlediğimiz alanın OKT kesitlerini alabilme özelliğine sahiptir, 

böylece göz hareketlerine bağlı meydana gelebilecek parazitlenme ve 
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görüntü kalitesindeki düĢüĢlerin önüne geçerek yüksek çözünürlüklü kesitler 

elde etmemizi sağlamaktadır.  

Belirlediğimiz OKT ölçüm parametrelerine göre alınmıĢ olan SD-OKT 

kesitlerine cihazın kendi yazılımının sahip olduğu otomatik segmentasyon 

özelliği uygulanarak her bir retinal katmanın kalınlık haritası çıkarılmıĢtır. 

Otomatik segmentasyon ile birlikte santral maküla kalınlığı (SMK) (ĠLM ile 

RPE-Bruch membran kompleksinin dıĢ sınırı arası), retina sinir lifi tabakası, 

gangliyon hücre tabakası, iç pleksiform tabaka, iç nükleer tabaka, dıĢ 

pleksiform tabaka, dıĢ nükleer tabaka, retina pigment epiteli tabakası, iç 

retina tabakaları (ĠLM ile DLM arası) ve dıĢ retina tabakaları (DLM ile RPE-

Bruch membran kompleksinin dıĢ sınırı arası) olmak üzere 10 ayrı retinal 

tabakanın kalınlık haritası elde edilmektedir. Bu tabakaların her biri için, 

merkezi fovea olacak Ģekilde konumlanmıĢ ETDRS gridinin foveayı temsil 

eden santral 1 mm çaplı alanında, onun dıĢındaki 3 mm çaplı dairenin ve en 

dıĢta kalan 6 mm çaplı dairenin nazal, temporal, üst ve alt kadranlarında 

olmak üzere toplam 9 bölgede cihaz tarafından verilen kalınlık ölçümleri 

kaydedilmiĢtir. ġekil 3.1‟de ETDRS gridine göre belirlenmiĢ 9 ayrı bölgenin 

sağ göz için Ģematize edilmiĢ hali örnek olarak verilmiĢtir. ġekil 3.2‟de santral 

maküla kalınlığı ölçümü ve ġekil 3.3‟de ganglion hücre tabakası ölçümüne ait 

görüntüler örnek olarak verilmiĢtir. Böylece her bir gözden (10 ayrı retinal 

katmanın 9 ayrı noktada kalınlık ölçümü yapılmak üzere) 90 adet retinal 

kalınlık ölçüm parametresi elde edilmiĢtir. Ölçüm sonuçlarında manuel 

düzeltme gerektiren olgular çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

ÇalıĢma gruplarımızın demografik özelliklerine uyan sağlıklı bireylerde, 

Spectralis OKT cihazı ile ölçülmüĢ, retina tabakalarının ortalama kalınlık 

verilerine yönelik literatür bilgisi bulunamamıĢtır. Bu nedenle, 

oluĢturduğumuz kontrol grubunda yapılan ölçümler ile retinal tabakaların 

kalınlık ortalamaları belirlenmiĢtir.  
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ġekil 3.1. ETDRS gridine göre belirlenmiĢ 9 ayrı retinal bölgenin sağ göz için 

Ģematize edilmiĢ görünümü. 

 

 

ġekil 3.2. SD-OKT tetkiki ile elde edilmiĢ santral maküla kalınlığı haritası ve 

kalınlık ölçüm değerleri. (GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz 

Hastalıkları Servisi Retina Birimi arĢivinden alınmıĢtır.) 
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ġekil 3.3. SD-OKT tetkiki ile elde edilmiĢ ganglion hücre tabakası haritası ve 

kalınlık ölçüm değerleri. (GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz 

Hastalıkları Servisi Retina Birimi arĢivinden alınmıĢtır.) 

 

3.6. Koroid Kalınlığının EDI-OKT ile Analizi 

  Koroid kalınlığı ölçümü için görüntüler, aynı seansta SD-OKT cihazının 

(Spectralis; Heidelberg Mühendislik, Heidelberg, Almanya) EDI-OKT modu 

kullanılarak aynı operatör tarafından alınmıĢtır. EDI-OKT ölçüm 

parametreleri; fovea merkezli horizontal tarama modunda, 20°x15°‟lik alanı 

kapsayan (yaklaĢık 6x4.5 mm), her biri 124 ϻm aralıklarla 37 adet B-scan 

kesitli (her bir kesitte otomatik gerçek zamanlı 30 görüntünün ortalamasının 

alındığı) ve yüksek hızlı (512 A-scan/B-scan) tarama yapacak Ģekilde 

ayarlanmıĢtır. Çekim kalitesi 20 dB‟in üzerinde olan OKT kesitleri 

değerlendirmeye alınmıĢtır. Diurnal koroidal kalınlık değiĢimlerinin ve 

sistemik arteriyel kan basıncının olası etkilerinin önüne geçebilmek için EDI-

OKT tetkiklerinin tamamı saat 10 ile saat 12 arasında yapılmıĢ olup, tetkik 

öncesinde hastaların en az 15 dakika süre ile oturtularak dinlendirilmiĢ 

olması sağlanmıĢtır. 

  Belirlenen kriterlere göre alınan EDI-OKT görüntülerinin tamamı, aynı 

tecrübeli klinisyen tarafından ve hasta bilgileri maskelenmek suretiyle analiz 

edilmiĢtir. Koroidal kalınlık ölçümünde hiperreflektan RPE-Bruch membran 

kompleksinin dıĢ kenarı ile hiperreflektan koryoskleral birleĢme çizgisinin iç 

kenarı arasında kalan vertikal mesafe değerlendirilmiĢtir (ġekil 3.4).  
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ġekil 3.4. EDI-OKT modunda alınan kesitte, hiperreflektan görünüm veren 

koryoskleral birleĢme çizgisi (sarı oklarla gösterilen) ve RPE-BM kompleksi 

(devamlı sarı çizgi ile gösterilen) izlenmektedir. (GATA HaydarpaĢa Eğitim 

Hastanesi Göz Hastalıkları Servisi Retina Birimi arĢivinden alınmıĢtır.) 

 

  Koryoskleral birleĢme çizgisinin seçilemediği olgular değerlendirme 

dıĢı bırakılmıĢtır. Koroidal kalınlık ölçümü; her bir gözde subfoveal alandan 

ve parafoveal alanları temsil edecek Ģekilde foveanın 1500 ϻm nazali, 1500 

ϻm temporali, 1500 ϻm üstü ve 1500 ϻm altı olmak üzere toplam 5 ayrı 

noktadan, cihazın yazılımına ait (Heidelberg Eye Explorer) kaliper 

kullanılarak manuel olarak yapılmıĢtır (ġekil 3.5). 



48 
 

 

ġekil 3.5. A. Foveadan geçen horizontal kesitte subfoveal, foveaya 1500 ϻm 

nazal ve 1500 ϻm temporal uzaklıktan yapılan koroid kalınlığı ölçümü B. 

Foveanın 1500 ϻm üst kadranından yapılan koroid kalınlığı ölçümü C. 

Foveanın 1500 ϻm alt kadranından yapılan koroid kalınlığı ölçümü. (GATA 

HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Göz Hastalıkları Servisi Retina Birimi 

arĢivinden alınmıĢtır.) 

 

3.7. Ġstatiksel Analiz   

   Tüm istatiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social  

Sciences versiyon 17.0.0; SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) programı ile 



49 
 

yapılmıĢtır. Verilerin normaliteleri Kolmogorov-Smirnov testi kullanılarak 

doğrulanmıĢtır (p>0.05).  

  Normal dağılım gösteren verilerin gruplar arası karĢılaĢtırması için tek 

yönlü varyans analizi (one-way ANOVA) yapılarak p<0.05 değeri anlamlı 

kabul edilmiĢtir. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmesi halinde bu farklılığın hangi grup veya gruplardan kaynaklandığını 

göstermek için çoklu karĢılaĢtırma testleri (post-hoc analiz) uygulanmıĢtır. 

Post-hoc analiz için Levene testi ile varyansların homojenliği değerlendirilmiĢ, 

homojen ise Tukey HSD (honestly significant difference), homojen değil ise 

Tamhane T2 testi uygulanmıĢtır. Bonferroni düzeltmesi sonucunda istatiksel 

anlamlılık için p< (0.05/3) 0.017  değeri kabul edilmiĢtir. 

  Normal dağılım göstermeyen verilerin gruplar arası karĢılaĢtırması için 

Kruskal Wallis testi kullanılarak p<0.05 değeri anlamlı kabul edilmiĢtir. 

Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmesi halinde bu 

farklılığın hangi grup veya gruplardan kaynaklandığını göstermek için çoklu 

karĢılaĢtırma testleri (post-hoc analiz) uygulanmıĢtır. Post-hoc analiz için 

Mann-Whitney U testi  yapılarak Bonferroni düzeltmesi ile p<0.017  anlamlı 

olarak kabul edilmiĢtir. 

  Demografik ve sistemik faktörlerin retinal tabakalar ve koroidal kalınlık 

üzerindeki etkilerini araĢtırmak için çoklu lineer regresyon analizi 

uygulanmıĢtır. Koroidal ve retinal katmanlar arasındaki iliĢkiyi göstermek için 

normal dağılıma uyan veriler arasında Pearson korelasyon analizi, normal 

dağılıma uymayan veriler arasında Spearman korelasyon analizi 

uygulanmıĢtır. Ġstatiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kabul edilmiĢtir. 

 

 

    

 

 

  

  

  



50 
 

4. BULGULAR 

4.1. ÇalıĢma Gruplarının Demografik ve Klinik Özellikleri 

ÇalıĢma kapsamında tip 2 DM tanılı 90 hastanın 149 gözü 

değerlendirmeye alınmıĢtır. Tip 2 DM tanısı olan 43 hastanın 60 gözünde 

NPDR (hafif-orta evre) mevcut olup bu gözler Grup 1 olarak belirlenmiĢtir. Tip 

2 DM tanısı olup DR izlenmeyen 47 hastanın 89 gözü Grup 2 olarak 

belirlenmiĢtir. YaĢ ve cinsiyet uyumlu seçilen, tip 2 DM tanısı olmayan ve 

çalıĢmaya dahil edilme kriterlerine uyan 46 hastanın 88 gözü kontrol grubu 

olarak belirlenmiĢtir. Grupların demografik ve klinik özellikleri tablo 4.1‟de 

özetlenmiĢtir. Demografik ve klinik özellikler gruplar arasında normal dağılım 

göstermediği için verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis 

testi uygulanmıĢtır. 

 Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, aksiyel uzunluk ve GĠB değerleri 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (sırasıyla p=0.109, 

p=0.727, p=0.576, p=0.206). 

 Hipertansiyon görülme sıklığı açısından gruplar arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0.042). Yapılan post-hoc analiz 

sonucunda, Grup 1 hastalarda hipertansiyon görülme sıklığının kontrol 

grubuna göre anlamlı Ģekilde yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p=0.013).  Grup 

1 ile Grup 2  arasında ve Grup 2 ile kontrol grubu arasında ise HT sıklığı 

açısından anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (p=0.297, p=0.110). 

 DM süresi, insülin tedavi sıklığı, insülin tedavi süresi ve HbA1c 

seviyesi açısından Grup 1 ve Grup 2 arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmuĢtur. Tüm bu kriterler Grup 1 hastalarda Grup 2‟ye göre 

anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıĢtır (p<0.001, p<0.001, p=0.01, 

p<0.001). 
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Tablo 4.1. Gruplara göre demografik ve klinik özellikler 

 Grup 1 Grup 2 Kontrol 

p Hasta Sayısı (n) 43 47 46 

Göz sayısı (n) 60 89 88 

Cinsiyet  

n (%) 

Kadın 27 (45) 41 (46.0) 41 (46.5) 
0.727* 

Erkek 33 (55) 48 (53.9) 47 (53.4) 

Hipertansiyon Sıklığı 

n (%) 
26 (43.3)** 31 (34.8) 21 (23.8) 0.042* 

Ort.±SD 

(min-maks) 

YaĢ (yıl) 
67.1±8.1 

(49-80) 

65.9±6.9 

(52-82) 

67.8±6.1 

(58-82) 
0.109* 

Aksiyel 

Uzunluk 

(mm) 

23.1±0.4 

(21.5-24.0) 

23.1±0.6 

(21.1-24.4) 

23.2±0.5 

(22.1-24.5) 
0.576* 

GĠB (mmhg) 
16.0±1.4 

(13-19) 

16.2±1.9 

(11-20) 

15.7±1.62 

(12-20) 
0.206* 

DM Süresi 

(yıl) 

18.5±7.59 

(2-35) 

12.3±8.3 

(1-40) 
- <0.001† 

Ġnsülin 

Tedavi 

Sıklığı   n 

(%)  

44 (73.3) 38 (42.6) - <0.001† 

Ġnsülin 

Tedavi 

Süresi  (yıl) 

9.1±5.2 

(1-25) 

6.1±7.2 

(1-30) 
- 0.001† 

HbA1c (%) 8.4±1.6 7.3±1.7 - <0.001† 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017); † Mann Whitney U testi (p<0.05) 

 

 

 



52 
 

4.2. Retina Tabakalarının Kalınlık Analizi 

4.2.1. Santral Maküla Kalınlığı Analizi 

  Santral maküla kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım 

gösterdiğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için tek yönlü varyans analizi 

uygulanmıĢtır. Santral maküla kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge 

için elde edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.2‟de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.2. Gruplara göre santral maküla kalınlığı ölçüm değerleri  

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 259.8±26.0 262.2±17.8 265.2±17.1 0.259 

Ġç Nazal 330.8±23.1 338.2±14.6 335.8±15.0 0.039 

Ġç Temporal 320.4±22.9 324.3±14.3 323.4±13.6 0.370 

Ġç Üst 330.4±21.5 338.0±14.5 335.2±14.7 0.026 

Ġç Alt 331.3±22.3 335.4±14.7 332.1±13.6 0.265 

DıĢ Nazal 308.0±19.9 311.5±13.9 ** 304.4±16.6 0.019 

DıĢ Temporal 282.0±15.5 280.2±12.7 275.8±12.8 0.016 

DıĢ Üst 292.7±18.9 295.8±13.9 ** 289.4±14.9 0.026 

DıĢ Alt 280.6±17.0 283.7±14.0 278.4±14.1 0.064 

* Tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA);  **Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunan veriler (ANOVA, p<0.05; post-hoc Tukey HSD testi ve Tamhane T2 testi,  

Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, p<0.017) 

 

 Gruplar arasında SMK kalınlığı açısından iç nazal, iç üst, dıĢ nazal, dıĢ 

temporal ve dıĢ üst kadranlarda belirgin farklılık olduğu izlenmiĢtir (p<0.05). 

Yapılan post-hoc analizler sonucunda bu farklılığın grup 2 ile kontrol grubu 

arasında dıĢ nazal kadranda ve dıĢ üst kadranda istatiksel olarak anlamlı 

olduğu saptanmıĢtır (p=0.007, p=0.011). Grup 1 ile kontrol grubu arasında 

dıĢ temporal kadranda anlamlıya yakın bir farklılık tespit edilmiĢtir (p=0.019). 

Tüm gruplarda santral maküla kalınlığı parafoveal alanda daha fazladır. 
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4.2.2. Retina Sinir Lifi Tabakası Kalınlığı Analizi 

RSLT kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım 

göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. RSLT kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde 

edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.3‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.3. Gruplara göre retina sinir lifi tabakası kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 11.3±2.7 ** 12.3±2.3 12.3±2.2 0.015 

Ġç Nazal 20.5±3.6 20.5±2.5 20.8±2.4 0.460 

Ġç Temporal 18.3±1.8 17.7±1.7 17.8±1.7 0.064 

Ġç Üst 23.6±4.2 23.5±2.7 24.3±3.1 0.363 

Ġç Alt 26.6±4.3 25.1±3.1 25.4±3.1 0.106 

DıĢ Nazal 46.6±8.7 47.7±6.9 48.1±8.3 0.794 

DıĢ Temporal 21.1±3.5 19.6±1.8 19.4±1.5 0.002 

DıĢ Üst 37.7±6.8 37.8±5.2 37.8±6.2 0.927 

DıĢ Alt 38.3±8.4 39.9±6.9 39.4±6.6 0.330 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 Gruplar arasında RSLT kalınlığı açısından santral fovea ve dıĢ 

temporal kadranda anlamlı farklılık olduğu (p<0.05), bu verilerin post-hoc 

analizinde Grup 1‟de santral foveal RSLT kalınlığının diğer iki gruba göre 

anlamlı derecede azalmıĢ olduğu izlenmiĢtir (p=0.009, p=0.012). Diğer 

kadranlarda, Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 2 ile kontrol grubu arasında 

anlamlı bir farklılık izlenmemiĢtir. Tüm gruplarda kadranlara göre kalınlık 

sıralaması düĢükten yükseğe doğru santral fovea < iç temporal < iç nazal < iç 

üst < iç alt < dıĢ temporal < dıĢ üst < dıĢ alt < dıĢ nazal Ģeklindedir. Tüm 

gruplarda sinir lifi tabakası perifoveal alanda (dıĢ kadranlarda) daha kalındır. 
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4.2.3. Ganglion Hücre Tabakası Kalınlığı Analizi 

 GHT kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım  

göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. GHT kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde 

edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.4‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.4. Gruplara göre ganglion hücre tabakası kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 12.4±3.6** 12.7±2.9 13.8±3.2 0.022 

Ġç Nazal 44.4±10.2** 48.8±5.3 49.7±5.4 0.001 

Ġç Temporal 42.7±7.9** 45.7±5.7 46.3±5.3 0.016 

Ġç Üst 47.3±8.7** 51.2±4.5 51.0±5.0 0.005 

Ġç Alt 47.5±9.6** 50.8±5.0 50.8±5.3 0.043 

DıĢ Nazal 36.4±5.3 38.2±3.7** 36.7±4.0 0.021 

DıĢ Temporal 33.5±6.3 35.3±4.1 35.3±4.3 0.201 

DıĢ Üst 33.0±4.9 34.8±3.7** 33.6±3.6 0.016 

DıĢ Alt 30.7±5.3 32.5±3.4 32.1±3.8 0.076 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 Gruplar arasında GHT kalınlığı açısından dıĢ temporal ve dıĢ alt 

kadran haricindeki diğer tüm kadranlarda anlamlı farklılık bulunduğu 

izlenmiĢtir (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde Grup 1‟de GHT kalınlığının iç 

nazal, iç temporal, iç üst ve iç alt olmak üzere tüm iç kadranlarda Grup 2‟ye 

göre istatiksel olarak anlamlı derecede azalmıĢ olduğu izlenmiĢtir (p=0.005, 

p=0.011, p=0.002, p=0.015). Ayrıca yine Grup 1‟de santral fovea, iç nazal, iç 

temporal, ve iç üst kadranlardaki GHT kalınlığının kontrol grubuna göre 

belirgin derece azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (p=0.015, p=0.001, p=0.010, 

p=0.010). Grup 2 ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında GHT kalınlığının dıĢ 
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nazal ve dıĢ üst kadranda Grup 2 lehine artmıĢ olduğu izlenmektedir 

(p=0.008, p=0.007), diğer kadranlarda ise istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmemiĢtir. Tüm gruplarda ganglion hücre tabakası parafoveal alanda 

(iç kadranlarda) daha kalındır. 

4.2.4. Ġç Pleksiform Tabaka Kalınlığı Analizi 

 ĠPT kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım göstermediğinden 

gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. ĠPT 

kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde edilmiĢ ölçüm 

değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.5‟de gösterilmiĢtir. 

  

Tablo 4.5. Gruplara göre iç pleksiform tabaka kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 19.0±3.0 19.6±2.5 19.6±2.5 0.272 

Ġç Nazal 38.0±6.5** 40.9±3.3 41.1±3.5 0.010 

Ġç Temporal 37.6±6.0** 40.4±3.3 40.9±3.8 0.001 

Ġç Üst 37.1±6.3** 40.4±3.2 40.4±3.6 0.002 

Ġç Alt 37.8±6.0 39.9±3.9 40.2±3.4 0.038 

DıĢ Nazal 27.9±5.0 29.1±2.8 28.3±3.0 0.089 

DıĢ Temporal 31.0±4.0 32.0±2.8 31.6±2.6 0.221 

DıĢ Üst 27.2±3.4 28.2±2.9** 27.3±2.7 0.036 

DıĢ Alt 25.8±3.0 26.4±2.8 26.0±2.4 0.368 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 Gruplar arasında ĠPT kalınlığı açısından iç nazal, iç temporal, iç üst, iç 

alt ve dıĢ üst kadranlarda belirgin farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan 

post-hoc analizde ĠPT kalınlığının Grup 1‟in iç nazal, iç temporal ve iç üst 

kadranlarında diğer iki gruba göre anlamlı derecede azaldığı izlenmiĢtir 
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(p=0.006, p=0.001, p=0.001 ve p=0.009, p=0.001, p=0.003). Grup 2 ile 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ĠPT kalınlığının sadece dıĢ üst kadranda 

Grup 2 lehine anlamlı Ģekilde artmıĢ olduğu görülmüĢtür (p=0.012). Diğer 

kadranlarda ise istatiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir. Tüm 

gruplarda iç pleksiform tabaka parafoveal alanda daha kalındır. 

4.2.5. Ġç Nükleer Tabaka Kalınlığı Analizi 

 ĠNT kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım göstermediğinden 

gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. ĠNT 

kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde edilmiĢ ölçüm 

değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.6‟da gösterilmiĢtir. 

  

Tablo 4.6. Gruplara göre iç nükleer tabaka kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 21.4±7.5** 18.4±4.9 20.2±5.0 0.021 

Ġç Nazal 41.8±4.8 40.6±4.2 41.4±4.1 0.293 

Ġç Temporal 39.0±5.0 38.2±4.3 38.0±4.0 0.533 

Ġç Üst 40.9±8.0 41.1±4.6 40.5±4.0 0.388 

Ġç Alt 41.7±3.9 40.5±4.2 40.4±3.6 0.205 

DıĢ Nazal 34.1±3.8** 33.3±2.8 33.1±3.0 0.040 

DıĢ Temporal 34.0±3.5** 32.1±2.6 32.0±2.5 0.002 

DıĢ Üst 31.9±4.1 31.1±2.7 30.8±2.9 0.248 

DıĢ Alt 31.3±3.5 30.2±2.5 30.4±2.9 0.207 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

  

 Gruplar arasında ĠNT kalınlığı açısından santral fovea, dıĢ nazal ve dıĢ 

temporal kadranlarda belirgin farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-

hoc analizde Grup 1‟in ĠNT kalınlığının santral fovea ve dıĢ temporal 
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kadranda Grup 2‟ye göre anlamlı derecede yüksek olduğu izlenmiĢtir 

(p=0.017, p=0.002). Grup 1 ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ĠNT 

kalınlığının dıĢ nazal ve dıĢ temporal kadranda Grup 1 lehine yüksek olduğu 

izlenmiĢtir (p=0.014, p=0.001). Grup 2 ile kontrol grubu arasında ise bu 

kadranlarda istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır.  Tüm 

gruplarda iç nükleer tabaka parafoveal alanda daha kalındır. 

4.2.6. DıĢ Pleksiform Tabaka Kalınlığı Analizi 

 DPT kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım  

göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. DPT kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde 

edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.7‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.7. Gruplara göre dıĢ pleksiform tabaka kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 25.2±5.5 24.3±5.6 24.3±6.4 0.357 

Ġç Nazal 33.5±7.1 32.2±4.8 34.6±8.4 0.839 

Ġç Temporal 33.1±6.5 31.4±5.7 30.5±3.7 0.070 

Ġç Üst 34.9±7.6 34.7±7.6 33.0±6.8 0.081 

Ġç Alt 32.3±4.5 32.6±7.5 33.1±7.3 0.473 

DıĢ Nazal 29.7±3.6 29.5±3.1 29.5±3.5 0.795 

DıĢ Temporal 28.3±3.1 27.5±2.3 27.3±2.0 0.102 

DıĢ Üst 27.3±2.8** 26.9±2.7 26.3±3.6 0.018 

DıĢ Alt 26.8±2.5 27.0±2.8 26.7±2.3 0.860 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 Gruplar arasında DPT kalınlığı açısından sadece dıĢ üst kadranda 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde Grup 1‟in 



58 
 

DPT kalınlığının dıĢ üst kadranda kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu izlenmiĢtir (p=0.010). Grup 1 ile Grup 2 arasındaki ve Grup 2 

ile kontrol grubu arasındaki  farklılığın ise istatiksel olarak anlamlı olmadığı 

görülmüĢtür (p=0.226, p=0.043). Tüm gruplarda dıĢ pleksiform tabaka 

parafoveal alanda daha kalındır.  

4.2.7. DıĢ Nükleer Tabaka Kalınlığı Analizi 

 Santral fovea, dıĢ nazal ve dıĢ alt kadranlardan elde edilen DNT 

kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım gösterdiğinden gruplar arası 

karĢılaĢtırma için tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA) uygulanmıĢtır. 

Diğer kadranlardaki veriler gruplar arasında normal dağılım 

göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. DNT kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde 

edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.8‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.8. Gruplara göre dıĢ nükleer tabaka kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 87.3±11.7 90.8±11.0 91.8±9.8 0.038* 

Ġç Nazal 70.0±13.9  72.4±9.8 †† 66.7±10.7 0.004** 

Ġç Temporal 70.1±10.4 70.7±8.4 70.1±7.0 0.863** 

Ġç Üst 65.6±11.0 65.7±9.9 65.3±9.5 0.961** 

Ġç Alt 66.9±10.2 65.9±10.0 62.8±10.2 0.036** 

DıĢ Nazal 54.8±7.6 † 54.6±6.4† 50.8±6.6 <0.001* 

DıĢ Temporal 56.7±6.3 †† 55.2±5.3 †† 52.8±5.4 <0.001** 

DıĢ Üst 57.2±6.1 †† 57.8±5.2 †† 54.8±5.9 0.002** 

DıĢ Alt 51.4±6.7 † 50.4±5.3 † 47.9±5.5 0.001* 

* Tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA);  † Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunan veriler (ANOVA, p<0.05; post-hoc Tukey HSD testi ve Tamhane T2 testi,  

Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, p<0.017). ** Kruskal Wallis; †† Ġstatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U 

testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, p<0.017)  
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 Gruplar arasında DNT kalınlığı açısından santral fovea, iç nazal, iç alt, 

dıĢ nazal, dıĢ temporal, dıĢ üst ve dıĢ alt kadranlarda belirgin farklılık 

saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde Grup 1‟in DNT kalınlığının 

santral foveada kontrol grubuna göre düĢük olduğu fakat bu düĢüklüğün 

istatiksel olarak anlamlı olmadığı (p=0.034) izlenirken, dıĢ nazal, dıĢ 

temporal, dıĢ üst ve dıĢ alt kadranlarda ise kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde yüksek olduğu izlenmiĢtir (p=0.002, p<0.001, p=0.001, 

p=0.001). Grup 1 ile Grup 2 arasında hiçbir kadranda istatiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmamıĢtır. Grup 2 ile kontrol grubu kıyaslandığında DNT 

kalınlığının iç nazal, dıĢ nazal, dıĢ temporal, dıĢ üst ve dıĢ alt kadranlarda 

belirgin Ģekilde Grup 2 lehine yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0.001, p=0.001, 

p=0.002, p<0.001, p=0.013). Tüm gruplarda dıĢ nükleer tabaka parafoveal 

alanda daha kalındır. 

4.2.8. Retina Pigment Epiteli Kalınlığı Analizi 

 RPE kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım 

göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. RPE kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı bölge için elde 

edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.9‟da gösterilmiĢtir. 

 Gruplar arasında RPE kalınlığı açısından iç nazal, iç temporal, iç üst, 

iç alt, dıĢ nazal, dıĢ temporal ve dıĢ üst kadranlarda belirgin farklılık 

saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde gruplar arasındaki bu 

farklılığın asıl olarak Grup 2‟den kaynaklandığı görülmüĢtür. Grup 1 ve Grup 

2 arasında RPE kalınlığı açısından anlamlı farklılık sadece iç nazal kadranda 

görülmektedir ve Grup 2‟de daha yüksek olduğu izlenmiĢtir (p=0.007). Grup 

2‟de RPE kalınlığının iç nazal, iç temporal, iç üst, iç alt, dıĢ nazal, dıĢ 

temporal ve dıĢ üst kadranlarda kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

Ģekilde yüksek olduğu izlenmiĢtir (p=0.001, p=0.007, p=0.002, p<0.001, 

p=0.008, p=0.002, p=0.001). Tüm gruplarda RPE tabakası parafoveal alanda 

daha kalındır. 
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Tablo 4.9. Gruplara göre retina pigment epiteli kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 16.6±2.4 16.8±1.9 16.1±1.9 0.054 

Ġç Nazal 15.3±2.0 16.1±1.7** 15.1±1.9 0.002 

Ġç Temporal 14.3±1.5 14.9±1.5** 14.2±1.5 0.014 

Ġç Üst 15.4±1.8 15.9±1.7** 15.1±1.8 0.007 

Ġç Alt 14.7±1.7 15.2±1.9** 14.2±1.7 0.003 

DıĢ Nazal 13.6±1.7 14.0±1.4** 13.3±1.8 0.026 

DıĢ Temporal 12.9±1.3 13.3±1.2** 12.7±1.3 0.007 

DıĢ Üst 13.7±1.6 14.1±1.2** 13.5±1.5 0.005 

DıĢ Alt 12.9±1.6 13.2±1.3 12.7±1.4 0.064 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 4.2.9. Ġç Retina Kalınlığının Analizi 

 Ġç retina kalınlığı, analiz için kullanılan yazılım (Heidelberg Eye 

Explorer) tarafından ĠLM ile DLM arasındaki mesafenin ölçülmesi ile 

belirlenmiĢtir. Ġç retina kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım 

gösterdiğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için tek yönlü varyans analizi (one-

way ANOVA) uygulanmıĢtır. Ġç retina kalınlığının ETDRS gridine göre 9 ayrı 

bölge için elde edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 

4.10‟da gösterilmiĢtir. 

 Gruplar arasında iç retina kalınlığı açısından dıĢ temporal ve dıĢ üst 

kadranlarda belirgin farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde 

Grup 1 ve kontrol grubu arasında iç retina kalınlığı açısından istatiksel olarak 

anlamlı farklılık sadece dıĢ temporal kadranda görülmektedir ve Grup 1‟de 

daha yüksek olduğu izlenmiĢtir (p=0.012). Post-hoc analize göre Grup 1 ile 
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Grup 2 ve Grup 2 ile kontrol grubu arasındaki farklılığın istatiksel olarak 

anlamlı olmadığı değerlendirilmiĢtir. 

 

Tablo 4.10. Gruplara göre iç retina kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 174.9±25.2 176.5±17.5 180.4±17.1 0.198 

Ġç Nazal 249.7±22.0 256.3±14.5 254.7±14.9 0.061 

Ġç Temporal 241.0±22.2 243.7±14.0 243.7±13.6 0.541 

Ġç Üst 250.4±20.7 256.8±14.4 254.8±14.6 0.065 

Ġç Alt 252.5±21.8 255.2±14.5 253.3±13.4 0.569 

DıĢ Nazal 230.5±19.9 232.6±14.1 226.5±16.5 0.051 

DıĢ Temporal 204.9±14.8** 202.2±12.7 198.6±11.9 0.015 

DıĢ Üst 214.6±18.0 216.7±14.1 211.1±14.3 0.049 

DıĢ Alt 204.3±17.0 206.6±13.9 202.5±13.4 0.179 

* Tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA);  **Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunan veriler (ANOVA, p<0.05; post-hoc Tukey HSD testi ve Tamhane T2 testi,  

Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, p<0.017) 

 

 4.2.10. DıĢ Retina Kalınlığının Analizi 

 DıĢ retina kalınlığı, analiz için kullanılan yazılım (Heidelberg Eye 

Explorer) tarafından DLM ile RPE-BM kompleksinin dıĢ sınırı arasındaki 

mesafenin ölçülmesi ile belirlenmiĢtir. DıĢ retina kalınlığı verileri gruplar 

arasında normal dağılım göstermediğinden gruplar arası karĢılaĢtırma için 

Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. DıĢ retina kalınlığının ETDRS gridine göre 

9 ayrı bölge için elde edilmiĢ ölçüm değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 

4.11‟da gösterilmiĢtir. 

 Gruplar arasında dıĢ retina kalınlığı açısından santral fovea hariç diğer 

tüm kadranlarda belirgin farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc 

analizde gruplar arasındaki bu farklılığın asıl olarak Grup 2‟den kaynaklandığı 
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görülmüĢtür. Grup 1 ile Grup 2 arasında dıĢ retina kalınlığı açısından iç 

temporal, iç üst, iç alt, dıĢ nazal ve dıĢ temporal kadranda anlamlı farklılık 

izlenmiĢ ve Grup 2‟de daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p=0.009, 

p=0.009, p=0.009, p=0.003, p=0.003). Grup 2 ve kontrol grubu arasında dıĢ 

retina kalınlığı açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık sadece iç alt 

kadranda görülmektedir ve Grup 2‟de daha yüksek olduğu izlenmiĢtir 

(p=0.004). Grup 1 ile kontrol grubu arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

 

Tablo 4.11. Gruplara göre dıĢ retina kalınlığı ölçüm değerleri 

ETDRS Gridi 

Ölçüm Alanı 

Ort.±SD 
p* 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Santral Fovea 85.0±4.2 85.5±3.7 84.7±3.5 0.461 

Ġç Nazal 80.8±2.9 81.8±2.8 80.8±2.9 0.030 

Ġç Temporal 79.5±2.7 80.5±2.5** 79.7±2.6 0.023 

Ġç Üst 80.0±2.8 81.1±2.7** 80.2±2.8 0.018 

Ġç Alt 79.0±2.7 80.1±2.9** 78.7±3.0 0.005 

DıĢ Nazal 77.5±2.4 78.7±2.2** 77.9±2.6 0.010 

DıĢ Temporal 77.0±2.6 78.0±2.0** 77.1±2.4 0.007 

DıĢ Üst 78.0±2.7 79.0±2.1 78.3±2.6 0.047 

DıĢ Alt 76.3±2.6 77.0±2.5 75.8±2.8 0.046 

* Kruskal Wallis; ** Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunan veriler (Kruskal 

Wallis, p<0.05; post-hoc Mann Whitney U testi, Bonferroni düzeltmesi ile birlikte, 

p<0.017) 

 

 4.2.11. Koroidal Kalınlık Analizi 

 Koroidal kalınlık ölçümü, RPE-BM kompleksinin dıĢ kenarı ile 

hiperreflektan koryoskleral birleĢme çizgisinin iç kenarı arasında kalan 

vertikal mesafenin cihaz yazılımına (Heidelberg Eye Explorer) ait kaliper ile 

manuel olarak ölçülmesi suretiyle yapılmıĢtır. Temporal kadran haricindeki 
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koroid kalınlığı verileri gruplar arasında normal dağılım gösterdiğinden 

gruplar arası karĢılaĢtırma için tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA) 

uygulanmıĢtır. Temporal kadrandan yapılmıĢ olan koroid kalınlığı verilerinin 

analizi için ise Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. Koroid kalınlığının 

subfoveal, foveanın 1500 µm nazal (N1500), 1500 µm temporal (T1500), 

1500 µm üst (Ü1500) ve  1500 µm alt (A1500) noktasından elde edilen ölçüm 

değerlerinin gruplara göre dağılımı tablo 4.12‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.12. Gruplara göre koroid kalınlığı ölçüm değerleri 

Ölçüm 

Noktası 

Ort.±SD 
p 

Grup 1 Grup 2 Kontrol 

Subfoveal 246.1±49.0 241.2±54.9 232.5±53.1 0.282* 

N1500 202.1±54.7 198.3±56.0 181.0±50.5 0.032* 

T1500 214.8±45.3 210.1±53.7 207.7±49.3 0.603** 

Ü1500 231.0±46.2 226.1±49.9 217.0±48.9 0.200* 

A1500 209.9±53.0 215.0±56.3 197.8±50.6 0.096* 

* Tek yönlü varyans analizi (one-way ANOVA); ** Kruskal Wallis 

 

 Gruplar arasında koroid kalınlığı açısından sadece N1500 noktasında 

belirgin farklılık saptanmıĢtır (p<0.05). Yapılan post-hoc analizde (Tukey 

HSD) bu farklılığın Grup 1 ile kontrol grubu arasında olduğu fakat istatiksel 

olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p=0.058). Tüm gruplarda koroidin en 

kalın olduğu bölge subfoveal alan iken, en düĢük ölçümler N1500 

noktasından alınmıĢtır.  

 4.2.12. Demografik ve Sistemik Faktörlerin Etkisinin Analizi 

 Yapılan retinal ve koroidal kalınlık ölçüm analizleri sonucunda gruplar 

arasındaki farkın istatiksel olarak en belirgin olduğu kadrandaki kalınlık 

verileri baz alınarak, demografik ve sistemik faktörlerin bu kalınlık değerleri 

ile iliĢkisinin tespiti için çoklu lineer regresyon analizi uygulanmıĢtır. Bu 

kapsamda yaĢ, cinsiyet, aksiyel uzunluk, GĠB, DM süresi, HbA1c seviyesi, 
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insülin kullanım durumu, DR varlığı ve sistemik HT varlığının retinal ve 

koroidal kalınlık üzerindeki etkileri araĢtırılmıĢtır. Buna göre;  

- Santral maküla kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu 

gösterilen faktörler yaĢ, cinsiyet ve HT varlığıdır (B= -0.252, 

p=0.010; B= -0.197, p=0.017; B= -0.160, p=0.047).  

- RSLT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

tek faktör HbA1c seviyesidir (B= 0.232, p=0.024).  

- GHT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

tek faktör DR varlığıdır (B= -0.228, p=0.013). 

- ĠPT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen tek 

faktör DR varlığıdır (B= -0.219, p=0.016). 

- ĠNT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

faktörler yaĢ ve DR varlığıdır (B= -0.193, p=0.048; B= 0.270, 

p=0.003). 

- DPT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

faktör cinsiyettir (B= -0.225, p=0.009). 

- DNT kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

faktörler yaĢ, cinsiyet ve insülin kullanım durumudur (B= -0.225, 

p=0.024; B= -0.195, p=0.021, B= 0.255, p= 0.015). 

- RPE kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

tek faktör DR varlığıdır (B= -0.248, p=0.008). 

- Ġç retina kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu 

gösterilen faktörler yaĢ ve cinsiyettir (B= -0.231, p=0.018; B= -

0.213, p=0.011). 

- DıĢ retina kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu 

gösterilen faktörler HbA1c seviyesi ve insülin kullanım durumudur 

(B= -0.283, p=0.005; B= 0.269, p=0.008). 

- Koroid kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı iliĢkisi olduğu gösterilen 

faktörler yaĢ, HbA1c seviyesi ve insülin kullanım durumudur (B= -

0.236, p=0.020; B= -0.225, p=0.033; B= 0.236, p= 0.026). 

 

 



65 
 

Subfoveal koroid kalınlığı ile santral foveadan alınan retina  

tabakalarına ait kalınlık değerleri arasındaki korelasyonu araĢtırmak için 

normal dağılıma uyan veriler arasında Pearson korelasyon analizi, normal 

dağılıma uymayan veriler arasında Spearman korelasyon analizi 

uygulanmıĢtır. Buna göre DR‟li hastalarda (Grup 1); dıĢ retina kalınlığı ve 

RPE kalınlığı subfoveal koroid kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı pozitif 

yönlü bir korelasyon göstermektedir (r= 0.255, p=0.050; r= 0.286, p=0.027). 

DR‟li hastalarda diğer retina tabakaları ile subfoveal koroid kalınlığı arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıĢtır (p>0.05). DR‟si 

olmayan DM hastalarında (Grup 2); santral maküla, RSLT, DNT ve iç retina 

kalınlığı ile subfoveal koroid kalınlığı arasında istatiksel olarak anlamlı negatif 

yönlü bir korelasyon saptanmıĢtır (r= -0.305, p= 0.004; r= -0.217, p= 0.041; 

r= -0.348, p=0.001; r= -0.324, p= 0.002). Grup 2 hastalarda diğer retina 

tabakaları ile subfoveal koroid kalınlığı arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıĢtır (p>0.05). 
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5. TARTIġMA  

 Diyabetin göz üzerinde doku ve hücre seviyesindeki etkilerine yönelik 

araĢtırmalar geçmiĢte gerek insanlarda gerekse deneysel hayvan 

modellerinde histopatolojik olarak yapılmıĢtır. SD-OKT cihazlarının son 

yıllarda geliĢtirilen görüntüleme özellikleri ve yazılımları sayesinde yüksek 

çözünürlüklü ve ince kesitli görüntüler elde edilebilmesi, OKT için potansiyel 

kullanım alanları yaratmıĢ ve geçmiĢ bilgiler ıĢığında yeni klinik araĢtırmaların 

önü açılmıĢtır. Bu kapsamda son yıllarda OKT‟nin, DR‟de klasik kullanım 

alanlarının (retina kalınlığı analizi, maküla ödemi tanı, tedavi kararı ve takibi, 

vitreoretinal ara yüzey patolojileri vb.) dıĢında da kullanımına yönelik 

araĢtırmalar yapılmıĢ ve yapılmaya devam etmektedir (42, 207-210) Bu 

çalıĢmalar baĢlıca, DR‟nin her bir retina tabakası üzerindeki etkilerinin 

değerlendirilmesi, klinik bulgular ortaya çıkmadan önce retinal ve koroidal 

değiĢikliklerin tespiti, diyabetik retinopatinin nörodejeneratif komponentinin 

ortaya konulması, diyabete bağlı koroidopatinin değerlendirilmesi gibi 

konulara odaklanmıĢtır.  

Tip 1 veya tip 2 olmasına bakılmaksızın 15 yıldan uzun süredir DM 

hastası olan bireylerin tamamına yakınında çeĢitli seviyelerde DR geliĢtiği 

bilinmektedir (8). DR halen önlenebilir görme kaybı nedenlerinin en önde 

gelen sebeplerinden biridir (6, 7)  Bu nedenle günümüzde DM görülme 

sıklığının da artması ile birlikte DR‟nin erken tanısı ve uygun yönetimi daha 

çok önem taĢımaktadır.  

Bu çalıĢmada tip 2 DM hastalarında meydana gelen retinal ve koroidal 

değiĢikliklerin SD-OKT tetkiki ile in vivo olarak değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. Bu amaçla tip 2 DM hastaları DR durumuna göre iki gruba 

ayrılmıĢtır. NPDR tespit edilen hastalar Grup 1, DR tespit edilmeyen 

diyabetik hastalar Grup 2 olarak belirlenmiĢtir. Polikliniğimize çeĢitli 

nedenlerle baĢvuran, tip 2 DM tanısı olmayan, ve çalıĢmaya dahil edilme 

kriterlerine uyan hastalar kontrol grubu olarak belirlenmiĢtir.   

 ÇalıĢma grupları arasında yaĢ, cinsiyet, aksiyel uzunluk ve GĠB 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢ olması grupların 

demografik ve klinik özellikler açısından benzer yapıda olduğunu 
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göstermektedir. Bu faktörlerin bazı retinal ve koroidal ölçümler üzerinde etkili 

olduğu bilinmektedir. Ġlerleyen yaĢ ile birlikte koroid kalınlığında incelme 

meydana geldiği yapılan in vitro ve in vivo çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur 

(211, 212) EDI-OKT ile yapılan ölçümlerde her dekat için koroid kalınlığında 

yaklaĢık 16 ϻm‟lik bir incelme  meydana geldiği bildirilmiĢtir (212). SD-

OKT‟nin kullanıldığı, sağlıklı bireylerle yapılan bir baĢka çalıĢmada ise total 

retina kalınlığının yılda yaklaĢık 0.5-0.7 ϻm azaldığı gösterilmiĢtir (213). 

Diyabetik hastalarla yapılan bir çalıĢmada retina kalınlığı ile yaĢ arasında 

negatif yönlü iliĢki gösterilmiĢtir (214). Buna karĢın yaĢ ile retina kalınlığı 

arasında anlamlı bir iliĢki olmadığını bildiren diyabetik hasta çalıĢmaları da 

bulunmaktadır (215, 216). Diyabetik hastaların koroid kalınlığının da artan 

yaĢ ile birlikte azaldığı bildirilmiĢtir (206, 217). Bizim çalıĢmamızda da 

literatüre benzer olarak yaĢ ile retina kalınlığı ve koroid kalınlığı arasında 

negatif yönlü bir iliĢki olduğu tespit edilmiĢtir (B= -0.252, p=0.010; B= -0.236, 

p=0.020).  

Cinsiyetin de retina ve koroid kalınlığı üzerine etkisi değerlendirilmiĢ 

olup sağlıklı bireylerde retina kalınlığının kadınlarda erkeklere göre daha ince 

olduğu rapor edilmiĢtir (213, 218). Fakat koroidal kalınlık açısından ise 

cinsiyetler arasında anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (213, 219) Diyabetik 

hastalarla yapılan çalıĢmalara bakıldığında, bir çalıĢmada diyabetik erkek 

hastalarda kadınlara göre retinanın daha ince olduğu bildirilirken (215), bir 

baĢka çalıĢmada ise erkek ve kadın diyabetik bireyler arasında retinal kalınlık 

açısından anlamlı farklılık olmadığı rapor edilmiĢtir (214). Bizim 

sonuçlarımıza göre, santral maküla kalınlığı ile erkek cinsiyet arasında genel 

olarak negatif iliĢki tespit edilmiĢtir, fakat sadece santral foveal alandan elde 

edilen  kalınlık ölçümü değerlendirilirse, istatiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte, kadın hastalarda retinanın daha ince olduğu görülmektedir. Sonuç 

olarak cinsiyetler arasında retina kalınlığı açısından klinik önem taĢıyacak bir 

farklılık olmadığı değerlendirilmiĢtir. Diyabetik hastalarda koroid kalınlığının 

cinsiyete göre değiĢimine bakıldığında da literatürde farklı sonuçlarla 

karĢılaĢılmaktadır. Bir çalıĢmada diyabetik hastalarda cinsiyetin subfoveal 

kalınlık üzerinde etkili bir faktör olmadığı bildirilirken (206), bir diğer 
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çalıĢmada ise erkek cinsiyet artmıĢ subfoveal koroid kalınlığı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (217). Bizim çalıĢmamızda cinsiyet ile koroid kalınlığı 

arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilmemiĢtir. 

Aksiyel uzunluğun retina ve koroid kalınlığı üzerine etkileri de 

araĢtırılmıĢtır. Sağlıklı bireylerde yapılan çalıĢmalarda aksiyel uzunluk ile 

total retina kalınlığı arasında anlamlı korelasyon bulunmadığını bildiren 

çalıĢmalar vardır (220, 221). Buna karĢılık bazı çalıĢmalarda ise bu iki değer 

arasında negatif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (222, 223). Aksiyel uzunluk 

ile ganglion hücre tabakası kalınlığı arasında da negatif yönlü iliĢki olduğu ve 

aksiyel uzunluktaki her 1 mm‟lik artıĢın ganglion hücre tabakasında yaklaĢık 

1.62 ϻm‟lik bir azalma ile birlikte olduğu rapor edilmiĢtir (223) Aksiyel 

uzunluğun koroidal kalınlık ile de iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve daha kısa aksiyel 

uzunluğun daha kalın subfoveal koroid ile birlikte olduğu sağlıklı ve diyabetik 

bireylerle yapılan çalıĢmalar sonucunda bildirilmiĢtir (206, 217, 224). Bizim 

çalıĢmamızda grupların ortalama aksiyel uzunluk ölçümleri birbirine çok yakın 

olmakla birlikte herhangi bir grupta aksiyel uzunluğun retinal veya koroidal 

kalınlıkla iliĢkisi tespit edilmemiĢtir. 

GĠB yüksekliğinin retina sinir lifi tabakası ve ganglion hücre 

tabakasında hasara ve dolayısıyla bu tabakalarda incelmeye neden olduğu 

bilinmektedir (225, 226) ÇalıĢma kapsamına aldığımız hastaların tamamında 

GĠB seviyesi 21 mmhg altında olup, hiçbir hastanın optik diskinde glokomatöz 

değiĢiklik izlenmemiĢtir. Bu Ģekilde GĠB yüksekliğine bağlı retinal hücre 

hasarı izlenme olasılığının en aza indirgenmesi amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamız 

kapsamında yapılan çoklu regresyon analizinde GĠB‟in retinal veya koroidal 

tabakalara etkisi izlenmemiĢtir. 

Kontrolsüz sistemik hipertansiyon da koroidopati ile birlikte 

seyredebilmektedir ve hipertansif koroidopatinin retinal vasküler 

değiĢikliklerden sonra meydana geldiği bilinmektedir (227). Buna rağmen 

retinal ve koroidal kalınlık üzerine olan etkileri hala tartıĢmalıdır. Genç yaĢ 

grubu sağlıklı bireyleri kapsayan bir çalıĢmada sistemik hipertansiyonun 

anlamlı bir Ģekilde santral maküla kalınlığında ve ganglion hücre 

kompleksinde incelmeye yol açtığı, sinir lifi tabakasında ise anlamlı bir 
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değiĢikliğe yol açmadığı bildirilmiĢtir (228). Diyabetik hastalarla yapılan iki 

çalıĢmada sistemik hipertansiyonun santral maküla kalınlığı üzerinde etkili 

olmadığına dair sonuçlar bildirilmiĢtir (229, 230). Buna karĢılık, toplum tabanlı 

bir çalıĢmada ise hipertansiyonun özellikle diyabetik hastalarda fovea hariç 

olmak üzere maküla kalınlığında belirgin incelmeye yol açtığı bildirilmiĢtir 

(231). Hipertansiyonun koroid kalınlığı ile iliĢkisi de araĢtırma konusu 

olmuĢtur. Genç hipertansif hasta grubunda yapılan bir çalıĢmada, hipertansif 

hastalarda koroidal kalınlığın belirgin olarak azalmıĢ olduğu görülmüĢtür 

(232). Diyabetli hastalarda yapılan bir çalıĢmada sistemik  hipertansiyonun 

koroid kalınlığında azalmaya neden olan faktörler arasında olduğu 

bildirilmiĢtir (217). Yine diyabetik hastalarda sistemik kan basıncı kontrolü 

sağlandıktan 2 hafta sonra yapılan ölçümlerde koroidal kalınlık artıĢı 

izlendiğine dair bir literatür bilgisi de mevcuttur (233). Bu durum sistemik kan 

basıncı yüksekliğinin koroidal kan akımı üzerindeki olumsuz etkileri ile 

açıklanabilir. Bu nedenlerle, çalıĢma dizaynımızı yaparken özellikle 

kontrolsüz sistemik hipertansiyonun etkilerinden kaçınmak için labil 

hipertansif hastalar ve hipertansiyona bağlı komplikasyon öyküsü olan 

hastalar çalıĢma dıĢı tutulmuĢtur. ÇalıĢma gruplarımıza bakıldığında sistemik 

hipertansiyon en sık DR tespit edilen hasta grubunda karĢımıza çıkmaktadır. 

Diyabetli hastalarımızda hipertansiyon görülme oranı da kontrol grubuna göre 

belirgin olarak yüksektir. Buradan yola çıkarak DM‟nin kendisinin HT ile 

doğrudan iliĢkili olduğunu söyleyebiliriz. HT‟nin OKT ölçüm sonuçları 

üzerindeki etkisini incelediğimiz zaman HT varlığı ile santral maküla kalınlığı 

arasında negatif yönlü bir iliĢki olduğu görülürken (B= -0.160, p=0.047), diğer 

retinal tabakalar ile anlamlı bir iliĢkisi saptanmamıĢtır. Çoklu regresyon 

analizinde HT ile koroid kalınlığı arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

tespit edilmemiĢtir. Fakat istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte 

hipertansif hastalarda koroid kalınlığı, hipertansif olmayan hastalarla 

karĢılaĢtırıldığında, alt kadran hariç diğer tüm kadranlarda incelmiĢ olarak 

izlenmektedir. ÇalıĢmaya kontrolsüz hipertansiyon hastalarının dahil 

edilmemiĢ olması nedeniyle, hipertansiyona bağlı anlamlı bir retinal veya 
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koroidal etkilenmenin sonuçlarımıza yansımamıĢ olduğu 

değerlendirilmektedir. 

Diyabet süresinin diyabetik retinopati geliĢimindeki en önemli risk 

faktörlerinden olduğu bilinmektedir. ÇalıĢma gruplarımızda DR‟si olan 

hastaların ortalama diyabet süresinin (18.5±7.59 yıl), DR izlenmemiĢ olan 

diyabet hastalarından (12.3±8.3 yıl) daha uzun olduğu görülmektedir. Yine 

insülin tedavisi sıklığı, süresi ve HbA1c seviyelerinin de DR‟li (grup 1) 

hastalarımızda daha yüksek olduğu izlenmiĢtir. Bilindiği üzere kan Ģekeri 

regülasyonunda zorluk çekilen hastalarda insülin tedavisi gerekliliği 

artmaktadır ve HbA1c seviyesi yüksekliği de kontrolsüz diyabet ile iliĢkilidir. 

DR geliĢiminin de diyabet kontrolü kötü olan hastalarda daha sık görüldüğü 

düĢünüldüğünde, hasta gruplarımızın diyabete yönelik klinik verilerinin 

anlamlı olduğu değerlendirilmiĢtir. Diyabet süresinin artması ile birlikte retina 

ve koroid üzerinde diyabete bağlı değiĢikliklerin daha fazla görülmesi 

gerektiği öngörülebilir. Tanı zamanının ve hastalık süresinin daha kesin 

olarak belirlenebildiği tip 1 DM hastalarında bu iliĢki daha belirgindir. Tip 1 

DM hastaları ile yapılan çalıĢmalarda diyabet süresi ile GHT kalınlığı 

arasındaki anlamlı korelasyon gösterilmiĢtir (234, 235) Fakat tip 2 DM 

hastaları ile yapılan birçok çalıĢmada ise diyabetin süresi herhangi bir retinal 

kalınlık parametresi ile iliĢkilendirilememiĢtir (201, 214, 236) Diyabetin süresi 

ile koroidal kalınlık arasındaki iliĢkiyi araĢtıran bir çalıĢmada da istatiksel 

olarak anlamlı bir sonuç elde edilememiĢtir (204). Bizim çalıĢmamızda 

diyabet süresi ile retinal veya koroidal kalınlık değerleri arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıĢtır. Tip 2 DM hastalarında, glikoz metabolizma 

bozukluğu tanı konulduktan çok  önce baĢlamıĢ olabilir, bu yüzden 

hiperglisemiye bağlı değiĢikliklerin ne zaman baĢlamıĢ olduğunu tahmin  

etmenin güç olduğu değerlendirilmektedir. Ayrıca diğer çalıĢmalarda olduğu 

gibi bizim çalıĢmamızda da diyabet süresi ile ilgili bilgiler hasta anamnezine 

dayandırılarak belirlenmiĢtir ve güvenirliği tartıĢmalıdır. Bu nedenle, diyabet 

süresi ile retinal ve koroidal kalınlık arasındaki korelasyonun sağlıklı bir 

Ģekilde belirlenebilmesi için yeni tanı almıĢ hastalarda prospektif dizaynlı 

çalıĢmalar yapılması gerektiği düĢünülmektedir.  
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ÇalıĢmamız kapsamında HbA1c değerlerinin retinal ve koroidal kalınlık 

değerleri ile olan iliĢkilerinin tespiti için yapılan çoklu regresyon analizinde 

HbA1c seviyesi ile RSLT kalınlığı arasında pozitif yönlü korelasyon (B= 

0.232, p=0.024), koroid kalınlığı arasında ise negatif yönlü korelasyon 

saptanmıĢtır (B= -0.225, p=0.033). Bizim çalıĢma dizaynımıza benzer 

Ģekilde, yakın geçmiĢ tarihli veya anlık HbA1c seviyeleri dikkate alınarak 

yapılan çok sayıda çalıĢma mevcut olup, farklı ve tutarsız sonuçlar 

bildirilmiĢtir. HbA1c seviyesindeki değiĢiklikleri göz önünde bulundurarak 

yapılan bir çalıĢmada, 4 aylık sıkı glisemik kontrol sonrası hem HbA1c 

seviyelerinde, hem de tüm kadranlardaki RSLT kalınlığında belirgin bir düĢüĢ 

meydana geldiği ve RSLT kalınlığı ile HbA1c seviyesi arasında pozitif yönlü 

korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (237). Bir baĢka çalıĢmada ise 2 haftalık sıkı 

diyabet ve hipertansiyon tedavisi sonrası koroidal kalınlıkta artıĢ meydana 

geldiği ve bu artıĢın çalıĢma baĢlangıcında HbA1c seviyesi yüksek olan 

hastalarda daha belirgin olduğu bildirilmiĢtir. (233). Bahsi geçen çalıĢmada 

yapılan sıkı glisemik kontrol ile HbA1c seviyesinde beklenen düĢüĢe karĢılık, 

koroid kalınlığında meydana gelen artıĢ negatif yönlü bir korelasyona iĢaret 

etmektedir. Her ne kadar, yapılan bu iki çalıĢmadan elde edilen sonuçların 

bizim sonuçlarımızla tutarlı olduğu görülse de, bizim çalıĢmamızda son 3 ay 

içinde ölçülmüĢ olan HbA1c değeri kullanılmıĢ olup, HbA1c seviyesindeki 

değiĢiklikler değerlendirilmemiĢtir. HbA1c seviyelerindeki akut ve hızlı 

düĢüĢlerin diyabetik retinopatide kötüleĢme ile iliĢkili olduğu da bilinmektedir 

(238) Bu bilgiler ıĢığında HbA1c ile retinal ve koroidal kalınlıklar arasındaki 

iliĢkinin değerlendirilmesi için sadece anlık HbA1c seviyesinin dikkate 

alınmasının yeterli olmayacağı, HbA1c seviyesinde zaman içinde meydana 

gelen düĢme veya yükselme miktarının da göz önünde bulundurulması 

gerektiği düĢünülmektedir. Bu durum, HbA1c seviyesinin anlık değerleri ile 

retinal veya koroidal kalınlıklar arasındaki iliĢkiyi araĢtıran bir çok çalıĢmada 

farklı ve çeliĢkili sonuçlar elde edilmiĢ olmasını açıklamaktadır.  

Hasta gruplarımızda insülin tedavisi sıklığının ve süresinin DR‟li 

hastalarımızda daha yüksek olduğu görülmektedir. Ġnsülin tedavisinin retinal 

tabakalar ve koroidal kalınlıkla olan iliĢkisini araĢtırdığımızda, insülin tedavisi 
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ile DNT, dıĢ retina kalınlığı ve koroid kalınlığı arasında pozitif yönlü bir 

korelasyon olduğu görülmüĢtür. Ġnsülin retinada, nöronların geliĢimi, 

farklılaĢması ve sağkalımında önemli rol oynamaktadır. Retinada nöronal 

apopitozun sistemik insülin tedavisi ile geri çevrilebildiği ve insülinin retinal 

nöronlar için besleyici destek sağladığı gösterilmiĢtir (239-241). Yapılan 

deneysel hayvan çalıĢmalarında, insülinin hipergliseminin indüklediği 

apopitoza karĢı retinal nöronlar ve retinal vasküler endotelyal hücreler 

üzerinde koruyucu etkisi olduğu, insülin tedavisi verilen ratlarda insülin 

tedavisi verilmeyenlere göre daha az apopitotik hücre görüldüğü bildirilmiĢtir 

(39). Bir baĢka çalıĢmada ise insülinin oküler kan akımı üzerindeki etkileri 

araĢtırılmıĢ ve intravenöz insülin uygulamasının koroidal kan akımını belirgin 

Ģekilde yükselttiği gösterilmiĢtir (242). Ġnsülin tedavisi ile DNT, dıĢ retina ve 

koroid kalınlığı arasında tespit ettiğimiz pozitif korelasyon verileri, bu literatür 

bilgileri ile kısmen açıklanabilse de, klinik olarak anlamlı bir korelasyonun 

gösterilebilmesi için insülin tedavisi baĢlanılan diyabetik hastalarla yapılacak 

prospektif randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç duyulduğu 

değerlendirilmektedir.  

ÇalıĢmaya OKT görüntü kalitesini etkilemeyecek seviyede katarakt 

gibi  görme azlığına yol açabilen patolojiye sahip hastalar da dahil edilmiĢ 

olup, çalıĢma dizaynımızda OKT verileri ile görme keskinliğini iliĢkilendirecek 

herhangi bir analiz yapılması planlanmadığı için görme keskinliklerine yönelik 

istatiksel veriler paylaĢılmamıĢtır.  

Parkinson Hastalığı, Alzheimer Hastalığı ve Multiple Skleroz gibi 

nörodejeneratif hastalıkların, retina sinir lifi tabakasında ve ganglion hücre 

tabakasında incelmeye neden olduğu yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir 

(243-245). Bu bilgiler ıĢığında, çalıĢma sonuçlarımızın etkilenmemesi için 

nörodejeneratif hastalık tanısı olan hastalar çalıĢma dıĢında tutulmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda SD-OKT verilerine göre grup içi santral maküla kalınlığı 

verilerine bakıldığında, tüm gruplarda en ince bölge santral foveayı temsil 

eden 1 mm‟lik alanda ölçülmüĢtür. En kalın bölge parafoveal alanı temsil 

eden iç 3 mm‟lik alanda ölçülürken, dıĢta kalan ve perifoveayı temsil eden 
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alanda nispeten daha düĢük kalınlık ölçümleri alınmıĢtır. Parafoveal bölgenin 

perifoveal bölgeye göre daha kalın olmasının sebebi makülanın histolojik 

yapısına bakıldığında daha iyi anlaĢılmaktadır. Çünkü parafoveal alanda 

fotoreseptör hücrelerin ve retina pigment hücrelerinin uzamıĢ yapısı 

nedeniyle kalınlık artmaktadır.  Yine ölçümlerin geneline bakıldığında Grup 2 

ve kontrol grubunda kadranlara göre maküler kalınlık sıralaması kalından 

inceye doğru; nazal, üst, alt ve temporal kadran Ģeklinde karĢımıza 

çıkmaktadır. DRCR Net adına diyabetli hastalarla yapılmıĢ olan iki 

çalıĢmadan birinde, bizim çalıĢmamızda olduğu gibi Heidelberg Spectralis 

cihazı, diğerinde ise Stratus OKT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) 

kullanılarak retina kalınlık ölçümü yapılmıĢtır (215, 246). Grover ve ark. 

tarafından sağlıklı bireylerle yapılan çalıĢmalardan birinde Spectralis OKT ve 

Stratus OKT ile yapılan retina kalınlıkları karĢılaĢtırılmıĢ, diğerinde ise 

Spectralis OKT için maküla kalınlığı normatif data çalıĢması yapılmıĢtır (247, 

248). Bahsi geçen bu dört çalıĢmanın sonuçları ile bizim çalıĢmamızın verileri 

karĢılaĢtırıldığında, maküla iç-dıĢ kadranlar arasındaki kalınlık farkı ve 

kadranlara göre kalınlık sıralaması verilerimizin Grup 2 hastalarda ve kontrol 

grubunda literatürle uyumlu olduğu görülmektedir. DR‟li hasta grubunda ise 

iç-dıĢ kadranlar arasındaki kalınlık farkı diğer gruplarla ve literatürle uyumlu 

iken, kadranlara göre kalınlık sıralamasını iç alt kadran ve dıĢ temporal 

kadran bozmaktadır. Fakat karĢılaĢtırma yaptığımız çalıĢmaların sağlıklı 

bireylerle, DR‟si olmayan veya minimal DR‟si olan diyabet hastalarıyla 

yapıldığı görülmektedir. Bizim çalıĢmamızda ise hafif ve orta Ģiddetteki DR 

olguları da çalıĢma kapsamında değerlendirilmiĢtir. DR grubunda, kadranlara 

göre kalınlık sıralamasının farklı çıkmasının sebebi olarak daha ileri evre DR 

hastalarının da çalıĢmamıza dahil edilmiĢ olması düĢünülmektedir. Bu 

durum, DR ciddiyeti arttıkça maküler histolojinin daha çok etkilenmesi ve 

anatomik sonuçların ortaya çıkması Ģeklinde yorumlanabilir.  

Maküla kalınlığı, hem klinik araĢtırmalar için kriterler belirlenirken hem 

de klinik pratikte özellikle DMÖ tespiti, takibi ve tedavi sonuçlarının 

değerlendirilmesinde önemli bir parametredir. Bizim çalıĢmamızda santral 

foveal alan kalınlığı ortalamaları DR‟li hastalarda (Grup 1) 259.8±26.0 ϻm, 



74 
 

DR‟si olmayan DM hastalarında (Grup 2) 262.2±17.8 ϻm, kontrol 

grubumuzda ise 265.2±17.1 ϻm olarak tespit edilmiĢtir. DRCR Net adına 

diyabetik hastalarla yapılan ve Spectralis OKT kullanılan çalıĢmada ise 

diyabetli hastalarda (DR yok veya minimal DR var) santral foveal alan 

kalınlığı 270±24 ϻm olarak bulunmuĢtur (215). Bu değer, bizim 

çalıĢmamızdaki diyabetik hastaların ortalama santral foveal alan kalınlık 

ölçümleriyle benzemektedir. ÇalıĢmalar arasındaki 5-10 ϻm‟lik fark, seçilen 

hasta popülasyonunun yaĢ değerlerindeki farklılık (bizim çalıĢmamızda 

median yaĢ 67 iken, bahsi geçen çalıĢmada median yaĢ değeri 59‟dur) ile 

açıklanabilir ki, bilindiği üzere artan yaĢ ile birlikte retinal kalınlık 

azalmaktadır.  DRCR Net adına diyabetli hastalarla yapılan fakat Stratus 

OKT kullanılan diğer çalıĢmada ise santral foveal alan kalınlığı 201±22 ϻm 

olarak bulunmuĢtur (246). ÇalıĢmalar arasındaki yaklaĢık 70 ϻm‟lik bu 

belirgin farklılık Spectralis OKT ile Stratus OKT‟nin ölçüm yaparken kullandığı 

anatomik ölçüm referans noktalarının farklı olmasına bağlanabilir. Çünkü total 

retina kalınlığının ölçümünde her iki cihazda da ön sınır referansı olarak ĠLM 

kullanılırken, arka sınır referansı olarak Spectralis OKT RPE-BM 

kompleksinin arka sınırını, Stratus OKT ise fotoreseptör iç/dıĢ segment 

kompleksinin ön sınırını kabul etmektedir. DRCR Net adına yapılan bu 

çalıĢmalardan, Stratus OKT kullanılan çalıĢma sonucunda diyabetik maküla 

ödemi tespiti için maküla kalınlığı üst değeri 250 ϻm olarak belirlenmiĢtir 

(246). Spectralis OKT kullanılan çalıĢma sonucunda ise diyabetik maküla 

ödemi tespiti için maküla kalınlığı üst değeri 320 ϻm olarak belirlenmiĢtir 

(215). Bu değerler, ortalama santral foveal kalınlık ölçümüne 2 standart 

sapma değeri eklendikten sonra en yakın üst değere yuvarlanarak 

belirlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda maküla ödemi olmayan DR‟li hastaların 

ortalama santral fovea kalınlığı 259.8 ϻm olup, bu değere 2 standart sapma 

değeri eklediğimiz zaman (259.8+56) 311.8 ϻm değeri elde edilmektedir. 

ÇalıĢma sonucumuza göre DR‟li hastalarda cinsiyet farkı gözetmeksizin 

maküla ödemi tespiti için üst sınır olarak 315 ϻm değerinin kabul 

edilebileceği değerlendirilmektedir. Bizim çalıĢmamızda ve bahsi geçen diğer 

çalıĢmalarda maküla ödemi tespiti için böyle bir değerin önerilmesindeki 
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amaç sadece gerçek anormal maküla kalınlığı olan hastaları tespit etme 

olasılığını en yüksek seviyeye taĢımaktır. Fakat bu değerin üstünde olmasına 

rağmen maküla ödemi olarak değerlendirilemeyecek veya bu değerin altında 

kalan maküla ödemli olguların tespit edilebileceği de bilinmektedir (215, 246).  

Gruplar arası SMK kalınlıklarına bakıldığında iç nazal, iç üst, dıĢ nazal, 

dıĢ temporal ve dıĢ üst kadranlarda istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiĢtir. Post-hoc analizlerle bu farklılığın Grup 2 ve kontrol grubu arasında 

olduğu ve sadece dıĢ nazal ve dıĢ üst kadranda anlamlı olduğu izlenmiĢtir. 

Grup 1 ve Grup 2 arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmemiĢtir. 

DR‟li hasta grubuna bakıldığında istatiksel olarak anlamlı bulunmasa da iç 

kadranlarda retina kalınlığının kontrol grubuna göre daha ince olduğu, dıĢ 

kadranlarda ise bu durumun tersine döndüğü izlenmektedir. Ġleriki bölümlerde 

daha ayrıntılı olarak değinilecek olmakla birlikte, iç kadranlardaki incelme 

ganglion hücre tabakasındaki ve iç pleksiform tabakadaki incelmeye 

bağlanmıĢtır. DıĢ kadranlarda ise özellikle iç ve dıĢ nükleer tabakalardaki 

kalınlaĢmanın etkisi ile kontrol grubuna göre daha yüksek ölçümler alındığı 

değerlendirilmiĢtir.  

Diyabetik hastalarla yapılan farklı çalıĢmalarda maküla kalınlığına 

yönelik farklı sonuçlar bildirilmiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada DR‟li (çok hafif ve 

hafif evre) diyabetik hastalar, DR olmayan diyabetik hastalar ve sağlıklı 

bireyler karĢılaĢtırılmıĢtır. RTVue-100 (Optovue inc, Fremont, CA) model 

OKT cihazı kullanılan bu çalıĢmada DR‟li hastaların maküla kalınlığının 

parafoveal alanda kontrol grubuna göre belirgin Ģekilde düĢük olduğu 

bildirilirken sadece diyabetik olan hastalarla kontrol grubu arasında anlamlı 

fark olmadığı rapor edilmiĢtir (214). Aynı model OKT cihazının kullanıldığı bir 

diğer çalıĢmada ise tip 1 DM, tip 2 DM ve kontrol grubu karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu 

çalıĢmada DM hasta grupları, DR‟si olan ve olmayan hastaları içermektedir. 

ÇalıĢmanın sonucunda tip 2 DM hastalarında santral foveal ve parafoveal 

alandaki maküla kalınlığının kontrol grubuna göre azalmıĢ olduğu bildirilmiĢtir 

(249). Stratus OKT ile yapılan bir çalıĢmada DR‟li diyabetik hastalar ile DR‟si 

olmayan diyabetik hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve DR‟li hastaların maküla 

kalınlığının, DR‟si olmayan diyabet hastalarına göre tüm kadranlarda daha 
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ince olduğu bildirilmiĢtir (42). Bizim çalıĢmamızda da, istatiksel olarak anlamlı 

olmasa da DR‟li hastaların (Grup 1) parafoveal kadranlardaki maküla 

kalınlığının kontrol grubuna göre daha ince olduğu ve yine  istatiksel olarak 

anlamlı olmasa da DR‟li hastaların maküla kalınlığının hemen tüm 

kadranlarda (dıĢ temporal hariç) DR‟si olmayan diyabet hastalarımıza (Grup 

2) göre daha ince olduğu tespit edilmiĢ olup sonuçların literatürle uyumlu 

olduğu değerlendirilmiĢtir. Ortalama santral maküla kalınlığı değerleri 

açısından literatürle benzer sonuçlar elde etmiĢ olsak bile, hastalar bireysel 

olarak ele alındığında total maküla kalınlığı ölçümünün diyabete bağlı 

patolojik değiĢiklikleri tespit etmekte tek baĢına yetersiz kaldığı 

değerlendirilmektedir. 

Farklı OKT cihazları ile yapılan veya aynı cihazla farklı zamanlarda 

yapılan ölçümler arasında retina kalınlık ölçümleri de farklı olarak 

bulunabilmektedir. Bu durumun tespitine yönelik DRCR Net adına yapılan bir 

çalıĢmada, diyabetik hastalarda (DMÖ var veya yok) Spectralis OKT, Cirrus 

OKT ve Stratus OKT cihazları ile  retina kalınlık ölçüm sonuçlarının tekrar 

gerçekleĢtirilebilirliği (reproducibility) karĢılaĢtırılmıĢ olup, Spectralis OKT ile 

yapılan santral maküla kalınlığı ve maküla hacmi ölçümlerinin tekrar 

gerçekleĢtirilebilirliğinin diğer iki cihaza göre daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir 

(250). Sağlıklı bireylerle yapılan ve Spectralis OKT‟nin segmentasyon 

yazılımının kullanıldığı bir baĢka çalıĢmada 8 ayrı retinal tabakada cihaz 

ölçüm sonuçlarının tekrarlanabilirliğinin (repeatability) ve tekrar 

gerçekleĢtirilebilirliğinin (reproducibility) çok iyi olduğu bildirilmiĢtir (251). 

DMÖ tanılı hastalarda aynı cihazla alınan görüntülerin farklı uzmanlar 

tarafından değerlendirilmesi esasına dayanılarak yapılan ve Spectralis 

OKT‟nin kullanıldığı bir çalıĢmada, DMÖ bulgularının analizi açısından 

gözlemciler arası (interobserver) uyumluluğun yüksek seviyede olduğu tespit 

edilmiĢtir (252). Bu çalıĢmalar Spectralis OKT‟nin diyabetik hastalarda 

(özellikle maküla ödemi olan olgularda) maküla kalınlığının 

değerlendirilmesinde etkili ve kullanıĢlı bir cihaz olduğunu göstermektedir. 

Fakat DRCR Net adına yapılan tekrar gerçekleĢtirilebilirlik çalıĢmalarında 

aynı hastadan aynı cihazla farklı vizitlerde alınan maküla kalınlığı 
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ölçümlerinin gerçek bir değiĢiklik olarak değerlendirilebilmesi için en az 

%10‟luk bir değiĢimin tespit edilmesi gerektiği bildirilmiĢtir (215, 246, 250). Bu 

bilgiler ıĢığında ve çalıĢmamız sonucunda elde edilen santral maküla kalınlığı 

verileri dikkate alındığında, DR‟li hastalarda vizitler arası santral maküla 

kalınlığı ölçümlerinin, varsa bazal retina kalınlığı ölçümü ile karĢılaĢtırılması 

ve en az %10‟luk bir değiĢim tespit edilmesi halinde anlamlı olarak kabul 

edilmesi tarafımızdan önerilmektedir. Santral maküla kalınlığı açısından bizim 

çalıĢmamızı farklı ve önemli kılan durum; yaptığımız literatür taramasına göre 

diyabetik maküla ödemi olmayan diyabet hastalarının (DR‟si olan ve 

olmayan), diyabetik olmayan kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığı ve maküla 

kalınlığı analizi için Spectralis OKT cihazının kullanıldığı tek çalıĢma 

olmasıdır. 

Diyabetin retina üzerindeki erken dönem nörodejeneratif etkileri ilk 

olarak Wolter tarafından tanımlanmıĢ, diyabetin ganglion hücre atrofisi ve iç 

nükleer tabaka dejenerasyonu ile seyrettiği ve bu sürecin vasküler 

değiĢimlerin ortaya çıkmasına yol açan primer patoloji olabileceği öne 

sürülmüĢtür (180). Blood-worth tarafından postmortem insan gözleri ile 

yapılan histopatolojik inceleme sonucunda ise iç pleksiform ve ganglion 

hücre tabakasındaki dejenerasyon gösterilmiĢtir (181). Deneysel diyabetik 

hayvan modeli ve postmortem insan gözlerinin birlikte incelendiği bir diğer 

çalıĢmada streptozosin ile diyabetik hale getirilen ratların retinalarında 

vasküler yapılardan bağımsız olarak nöronal hücre apopitozisi meydana 

geldiği gösterilmiĢtir. Diyabetik rat gözleri sağlıklı ratlar ile karĢılaĢtırıldığında 

belirgin ganglion hücre kaybı, iç pleksiform tabakada ve iç nükleer tabakada 

incelme izlenmiĢtir. Ġnsülin tedavisi verilen ratlarda, verilmeyen ratlara göre 

daha az nöronal dejenerasyon meydana geldiği gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢma 

kapsamında postmortem diyabetik ve diyabetik olmayan insan gözleri 

incelenmiĢtir. Apopitozisli hücre görülme oranı en yüksek DR‟li insan 

gözünde, daha sonra DR‟siz diyabetli insan gözünde, en az miktarda ise 

diyabetik olmayan insan gözlerinde tespit edilmiĢtir. Böylece nörodejeneratif 

değiĢikliklerin sadece ratlarda değil insanlarda da meydana geldiği 

gösterilmiĢtir. Ayrıca herhangi bir vasküler patoloji izlenmeyen diyabetli insan 
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gözünde de apopitozisin artmıĢ olması, nörodejenerasyonun vasküler 

patolojilerden bağımsız meydana geldiğini iĢaret etmektedir (39). Buna 

benzer birçok histopatolojik çalıĢmanın sağladığı bilgiler ıĢığında, diyabetin iç 

ve dıĢ retinal tabakalar üzerindeki etkilerini OKT tetkikleri ile in vivo olarak 

ortaya koymak adına çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalara ileriki 

bölümlerde yeri geldikçe değinilecektir. 

ÇalıĢmamız kapsamında yapılan retinal tabakaların kalınlık 

analizlerine baktığımız zaman; RSLT kalınlığı sadece santral foveal alanda 

gruplar arasında farklılık göstermektedir. DR‟li hastalarda (Grup1) santral 

foveal RSLT kalınlığının diğer iki gruba göre anlamlı  derecede daha ince 

olduğu izlenmektedir. Diğer kadranlarda Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 

2 ile kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık izlenmemiĢtir. Tüm gruplarda 

sinir lifi tabakası perifoveal alanda daha kalındır. Diyabetik hastalar ile kontrol 

grubu arasında RSLT açısından parafoveal ve perifoveal alanlarda kalınlık 

farkı saptanmamıĢtır. Yapılan çalıĢmalara bakıldığında, bazı çalıĢmalarda 

diyabetik hastalar ile kontrol grupları arasında RSLT kalınlığı açısından 

farklılık olmadığı bildirilmiĢtir (214, 236, 249). Buna karĢın RSLT kalınlığının 

DR‟li hastalarda, DR‟si olmayan diyabetli hastalara veya sağlıklı bireylere 

göre düĢük olarak bulunduğu çalıĢmalar da mevcuttur. RSLT kalınlığındaki 

bu düĢüĢ diyabetin erken nörodejeneratif bulgularından biri olarak 

değerlendirilmiĢtir  (42, 201, 203). Bizim çalıĢmamız neticesinde elde 

ettiğimiz verilere göre, RSLT kalınlığının DR‟li hastalarda santral foveal 

alanda belirgin olarak düĢük olarak izlenmesi DR‟nin nörodejeneratif etkisine 

iĢaret edebileceği gibi, gruplar arasında diğer kadranlarda belirgin farklılık 

tespit edilmemesi nedeniyle diyabetik hastalarda tek baĢına 

değerlendirilmesinin klinik olarak anlamlı olmadığı düĢünülmektedir.  

Önceki bölümlerde de bahsedildiği üzere ganglion hücreleri ve iç 

pleksiform tabakalar diyabetin özellikle nörodejeneratif etkilerinin gösterilmesi 

için yoğun ilgi gören hücre tabakalarıdır ve birçok çalıĢmada bu tabakaların 

diyabetik hastalardaki kalınlıkları değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmaların önemli 

bir kısmında DR‟li hastalarda GHT ve ĠPT kalınlığının sağlıklı bireylere göre 

düĢük olarak tespit edildiği bildirilmiĢtir (42, 201, 234, 236, 253). Bu 
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çalıĢmaların çoğunda kullanılan OKT özellikleri nedeniyle  GHT ve ĠPT 

tabakalarının ayrımı tam olarak yapılamadığı için bu tabakalar birlikte 

değerlendirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda kullandığımız Spectralis OKT‟nin 

sağladığı yüksek çözünürlük ve otomatik segmentasyon özelliği sayesinde 

GHT ve ĠPT tabakalarının kalınlık ölçümleri ayrı ayrı değerlendirilmiĢtir. 

Literatür bilgisi ile uyumlu olarak bizim çalıĢmamızda da DR‟li hastalarda 

GHT ve ĠPT kalınlığının Grup 2 ve kontrol grubuna göre istatiksel olarak 

anlamlı Ģekilde azalmıĢ olduğu izlenmektedir. GHT ve ĠPT tabakalarındaki bu 

incelmenin özellikle parafoveal alanda belirgin olduğu görülmektedir. Bizim 

çalıĢmamızda DR‟si olmayan diyabet hastalarımızda ise kontrol grubuna 

göre belirgin bir incelme izlenmez iken, bazı çalıĢmalarda DR‟li ve DR‟siz 

diyabetik hasta gruplarının hepsinde GHT ve ĠPT kalınlığında azalma tespit 

edilmiĢ ve bu durum diyabetin vasküler değiĢikliklerinden bağımsız olarak 

ortaya çıkan erken nöronal hasar olarak tanımlanmıĢtır (236). GHT ve ĠPT 

tabakalarında görülen incelme, diyabetin yarattığı stres ile birlikte artmıĢ 

metabolik ihtiyaca karĢı iç retinal katmanların daha korumasız hale gelmesi 

(254), retinal nöronlar için koruyucu etki gösteren insülin düzeyinin azalmıĢ 

olması (255), hiperglisemi ve ileri glikolizasyon son ürünlerinin tetiklediği 

nöronal apopitozis (40) ile açıklanabilir. Bizim olgularımızda DR grubunda 

(Grup 1) GHT ve ĠPT kalınlığının azalmıĢ olması diyabete bağlı 

mikrovasküler değiĢikliklerin bir sonucunda meydana gelen 

nörodejenerasyon olarak değerlendirilmiĢtir. Sadece DM grubunda (Grup 2) 

kontrol grubuna göre belirgin bir incelme izlenmemiĢ olması, bu tabakalardaki 

nörodejeneratif değiĢikliklerin vasküler değiĢikliklerden bağımsız olmadığını 

düĢündürmektedir. Literatürde, öncelikle etkilenen elemanların ganglion 

hücrelerinin nükleusları ve dendritleri olduğu, bu nedenle öncelikle GHT  ve 

ĠPT tabakalarında incelme meydana geldiği, daha sonra ganglion hücrelerinin 

aksonlarının etkilendiği ve RSLT kalınlığının azaldığı ifade edilmektedir (236, 

256, 257). Bizim çalıĢmamızda da GHT ve ĠPT kalınlığındaki düĢüĢün daha 

belirgin olduğu ve RSLT kalınlığının anlamlı Ģekilde etkilenmemiĢ olduğunun 

gösterilmesi bu literatür bilgisi ile uyuĢmaktadır.    
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Diğer nöral katmanların kalınlık analizine baktığımız zaman, iç nükleer 

tabaka kalınlığının DR‟li hastalarda,  Grup 2 ve kontrol grubuna göre belirgin 

olarak artmıĢ olduğu izlenmektedir. Bu artıĢın daha çok perifoveal alanda 

belirgin olduğu görülmektedir. DR‟si olmayan diyabet hastaları ile  kontrol 

grubu arasında ĠNT kalınlığı açısından fark bulunmamıĢtır. DıĢ pleksiform 

tabaka kalınlığı, DR‟li hasta grubunda üst kadranda belirgin artıĢ göstermekle 

birlikte diğer kadranlarda gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmemektedir. 

DıĢ nükleer tabaka kalınlığı ise hem DR‟li hem de DR‟si olmayan diyabetli 

hastalarda özellikle perifoveal alanda belirgin artmıĢ olarak izlenmektedir. 

DR‟li ve DR‟siz grup arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. Diyabetik 

hastalarda DNT kalınlığının tüm dıĢ kadranlarda istatiksel olarak anlamlı bir 

Ģekilde yüksek olduğu görülmektedir. Bilindiği üzere iç nükleer tabakada 

bipolar hücreler, horizontal hücreler, amakrin hücreler ve Müller glia 

hücrelerinin nükleusları bulunmaktadır. Diyabetik hastalarda görülen iç 

nükleer tabaka kalınlığındaki artıĢ, diyabetin erken evrelerinde dahi 

görülebilen glial hücre reaktivitesi ve Müller hücre hipertrofisi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (37, 38, 203). Literatürde maküla ödemi olmayan diyabetli 

hastalarda DPT kalınlığına yönelik belirgin bir değiĢiklik bildirilmemiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda da DR‟li hastaların DPT kalınlığında tek bir kadrandaki (dıĢ üst 

kadran) artıĢ dıĢında belirgin ve anlamlı bir bulgu saptanmamıĢtır. DıĢ 

nükleer tabakada izlenen kalınlaĢmanın ise diyabetik hastalarda klinik olarak 

henüz saptanamayan mikrovasküler yapısal değiĢiklikler ve Müller hücre 

değiĢiklikleri neticesinde meydana gelebileceği değerlendirilmiĢtir. Maküla 

ödemi geliĢmiĢ olan olgularda en çok etkilenen tabakalar arasında iç ve dıĢ 

nükleer tabakalar bulunmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada subklinik maküla 

ödemi olan DR‟li hastalar bir yıl boyunca takip edilmiĢtir ve bu süre sonunda 

retina kalınlığı artan olguların tamamında ĠNT kalınlığının da anlamlı Ģekilde 

artmıĢ olduğu izlenmiĢtir. Fakat klinik olarak belirgin maküla ödemi geliĢen 

olgularda ise DNT kalınlık artıĢının progresyonla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Yani maküla kalınlığı öncelikle ĠNT kalınlığı artıĢından etkilenmekte daha ileri 

evrelerde ise DNT kalınlık artıĢı da olaya eĢlik etmektedir. Bu nedenle klinik 

maküla ödemi geliĢiminde ĠNT kalınlığının tek baĢına yeterli bir prediktif  
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değer olmadığı, asıl olarak DNT kalınlığındaki artıĢ ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir (258). Bizim çalıĢmamızda diyabetli hastalarda dıĢ nükleer 

tabakada görülen kalınlık artıĢı dikkat çekici bir bulgu olarak 

değerlendirilmiĢtir. Kontrol grubuna göre diyabetik hastalarda belirgin olarak 

ortaya çıkan bu DNT kalınlık artıĢının, ĠNT kalınlığı ile birlikte, maküla ödemi 

geliĢiminin tespiti ve takibi için önemli bir prediktif değer olabileceği 

değerlendirilmektedir. Bunun tespiti için ise daha geniĢ kapsamlı ve 

prospektif dizaynlı çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Bizim iç ve dıĢ nükleer tabakalara yönelik sonuçlarımızı destekleyen 

literatür verilerine bakıldığında; tip 1 ve tip 2 DM (DR‟si bulunmayan) 

hastalarının kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığı ve Cirrus SD-OKT kullanılan bir 

çalıĢmada tip 2 DM hastalarında ĠNT ve DNT kalınlığının kontrol grubuna 

göre artmıĢ olduğu bildirilmiĢtir. Bu durum diyabete bağlı erken dönem 

nörodejeneratif değiĢiklik olarak speküle edilmiĢ ve hastalığın seyri ile birlikte 

artan vasküler geçirgenlik nedeniyle meydana gelen retinal kalınlaĢmadan bu 

tabakaların etkilenmesi sorumlu tutulmuĢtur (259). Retinal katmanları kalınlık 

ve reflektivite özellikleri açısından analiz eden, Stratus OKT‟nin kullanıldığı 

bir baĢka çalıĢmada, istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte, DR‟li 

hastalarla kontrol grubu karĢılaĢtırmasında, ĠNT ve DNT kalınlığının artmıĢ 

olduğu, reflektivitelerinin ise azalmıĢ olduğu bildirilmiĢtir (253). Bizim 

verilerimize göre; SD-OKT‟de ĠNT tabakasındaki değiĢikliklerin DR‟nin klinik 

olarak izlenmesiyle birlikte belirgin hale geldiği, DNT tabakasındaki 

değiĢimlerin ise henüz DR‟ye ait klinik bulguların izlenmediği daha erken 

dönemde kendini gösterdiği değerlendirilmektedir.   

ÇalıĢmamız neticesinde gruplar arasında RPE tabakasına yönelik 

istatiksel olarak anlamlı farklılıklar tespit edilmiĢtir. Yapılan analizlerde bu 

farklılığın asıl olarak, DR‟si olmayan diyabetik hastalarla (Grup 2) kontrol 

grubu arasında olduğu görülmektedir. Santral fovea ve dıĢ alt kadran 

haricindeki tüm kadranlarda RPE kalınlığının, Grup 2 hastalarda kontrol 

grubuna göre belirgin Ģekilde yüksek olduğu izlenmiĢtir. Grup 1 ile Grup 2 

arasında ise bir kadran (iç nazal) hariç olmak üzere önemli bir farklılık tespit 

edilmemiĢtir. Bu durum diyabetin erken dönemde RPE tabakasında 



82 
 

kalınlaĢmaya yol açtığı Ģeklinde yorumlanabilir. Bilindiği üzere retina pigment 

epitelinin bazal membranı, Bruch membranının kütiküler parçası tarafından 

oluĢturulmaktadır ve diyabetik hastalarda erken dönemde dahi bu bazal 

membran yapısının kalınlaĢabildiği bilinmektedir (179). Dolayısıyla 

çalıĢmamızda kullanılan Spectralis OKT cihazının RPE kalınlığı ölçümünde 

Bruch membranını da hesaba katması nedeniyle, diyabetik hastaların RPE 

tabakasında tespit edilen bu farklılığın, Bruch membranındaki kalınlaĢmanın 

etkisi ile ortaya çıkmıĢ olabileceği değerlendirilmektedir. Ayrıca yapılan 

çalıĢmalarda iç retinal tabakalarda yerleĢmiĢ olan mikrogliaların hiperglisemi 

ile iliĢkili olarak aktive olduğu, bu aktivasyon sonucu dıĢ retinal katmanlara ve 

RPE‟ye doğru migrasyon gerçekleĢtirdikleri gösterilmiĢtir. Subretinal alandaki 

mikroglia hücre birikimi ile birlikte bu hücreler tarafından salınan sitokinlerin 

etkisi ile RPE tabakasında vakuolizasyon, hücreler arası sıkı bağlantılarda 

bozulma ve fotoreseptör ĠS/DS tabakasında disorganizasyon görüldüğü 

bildirilmiĢtir (260-263). Bu bilgiler ıĢığında yapılabilecek bir değerlendirmeye 

göre ise diyabetin henüz klinik bulgu vermeden önce, RPE tabakasında 

yapısal değiĢikliklere yol açarak erken dönemde dıĢ kan-retina bariyeri 

üzerinde olumsuz etkilerinin baĢladığı söylenebilir. Fakat bu iddiayı 

desteklemek için diyabetik hastalarda RPE tabakasının SD-OKT ile 

prospektif olarak değerlendirileceği randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.   

Ġç retinal tabaka sınırları cihaz yazılımı tarafından belirlenmiĢ olup ĠLM 

ve DLM arasında kalan tabakaları (RSLT, GHT, ĠPT, ĠNT, DPT, DNT) 

içermektedir. Ġç retinal kalınlık analizine bakıldığında sadece dıĢ temporal 

kadranda Grup 1 lehine bir artıĢ olmakla birlikte, genel olarak gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir. Bunun nedeni olarak, iç 

retina tabakalarına dahil olan GHT ve ĠPT‟de görülen incelmenin,  ĠNT ve 

DNT‟de görülen kalınlaĢma ile birlikte iç retina toplam kalınlığı üzerinde nötr 

bir etki yaratmıĢ olması gösterilebilir.  

DıĢ retina sınırları da cihaz yazılımı tarafından belirlenmiĢ olup, DLM 

ile BM arasındaki tabakaları (Fotoreseptör ĠS/DS tabakası, RPE) 

içermektedir. DıĢ retinal kalınlık analizine bakıldığında en yüksek değerler 
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Grup 2 hastalarda izlenmiĢtir. Grup 2 hastalarda RPE tabakasında da 

kalınlaĢma izlendiği düĢünüldüğünde, bu grupta dıĢ retinal tabaka kalınlığının 

yüksek olması doğal karĢılanmıĢtır. Fakat ilginç olan sonuç, yapılan post hoc 

analiz neticesinde Grup 1 ve Grup 2 arasında 5 ayrı kadranda istatiksel 

olarak anlamlı derecede dıĢ retina kalınlığı farkının bulunmasıdır. Çünkü bu 

iki grubun RPE kalınlıkları karĢılaĢtırıldığında (iç nazal kadran hariç) istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık izlenmezken, dıĢ retina kalınlıkları arasında belirgin 

farklılık bulunmaktadır. Burada RPE‟nin sabit faktör olduğu kabul edilirse, dıĢ 

retinal kalınlık farkını oluĢturan etkenin fotoreseptör ĠS/DS tabakası olduğu 

düĢünülmektedir. Buradan yola çıkarak maküla ödemi olmayan DR‟li 

hastalarda dahi ĠS/DS tabakasının etkilenmeye baĢladığı değerlendirilmiĢtir. 

Görüldüğü üzere diyabetin etkisi ile birlikte bazı retinal tabakalarda 

(GHT, ĠPT) incelme, bazı tabakalarda (ĠNT, DNT, RPE) ise kalınlaĢma 

meydana geldiği değerlendirilmektedir. Bu durumun maküla kalınlığı 

üzerindeki net etkisi, total kalınlık ölçümünde değiĢiklik olmaması Ģeklinde 

sonuçlanabilir. Bu nedenle total maküla kalınlığı değerlendirmesinin tek 

baĢına yeterli olmadığı, hastaların takibinde bazal ölçüm değerleri ile 

karĢılaĢtırılmak suretiyle retinanın alt katmanlarının analiz edilmesinin gerekli 

olduğu düĢünülmektedir. 

Koroidal kalınlığın diurnal varyasyon gösterdiği yapılan çalıĢmalarla 

gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmalara göre koroid kalınlığı sabaha doğru ve sabah 

saatlerinde en yüksek değerlere ulaĢırkan, gün içinde giderek azalmaktadır 

(264-266). ÇalıĢmamız kapsamında, diurnal koroidal kalınlık değiĢimlerinin 

önüne geçebilmek için EDI-OKT tetkiklerinin tamamı öğlen saat 10 ile saat 12 

arasında yapılmıĢtır. Yapılan koroidal kalınlık analizine göre, sadece 

foveanın 1500 ϻm nazalinden (N1500) elde edilen koroid kalınlığı verileri 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı derecede farklı olarak bulunmuĢtur 

(p=0.032). Yapılan post hoc analizde bu farklılığın Grup 1 ve kontrol grubu 

arasında olduğu fakat istatiksel olarak anlamlı olmadığı izlenmiĢtir (p=0.058). 

Diğer kadranlarda gruplar arasında belirgin bir farklılık tespit edilmemiĢtir. 

Ġstatiksel olarak anlamlı farklılık olmasa da koroid kalınlığı sıralamasının tüm 

kadranlarda (alt kadran hariç) kalından inceye doğru; Grup 1 > Grup 2 > 
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Kontrol Grubu Ģeklinde olduğu görülmektedir. Buradan, diyabetli hastalarda 

koroidin kalınlaĢma eğiliminde olduğu sonucu çıkarılabilir. Yine tüm gruplarda 

en yüksek ölçüm değerleri subfoveal alandan, en düĢük ölçüm değerleri ise 

nazal kadrandan alınmıĢtır.  

Diyabetli hastalarda diyabetik koroidopatinin tespiti, koroidal 

değiĢiklikler ile retinal tabakaların iliĢkilerinin araĢtırılması, koroidal 

değiĢikliklerin DR oluĢumu ve progresyonu üzerine etkilerinin araĢtırılması 

gibi amaçlarla çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Diyabetik hastalarda koroid 

kalınlığının OKT ile analizine yönelik yapılan çalıĢmalara bakıldığında, 

yapılan çalıĢmaların büyük bir bölümünde, DR‟si olmayan diyabetik 

hastalarla sağlıklı bireyler arasında koroid kalınlığı açısından anlamlı fark 

olmadığı bildirilmiĢtir (206, 217, 267-269). Bununla birlikte, DR‟li hastaların 

koroid kalınlığı konusunda farklı çalıĢmalardan farklı sonuçlar bildirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmalardan bazıları NPDR‟li hastalarda koroid kalınlığının sağlıklı bireylere 

göre anlamlı Ģekilde incelmiĢ olduğunu rapor etmiĢlerdir (206, 209, 210, 268, 

270). Buna karĢın NPDR‟li hastalarda koroid kalınlığının anlamlı miktarda 

değiĢmediğini rapor eden çalıĢmalar da mevcuttur (205, 217, 269). Bunların 

arasından Çin‟de yapılan toplum tabanlı, geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada 

diyabet ile artmıĢ koroidal kalınlık arasında anlamlı iliĢki olduğu, fakat DR 

varlığı veya evresinin koroid kalınlığına etki etmediği gösterilmiĢtir (217). 

Maküla ödemli diyabet hastalarının dahil edildiği çalıĢmalarda, maküla ödemli 

gruplarda koroid kalınlığının azaldığı (205, 209, 271), arttığı (272), veya 

değiĢmediği (206, 217, 268-270)  bildirilmiĢtir. Görüldüğü üzere diyabetik 

hastalarda koroid kalınlığı değiĢimleri hakkında çok farklı sonuçlar bildirilmiĢ 

olup, tam bir konsensus olmadığı görülmektedir. ÇalıĢma gruplarının az 

sayıda ve farklı klinik özellikteki hastalardan oluĢturulması, yaĢ ve aksiyel 

uzunluk gibi koroid kalınlığı üzerine belirgin etkileri görülen faktörler 

açısından eĢleĢtirme yapılmaması ve farklı OKT cihazları ile farklı 

bölgelerden ölçümler alınmıĢ olması sonuçlar arasında farklılıklar 

yaratmaktadır.  

 ÇalıĢma sonuçlarımızın değerlendirilmesi için bizimle aynı model OKT 

(Spectralis OKT) cihazı kullanılmıĢ olan çalıĢmalar tablo 5.1‟de özetlenmiĢtir.  



85 
 

Tablo 5.1 Spectralis OKT‟nin kullanıldığı koroidal kalınlık analizi çalıĢmaları 

ÇalıĢma 

(referans 

no) 

DR Grubu  

Ort. Subfoveal  

Koroid Kalınlığı 

Non DR Grubu 

Ort. Subfoveal  

Koroid Kalınlığı 

Kontrol Grubu 

Ort. Subfoveal  

Koroid Kalınlığı 

Xu ve ark. 

(217) 
251±104 249±86 250±103 

Lee ve ark. 

(206) 
158.9±56.3 219.1±47.8 228.5±38.9 

Regatieri ve 

ark. (205) 
222.0±21.6 - 232.3±15.2 

Querques 

ve ark. 

(270) 

207.0±55.9 238.4±47.9 309.8±58.5 

Vujosevic 

ve ark. 

(268) 

279.4±81.6 280.6±68.6 329.5±65.2 

Kim ve ark. 

(272) 
244.6±77.0 262.3±68.4 276.0±58.1 

 

Tablo 5.1‟de de görüldüğü üzere aynı OKT cihazı ve benzer ölçüm 

metodları kullanılarak yapılan çalıĢmalarda dahi benzer hasta gruplarına 

yönelik farklı koroid kalınlıkları tespit edilmiĢtir. Bu farklılığın, çalıĢmaya dahil 

edilen hastaların yaĢ ortalaması, DR seviyeleri, maküla ödemi varlığı veya 

yokluğu gibi özellikleri nedeniyle ortaya çıkmıĢ olduğu düĢünülmektedir. Aynı 

zamanda tüm bu çalıĢmalarda koroid kalınlığı ölçümü, bizim çalıĢmamızda 

da olduğu gibi, manuel olarak yapılmıĢtır. Manuel ölçümler, ölçüm yapan 

birey veya bireylere göre değiĢkenlik gösterebildiği için hata payı yüksek olan 

yöntemlerdir. 

Xu ve ark. tarafından yapılan geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada, yaĢ ve 

aksiyel uzunluklar açısından eĢleĢtirilmiĢ, diyabetik ve diyabetik olmayan 
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grupların koroid kalınlığı karĢılaĢtırıldığında, diyabetik grubun koroid 

kalınlığının diyabetik olmayanlara göre daha yüksek olduğu (sırasıyla 

266±108 ϻm ve 250±103 ϻm) ve diyabetin artmıĢ koroid kalınlığı ile iliĢkili 

olduğu tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢma ile benzer olarak, bizim çalıĢmamızda da 

gruplar arasında yaĢ ve aksiyel uzunluk ölçümleri açısından istatiksel olarak 

fark olmadığı göz önünde bulundurulduğunda, diyabetik grubun ortalama 

subfoveal koroid kalınlığının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir (sırasıyla 243.1±52.5 ϻm ve 232.5±53.1 ϻm) fakat aradaki farkın 

istatiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüĢtür (Mann-Whitney U testi, 

p=0.109). Buradan yola çıkarak diyabetik hastalarda koroidin kalınlaĢma 

eğiliminde olduğu değerlendirilmektedir. Bu kalınlaĢma diyabetik 

koroidopatide izlenen; koroidal vasküler tortuosite ve dilatasyon artıĢı, 

hipersellülerite, vasküler lup ve mikroanevrizma oluĢumunda artıĢ, koroidal 

lobullerin arasında geliĢen sinüs benzeri boĢluklar, koroidal arteriol ve kapiller 

duvarlarında periyodik asit Schiff pozitif materyal birikimi sonucu meydana 

gelen kalınlaĢma gibi bilinen histopatolojik değiĢikliklere bağlanabilir (48, 49, 

179). Fakat gruplar arasında koroid kalınlığı açısından istatiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaması nedeniyle, diyabetik hastalarda izlenen 

koroidal kalınlaĢma eğiliminin klinik açıdan ne derecede önemli olabileceği 

konusu çalıĢmamız kapsamında aydınlatılamamıĢtır.   

Koroidin özellikle dıĢ retinal katmanların beslenmesi ve 

oksijenizasyonu açısından hayati rol oynadığı bilinmektedir. Teorik olarak 

koroidal fonksiyon bozukluğu neticesinde özellikle dıĢ retinal katmanlarda 

hipoksik ve iskemik değiĢiklikler ortaya çıkması ve diyabetik retinopatide 

progresyon izlenmesi beklenebilir. Bizim çalıĢmamızda DR‟li hasta grubu ile 

DR‟si olmayan diyabetli hastaların koroid kalınlıkları arasında anlamlı bir 

farklılık olmadığı için, DR oluĢumu veya progresyonu açısından böyle bir 

çıkarım yapabilmek mümkün gözükmemektedir. Fakat DR‟li hasta grubunda 

yaptığımız korelasyon analizinde subfoveal koroid kalınlığının, dıĢ retina 

kalınlığı ve RPE kalınlığı ile istatiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir 

korelasyon gösterdiği tespit edilmiĢtir (r= 0.255, p=0.050; r= 0.286, p=0.027). 
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Bu bulgu, özellikle dıĢ retinal tabakaların koroidal değiĢikliklerden 

etkilendiğinin gösterilmesi açısından önemlidir.  

Koroid, sistemik ve lokal bir çok faktörden çabuk etkilenebilen, dinamik 

vasküler bir yapıya sahiptir. OKT cihazı ile iki boyutlu düzlemde alınmıĢ 

kesitler üzerinde yapılan tek seferlik kalınlık analizi sonuçlarının, bu derece 

dinamik olan bir yapı hakkında yeterli bilgi sağlamadığı değerlendirilmektedir. 

Daha efektif bir değerlendirme için otomatizasyon yazılımları geliĢtirilen OKT 

cihazları ile subfoveal veya submaküler alandan yapılacak olan koroidal 

hacim ölçümlerinin daha doğru sonuçlar vereceği düĢünülmektedir. Bizim 

çalıĢmamızda kullanılan metod ile yapılacak olan koroid kalınlığı analizlerinin 

ise, aynı noktadan geçen kesitlerin tekrarlayan vizitlerde değerlendirilmesi 

suretiyle prospektif dizaynlı çalıĢmalarda faydalı bilgiler sağlayabilmesi 

mümkün görülmektedir. Fakat kullandığımız Spectralis OKT cihazının 

koroidal kalınlık ölçümü için otomatize edilmiĢ bir yazılımının bulunmaması, 

koroid sınırlarını belirleme ve mesafe ölçümü iĢlemlerinin manuel olarak 

yapılması muhtemel ölçüm hatalarını da birlikte getirmektedir. Bu nedenle, 

Spectralis OKT cihazının koroidal kalınlık ve hacim analizi konusunda 

otomatize edilmiĢ yazılımları geliĢtirilene kadar, bu ölçümlerin hasta bilgileri 

maskenelerek, en az iki tecrübeli uzman klinisyen tarafından yapılması, 

gözlemci içi (intra-observer) ve gözlemciler arası (inter-observer)  uyumluluk 

göz önünde bulundurularak, tutarlı sonuçların ortalamasının analiz edilmesi 

tarafımızdan önerilmektedir. Bizim çalıĢmamızda ise hasta bilgileri 

maskelenmek suretiyle, tek bir uzman klinisyen tarafından koroidal kalınlık 

analizi yapılmıĢ olması çalıĢmamızın bir kısıtlılığı olarak 

değerlendirilmektedir.  

Diyabetik hastalarda retina tabakalarının ve koroidal yapıların 

değerlendirilmesi için yapılan çalıĢmalar OKT teknolojisindeki geliĢmeler ile 

farklı alanlara taĢınmakta ve her geçen gün klinik pratiğimizde daha fazla yer 

bulmaktadır. Görüldüğü üzere bu konuda farklı hasta grupları ve farklı OKT 

cihazları ile yapılmıĢ olan çok sayıda araĢtırma bulunmaktadır. Bizim 

çalıĢmamızda Spectralis OKT cihazının son yıllarda kullanıma sunulan, retina 

tabakalarına yönelik otomatik segmentasyon ve kalınlık analizi yazılımı 
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kullanılmıĢtır. Yaptığımız geniĢ kapsamlı literatür taramasına göre bizim 

çalıĢmamız; maküla ödemi olmayan diyabetik hastalarla diyabetik olmayan 

bireylerin karĢılaĢtırıldığı, Spectralis OKT‟nin otomatik segmentasyon ve 

kalınlık analizi yazılımı kullanılarak yapılan, retinal ve koroidal kalınlık 

değiĢikliklerinin birlikte analiz edildiği ilk çalıĢmadır. Bu nedenle çalıĢmamız 

kapsamında elde edilen sonuçların, diyabetik hastaların yeni nesil OKT 

cihazları ve geliĢtirilen yazılımları ile değerlendirilmesine yönelik faydalı ve 

önemli veriler sağladığı  düĢünülmektedir. 

DR‟de görme kaybının en sık nedeni maküla ödemidir ve güncel tedavi 

prensipleri öncelikle maküla ödemine yönelik olarak geliĢtirilmektedir. Bizim 

çalıĢma sonuçlarımıza göre maküla ödemi olmayan NPDR‟li hastalarda dahi, 

nöronal tabakalarda önemli patolojik değiĢikliklerin baĢlamıĢ olduğu SD-OKT 

ile gösterilmiĢtir. Maküla ödemi tedavisi uygulanan hastaların bazılarında 

daha az görsel iyileĢme sağlanıyor olması, erken dönemde baĢlayan nöronal 

patolojik değiĢikliklerle iliĢkilendirilebilir. Bu patolojik değiĢikliklerin 

fonksiyonel sonuçlarına yönelik olarak yapılacak prospektif çalıĢmalarda 

DR‟nin görsel prognozu ile ilgili daha ayrıntılı bilgiler elde edilebilir. Maküla 

ödemi olmayan DR‟li hastalarda tespit edilen mikrovasküler ve 

nörodejeneratif değiĢikliklere yönelik geliĢtirilecek olan potansiyel medikal 

tedaviler, DR‟ye histolojik seviyede müdahale edilebilmesini ve görme 

kayıplarının azaltılmasını sağlayabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Maküla ödemi olmayan DR‟li hastaların ortalama santral fovea kalınlığı 

259.8 ϻm olarak tespit edilmiĢtir ve DR‟li hastalarda cinsiyet farkı 

gözetmeksizin maküla ödemi tespiti için üst sınır olarak 315 ϻm değerinin 

kabul edilebileceği değerlendirilmektedir. DR‟li hastalarda vizitler arası santral 

maküla kalınlığı ölçümlerinin, varsa bazal retina kalınlığı ölçümü ile 

karĢılaĢtırılması ve en az %10‟luk bir değiĢim tespit edilmesi halinde anlamlı 

olarak kabul edilmesi tarafımızdan önerilmektedir.  

RSLT kalınlığının DR‟li hastalarda santral foveal alanda belirgin olarak 

düĢük olduğunun izlenmesi DR‟nin nörodejeneratif etkisine iĢaret edebileceği 

gibi, gruplar arasında diğer kadranlarda belirgin farklılık tespit edilmemesi 

nedeniyle diyabetik hastalarda tek baĢına değerlendirilmesinin klinik olarak 

anlamlı olmadığı düĢünülmektedir. 

DR grubunda (Grup 1), GHT ve ĠPT kalınlığının azalmıĢ olması 

diyabete bağlı mikrovasküler değiĢikliklerin bir sonucu olarak meydana gelen 

nörodejenerasyon olarak değerlendirilmiĢtir. DM grubunda (Grup 2) kontrol 

grubuna göre belirgin bir incelme izlenmemiĢ olması, bu tabakalardaki 

nörodejeneratif değiĢikliklerin vasküler değiĢikliklerden bağımsız olmadığını 

düĢündürmektedir. 

ĠNT kalınlığının Grup 1 hastalarda, DNT kalınlığının ise hem Grup 1  

hem de Grup 2 hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı Ģekilde artmıĢ 

olduğu görülmektedir. Buna göre, SD-OKT‟de ĠNT tabakasındaki 

değiĢikliklerin DR‟nin klinik olarak izlenmesiyle birlikte belirgin hale geldiği, 

DNT tabakasındaki değiĢimlerin ise henüz DR‟ye ait klinik bulguların 

izlenmediği daha erken dönemde kendini gösterdiği değerlendirilmektedir. 

Kontrol grubuna göre diyabetik hastalarda belirgin olarak gözlemlenen 

DNT kalınlık artıĢının, ĠNT kalınlığı ile birlikte, maküla ödemi geliĢiminin 

tespiti ve takibi için önemli bir prediktif veri olabileceği değerlendirilmektedir. 

Bunun tespiti için ise daha geniĢ kapsamlı ve prospektif dizaynlı çalıĢmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

RPE kalınlığının Grup 2 hastalarda kontrol grubuna göre belirgin 

Ģekilde yüksek olduğu izlenmiĢtir. Grup 1 ile Grup 2 arasında ise önemli bir 
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farklılık tespit edilmemiĢtir. Bu bulgular, diyabetin erken dönemde RPE 

tabakası üzerindeki etkilerinin baĢladığı Ģeklinde yorumlanmıĢtır. Fakat bu 

iddiayı desteklemek için RPE tabakasının diyabetik hastalarda SD-OKT ile 

prospektif olarak değerlendirileceği randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Grup 1 ve Grup 2 arasında dıĢ retina kalınlığı açısından tespit edilen 

anlamlı farklılığın, bu iki grup arasında RPE kalınlığı açısından anlamlı bir 

farklılık göstermediği düĢünüldüğünde, fotoreseptör ĠS/DS tabakasındaki 

değiĢimlerden kaynaklandığı düĢünülmektedir.  Buna göre maküla ödemi 

olmayan DR‟li hastalarda dahi ĠS/DS tabakasının etkilenmeye baĢladığı 

değerlendirilmiĢtir.  

Diyabetin etkisi ile birlikte bazı retinal tabakalarda incelme bazı 

tabakalarda ise kalınlaĢma meydana geldiği ve bunların total retina kalınlığı 

üzerine etkisinin nötr olabileceği düĢünülerek, santral maküla kalınlığı 

ölçümünün diyabete bağlı patolojik değiĢiklikleri değerlendirme konusunda 

tek baĢına yetersiz kaldığı değerlendirilmektedir. Bu nedenle hastaların 

takibinde bazal ölçüm değerleri ile karĢılaĢtırılmak suretiyle retinanın alt 

katmanlarının analiz edilmesinin gerekli olduğu düĢünülmektedir. 

Ortalama subfoveal koroid kalınlığının, diyabetik hasta grubunda 

kontrol grubuna göre artma eğiliminde olduğu izlenmektedir. Fakat gruplar 

arasında koroid kalınlığı açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaması nedeniyle, diyabetik hastalarda izlenen koroidal kalınlaĢma 

eğiliminin klinik açıdan ne derecede önemli olabileceği konusu çalıĢmamız 

kapsamında aydınlatılamamıĢtır. 

Dinamik vasküler bir yapı olan koroid tabakası ile ilgili çalıĢmalarda, 

OKT cihazı ile iki boyutlu düzlemde alınmıĢ kesitler üzerinde yapılan tek 

seferlik kalınlık analizi sonuçlarının yeterli bilgi sağlamadığı 

değerlendirilmektedir. Bu metod ile yapılacak olan koroid kalınlığı 

analizlerinin, aynı noktadan geçen kesitlerin tekrarlayan vizitlerde 

değerlendirilmesi suretiyle prospektif dizaynlı çalıĢmalarda faydalı bilgiler 

sağlayabilmesi mümkün görülmektedir. 
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