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OZET

Amag: Diabetik makula 6deminin tanis1 ve laser fotokoagiilasyon tedavisinin etkinliginin
degerlendirilmesinde konfokal scanning laser oftalmoskop (HRT III, Heidelberg, Almanya)
"Retina Modiilii" verilerinin incelenmesi amaclanmistir.

Gereg-Yontem: Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali’ na bagvuran ve ayrintili oftalmolojik muayenesi sonucunda diabetik makular 6dem
tanis1 alan ve laser fotokoagiilasyon tedavisi uygulanan 150 diabetik olgunun 282 gozii ile
diabetik olmayan 50 saglikli olgunun 100 gozii dahil edildi. Caligmaya dahil edilen olgularin
19 u Tip I DM, 131 i Tip Il DM lu idi. Olgularin ayrintili oftalmolojik muayeneleri yarikli
lamba biomikroskopisi ile 6n segment muayenesi ve dilatasyonlu fundus muayenesi ve
fundus floresein anjiografi gerceklestirildi. Her olguya HRT III Retina Modiilii uygulanarak
makular 6dem indeksi degeri ve santral makula kalinlig1 belirlendi. Fokal tedavide klinik
ve/veya anjiografik olarak saptanan mikroanevrizmalara, sirsine lezyonlarin ortasina direkt
olarak fotokoagiilasyon uygulandi. Diffiiz diabetik makular 6demi olan olgulara da makuler
grid tedavisi uygulandi. Tedavi cevabinin izlenmesi i¢in olgular laser sonrasi 3. ve 6. aylarda
kontrole ¢agrildilar. Tiim kontrollerde detayli oftalmolojik muayeneleri yapilarak HRT III
Retina Modiilii 6l¢iimleri uygulandi.

Bulgular: Calisma grubundaki olgularin yas ortalamalari 54.68+10.95 (15-82), kontrol
grubunun yas ortalamalar1 ise 53.424+6.76 (42-70) arasinda idi. Tip I DM olgularinin
diizeltilmis gorme keskinligi (Log MAR), laser tedavisi Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6.
aylarda sirasiyla 0.54+0.30, 0.47+0.33 ve 0.45+034 idi. Tip II DM olgularinda ise, sirastyla
0.63+0.30, 0.56+0.32 ve 0.55+0.32 idi. Laser tedavisi sonrasi gorme artiglar istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Tip I DM olgularinin makular 6dem indeksleri, laser tedavisi oncesi
ve tedavi sonrast 3. ve 6. aylarda sirastyla 1.90+0.54, 1.59+0.45 ve 1.34+0.35 idi. Tip Il DM
olgularinda ise, sirasiyla 2.04+0.51, 1.73+0.41 (p<0.05) ve 1.49+0.39 (p<0.05) idi. Laser
tedavisi sonrast makular 6dem indekslerindeki azalmalar istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Tip I DM olgularinin santral makula kalinligi, laser tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6.
aylarda sirasiyla 1090.62+£158.21 um, 1040.84£158.66 um ve 941.05+£145.85 pum idi. Tip II
DM olgularinda ise, sirasiyla 1231.18+£253.93 pum , 1147.14£219.95 pm (p<0.05) ve



1054.34£199.24 pum (p<0.05) idi. Laser tedavisi sonrasi santral makula kalinligindaki
azalmalar istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sonug: Diabetik makular 6dem tedavisinde fotokoagiilasyon makular 6dem ve HRT III ile
saptanan makular 6dem parametrelerinde anlamli diizelme saglayarak gorme keskinliginde
artisa neden olmaktadir. HRT III "Retina Modiilii", diabetik makuler 6demin tanis1 ve tedavi
takibinde uygulamasi kolay, objektif bir kantitatif degerlendirme yontemi sunmaktadir
Anahtar kelimeler: Diabetik Makular Odem, HRT III Retina Modiilii,, Makular Odem
indeksi, Santral Makula Kalinlig1, Laser Fotokoagiilasyon

il



ABSTRACT

Objective: Analysis of confocal scanning laser ophtalmoscope (HRT I, Heidelberg,
Germany) retina module data in diagnosis of diabetic macular edema and evaluation of
efficiency of laser photocoagulation therapy.

Material and Method: This study is performed by Harran University Medical Faculty
Department of Ophtalmology in which 282 eyes of 150 diabetic patients diagnosed as having
diabetic macular edema after a detailed ophtalmologic examination and treated with laser
photocoagulation, and 100 eyes of 50 non-diabetic healthy people were involved. Detailed
ophtalmologic examination include by slit lamp biomicroscope anterior segment examination
and dilated fundus examination and fundus fluoresceint angiography is performed. HRT IlI
retinal module is applied for all of the cases to determine macular edema index value and
cental macula thickness . In focal therapy against the microanevrisms determined clinically
and/or by angiography, photocoagulation is applied directly in the middle of the circinate
lesions. Macular grid therapy is applied to the cases having diffuse diabetic macular edema.
For evaluation of response to laser therapy, patients are called for follow up controls in 3. and
6. months subsequent to laser therapy. Detailed ophtalmologic examination is done in all of
the controls and HRT 111 retinal module measurements are applied.

Findings: Mean age of trial group is 54.68+10.95 (15-82), and mean age of control group is
53.42+6.76 (42-70). Corrected visual acuity in laser treatment before and after treatment 3.
and 6. months were 0.54+0.30, 0.47+0.33 and 0.45+034 in Type | DM cases, and 0.63+0.30,
0.56+0.32 and 0.55+0.32 in Type Il DM cases. Increase in visual capability after laser therapy
was found statistically significant. Macular edema index in laser treatment before and after
treatment 3. and 6. months were 1.90+0.54, 1.59+0.45 and 1.34+0.35 in Type | DM cases, and
2.04+0.51, 1.73£0.41 (p<0.05) and 149+0.39 (p<0.05) in Type Il DM cases. Decrease in
macular edema indexes after laser therapy was found statistically significant. Central macula
thickness in laser treatment before and after treatment 3. and 6. months were 1090.62+158.21
um, 1040.84+158.66 pum and 941.05+£145.85 um Type | DM cases, and 1231.18+253.93 um,
1147.14£219.95 pm (p<0.05) and 1054.34+199.24 um (p<0.05) Type 1l DM cases. Decrease
in central macular thickness after laser therapy was found statistically significant.



Result: In treatment of diabetic macular edema, laser photocoagulation causes significant
increase in visual acuity through meaningful improvement in macular edema and macular
edema parameters determined with HRT Ill. HRT Il "Retinal Module" serve-up an objective
guantitative evaluation method in diagnosis and treatment follow-up of diabetic macular

edema.

Keywords: Diabetic Macular Edema, HRT 111 Retinal Module, Macular Edema Index, Central

Macular Thickness Laser Photocoagulation.



1.GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM) insiilin hormonunun yoklugu, yetersizligi veya dokular tarafindan
kullanilamamas1 sonucunda olusan bir multisistem hastaligidir (1). DM un goze olan etkisi,
ilk olarak 1855 yilinda Jaeger tarafindan tanimlanmistir. Sonraki arastirmalarda, retinal
kapiller iskemik degisiklikler, makula 6demi (MO) ve iskemisi, optik ndropati, vitreus
hemorajisi ve traksiyonel retina dekolmanina (RD) kadar uzanabilen bir¢cok patolojiye

rastlanmistir (2).

1922 yilinda insiilinin bulunmasi ve diger antidiabetik ilaclarin tedavide kullanilmaya
baslanmasi ile diabet hastalarinin yagam siireleri artmistir. Bunun sonucu olarak, DM un ana
komplikasyonlarindan olan diyabetik retinopati (DR) nin goriilme sikliginda belirgin bir artig
olmustur (3). Korliige yol agan en 6nemli sistemik hastalik olup ayni zamanda 20-65 yas
araliginda gérme fonksiyonunun yitirilmesinde en 6nde gelen hastaliktir (4).

Diabetik makulopati diabetlilerdeki orta derecedeki gdorme azalmasinin en sik rastlanan
nedenidir ve gérme kaybinin % 50 sinden sorumludur. Tiim diabetlilerde % 9 oraninda
goriilmekte ve bunlarin % 40 1 santral makulayr tutmaktadir. Yirmi yildan uzun siireli
diabetlilerde goriilme siklig1 % 29 dur (5).

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) ne gore Diinyada yaklasik 200 milyon diyabetik hasta
bulunmaktadir. WHO, diyabetlilerde klinik olarak anlamli makiila 6demi (KAMO) saptanma
oraninda % 25-30 olarak vermektedir. Tedavi edilmedigi takdirde bunlarin yine % 25-30 unda
3 yil igerisinde Snellen eselinde 3 siradan fazla gérme azalmasi gerceklesmektedir (5).

Son zamanlarda diabetik makular ddeme (DMO) bagh gérme azalmasi
icin ispatlanmis tedavi segenekleri, Diabetin Kontrolu ve Komplikasyonlar1 Calismasi
(DDCT) (6) ve Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismas1 (UKPDS) (7) tarafindan ortaya
konan siki kan sekeri regiilasyonu ve Erken Tedavi Diabetik Retinopati Calismasi (ETDRS)
(8) grubu tarafindan teyit edilen laser fotokoagulasyon (LFK) tedavisidir.

Diabetik makula komplikasyonlarinin en énemlisi MO dir. Tamda kontak lens fundus
biyomikroskopisi (FB), fundus floresein anjiografi (FFA) kullanilirken, giiniimiizde gelisen
teknoloji ile birlikte Optical Coherens Tomography (OCT) ve confocal scannnig laser
oftalmoscop (Heidelberg Retinal Tomography-HRT) den faydalanilmaktadir (9).



HRT cihazi, makula hastaliklarinin tanisinda ve takibinde ¢ok yararl olabilmektedir. Bu
cihaz oftalmik standa monte edilmis tarayici laser kameradan olugsmaktadir. Kamera kontrol
paneli bilgisayar sistemi ve yiiksek ¢6ziiniirliiklii monitore baglidir. Cihaz 670 nm dalga
boyunda diod laser kullanir ve retina, donen prizmalar sayesinde nokta nokta taranir. 32
konfokal goriintii serisi 1.6 saniye i¢inde kaydedilir ve 3 boyutlu goriintii olusturulmasinda
kullanilir (10).

HRT goriintiileme sisteminin, invaziv olmamasi, kolay uygulanabilmesi, tekrarlanabilir
olmasi, pupillanin genisletilmesi gerekmeden de goriintli alinabilmesi, diisiik 151k yogunlugu
kullanilmasi gibi bir ¢ok avantajlari vardir (11).

Bu calismada, DMO lii olgularda HRT III Retina Modiilii kullanarak, makular ddem

indeksi (MOI) degerleri ve pm cinsinden santral makular kalinlik (SMK) degerleri tesbit

edilmistir. Olgularin tanisinda ve LFK tedavisinin takibinde teknigin etkinligi arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MAKULA ANATOMISI

Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea hep birlikte makulayr meydana
getirirler. Makulada gangliyon hiicre tabakasi ¢ok sayida hiicre kalinligindayken, periferde
sadece bir hiicre kalinligindadir. Makula smirlari, major temporal arkadlarin seyriyle
uyumluluk gosterir ve yaklasik ¢ap1 5.5 mm olup (Sekil 1) fovea ¢apini (1.5 mm), parafovea

genisliginin 2 katin1 (1 mm) ve perifovea genisliginin 2 katini (3 mm) igerir (12).

perifoveal
alan

alan

fovea

foveola

umbo

parafoveal ‘

05] L1 |05 15
mmi_ﬂ..’iﬁmm mm  mm

1.5 mm

Sekil 1. Major vaskiler arkadlarla ¢evrelenmis makula ve bélimleri

Fovea, retina merkezinde bir ¢ukurlagsmaya tekabiil eder ve kenar, egim ve taban
kisimlarindan ibarettir. Tabani, foveolaya tekabiil eder ve merkezine umbo denir. Umbo,
makulanin merkezini ifade eder ve retinanin en keskin gorme saglayan alanidir. Foveanin
merkezi olarak anilir. Foveola ve umbonun baskin fotoreseptorii konilerdir. Konilerin en

yiiksek konsantrasyonu umboda, 150-200 pm ¢apinda bir alanda goriiliir ve santral koniler



buketi olarak anilir. Yiiksek konsantrasyon ve kalabaliklasma sonucu merkezi konilerin
niikleuslar sirkiiler sekilde ¢oklu tabakalar halinde diizenlenmistir (12).

Koniler, i¢ ve dis segmentleri de dahil olmak iizere, hemen internal limitan membranin
arkasinda, vitreal tarafta konsantre olan Miillerian glia tarafindan sarilmis ve zarflanmistir.
Fovea, internal limitan membranindaki radyal ¢izgilenmeler olan Henle fibrillerine baglidir
(12).

2.1.1 Foveola

Santral koniler buketi, ¢apt 350 pm ve kalinligr 150 um olan, fovea tabani veya
foveola tarafindan sarilmistir. Bu avaskiiler alan yogun sekilde paketlenmis uzamis ve
eksternal limitan membranla baglanmis konilerden ibarettir. Dis segmentlerin elongasyonu
sonucu, eksternal limitan membran vitreusa dogru biikiilmiistiir. Hem umbo hem de foveola
dis retinanin en goriilebilir kismin1 temsil eder. Patolojik durumlarda, normal foveola
reflesinde kayip, primer olarak veya ince internal limitan membrana sikica vapismig vitreus
araciligiyla gerceklestirilen glial bozulmaya (akut sinir hiicresi hasari, bulutsu sisme) isaret
edebilir. Bu halde foveal reflenin kaybi glial hiicrelerin, sekonder olarak da konilerin
traksiyonu veya ddemine isaret edebilir, i¢ glial tabaka, kist benzeri, skizise yol acan sekilde

niikleer tabakadan ayrilabilir (12).

2.1.2 Fovea

Fovea, ince taban, 22° lik egim (clivus) ve kalin bir kenardan ibarettir. Tabam
foveoladir. 22° lik egim, i¢c niikleer tabakada ikinci ve iiglincli ndronlarin laterale
deplasmanina isaret eder. Avaskiiler foveola, bir sirkiiler kapiller sistemi olan vaskiiler
arkadlarca sarilmistir. Bu damarlar internal niikleer tabaka seviyesinde bulunur ve aralarinda
250-600 pum lik avaskiiler bir zon birakirlar. Egim, ayrica fovea kenarinda maksimuma ¢ikan
bir bazal membran kalinlagmasiyla iligkilidir. Internal limitan membranin kalinlig1 ve vitreal
yapisikliklarin kuvveti ters orantilidir; dolayisiyla yapisikliklar foveolada en kuvvetlidir.
Foveanin kenar1 (margo fovea) biyomikroskopik olarak siklikla, ¢ap1 1500 um (disk boyutu)
ve kalinligr 550 pm olan i¢ limitan membranin halka benzeri bir yansimasi olarak goriliir
(12).

2.1.3 Parafovea

Fovea kenarini ¢evreleyen, 500 um kalinliginda bir kemerdir. Burada i¢ niikleer,

ganglion hiicreleri ve sinir lifleri tabakasi oldukc¢a kalindir (15).



2.1.4 Perifovea

Perifovea, parafoveay1r 1500 um genisliginde bir kemer olarak sarar. Burada ganglion

hiicreleri periferik retinada oldugu gibi tek hiicre tabakasina iner (13).

2.1.5 Merkezi Alan Dis1 (Extra Areal) Perifer

Perifer retina, yakin, uzak, orta ve ekstrem perifer kemerlerine boliinmiistiir. Ora

serrata ve pars plana, ekstrem perifer olarak anilir (12).

2.1.6 Noral Retinanin Tabakalar

Fovea, ora serrata ve optik disk disinda, noral retina organizasyonel omurgasin teskil
eden miillerian glianin temel yonlendiriciligi sayesinde tabakalar seklinde organize olmustur.
Esas olarak fotoreseptdr tabakasi, bipolar ve ganglion hiicresi tabakasi mevcuttur ve bunlar
gérme yolunun dis birinci néronuna ve i¢ ikinci néronuna tekabiil ederler. Miillerian glia
bliyiik bir hassasiyetle bazal membrani olarak internal limitan membrani tertip eder ve retina

pigment epiteli apeksleriyle baglantilandig1 dig limitan membrana kadar uzanir (Sekil 2) (12).

I¢ niikleer tabaka, miillerian glia, bipolar hiicreler, horizontal ve amakrin hiicrelerin
niikleuslarinin  bulundugu yerdir. Amakrin hiicreler i¢ niikleer tabakanin i¢ tarafinda,
horizontal hiicreler dis tarafinda yer alir (Sekil 2). I¢ niikleer tabakanin her iki tarafinda
pleksiform tabaka mevcuttur ve bu tabakay: dis fotoreseptor tabakayla i¢ gangliyon hiicresi
tabakasina baglarlar. Bu basit anatomik izahatten koni ve rodlarin, dis pleksiform tabakada
bipolar ve horizontal hiicrelerle sinaps yaptig1 anlasilabilir. Henle fibrillerinin uzamis boyu
sonucunda, baglantilama sistemi (orta limitan membran) dis pleksiform tabakanin i¢ iigte
birlik kisminda yer alir ki burasi bu tabakanin tek gercek pleksiform béliimiidiir. I¢ niikleer
tabakanin bipolar hiicreleri ve amakrin hiicreleri, i¢ pleksiform tabakada gangliyon

hiicrelerinin dendritleriyle sinaps yaparlar (12).



RETINA VE ISTIRAK EDEN HUCRELERDE NORON BAGLANTILARI
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Sekil 2. Noral retinanin tabakalari ve néron baglantilari.

2.1.7 Retinanin Kan Dolasimi
Retinanin dig pleksiform tabakaya kadar uzanan dis bolgesini, koryokapillaris ile

koroidal dolasim beslerken, i¢ kismini da oftalmik arterin ilk dali olan santral retinal arter
ve dallar1 besler. Kapillerler, sinir lifleri katinda yiizeyel ag, i¢ niikleer katta intraretinal
ag olmak iizere birbiriyle iliskili iki kat olustururlar. Arteriel anomaliler daha ¢ok sinir
lifleri katindaki yiizeyel ag1 etkilerken, diabet gibi vendz anomaliler i¢ pleksusu tutmaya
meyillidir. Retina kapillerlerinde endotel hiicreleri diizenli bir dizilim gdsterir ve
terminal barlarla birbirine bagli olup kan-retina bariyerini olustururlar. Retina venleri de
esas olarak arterlerin dagilimini izler. Santral retinal ven arterin girdigi yerden optik siniri

terk eder (14).



2.2 DIABETES MELLIiTUS

DM, insiilin sekresyonundaki defekt veya insiilinin etkisine karsi olusan direng
sonucunda ortaya c¢ikan hiperglisemi ile karakterize bir metabolik hastaliktir. Kronik
hiperglisemi sonucunda goz, bobrekler, kardiyovaskiiler sistem ve sinirlerde uzun siireli
hasarlar olugsmaktadir. Tip I DM insiilin sekresyonunda biitiiniiyle kayip izlenirken, daha sik
ve ileri yasta karsilasilan tip II DM ise insiilin etkisine diren¢ ve yetersiz kompanzatuar

insiilin sekresyonu cevabi olusmaktadir (15).

2.2.1. Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

-Tip I; insiilline bagimh DM: Endojen insiilin salgisinin ¢ok az olmasi veya hig
olmamasi ile karekterizedir. Ketoasidoz ve 6liime engel olmak i¢in insiilin dis kaynaklardan

yerine konmalidir (16).

Bes yil veya daha az siiredir Tip I DM u olan hastalar nadiren herhangi bir DR delili
gosterir. Buna karsm, 5-10 yillik diyabeti olanlarin % 27 sinde, 10 yildan uzun siiredir
diyabeti olanlarin % 71-90 ninda DR vardir. 20-30 yil sonra, insidans % 95 e yiikselir ve bu
hastalarin yaklasik % 30-50 sinde proliferatif diabet retinopatisi (PDR) vardir (17).

-Tip II; insiiline bagh olmayan DM: Tip I DM ye gore 10 kat daha fazla
karsilagilmakta olup, bu hastalik cogunlukla 40 yas ve iistiinii etkilemektedir.

Bu hastalarda insiilinin etkisine karsi diren¢ mevcuttur. Bu insiilin direnci insiilinin
plazma membran reseptoriine az baglanmasi ve reseptor sonrasindaki etki yetersizliginden
kaynaklanmaktadir. Olgularda ¢ogunlukla insiilin diizeyi normal smirlar i¢cinde olmasina
karsin uyarilmis insiilin salgis1 yetersiz olmaktadir (18).

-ikincil DM: Ekzokrin pankreas hastaliklar1 (6rn. pankreatit), ilaglar (Srn.
glukokortikoidler), insiilin etkisinde genetik defektler (6rn. tip A insiilin direnci),
endokrinopatiler (6rn. Cusing sendromu), enfeksiyonlar (6rn. Konjenital rubella) gibi ¢esitli

hastaliklara ikincil gelisen DM sebepleridir (19).



2.2.2. Diabetes Mellitusun Tam Kriterleri

Asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi tani i¢in yeterlidir

1. Acglik kan sekerinin 126 mg/dl nin {izerinde olmasi (En az 8 saatlik aclik sonrasi)

2. DM semptomlari + giiniin herhangi bir saatinde plazma glukoz konsantrasyonunu 200 mg/dl
nin lizerinde olmasi

3. Oral glukoz tolerans testinde glukozun 200 mg/dl nin iizerinde olmasi (19).

2.2.3. Diabetes Mellitusun Tedavisi

Biitiin DM olgularinda tedavinin baslangicindaki amaci, hiperglisemi sonucu gelisen
semptomlarin  giderilmesidir.  Tedavinin  ikinci amaci, diabetin uzun siireli
komplikasyonlannin 6nlenmesidir. Halen, kan sekerinin diisiliriilmesinin uzun siireli DM
komplikasyonlarini 6nledigine ait herhangi bir delil bulunmamakla beraber kan sekeri
yiiksekliginin zararli olduguna ait bircok klinik ve deneysel veri mevcuttur. A¢lik kan
sekerinin 100-140 mg/dl, tokluk kan sekerinin ise 100-200 mg/dl arasinda tutulmas1 asil hedef
olmalidir. DM tedavisinde diyet, insiilin ve oral hipoglisemik ilaglar kullanilir (20, 21).

2.3. DIABETIK RETINOPATI

DR, retinadaki prekapiller, arteriyoller, kapiller ve veniilleri etkileyen bir
mikroanjiyopatidir. Bat1 lilkelerindeki 20-74 yas aras1 korliigiin en sik sebebidir. Bu {ilkelerde
korlerin en az % 12 si DR lidir. ABD' de DM lu olgularda korliik riski saglikli bireylere gore
yirmi kat daha fazladir.

2.3.1. Diabetik Retinopatinin Epidemiyolojisi

Amerikan Hastalik Kontrol Merkezi (CDC) ne gore tahminen 18.2 milyon Amerikali
nin DM oldugu bilinmektedir. Bunlarin % 90 1 tip II DM hastasidir. Teshis edilen diabetik
olgularin biiyiik ¢ogunlugu orta yaslh eriskin populasyondadir. 40 yas {istli 4.1 milyon eriskin
Amerikalida DR mevcuttur. Amerika’da Tip I DM lu olgularda goz tutulumu hastalik
baslangicindan 3-5 yil sonra gozlenir. Tip II DM teshis edildiginde % 15 inde daha 6nceden



DR mevcut oldugu goriilmiistiir. Bazen DR, Tip II DM un baslangi¢ bulgusu olabilir. Tip I
DM lu olgularda PDR prevalans: 15 yilda % 50, 20 yilda % 98 oraninda goriilmektedir. 15
yillik Tip II DM Iu olgularin ortalama % 25 inde KAMO bulunmaktadir. Bununla birlikte
ozellikle PDR insidansi son yillarda iyi glisemik kontrole bagli olarak bir azalma
goriilmektedir (9, 22).

Ulkemizde 1997-98 yillarinda yapilan Tiirkiye Diabet Epidemiyoloji c¢alismasi
verilerine gore 20-80 yas grubunda diabet siklig1 % 7.2 oraninda bulunmustur (23).

Wisconsin Diabetik Retinopati Epidemiyoloji Caligmasina (WESDR) gore, 30 yas altt
baslangi¢li Tip I DM lu, retinopatisi olmayanlarda DR gelisimi, 4. yi1lda % 59; 10. yilda % 73;
20. yilda % 97 olarak saptanmustir (24).

30 yas isti Tip I DM olgularinda, baslangicta DR si olmayanlarda, 4. yilda DR
gelisim orani % 47 olarak saptanmistir. On yil icinde DR lerin % 34 iinde ilerleme saptanmis
ve % 7 sinde PDR gelismistir. Tip II DM olgularinda, 4. yilda DR gelisimi % 34 olarak
saptanmustir. On yillik takipte, DR lerin % 25 i ilerlemis, % 2 sinde PDR gelismistir. MO
gelisimi, baslangic NPDR de % 3, orta-ciddi NPDR de % 38; PDR de % 71 oraninda
saptanmugstir (25).

WESDR c¢aligsmasina gore, 30 yasindan 6nce DM tanis1 konmus, insiilin kullanan Tip I
DM lu 634 olguda 14 yillik insidans ve progresyon ¢aligmasinda retinopati insidansi % 96,
MO insidans1 % 26, retinopatinin progresyon oram1 % 86, regresyon oram % 17, PDR ye
ilerleme oran1 % 37 olarak saptanmistir (26).

Ozkagnic1 ve ark. nin yaptig1 bir calismada Tip I DM lu 150 olgunun % 67 sinde DR
saptamig, hastalik siiresi 5 yildan az olanlarda % 40, 5-10 yil arasinda hastalik siiresi
olanlarda % 56, 10 yildan fazla hastalik siiresi olanlarda % 87 oraninda DR saptanmustir. Yas,
diabetin siiresi, tedavi sekli, HbAlec, aclik kan sekeri ve viicut kitle indeksinin DR nin

gelisimi ve agirhigi ile anlamli bir birliktelik gosterdigini saptamislardir (27).
2.3.2. Diabetik Retinopati Risk Faktorleri
Bazi klinik ¢aligmalarda kotii glisemik kontroliin DR nin artmasina sebep oldugu

goriilmiistiir. DCCT sonuglarina goére HbAlc nin her %10 diisiisiinde DR gelisme riski % 40

oraninda azalmaktadir (9, 28).



UKPDS grubu invaziv kan basinci kontroliiniin, invaziv olmayan kan basinci kontrolii
ile yapilan ¢alismada kan basincinin daha iyi kontrol edildigi hastalarda DR riskinin azaldigi
gosterilmistir (29).

ETDRS ve WESDR gruplarinin ¢alismalarinda serum kolesterol seviyelerinin sert
eksuda siddetinin artmasiyla iliskili oldugu gosterilmistir. Retinal sert eksudalarin artisi
gorme keskinliginin azalmasina ve dolayisiyla orta derece gdrme kaybi riskine neden
olmaktadir. Siddetli sert eksudanin varligt DMO li hastalarda subretinal fibrozis gelisiminde
en Onemli risk faktoriidiir (30). DCCT c¢alismasinda retinopatinin siddeti trigliseritlerin artigi
ile dogru, yiiksek dansiteli liporotein ile ters orantili bulunmustur. Yiikselmis trigliserit ve
diisiik dansiteli liporotein diizeyleri PDR ile direkt iliskili bulunmustur. Bu veriler gosteriyor

ki serum lipid diizeylerinin diisiiriilmesi gérme kaybi riskini azaltabilir (9, 31, 32).

2.3.3. Diabetik Retinopatinin Patogenezi

DR, retinanin prekapiller arteriol, kapiller ve veniillerini etkileyen mikrovaskiiler
bir hastaliktir. Bugiin i¢in diabetik mikrovaskiiler hastaligin nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Gerek DR gerekse diger komplikasyonlara yol acan etkenin kronik
hiperglisemi oldugu sanilmaktadir. Uzun siire hiperglisemiye maruz kalan retinada aldoz
rediiktaz enzim yolu (sorbitol yolu) veya proteinlerin enzimatik olmayan glikozilasyonu
gibi metabolik anomaliler olusmaktadir (33, 34).

Diabetik retinadaki metabolik anomaliler sonucunda su patolojik degisiklikler ortaya
¢ikmaktadir;

1- Kapiller endotelyal bazal membran kalinlagsmast,

2- Kapiller endotel, perisit hiicre hasar1 ve endotelyal proliferasyon,

3- Defektif oksijen transportu,

4- Trombosit fonksiyon bozuklugu.

Bu degisiklikler ve diabette kan vizkozitesindeki artis sonucunda retinada, “fokal
intraretinal kapiller tikanikliklar” ile “vaskiiler permeabilite artis1 ve sizintilar” ortaya ¢ikar
(35).

Hipoksik retinanin cevabi iki tiirlii olur; birinci cevap beslenemeyen alanlari
kanlandirmak i¢in normalde bulunmayan kollateral damarlar olusturmak, ikinci cevabi ise

hipoksik  retinadan ac¢iga ¢ikan maddelerin yeni damar olusumunu yani

10



neovaskiilarizasyonu baglatmasidir. Neovaskiilarizasyon ile proliferasyon asamasina
gecilmis olur. Patogenezden sorumlu faktorler retina damarlarindan, retina pigment
epitelinden ve retinanin kendisinden salinir. Bilinenlerin en 6nemlisi Vaskiiler Endotelyal
Biiytime Faktor (VEGF) diir (36). Yapilan arastirmalarda PDR 1i hastalarin vitreusunda
VEGF, Non Proliferatif Diabetik Retinopati (NPDR) li hastalara gdre anlamli olarak
yiiksek bulnmustur. Digerleri Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii I (IGF-I), Insiilin Benzeri

Biiytime Faktorii I (IGF-II) ve Fibroblast Biiytime Faktorii (FGF) diir (37).

2.3.4. Diabetik Retinopatinin Siniflandiriimasi

DR nin smiflandirilmasi, intra ve preretinal mikrovaskiiler degisikliklere gore
yapilmaktadir. Kabaca NPDR ve PDR diye ikiye ayrilmaktadir. NPDR sadece retinada
mikrovaskiiler degisiklikleri igerirken PDR de retina ylizeyinden vitreus bosluguna dogru yeni
damarlanmalar goriilmektedir (9).

DR nin ilk ve en belirgin isareti retinal kapillerlerdeki mikroanevrizmalardir. Bunlar
en ¢ok arka kutupda bulunur. Mikroanevrizmalarda FFA de parlak floresans varken, punktat
hemorajiler floresanst engeller. Mikroanevrizmalarin boyutlar1 15-60 um dir. DR nin tipik en
erken degisikligi retinal kapiller bazal membranindaki kalinlagmadir.

Mikroanevrizmalarin tek basina gérme kaybi riski veya DR nin gelisimi agisindan
klinik 6nemi yoktur. Bozulmus vaskiiler gegirgenlik MO e sebep olur ve sert eksudalarin
birikimine yol agar. Floresein kagis1 tek basmna, her zaman MO gostergesi degildir. Ciinkii
bazen MO belirgin olmasina ragmen floresein kagist az olabilir. Sert eksudalar, lipid
depositleri olup retinanin dis pleksiform tabakasinda yerlesebilir. Klinik olarak sert eksudalar
sar1 goriiniimde olup intraretinal depositler olarak kolayca tanimlanir. Sert eksudalarin birikimi
kan-retina bariyerinin i¢ kisminda bir hasarla iligkili olabilir (endotelyal siki baglantilarin
bozulmasi). Retinadaki lipid birikim yogunlugu serum lipid diizeyi ile iliskili olabilir (9, 28).

DR nin ciddi bir sonucu retinal kapillerlerin kapanmasi ve sonugta nonperfiize retinal
alanlara sebep olabilmesidir. Iskemik alanlarm varlig1 ve bdylece retinal iskemi intraretinal
hemorajiler, intraretinal mikrovaskiiler anomaliler (IRMA) ve vendz kanamalarla iliskilidir.
Nonperfiizyon alanlarinin artmas1 PDR, preretinal neovaskiilarizasyon ve intravitreal

hemorajilerle iligkilidir.
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NPDR hafif, orta, siddetli ve ¢ok siddetli olarak dort dereceye ayrilir (Tablo 1). NPDR
nin seviyesini belirleyen faktorler; intraretinal hemoraji ve mikroanevrizma yogunlugu,
IRMA ve midperiferal kadrandaki ven6z bogumlanmadir.

Siniflandirmadaki problemlerden bir tanesi IRMA ve vendz bogumlanmanin klinik
muayenede tanimlanma zorlugudur. Bunlar, FFA ile kolayca teshis edilebilir (9).

Ilerlemis NPDR si olanlarin % 50.2 si bir y1l iginde PDR ye déniisebilir ve % 14.6 s1
da ytiksek riskli PDR karakteristigi gosterir. Cok siddetli NPDR olan gozlerin % 45 in de
yiiksek riskli PDR gelisebilir (8). PDR erken, yiiksek riskli ve ileri risk olarak kategorize
edilir.

MO DR nin herhangi bir seviyesinde izlenebilir. NPDR de en sik gérme kayb1 sebebi MO dir
9).

Klinik uygulamalarda fokal bir 6demin siddetini ve tedavi kriterlerini saptamak, 1987
yilinda ETDRS tarafindan KAMO terimi tanimlanmistir(38). Fokal tipteki MO nin bu tanima

uygun olabilmesi i¢in;
1. Fovea merkezinde veya 500 um ¢evresinde bir retina kalinlagsmasi,

2. Fovea merkezinde veya 500 pm c¢evresinde, bitisigindeki retinanin kalinlagsmasiyla
birlikte olan sert eksiidalar (retina kalinlasmasi kaybolduktan sonra devam eden sert eksiidalar

bunun disindadir)

3. Herhangi bir boliimii fovea merkezinden bir disk ¢ap1 (1500 um) uzakligindaki bir

alanda yerlesmis, en az bir disk ¢ap1 biiyiikliigiinde retina kalinlagmas1 seklinde olmasidir

(41).
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Tablo 1. Diabetik retinopatinin siniflandirilmasi

NPDR
Hafif NPDR En az bir mikroanevrizmanin varligi
Orta siddette NPDR | Mikroanevrizma ile retinal hemoraji ve eksuda varlig
Siddetli NPDR 4 kadranda yaygin retinal hemoraji (>20 adet) varlig1 veya
En az 2 kadranda ven6z bogumlanma olmasi veya
En az 1 kadranda IRMA varlig
Cok siddetli NPDR | Siddetli NPDR deki bulgularin en az ikisinin varligi
PDR Neovaskiilarizasyon
Preretinal/vitreus hemorajisi veya
Fibr6z doku proliferasyonu
Erken PDR Neovaskiilarizasyon
Yiiksek riskli PDR 1. NVD (1/3-1/4 disk ¢apindan daha biiytik optik diskte
neovaskiilarizasyon)
2. NVD ve vitreus/preretinal hemoraji
3. NVE (1/2 disk ¢apindan daha biiyiik, disk disinda neovaskiilarizasyon)
ve vitreus/preretinal hemoraji
fleri PDR 1. Arka kutbun preretinal veya vitreus hemorajisiyle kapli olmasi

2. Makiila dekolmani
3. Traksiyonel RD

4. Rubeozis iridis/ Neovaskiiler glokom varligi
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2.3.4.1. Nonproliferatif Diabetik Retinopati

NPDR, oftalmoskopik olarak mikroanevrizmalar, intraretinal hemoraji ve
vazodilatasyonlar gibi vaskiiler lezyonlarin goriilmesiyle degerlendirilir ve derecelendirilir.
Retinal depresyon bulgusu biyomikroskopta ve kirmizidan yoksun olarak cekilen fundus
fotografinda goriilebilir (39). Histopatolojik calismalar DR de glial hiicrelerin damar duvarina
dogru go¢ ederek liimeni tikadigini ortaya koymaktadir (40). “Atilmis Pamuk’” gbriintiisii sinir
tabakasinin fokal infarkti olarak bilinmesine ragmen bu lezyonlar FFA da damar okliizyonu
goriilmeyen alanlarda da goriilebilirler (41, 42). Bu lezyonlar 6zellikle kotii diabetik

regiilasyona sahip hastalardaki zay1f aksonal transporttan kaynaklanabilirler (39).

2.3.4.2. Proliferatif Diabetik Retinopati

PDR, siddetli NPDR de goriilen kapiller tikaniklik ve retinadaki hipoksiyi kompanse
etmek icin ortaya c¢iktigi diiglinilen optik diskin, retinanin ve/veya irisin
neovaskiilarizasyonudur. Yeni damarlar retina diizlemine dik sekilde vitreus korteksine dogru
tipik olarak perfiizyon ve nonperflizyon simirindaki veniillerden olusurlar. PDR, yara
iyilesmesinde oldugu gibi Once anjiyogenez ile baslar. Sonra fibréz dokunun yer aldig:
yaranin yeniden sekillenmesi ortaya ¢ikar ve sonug olarak vaskiiler doku kollajen dokusu ile
yer degistirir. Tedavi edilmemis PDR fibrozis ve neovaskiilarizasyon iizerinde traksiyonla
sonuglanir. Kontraksiyon sonucunda preretinal hemoraji, intravitreal hemoraji ve traksiyonel
RD gelisebilir. Panretinal LFK, iyilesme siirecini modifiye ederek neovaskiiler proliferasyonu

ve fibrotik elemanlarin gelisimini azaltir (39).

Neovaskiilarizasyonu indiikleyen hiicresel olaylar; retinal hipoksi, endotel hiicre

proliferasyonunu stimiile eden faktorler ve vitreus kontraksiyonu olarak siralanabilir (43).
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2.4. DIABETIK MAKULA ODEMIi

DMO, makulayr tutan sert eksuda ve retina kalinlasmasidir. Odem, retina
damarlarindan veya retina pigment epitelindeki (RPE) sizintilardan kaynaklamr. DMO
fizyolojik nedeni artmis intravaskiiler hidrostatik basing, sivinin damar duvarindan ge¢mesine,
arterlerin ve veniillerin boyutlarinin artmasina neden olur (44). Bununla birlikte kan-retina
bariyerindeki biitiinliigli de etkilemektedir. Deneysel diabetlilerde endotel hiicreleri arasindaki
sik1 baglantilar1 igeren proteinlerde azalma oldugu izlenmis olup bu da damar gegirgenligine
katk1 saglar (45). MO i olan hastalar ¢ogunlukla Tip II DM lu hastalardir ve bu hastalarda

gorme kaybinin baslica nedenidir (46).
DMO dért grupta incelenir.
1- Fokal DMO
2- Diffiiz DMO
3- Diabetik makula iskemisi

4- Karma tip DMO

2.4.1. Fokal DMO

Fokal DMO de sizint1, net smirli fokal retina kalinlasmalar1 seklindedir ve bu alanlar
siklikla halka seklinde yerlesimli sert eksiidalarla ¢cevrelenmistir. Eksudalar perifoveal alanda
bulunma egilimindedirler. Sizint1 retinadaki mikroanevrizmalardan veya dilate retina kapiller
alanlarindan olusur. Damar degisikliklerinin boyutu, bir iki mikroanevrizmanin eslik ettigi
ufak retina kalinlagmalarindan, yaygin hemoraji ve intraretinal sert eksiida olusumuna kadar
degisebilir. Kapiller s1zintis1, retinadaki derin veya yiizeyel kapiller ag tabakalarindan olabilir.
Sizintinin yol agtig1 intraretinal 6dem saglam kapillerlere dogru sivi akimina sebep olur.
Ekstraseliiler bosluktaki sivi nisbi olarak saglamligini siirdiiren kapiller tarafindan absorbe

edildikge protein ve lipidler gibi biiyiik molekiiller birikir ve eksiida olarak izlenir (47).

Fokal eksiidatif MO in oldugu birgok hastada sizinti foveadan uzakta ve merkezi

gorme korunmustur. Bu grupta, bazen parasantral skotomlardan sikdyet edilse de hastalar
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genelde semptomsuzdur. Merkezi gérmenin bozuldugu hastalarda gérme kaybinin derecesi,

0demin ve sert eksuda olusumunun boyutuna baglidir (48).

2.4.2. Diffiiz DMO

Makula merkezini, yani foveal avaskuler zon (FAZ) u da i¢ine alan iki veya daha fazla

disk capr biiyiikliikteki retina kalinlasmalar1 diffiiz DMO olarak adlandirilir (49).

Perifoveal bolgedeki kapiller yatakta tikanma geriye kalan vaskiiler yapilarda diffiiz
dilatasyon ve permeabilite artisina neden olur ve i¢ kan-retina bariyeri diffiiz olarak yikilir.
Bu tikanma alanlar ve diffiiz sizint1 FFA ile belirlenebilir. D1s kan-retina bariyerini olusturan
yapilardan diffiiz sizinti meydana gelir. Hem i¢ hem dis kan-retina bariyerindeki hasarla

ortaya ¢ikan diffiiz permeabilite bozuklugu gosterirler (50).

Diffiz DMO olan hastalar hemen her zaman Tip II DM lu ve eslik eden arteriel
hipertansiyon (HT) nu olan hastalardir. Arka kutbun ¢ogunu etkileyebilirken, makulanin ¢ok
daha kiigiik bir kismin1 da tutabilir. Diffiiz DMO, sizintinin yerine ve derecesine gdre merkezi
diffuz ve jeneralize diffiiz olmak iizere ikiye ayrilir. Bu siniflandirmanin nedeni uygun tedavi

icin gerekli mantig1 saglamaktir (51).

(1) Merkezi diffiz DMO: Bu tip 6dem, foveal arkada hemen bitisikte bulunan
kapillerlerden sizintiyla karakterizedir. Odemin derecesi degiskendir, ancak fovea ile
siirhdir. Kistoid makular ddem (KMO) siklikla goriiliir. FFA da tipik olarak foveayi

cevreleyen dilate kapillerlerden sizinti izlenir (51).

(2) Jeneralize diffiz DMO: Bu tip 6dem biitiin arka kutup boyunca, foveanin ¢ok daha
Otesine uzanan yaygin retina kalinlagmasiyla karakterizedir. Bu tip 6dem iki tarafli olma
egilimindedir. Bu hastalarda gorme keskinligi 20/63 den kotiidiir. Retinal mikroanevrizmalar,
intraretinal hemorajiler ve sert eksilidalar bu grupta ¢ok daha az siklikta goriliir. FFA klinik
olarak goriinenden daha fazla mikroanevrizma ortaya ¢ikarabilir. Fakat yine de baskin 6zellik
kapiller dilatasyon ve bunu izleyen yogun sizintidir. Bazen, FFA nin erken sathalarnda RPE
seviyesinde hiperfloresans tesbit edilebilir (52). Bu bulgu, 6demin en azindan bir kisminin

koroid kaynakli olabilecegini diisiindiirmektedir (53).
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2.4.3. Diabetik Makula iskemisi

Diabetik makula iskemisi, DR li bir gozde, perifoveal alandaki kapillerlerin
tikanmasi sonucu FAZ da genisleme ve diizensizlikle gelisen bir diabetik makulopatidir. Bu
perifoveal kapiller tikaniklik alanlari tipik olarak hemorajiler, dilate kapiller, segmentler,

yavaslamis kan akimi ve mikroanevrizmalar ile ¢cevrelenmistir (49).

2.4.4. Karma Tip DMO

Cogu hasta bir tip makulopatiden ziyade birden fazlasinin 6zelliklerini tasir. Gorme
keskinligi genellikle disiiktiir. FFA de multifokal sizinti, kapiller nonperfiizyon alanlar
arasinda dagilmis diffiiz sizint1 alanlar1 goriilebilir. Tedaviden dnceki kesin degerlendirme
icin FFA gerekir (49).

Retina kalinlik analizorii ve retina sizint1 analizdriiyle yapilan calismalar, Diabetik
retina hastaligmin baslangic safhalarinda her iki tip 6dem mekanizmasinin DMO de rol

oynadigini gostermistir (54).

Global Diabetik Retinopati Proje Grubu tarafindan basitlestirilmis uluslararas1 MO
siniflamas1t ETDRS siniflamasini kolaylagtirmaktadir (Tablo 2) (9).
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Tablo 2. Diabetik makular 6demin siddet skalasi (9)

Makular 6demin siddet seviyesi Bulgular

DMO yok Retinal kalinlasma veya arka kutupta sert
eksuda yok

DMO var ise iige ayrilir Birkag retinal kalinlasma veya arka kutupta

sert eksuda mevcut

a- Hafif DMO Birkag retinal kalinlagsma, makula merkezine

yakin olmayan arka kutupta sert eksuda

b-Orta DMO Makula merkezine yakin retinal kalinlagma

veya sert eksudanin bulunmasi

c-Siddetli DMO Makula merkezini invaze eden sert eksuda

veya retinal kalinlagma

2.5. DIABETIK MAKULAR ODEMIiN TANISI

Direkt ve indirekt oftalmoskopi, makulayr merkez alan 30° lik renkli fundus
fotograflar1 ve kirmizidan yoksun fotograflar, 60-90 dioptri (D) lik asferik lensler ve
Goldmann’in 3 aynali kontakt lensi ile yapilan FB, FFA, OCT ve HRT makiilanin

degerlendirmesinde kullanilan tan1 yontemleridir (49).

2.5.1. Fundus Floresein Anjiografi

FFA, DR de tani, tedavi, prognoz ve hastaligin klinik seyrinin izlenmesinde yararhdir.
Diger yandan medikolegal olarak hasta verilerinin arsivlenmesi ve klinik arastirmalarin
degerlendirilmesinde 6nemli bilgiler sunmaktadir.

ETDRS protokoliine gére DR evre tayini ve KAMO tanisi stereoskopik detayli fundus

incelenmesi sonuglarina gore degerlendirilmekte ve laser tedavi kriterleri belirlenmektedir.
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FFA verileri daha ¢ok laser tedavisinin uygulanmasinda bir rehber niteliginde klinisyene
yardimc1 olmaktadir. FFA, DR evresinin belirlenmesinde, lezyonlarin incelenmesinde,
periferik retina dahil tiim retina alanlarinin gozlenmesinde ve o6zellikle damar yapisinin
etkilenme derecesinin degerlendirilmesinde yararli olmaktadir. FFA ile mikroanjiyopatiler gec
donemde soluklasan hiperfloresans seklinde goriiliirler. Mikroanjiyopati ile karistirabilecek
olan ufak noktasal retina kanama odaklar1 ise floresans gostermeyen koyu alanlar olarak
goriiliir. Kilcal damar tikanma alanlar1 ise boyanmamuisg retina alanlar1 olarak kolaylikla izlenir.
IRMA perfiizyon bozuklugu alanlar1 komsulugunda sizdirmayan anormal yapida damarlar
olarak ortaya ¢ikar. NVE ve/veya NVD ise ge¢ donemde yogun sizint1 gosteren anarsik yapida
damarlar olarak kendini gosterir. Arka kutup disinda periferik retinaninda goriintiilendigi FFA
ile patolojik degisiklikler taninabilir. Tiim alanlarin yeterli olarak degerlendirilmesi bize ayni
zamanda panretinal LFK tedavisinin uygulanmasinda rehber niteliginde yararli olacaktir.
Diger yandan, FFA KAMO de fokal sizintilara doniik planlayacagimiz laser tedavisinde
bizlere dogru fotokoagiilasyon uygulama acisindan essiz bir rehber olacaktir. FFA ayni
zamanda bizlere uyguladigimiz tedavinin yeterliligi ve sonucun degerlendirilmesinde yararh

olmaktadir (55).

2.5.2. Optik Koherens Tomografi

OCT, diabetik makulopatinin tanimlanmasi ve tedavisinin planlanmasi ile takibinde
cok yararli yeni bir goriintiileme yontemidir. Retina yapilarindan yansiyan 15181 yakalayarak
151k mikroskobundaki histolojik kesitler ile karsilastirilabilen retinanin yatay kesitlerini
olusturur. Klinik ¢alismalarda retina kalinlig1 ile gérme keskinligi arasinda orta derece bir

korelasyon oldugu gosterilmistir (5).

DMO deki OCT bulgular1 preretinal (vitreomakular traksiyonlar ve epiretinal
membranlar), intraretinal (KMO, kistoid dejenerasyon, sert eksiidalar) ve subretinal (serdz
makula dekolmani, subretinal fibrozis ve sert eksiidalar) olarak 3 ayr1 boliimde incelenebilir.
OCT ile KMO ve kistoid dejenerasyon arasindaki fark goriintiilenebilmektedir. OCT ayrica
sert eksiidalarin retina katlarindaki yeri ve gerilemesinin takibi agisindan da 6énemli bilgiler

vermektedir (5).
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2.5.3 Heidelberg Retina Tomografisi

Tarayic1 lazer oftalmoskopi ilk defa 30 yil 6nce Webb ve ark. tarafindan
gelistirilmistir (56). 1980 lerin sonlarinda konfokal tarayici laser oftalmoskop ticari olarak
iiretilmeye baslanilmig ve 1991 yilinda HRT olarak kliniklerde kullanilmaya baslanilmistir.
Bunu, 1999 yilinda HRT II ve 2005 yilinda HRT I1I takip etmistir (57).

Oniimiizdeki 20 yil igerisinde diabetin yayiliminda ve komplikasyonlarinda benzeri
goriilmemis bir yiikselisin olacagi tahmin edilmektedir. Bu durum da, retinal 6demin tesbiti
icin yeni objektif goriintiileme tekniklerine gereksinim duyulacagi aciktir. KAMO li
hastalarda bile, 6demin kapsamini1 ve yerini tanimlarken retina uzmanlar arasinda onemli
farkliliklar oldugu belirtilmistir (58). HRT bu noktada geleneksel fundus kamerasina gore
bazi avantajlar saglar. Ortalama aydinlatma giicii fundus kameraya gore 2 kat daha giiclidiir.
Ikinci avantaji daha hizli olusudur. Ciinkii goriintiiler hemen kaydedilebilir. Ugiincii avantaji
da pupilla genislemesi olmaksizin da goriintii alinabilmesidir (11, 56). HRT nin normal ve
diabetik gozlerin makula 6l¢limlerinde giivenilir ve tekrar edilebilir oldugu gosterilmistir. Bu
ozelliklerin birlesmesi bu yontemi ¢ok gegerli bir 6l¢tim metodu yapmaktadir (59-62).

HRT, cogunlukla optik sinir bagi patolojilerinin degerlendirilmesinde kullanilmasina
karsin, giinlimiizde retina modiilii ile makula hastaliklarinin topografisinin degerlendirilmesi ve
takibinde de kullanilmaktadir (60, 63). HRT; konfokal lazer oftalmoskoplardan biridir. Arka
segmentin 3 boyutlu gorlintiilenmesi ve analizini saglar. Fundus hakkinda dogru, yiiksek
giivenirligi olan bilgiler verir. 670 nm dalgaboylu diod lazer kullanan konfokal goriintiiler alir.
3 boyutlu goriintii bir seri farkli diizlemlerden alinmis 32 konfokal kesitsel goriintiiden olusur.
Goz hareketlerinden etkilenmeden 1.6 saniyede goriintiileme islemi tamamlanir. inceleme ile
65.000 den daha fazla bagimsiz yiikseklik dl¢iilmektedir. Her bir yiikseklik, 6zel bir renkle
gosterilir. Agik renkler ¢ukur alanlari, koyu renkler ise yiikselti alanlarini temsil eder. Normal
retina goriintiilemesinde 0.50-1.50 mm goriintii derinligi yeterli olurken, MO de iyi kalitede
goriintiileme i¢cin 4 mm ye kadar ¢ikilabilmektedir (59). Standart ¢iktida topografik goriintii

ve 32 ardisik goriintiiniin toplamindan olusan reflektans goriintii elde edilir (60,64).
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2.5.3.1. HRT nin Caliyma Prensibi

Optik disk ve retina yiizeyine gonderilen laser 1sminin bu dokulardan cihaza geri
yanstyan miktarinin 6l¢imiine dayanir. Bu sistemde kullanilan 670 nm dalga boylu diod laser
1sinlart hizli salinimli ayna yardimiyla diyaframa gonderilir. Diyaframda toplanan 1sinlar; 151n
tarayict tarafindan makula iizerine yonlendirilir. Dokudan yansiyan ismlar X-Y tarayici
sistemi ile Z ekseninde hareket ettirilen 151 tarayici tarafindan diyaframa yonlendirilir.
Diyaframda 1smlar bir odakta toplanarak dedektore gonderilir. Boylece daginik olarak
yanstyan 1sinlar engellenerek goriintii kalitesi arttirilir (Sekil 3). Bu sistem ile arka kutbun 2
boyutlu 32 ardisik topografik goriintiisii elde edilir. Farkli derinliklerde 2 boyutlu
goriintiilerden bir ii¢ boyutlu goriintii olusturabilir. Bu goriintiiler bilgisayar ortaminda birbiri
iizerine bindirilerek 3 boyutlu goriintii elde edilir (Sekil 4). Boylece dokunun derinlik ve
yiikseklik dl¢timleri yapilir (65).

Dedektdr KONFOKAL TARAYICI LASER

OFTALMOSKOP SISTEMI

Divafram

Fokal plan

Divafram

Isin
Taravici

Isimn
Taravia

Sekil 3. Konfokal Tarayici Laser Oftalmoskopun galisma prensibi.
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UC BOYUTLU GORUNTU ELDESI

Isik ¢
siddeti |

e Z
Yiikseklik (x, v): Zxv

T~ XY

Sekil 4. Konfokal Tarayici Laser Oftalmoskop ile 3 boyutlu gériinti elde edilmesi.

Uc boyutlu verileri kullanarak kalinhg o6lgmek igin simdiye kadar 2 metod
onerilmistir. Her 2 metod da her ¢oziiniirligiin aksiyal yogunluk profilinin analizi {izerine
odaklanmustir. ilk adim kesitlerin otomatik olarak siralanmasidir. Daha sonra her gériintii i¢in
derinlige kars1 parlaklig: karsilastirmak sureti ile bir aksiyal yogunluk profili tiretilir. En fazla
yogunlugun oldugu derinlik vitreus ile retina arasindaki aralik olarak kabul edilir (56). Bu da
topografik bir harita olusturmak i¢in kaydedilir. Bununla birlikte bu harita sadece 6n retina
ylizeyini gosterir. Kalinlik 6l¢iimii ise giivenli bir referans planina ihtiyag tutar. Zambarakji ve
ark. topografik goriiniimiin viziiel muayenesine dayanan ve referans plani i¢cin hekimin sectigi
yerlesimi esas alan bir sistem kullanmiglardir. Sonra referans planinin iizerindeki hacmi
(VARP) 2mm lik dairesel bolge i¢in hesapladilar (59).

Alternatif olarak aksiyal yogunluk dagiliminin genisligi de 6l¢iilebilir. Bu, bir referans
planinin 6zeliginin ayrintili olarak agiklanmasini gerektirmez (56). Retina kalinligi analizi
(RTA) gibi bir non lineer egri algoritmasi da kullanilabilir. Yogunluk dagiliminin genisligini
Olemek i¢in profil genisligi maksimum isaret yogunlugu kullanilarak bir 6dem indeksi noktasi

belirtmek amaciyla normalize edilir (56).
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2.5.3.2. HRT Cihazinin Verimliligi

1- Coziintirliik: HRT 1iyi bir lateral ¢oziiniirliige sahiptir (Yaklasik 10 pm). Fakat
aksiyal ¢ozlinlirliigli daha zay1ftir (56).

2- Duyarlilik: HRT ile MO in arastirilmast iizerine birkag ¢alisma yapilmistir. Guan ve
arakadaglari HRT yi tedavinin klinik olarak degerlendirilmesinde altin standart oldugunu
bildirmiglerdir. Retrospektif olarak sensitivitesini % 92, spesifitesini % 68 olarak
bulmuslardir. Oysa RTA ile karsilastiginda RTA nin sensitivitesini % 57, spesifitesini % 71
bulmuslardir. Klinik degerlendirme ile birlikte ele alindiginda HRT nin daha iyi bir tetkik
oldugunu bildirmislerdir (66).

3-Tekrarlanabilirligi: Normal vakalarda ortalama donem ic¢i varyasyon katsayist
(COV) oran1 % 8 ve donem arast COV orani % 20 dir. Diabetik gozlerde ise donem i¢ci COV

orani % 18 ve donem aras1 % 30 a ylikselmistir (59).

2.5.3.3. Retinal Odem Haritalarinin Teorik Hali

HRT retina modiilii, aksiyal diizlem ya da z-aksis boyunca arastirma derinliginin her
mm si i¢in 16 lateral retinal imaj dizisi saglamaktadir. Boliimler bir kez siralandiginda,
yansima siddeti olarak bilinen, gézden donen ve alet dedektdrii lizerine diisen 15181n miktari
her bir piksel i¢in arastirma derinliginin fonksiyonu olarak adlandirilabilir. Her birim ig¢in
yansima siddeti, konfokal siddet profili ya da z-profili olarak adlandirilir. Konfokal siddet
profil genisliginin 6l¢iilmesi, KAMO 1i secilmis olgularda retinal kalinlasmanin objektif
haritalarin1 saglayabilecegi ve profilin tepe yansima siddetinin ddemli alanlarda da azaldigi
bulundu. Bir 6dem indeksi, hem goriinen genislik artisina hem de tepe yansimadaki yerlesik
degisiklige karsi duyarli olarak planlanir. Son édem haritalari, kapsamin yiiksek ¢oziiniirliik
imajin1 ve retinal 6demin biiytkligiinii gosterir (58).

HRT ile yapilan dlgiimlerde bir noktadaki lokal sinyal genisliginin lokal yansima
siddetine oranindan o bolgenin 6dem indeksi, bu dlgiimlerin tiim noktalara uyarlanmasindan
da 6dem haritas1 degeri (OHD) ortaya ¢ikmaktadir (67).

OHD leri asagidaki gibi her bir piksel lokasyonu i¢in &dem indeksinin
hesaplanmastyla olusturulur. Buna gore;

Odem indeksi = SWxy/ INxy dir.
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SWxy (sinyal genisligi) verilmis piksel lokasyonu (x,y) icin en az % 50 tepe yansima
siddetinde konfokal siddet profilinin goriinen genisligidir. INxy (yogunluk) normallestirilmis
tiim imaj piksel lokasyonlarinda, piksel lokasyonlar1 (xy) i¢in tepe yansima siddeti oldugu
yerdir (58).

Normalizasyon iglemi, tam yansima siddetindeki g6z ve bas hareketiyle olusan
imajlar, gdzyasi kalitesi, pupilla boyutu ve laser/dedektor dizisi arasindaki cesitliligi dengeler.
Konfokal yogunluk profilindeki 6demin etkisinin iki halinin birlesmesi yoluyla bileske 6dem
indeksi erken retina ddemine duyarlidir. Odem indeksi bu yiizden istege bagli birimlerde
sayisallagtirilir. Goriilen geniglik, bir 16. sira polinomialinin konfokal yogunluk profiline
yerlestirilmesiyle ve goriilen genisligin tepe yansimanin % 50 sinde dl¢iilmesiyle hesaplanir.
Curve-fitting algoritmasi aynm1 zamanda kalite kontroliiniin cesitliligini de saglar. Odem
haritasinda siyah olarak goriinen pikseller gegersiz sayilir ve polinomialin veriye model

olmadigi durumlarda analizlerinden hig¢birinde kullanilmazlar (58).

2.5.3.4. HRT de Goriintiilerin Elde Edilmesi

Olgularin, ¢enesi ve aln1 diizgiin olacak sekilde yerlestirilir. Cihazin objektifi ile goz
arasindaki mesafe, laser 15181 sabitlenene kadar, iris lizerinde keskin bir daire olusana kadar
azaltilir. Daha sonra laser 15181 pupilla merkezine dogru ilerletilir. Kamera bas pozisyonuna
ayarlanir ve en net imaj olusturuluncaya kadar odaklanir. Ilgilenilen retinal alana odaklanmak
icin bir dis ayarlama 1181 kullanilir. Hastada astigmatizma mevcut ise, 6dem indeksi yapay bir
sekilde yiiksek cikabileceginden, HRT astigmatik dogrulama lenslerinin kullanilmas1 gerekir
(58).

Yiiksek kalitede goriintiilerin elde edilmesi i¢in hastanin fiksasyonu, pupilla ¢ap1 ve
ortamin seffafligr 6nemlidir. Pupilla ¢capinin 3-4 mm olmasi kaliteli bir goriintii i¢in yeterlidir.
Lens opasitelerinde pupilla dilatasyonu goriintiilerin kalitesini arttirir. Ayni  zamanda
hastalardaki kornea bulanikligi, katarakt ve gdzyasi tabakasinin yetersizligi goriintliniin
kalitesini bozar. Cekim esnasinda kamera kirpiklere temas etmemeli ve 10 mm uzakta
olmalhidir (68, 69). Cekim yapilirken hasta gozinii kapatmamali ve fiksasyonunu
kaybetmemelidir. Elde edilen goriintiiler 6nce bilgisayar tarafindan standart sapma (SD) g6z
Ontline alinarak degerlendirilir. SD 20 pm altinda ise goriintii kalitesi yiiksek, 20 ile 30 pm

arasinda goriintii kalitesi iyi, 30 ile 40 pm arasinda ise goriintii kalitesi kabul edilebilir olarak
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degerlendirilir. SD 40 pum {istiinde ise goriintii kalitesinin diisiik oldugu hususunda cihaz
kullaniciy1 uyarir (68).

HRT III ile MOI 9 zonlu kontor ¢izgisi kullanilarak dlgiiliir. 9 zonlu kontur cizgisi
makulanin tam ortasina yerlestirilir. Merkezdeki dairenin ¢ap1 0.5 mm (r 1 santral). Bunun
etrafinda iki halkanin ¢aplar1 sirasi ile 1 mm (r 2) ve 1.5 mm (r 3) dir. r 2 ve r 3 daha sonra
stiperior, nazal, inferior ve temporal olarak dort kadrana boliiniir. HRT III Retina Modiilii bu 9

zondaki her alan i¢in 6dem indeksini hesaplar (Sekil.5) (70).
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Sekil 5. HRT Il Retina Modiil goriintisi (9 zon kontur gizgisi)

25



2.5.3.5. HRT III Cihazimin Teknik Ozellikleri

Isik Kaynagi: Diod laser, 670 nm dalga boyu, 200 uW azami ¢ikis giicii,
Laser Smifi: Smif 1
Gortis A¢is1: Horizontal 15°x 15°; vertikal 1-4 mm.
Odak Ayart : (-12)/(+12) D arasinda.
Dijital Goriintli Coziintirliigii: 2 boyutlu goriintii i¢in: 384 x 384 piksel
3 boyutlu goriintii i¢in: -En diisiik 384 x 384 x 16 piksel

-En yiiksek 384 x 384 x 64 piksel
Optik Coziintrliik: Enine 10 um, boyuna 300 um.
Dijital Coziiniirliik: Enine 10 pm/piksel, boyuna 62 pm/piksel.

Goriintii Kayit Siiresi: 2 boyutlu goriintii i¢in 0,024 sn, 3 boyutlu goriintii i¢in (2 mm
derinliginde) 1 sn. (Sekil 6)

Ayarlanabhilir ohjektif

HRT laser ve giriintilleme finitesi e
Bilgisavar

ileri/geri ayan
Kamera konumunu hassas ayan

Cenelifin yiikseklik ayan

(Cekim haglama hutonu

- - n
i "

Sekil 6. HRT III cihaz1 ve kisimlar1
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2.6. DIABETIK RETINOPATIDE LASER TEDAVIiSi

PDR ve fokal ve diffiiz DMO tedavisinde laser tedavisi hala altin standarttir (38).
Tamamen tedavi edildiginde 5 yillik gorme kaybi oran1 % 90 1n altina diismektedir. MO de bu
oran % 50 dir. Fakat, ne yazik ki DM lu hastalarin en ¢ok yiizde % 35-50 si diizenli goz
muayenesine giderler. Bu da tedavi basarisizligini arttiran bir sebeptir. En dnemli hedefler;
diabetik hastalarin diizenli kontrolii ve DR ye bagli gérme azliginin azaltilmasi i¢in daha iyi
egitim programlarinin planlanmasidir (9).

1959 da DR nin tedavisinde fotokoagiilasyon ilk defa Meyer-Schwichkerath
tarafindan, Xenon arc fotokoagulator kullanilarak yapilmistir. 1960 larda DR nin LFK
tedavisi tanimlanmigtir. Diabetiklerin sayis1 gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde
artmaktadir. Ortalama prevelanst %7 dir. Erken teshis ve uygun tedavi DR de en onemli

kuraldir. Gliniimiizde bu hastaligin tedavisinde LFK hala altin standarttir (9).

2.6.1. Diabetik Retinopatide Panretinal Laser Tedavisi

DR laser tedavi ongoriileri LFK ile ilgili iki 6nemli ¢alismanin sonuglarina gore
planlanir. Bunlar Diyabetik Retinopati Calisma Grubu (DRS) ve ETDRS dir (9).

DRS sonuglarina gére NPDR li veya PDR Ili olgularda LFK yapilanlarda
yapilmayanlara gore ciddi gorme kayb1 % 50 oraninda azalmaktadir ve gorme keskinliginde
20/100 oraninda iyilesme izlenmektedir. Bu sekilde tedavi edilenlerde iki yillik gérme kaybi
oran1 % 6 iken kontrol grubunda % 16 dir. Eger yiiksek risk grubunda ise yine tedavi
edilenlerde risk % 11, kontrol grubunda bu oran % 26 ya ¢ikmaktadir. DRS ye gore, NVD
veya intravitreal hemorajiye eslik eden herhangi bir neovaskiilarizasyon, siddetli gorme kaybi
acisindan yiiksek bir risktir. Panretinal LFK tedavisi kayda deger sekilde 6zellikle PDR 1i
hastalarda gorsel prognozu iyilestirmektedir (9).

Scatter panretinal LFK 06zellikle ilerlemis siddetli/¢ok siddetli NPDR, dominant
gozdeki proliferatif hastalik, kotii glisemik kontrol, yliksek kan basinci, bobrek hastaligi ve
katarakt cerrahisi 6ncesi Onerilir (9).

Siddetli/cok siddetli NPDR 1i ve KAMO lii hastalarda 6ncelikle MO tedavi edilip
panretinal LFK, MO in iyilesmesine kadar geciktirilmelidir.
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Hafif ve orta PDR de siddetli gérme kayb riskini azaltligi icin 6zelikle Tip II DM lu
hastalarda panretinal LFK yapilmalidir. Panretinal LFK tedavisinden 6nce, 6ncelikle KMO ve
KAMO tedavi edilmelidir. Yiiksek riskli PDR de yiiksek gérme kaybi nedeniyle acilen
panretinal LFK yapilmalidir (9).

Standart full-scatter panretinal LFK; 500 pm spot biiyiikliiglinde ve 1200-1600 adet
yanik olusturularak uygulanir. Yaniklar vaskiiler arkadlardan ekvatora dogru, nazal olarak
optik diskten 500 um uzaklikta ve temporal olarak makula merkezine iki disk ¢ap1 (3000 pm)
uzaklikta yerlestirilir. Tedavi vaskiiler arkadlar1 da i¢ine alacak kadar genisletilmelidir. Eger
burada lokalize retinal neovaskiilarizasyon varsa 200 um spot ile tedavi edilmeli ve bu alan,
foveanin FAZ dan 1500 um daha uzakta olmalidir. Tedavide makulaya 500 um den daha
fazla yaklasiimamalidir. KAMO igin grid laser tedavisi uygulanacak ise panretinal yaniklar
temporal retinaya yerlestirilmelidir. Eger retinal 6dem veya perfiize olmayan alanlar varsa bu
bolgeler neovaskiilarizasyonun sonradan geligimi i¢in risk tasirlar. Spotlar orta derecede bir
yogunlukta olusturulmali ve birbirleri arasinda bir spot ¢ap1 bulunmalidir. Hastada yiiksek
riskli PDR veya iris neovaskiilarizasyonu varsa ortalama olarak 2000 adet yanik tavsiye
edilmektedir. Panretinal LFK 4-8 hafta arasinda iki veya daha fazla seansta tamamlanabilir.
Her bir seans 500-600 spotu ge¢cmemelidir. Seanslarin daha fazla artirilmasi yan etkiyi
azaltmak icin, 6zellikle KAMO mevcutsa yapilmahdir. Bu sekilde olursa gérme kaybi1 daha
da azalir. Seanslarin hangi sira ile yapilacagi kisiye baghdir. Eger intravitreal hemoraji riski
varsa oncelikle inferior kadran tedavi edilmelidir. Daha sonrada NVD tedavi edilmelidir. Diiz
neovaskiilarizasyon ise direk olarak 200-500 um boyutlarinda laser spotu ile tedavi
edilmelidir.

Laser yaniklarinin genislikleri cihaza, lensin biiylitme giiciine, uygulanan laser
spotunun siiresine ve giicline, ortamin gecirgenligine baglidir. Katarakt mevcudiyetinde
yiiksek enerji, pseudoafakide diisiik enerji uygulamak gerekir. Ayrica retinal pigmentasyona

da dikkat edilmelidir (9).
2.6.2. Diabetik Makular Odemde Laser Tedavisi
DMO, NPDR den PDR ye kadar ¢esitli diizeylerde bulunabilir. Diffiiz veya fokal

kagaga sebep olablir. DR evresi arttikga MO de artmaktadir. MO saptanma oran1t NPDR de %
38 iken PDR de bu oran % 71 e ¢ikmaktadir. Laser tedavisi DMO de gorme kaybr riskini %
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50-70 oraninda azaltabilir. Laser tedavisi uygulanan olgularin % 17 sinde 5 yillik periodda
gorme keskinliginde 3 sira artma goriilmiistiir. Ohkoshi, diffiiz DMO 1i olgularda grid LFK
sonrasinda gozlerin % 41 inde gorme keskinliginde 0.2 ve daha yiiksek diizeyde iyilesme
oldugunu bulmustur. Bu c¢aligmada ortalama goérme keskinligi laserden 3 hafta sonra bir
platoya ulagmustir (9).

Fokal DMO de, sadece retinal kalinlasma alanlar1 tedavi edilir. Sert eksudalarin sirsine
halkalarinda kacaga sebep olan mikroanevrizmalar tedavi gerektirir. Genellikle
mikroanevrizmalar halkanin ortasindadir. Basarili bir sekilde tedavi edilen bu
mikroanevrizma kagaklar1 beyaz veya koyu kirmizi renk arasinda degisir. 50 um kiiciik
spotlar Bruch membran perforasyonu i¢in yiiksek bir risktir. Baslangi¢ tedavisi FAZ a yakin
uygulanmamalidir ¢iinkii bu santral skotomlara sebep olabilir. Laser yaniklar1 fovea
merkezinin 500 pm igine de uygulanmamalidir. Eger 3-6 ay sonra KAMO sebat ediyorsa
kacak yapan mikroanevrizmalar fovea merkezine 300 pum yaklasilarak tedavi edilebilir.
Siklikla diisiik yogunluktaki yaniklar yiiksek yogunluktakilerle esit etkilere sahiptir ve diisiik
yogunluktaki yaniklar gerekirse daha fazla seansta uygulamr. DMO de makular alanlarda
bitisik yamklar uygulanmamalidir. MO devam ediyorsa 2-3 aylik periodlarda tedavinin tekrar
edilmesi onemlidir (9).

Fokal DMO sadece kagak yapan mikroanevrizma bolgelerine ve makula merkezinden
500-3000 pum arasinda retinal kalinlasma bdlgelerine uygulanir. Tek basina bulunan
mikroanevrizmalar 50 veya 100 um boyutunda spotlarla tedavi edilirler. Renk degisikligi elde
etmek icin diisiik doz kullanilir. Grid laser tedavisi diffiiz DMO de tercih edilir ve hala bu
durumda altin standarttir. Makula merkezi tutulmussa acil LFK gerekmektedir. Hafif-orta
yogunlukta 100-200 pum boyutunda yanik kullanilir. Hasta 3 aylik aralarla tedavi edilmelidir
ve KAMO devam ediyorsa ek tedavi diisiiniilmelidir (9).

Eger MO iskemik makulopati ile birlikte ise FFA de retinal kalinlasma varsa, LFK
tedavisi uygulanmalidir. Bununla birlikte laser yaniklar1 ortalama 500 pm araliginda
olmalidir. FAZ da hala perflize kapillerler olabilir. Bunlar dikkat edilmez ise daha fazla

iskemiye sebep olup ani gérme kaybina neden olabilir (9).
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2.6.3. Laser Dalga Boylar1

En yaygin kullanilan dalga boylar1 frequency-doubled Nd: YAG (Neodymium-Doped
Yitrium Aluminium Garnet) laser (532 nm) veya argon yesil laser (514 nm) dir. Kripton
kirmizis1 ve dye laserleri birbirine benzer. Gupta ve ark., KAMO tedavisinde cesitli
dalgaboylarmin etkinligini arastirmislardir. Odemin azaltilmasi veya eliminasyonu argonda %
93.3, frequency-doubled Nd: YAG laserde % 92.9, Kryptonda % 88.5, ve diod laserde %
84.8 bulunmustur. Istatistiksel olarak gruplar arasinda fark olmamasma ragmen Nd: YAG

laser, daha az seans tedavi gerekliliginden dolay1 avantajlidir (71).

2.6.4. Laser Tedavisinde Kurallar

Laserin terapotik etkisi retina pigment epiteli igerisine laser enerjisinin absorsiyonu
yolu ile olusur. Laser yaniklari, intravitreal hemoraji veya genis intraretinal hemorajilere
dogru yoneltilmemelidir. Sert eksudalar laser enerjisini absorbe etmediklerinden dolay: direkt
olarak tedavi edilmemelidir. Retinal traksion veya RD na neden olabilmesinden dolay1
proliferatif vitreo-retinopatili alanlar da direkt laser ile tedavi edilmemelidir. Korioretinal
skarlar da laserden korunmalidir. Uygun olmayan laser tedavisindan sonra en Onemli
komplikasyon proliferatif degisiklikler veya MO in gerilememesidir. Bu durumda ya yetersiz

uygulama s6z konusudur ya da tedavi edilen alan ¢ok kii¢iiktiir (9).

2.6.5. Laser Tedavisinde Yan Etkiler

Panretinal LFK tedavisinin en yaygin yan etkisi iglem sirasinda agri, orta derecede
gorme azalmasi, géorme alan1 daralmasi ve gece korliigiidiir. Gorme azalmasi argon laser ile
tedavi edilen gozlerde % 5 oraninda izlenir. Kalic1 kayip 2 veya daha fazla sira olup % 3
olguda goriiliir. Diger yan etkiler gz kamasmasi, eksudatif RD, siliyokoroidal efiizyon,
artmis gdz i¢i basinci (GIB), a¢1 kapanmasi glokomu ve subretinal veya epiretinal fibrozistir.
Silyokoroidal efiizyon riski yanik yogunluguna, boyutuna, sayisina baglidir. Baz1 hastalarda
laser tedavisi iki veya daha fazla seansta uygulandiginda bunlarin yan etkileri daha az
yaygindir. MO panretinal LFK tedavisinden sonra artabilir. Baglangi¢ panretinal LFK da,

yogun panretinal fotokoagiilasyon yaniklarindan kaginilarak ve birka¢ tedavi seansina
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boliinerek géorme kaybi riski azaltilir. Kornea, iris veya lens hasarlar1 daha nadir yan etkiler
olarak goriiliir. Gegici miyopi, akomadasyon parezisi, retinal veya koroidal hemorajiler ve
iveit daha az goriilen yan etkilerdir. Panretinal LFK tedavisinden sonra kan-akodz bariyeri de
bazen bozulabilir. Cok pigmentli irislerde bu bozulma agik renklilere gére daha fazla goriiliir
9, 72).

Makular laser tedavisinin en 6nemli yan etkileri FAZ siirina yakin laser yaniklari
icerisindeki skotomlardir. ileri derecede sert eksuda birikimi olan gozlerde subretinal fibrozis
cogunlukla gelisir. Bruch membrani riiptiiriinden dolay:1 laser skarlar1 igerisinde sekonder
koroidal neovaskiilarizasyon geligir. Daha genis laser yaniklarinda bruch membrani riiptiir
riski daha digsiiktiir ve dolayist ile laser skarlari bolgesinde sekonder koroidal

neovaskiilarizasyon daha az gelisir. Laser skarlarinin boyutlar1 zamanla genisleyebilir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. OLGULAR

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dal’ na basvuran ve
ayrintili oftalmolojik muayene sonucunda DMO tanis1 alan ve LFK tedavisi uygulanan 150
olgunun 282 gozii ile géz polikliniginde refraksiyon kusuru diizeltilen ve diabetik olmayan 50
saglikli olgunun 100 gozii calisma kapsamina alindi. Caligma grubu olgular laser tedavisi

sonrasl en az 6 ay takip edildiler.

3.1.1. Calisma grubuna dahil olma Kkriterleri;

e Snellen eselinde en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (DGK) 20/200 (1.0 LogMAR) ve
daha iyi olan,

e Kontrol altina alinamayan HT, onkolojik hastaliklar, ciddi bobrek hastaliklari, agir
ndrolojik hastaliklar gibi tedavi sonrasi takibi giiclestirecek sistemik hastaligi olmayan
olgular segildi,

e Glokom veya okiiler HT bulunmayan olgular,

e Uveit hastalari, 6 aydan daha kisa siire 6nce gegirilmis katarakt operasyonu, retinal ven
tikanikl1g1, epiretinal membran, yasa bagli makula dejenerans1 gibi MO yapabilecek

okiiler patolojisi olmayan olgular secildi,
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e Fundus degerlendirilmesini engelleyecek derecede lens ve kornea kesafeti ile intravitreal
hemoraji olmayan olgular secildi,
e Refraksiyon kusurlarindan sferik degerin — 3 ile + 3 D arasinda olmasi ve silendirik

degerin 3 D veya altinda olmasi, afaki, ambliyopi olmamasi sart1 arandi.

3.1.2. Kontrol grubuna dahil olma kriterleri;

e Refraksiyon kusuru (6zellikle presbiyopi) nedeniyle goz poliklinige bagvuran,

e Snellen eselinde en 1yi DGK 20/25 (0.1 LogMAR) ve daha iyi olan,

e Refraksiyon kusuru disinda g6z hastaligr bulunmayan. Refraksiyon kusurlarindan sferik
degerin — 3 ile + 3 D arasinda olmasi ve silendirik degerin 3 dioptri veya altinda olmasi

sart1 arandi.

3.2. YONTEM

e Helsinki deklerasyonuna uygun sekilde yerel etik kurul karari alindiktan sonra DR
hastaliklarinin olas1 seyri, LFK tedavisi ve uygulanacak tetkikler hakkinda ¢alismaya
dahil edilen olgulara bilgi verildi.

e LFK oOncesinde olgularin oftalmolojik ve sistemik hikayeleri alindi1 (DM siiresi, DM
tipi, insiilin veya oral antidiabetik kullanimi, eslik eden HT varligi v.b.). Gerekli
goriilen olgulara diabet regiilasyonuna yonelik I¢ Hastaliklari-Endokrinoloji
konsiiltasyonu istenildi. Calisma olgular1 Tip I DM+DMO ve Tip Il DM+DMO olarak
2 alt gruba ayrildi.

e Olgularin ayrintili oftalmolojik muayeneleri kapsaminda Snellen eseli ile en iyi DGK

Olctildii. Gorme keskinligi 6l¢iimleri Snellen eselinde yapilmasina ragmen istatistik
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karsilastirma icin Snellen goérme keskinlik degerleri logMAR (the logarithm of the
minimum angle of resolution) degerlerine ¢evrildi.

Goldmann’ 1 applanasyon tonometresi (Inami Inc.) ve pndmatik non kontakt
tonometre (Canon Inc.) ile GIB &l¢iildii.

Yarikli lamba biomikroskopisi ile on segment muayenesi, pupillalar % 0.5
tropikamid ve % 10 luk fenilefrin ile genisletildikten sonra stereoskopik
nonkontakt asferik lensler (+78 D. ve +90 D, Volk) ile fundus muayeneleri detayli
olarak yapildu.

[Ik muayenede ve kontrollerde FFA uygulandi. Olgularin FFA lar1 % 10 luk fenilefrin
ve % 1 lik tropikamid kullanilarak pupilla dilatasyonu saglandiktan sonra 5 cc % 10
luk Na floreseinin antekubital venden enjeksiyonunu takiben fundus kamera (Canon
CF-60UVi) ile ¢ekildi.

Her olguya HRT III Retina Modiilii ile MOI ve SMK degerleri belirlendi. Kamera
objektifinin olgularin goziine 10 mm den daha fazla yaklasmamasina ve pupilla
capinin 3 mm den daha kiigiik olmamasina dikkat edildi. Olgularin refraktif kusurlar
dikkate alinarak goriintiiler elde edildi. Silendirik refraksiyon degeri £3 D den yiiksek
olan olgularda, cihaza uygun olarak iiretilmis olan mercekler objektife eklendi.
Goriintli kesitlerinin alindigir doku derinligi SD degerinin, 40 1n altinda olmasina
dikkat edildi. HRT III ile yapilan dl¢timlerde bir noktadaki lokal sinyal genisliginin
lokal yansima siddetine oranindan o bolgenin 6dem indeksini belirler. Calismamizda
MO degerlendirilmesinde MOI ve pm cinsinden SMK degerlerini kullandik.

Belirtilen tetkikler ve fundus muayenesiyle birlikte DR evresi ve MO tipi
belirlendi. Olgular hafif-orta NPDR+MO, agir NPDR+MO ve PDR+MO olmak iizere
3 alt gruba ayrildi. Tiim bulgular ve olgu bilgileri takip formuna kaydedildi.

Tiim ¢alisma grubu olgularina tedavi endikasyonu olarak ETDRS grubunun KAMO
tanimlamasi esas alind1 (38). Calisma grubu olgularina LFK yapildi. Alt1 aylik takip
stireleri igerisinde panretinal LFK nu tamamlamak i¢in (ilk LFK dan 4-8 hafta sonra);
FFA da 1srar eden sizinti alanlarina, yeni olusan tedavi edilebilir lezyonlara
(mikroanevrizma ve/veya mikroanevrizma gruplari, IRMA, FAZ disinda kalan
avaskiiler alanlar) 2. seans ilave LFK yapildi. Caligma grubu olgular1 1 seans LFK
tedavisi (laser 1) ve 2 seans LFK tedavisi (laser 2) yapilanlar olmak iizere 2 alt gruba

ayrildilar.
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Yiizeyel kornea anestezisi topikal % 0.5 proparakain hidrokloriir ile saglandi. Tedavi
esnasinda Mainster genis alan laser lensi (OMRA-WF; imaj biiyiitme orant 0.68,
laser spot biiylitme orani 1.5; Ocular Instr.) kullanildi.

Kullanmis oldugumuz 532 nm dalga boylu (diode pumped and frequency doubled)
Nd:YAG laser (Merilas 532 alfa, Switzerland, Meridian AG) de bir kripton ark
lambas1 tarafindan eksite edilen Nd:YAG kristali 1064 nm dalga boylu 15mn
olusturmakta ve ikinci bir kristalle (ikizleme kristali) bu 151n 532 nm monokromatik
yesil dalga boyuna doniistiiriilmektedir. Laser modiilii fiberoptik kablo ile
biomikroskopa adapte edilmis olan optik sisteme baglanmaktadir.

Fokal tedavide klinik ve/veya anjiografik olarak saptanan mikroanevrizmalara, sirsine
lezyonlarin ortasina direkt olarak LFK uygulandi. Diffiiz DMO i olan olgulara da
makuler grid laser tedavisi uygulandi.

Fokal LFK, teknik olarak fokal, grid veya her ikisinin kombinasyonu seklinde
uygulandi. Fokal tedavide; makula merkezine 600 pm den fazla yaklasilmadan 100
msn atim siiresi, 75-125 pm ¢ap ve 100 mW giicten baslanarak mikroanevrizmalarda
solukluk yapacak kadar yanik olusturuldu.

Grid LFK tedavisi; makula merkezinden 500 pm lik alan disinda atim siiresi 100-150
msn olan, 100-200 um ¢apl, giicii 100-300 mW olan spotlar, aralarinda bir spot ¢ap1
bosluk olacak sekilde, foveanin temporalinden perifere dogru 3-4 sira halinde, atnali
veya C harfi seklinde dizildi. Grid ve grid + fokal tarzindaki uygulamalar tek seansta
yapildu.

Panretinal LFK arka kutupta makulanin merkezinden yukari, asagi ve temporale
dogru 2 disk ¢api, nazal kadranda ise optik diskten en az 1/2 disk capt mesafe bos
birakilacak sekilde uygulandi. 150 mW giicten baslanarak 150-200 msn stireli atiglar
yapildi. Arka kutupta 150-200 um spot cap1 kullanilirken, perifere dogru bu biiyiikliik
500 um ye kadar g¢ikartildi. Spotlar aralarinda 1 spot ¢ap1 araliklar olacak sekilde
yerlestirildiler. Her seans arasi 4-8 hafta olacak sekilde tamamlandi.

Tedavi cevabinin izlenmesi ic¢in olgular LFK sonrast 3. ve 6. aylarda kontrole
cagrildilar. Tim kontrollerde detayli oftalmolojik muayeneleri yapilarak aym
parametreler incelendi. Olgularin uygulama 6ncesi ve sonrasindaki MOI ve SMK
degerindeki degisim, DMO bulgularindaki degisiklikler, GIB degisimleri, en iyi
DGK deki degisiklikler ve ilave LFK gerekliligi kaydedildi.
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Kontrol grubu ile ¢alisma grubu karsilastirmalarinda independent sample t testi,
olgu grubu i¢indeki tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi parametrelerin karsilastirmak i¢inde paired
sample t testi kullanildi. Biitiin analizlerde SPSS (Release 16.0 for windows) ve MINITAB
(Release 14 Statistical Software) paket programlari kullanilmigtir. P degerinin <0.05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

(Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi 54.68+10.95 (15-82) yil, kontrol grubunun

yas ortalamasi ise 53.42+6.76 (42-70) yil arasinda idi. Hasta ve kontrol grubunun yas

ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3. Calisma ve kontrol grubu olgularinin yas ortalamalarinin karsilagtirilmasi

Calisma grubu

Kontrol grubu

Yas (ort=SD), y1l

54.68+10.95

53.4246.76

>0.05

(Calismaya alinan olgularin 66 s1 (% 44) erkek, 84 i (% 56) kadindi. Kontrol grubunun

ise 22 si (% 44) erkek, 28 1 (% 56) kadindi. Calisma grubu ve kontrol grubunun cinsiyetleri

karsilagtirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Calisma ve kontrol grubu olgularinin cinsiyetlerinin karsilagtirilmasi

Gruplar CINSIYET Toplam [n (%)] p
E [n (%)] K [n (%)]
Caligma grubu 66 (44) 84 (56) 150 (100) ~0.05
Kontrol grubu 22 (44) 28 (56) 50 (100)

Olgularin bilinen ortalama DM siireleri erkeklerde 12.56+5.42 yil (2-25 yil),
kadinlarda 13.2+5.94 yil (1-27 yil) olup, ortalama 12.924+5.71 y1l (1-27 yil) idi.
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Calismaya dahil edilen 150 DMO olgusunun 19 u Tip I DM, 131 i Tip Il DM idi. ilk

muayenede olgularin tamamimda DR ve DMO saptamirken 85 olguda (% 56.7) hafif-orta
NPDR+MO, 39 olguda (% 26) Agir NPDR+MO ve 26 olguda PDR+MO mevcut idi (Tablo

5).

Tablo 5. Calisma grubu olgularinin alt gruplarinda cinsiyet dagilimlari

CINSIYET
A E [n (%) K [n (%)] Toplam [n (%)l
Tip I DM+MO 8 (42) 11 (58) 19 (100)
Tip I DM+MO 58 (44) 73 (56) 131 (100)
Laser 1 17 (47) 19 (53) 36 (100)
Laser 2 49 (43) 65 (57) 114 (100)
Hafif-orta NPDR+MO 36 (42) 49 (58) 85 (100)
Agir NPDR+MO 14 (36) 25 (64) 39 (100)
PDR+MO 16 (44) 10 (56) 26 (100)

Olgularin 139 sag goziine, 143 sol goziine LFK uygulandi. Alt1 aylik takip siireleri

icerisinde 210 goze 2. seans ilave laser fotokoagiilasyon uygulandi (Tablo 6).

Tablo 6. Tedavi edilen olgularin lateralizasyon dagilimlari

rl;gql Tli)[f\/}l Laser 1 | Laser 2 N}i’?)ﬁli;fll\./iz(t) NP];&I%:M o PDR+MO
Sag goz 19 120 36 103 51 66 22
Sol goz 18 125 36 107 52 69 22
Toplam 37 245 72 210 103 135 44
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Tedavi sonras1 6. ayda 175 gozde (% 61) DGK de artma, 4 gozde (% 2) azalma
saptanirken, 103 gézde (% 37) DGK de degisme saptanmamustir (Grafik 1).

Degismeyen
37% @ Artan
m Azalan
Artan O Degismeyen
Azalan 61%
2%

Grafik 1. Calisma grubu olgularinin LFK sonrasi gérme keskinligindeki degisimleri

Tip I DM olgularinin DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrast 3. ve 6. aylarda sirasiyla 0.54+0.30, 0.47+0.33 ve 0.454+034 olarak bulundu. Tedavi
Oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda DGK degerleri acisindan
istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Tip II DM olgularinin DGK degerleri
incelendiginde, LFK tedavisi oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirasiyla 0.63+0.30,
0.56+0.32 ve 0.55+0.32 olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3.
ve 6. aylar arasinda DGK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut
idi (Tablo 7).

Bir seans LFK uygulanan gozlerde DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi
Oncesi ve tedavi sonrast 3. ve 6. aylarda sirasiyla 0.4340.24, 0.35+0.23 ve 0.33+0.24 olarak
bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda DGK
degerleri acisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Iki seans LFK
uygulanan gozlerde DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3.
ve 6. aylarda sirasiyla 0.68+0.29, 0.62+0.32 ve 0.60+0.32 olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3.
ay, tedavi oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda DGK degerleri agisindan istatistiksel

olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi (Tablo 7).
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Hafif-orta NPDR+MO i olgularmn DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi
Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirasiyla 0.43+0.24, 0.36+0.25 ve 0.34+0.25 olarak
bulundu. Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda DGK
acisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Agir NPDR+MO 1i olgularin
DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirasiyla
0.66+0.28, 0.59+0.30 ve 0.57+0.30 olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3. ay, tedavi oncesi ile
6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda DGK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar
mevcut idi. PDR+MO 1i olgularin DGK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi éncesi ve
tedavi sonrast 3. ve 6. aylarda sirastyla 0.93+0.16, 0.89+0.19 ve 0.89+0.20 olarak bulundu.
Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay arasinda DGK agisindan istatistiksel olarak ¢ok
anlaml farklar mevcut idi, fakat tedavi sonrasi 3. ve 6. aylar arasinda DGK degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 7).
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Tablo 7. Calisma grubu olgularina ait DGK degerlerinin LFK tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda karsilastirilmasi

Alt Gruplar - DGK = =
TO 3. AY 6. AY TO-3. AY TO-6. AY 3. AY-6. AY

Tip I DM 0.54+0.30 0.47+0.33 0.45+0.34 0.0001** 0.0001** 0.006**
Tip Il DM 0.63+0.30 0.56+0.32 0.55+0.32 0.0001** 0.0001** 0.0001**
Laser 1 0.43+0.24 0.35+0.23 0.33+0.24 0.0001%** 0.0001** 0.0001%**
Laser 2 0.68+0.29 0.62+0.32 0.60+0.32 0.0001** 0.0001** 0.0001**
Hafif-orta NPDR+MO 0.43+0.24 0.36+0.25 0.34+0.25 0.0001** 0.0001** 0.0001**
Agir NPDR+MO 0.66+0.28 0.59+0.30 0.57+0.30 0.0001** 0.0001** 0.0001**

PDR+MO 0.93+0.16 0.89+0.19 0.89+0.20 0.006** 0.003** 0.160

*p<0,05 **p<0,01

TO: Tedavi 6ncesi
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Tip I DM olgularnda MOI degerleri incelendiginde, LFK tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda sirastyla 1.90+£0.54, 1.594+0.45 ve 1.34+0.35 olarak bulundu. Tedavi
oncesi ile 3. ay, tedavi 6ncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI degerleri agisindan
istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Tip II DM olgularinda MOI degerleri
incelendiginde, LFK tedavisi Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirastyla 2.04+0.51,
1.73+£0.41 ve 149+0.39 olarak bulundu. Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi 6ncesi ile 6. ay ve 3. ve
6. aylar arasinda MOI agisindan istatistiksel olarak ¢cok anlamli farklar mevcut idi (Tablo 8).

Bir seans LFK uygulanan gézlerde MOI degerleri incelendiginde, tedavisi éncesi ve
tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirastyla 1.86+£0.46, 1.59+0.36 ve 1.36+ 0.33 olarak bulundu.
Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi dncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI degerleri
acisindan istatistiksel olarak cok anlamli farklar mevcut idi. Iki seans LFK uygulanan
gozlerde MOI degerleri incelendiginde, LFK tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda
sirastyla 2.08+0.52, 1.75+0.43 ve 1.51+0.39 olarak bulundu. Tedavi dncesi ile 3. ay, tedavi
oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI degerleri acisindan istatistiksel olarak gok
anlamli farklar mevcut idi (p<0.01) (Tablo 9).

Hafif-orta NPDR+MO 1i olgularin MOI degerleri incelendiginde, LFK tedavisi
oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirasiyla 1.72+0.34, 1.51£0.32 ve 1.30+0.30 olarak
bulundu. Tedavi éncesi ile 3. ay, tedavi oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI
degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Agir NPDR+MO li
olgularm MOI degerleri incelendiginde, LFK tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda
sirastyla 2.1840.51, 1.82+0.42 ve 1.54+0.37 olarak bulundu. Tedavi dncesi ile 3. ay, tedavi
oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI acisindan istatistiksel olarak ¢ok anlaml1 farklar
mevcut idi. PDR+MO li olgularin MOI degerleri incelendiginde, LFK tedavisi ncesi ve
tedavi sonras1 3. ve 6. aylarda sirasiyla 2.234+0.56, 1.86+0.45 ve 1.66+0.44 olarak bulundu.
Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda MOI agisindan

istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. (Tablo 8).
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Tablo 8. Calisma grubu olgularma ait MOI degerlerinin LFK tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda karsilastiriimasi

MAKULAR ODEM INDEKSI P
Alt Gruplar = = =
TO 3.AY 6. AY TO- 3. AY TO- 6. AY 3. AY- 6. AY
Tip I DM 1.90+0.54 1.59+0.45 1.34+0.35 0.0001** 0.0001%* 0.0001 %%
Tip I DM 2.0440.51 1.73+0.41 1.49+0.39 0.0001** 0.0001** 0.0001 %%
Laser 1 1.86+0.46 1.59+0.36 1.36+0.33 0.0001 %% 0.0001** 0.0001**
Laser 2 2.08+0.52 1.75+0.43 1.51+0.39 0.0001 %% 0.0001** 0.0001 %%
Hafif-orta NPDR+MO 1.7240.34 1.5140.32 1.30+0.30 0.0001 %% 0.0001** 0.0001**
Agir NPDR+MO 2.18+0.51 1.8240.42 1.54+0.37 0.0001%** 0.0001** 0.0001**
PDR+MO 2.234+0.56 1.86+0.45 1.66+0.44 0.0001** 0.0001%* 0.0001 %%

*p<0,05 **p<0,01

TO: Tedavi 6ncesi
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Tip I DM olgularinin SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda sirastyla 1090.62+158.21 um, 1040.84+£158.66 um ve 941.05+145.85
um olarak bulundu. Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda
SMK degerleri acisindan istatistiksel olarak c¢ok anlamli farklar mevcut idi. Tip II DM
olgularmin SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi oncesi ve tedavi sonrast 3. ve 6.
aylarda sirasiyla 1231.184253.93 um, 1147.14£219.95 um ve 1054.34£199.24 pum olarak
bulundu. Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda SMK
degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi (Tablo 9).

Bir seans laser uygulanan gozlerde SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi
Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirastyla 1139.10+£247.08 pm, 1083.92+£205.62 pm ve
992.74+173.22 um olarak bulundu. Tedavi dncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6.
aylar arasinda SMK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi. Iki
seans laser uygulanan gozlerde SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi Oncesi ve tedavi
sonrast 3. ve 6. aylarda sirasiyla 1237.994243.69 pum, 1150.09+£216.95 pum ve
1055.50+201.94 um olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3. ay, tedavi 6ncesi ile 6. ay ve 3. ve 6.
aylar arasinda SMK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi.
(Tablo 9).

Hafif-orta NPDR+MO i olgularmn SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi
Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda sirasiyla 1116.78+188.05 um, 1061.28+176.85 um ve
976.05+£163.02 um olarak bulundu. Tedavi dncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ve 6.
aylar arasinda SMK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi.
Agir NPDR+MO i olgularin SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi dncesi ve tedavi
sonrast 3. ve 6. aylarda swrasiyla 1273.33£269.30 pum, 1174.894229.02 pm ve
1069.97+207.57 um olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ile 3. ay, tedavi 6ncesi ile 6. ay ve 3. ve 6.
aylar arasinda SMK degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi.
PDR+MO li olgularm SMK degerleri incelendiginde, LFK tedavisi éncesi ve tedavi sonrasi 3.
ve 6. aylarda sirasiyla 1251.45+£237.94 pm, 1173.594216.50 pm ve 1094.39+199.27 pm
olarak bulundu. Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi dncesi ile 6. ay ve 3. ve 6. aylar arasinda SMK

degerleri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli farklar mevcut idi (Tablo 10).
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Tablo 9. Calisma grubu olgularina ait SMK degerlerinin LFK tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda karsilastiriimasi

Alt Gruplar SéNTRAL MAKULAR KALINLIK (num) i} i} P
TO 3. AY 6. AY TO-3. AY TO- 6. AY 3. AY-6. AY
Tip I DM 1090.62+158.21 | 1040.84+158.66 941.05+145.85 0.002%* 0.0001** 0.0001**
Tip I DM 1231.184253.93 | 1147.14+£219.95 1054.34+199.24 0.0001%** 0.0001%** 0.0001%**
Laser 1 1139.10+£247.08 | 1083.924+205.62 992.74+173.22 0.0001%** 0.0001** 0.0001%**
Laser 2 1237.99+243.69 | 1150.09£216.95 1055.50+201.94 0.0001%** 0.0001** 0.0001**
Hafif-orta NPDR+MO | 1116.78+188.05 | 1061.28+176.85 976.05+163.02 0.0001** 0.0001** 0.0001**
Agir NPDR+MO 1273.334269.30 | 1174.89+229.02 1069.97+207.57 0.0001%** 0.0001** 0.0001%**
PDR+MO 1251.45+237.94 | 1173.59+£216.50 1094.39+199.27 0.0001%** 0.0001** 0.0001**
*p<0,05 **p<0,01

TO: Tedavi 6ncesi
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Calisma grubu olgularmin MOI ve SMK degerleri saglikli 50 kontrol grubunun 100
goziinden elde edilen MOI ve SMK ile karsilastirildi. Calisma grubu olgularmin MOI, LFK
tedavisi Oncesi ve 3. ile 6. aylarda sirastyla 2.02+0.52, 1.71£0.42 ve 1.47+0.38, olarak
bulundu. Kontrol grubunun MOI 1.02+0.08 idi. Calisma ve kontrol gruplari arasinda MOI
leri agisindan istatistiksel olarak ¢ok anlamli fark mevcuttu (p<0.01). Calisma grubu
olgularmin SMK degerleri LFK tedavisi oncesi ve 3. ile 6. aylarda sirasiyla 1212.744247.91
um, 1133.19+£215.69 um ve 1039.48+196.63 pm olarak bulundu. Kontrol grubunun SMK
degeri 828.90+75.16 pum idi. Calisma ve kontrol gruplari arasinda SMK agisindan
istatistiksel olarak ¢ok anlamli fark mevcuttu (p<0.01) (Tablo 10) (Sekil 7a, 7b, 8a, 8b).
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Tablo 10. Calisma grubu olgularii MOI ve SMK degerlerinin LFK tedavisi 6ncesi ve 3. ile 6. aylarda kontrol grubu ile karsilastiriimasi

KONTROL CALISMA GRUBU p
GRUBU N TO- 3.AY- 6.AY-
TO 3.AY 6. AY Kontrol Kontrol Kontrol
MAKULARODEM . *% sk
INDEKSI 1.02+0.08 2.02+0.52 1.71+£0.42 1.47+0.38 0.0001 0.0001 0.0001
SANTRAL MAKULAR
KALINLIK 828.90+£75.16 | 1212.744247.91 | 1133.194215.69 | 1039.48+196.63 | 0.0001** 0.0001%** 0.0001**
(nm)

*p<0,05 **p<0,01

TO: Tedavi 6ncesi
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Sekil 7 a. Tip Il DM lu NPDR + MO li erkek olgunun LFK tedavisi 6ncesi FFA si goriilmektedir.
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Sekil 7 b. Ayni olguya ait LFK tedavisi 6ncesi HRT Il Retina Moduilli goriintisiinde

MOI degeri 1.35 ve SMK degeri 1115um olarak gdzlenmektedir.
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Sekil 8 a. Ayni olguya ait 1 seans LFK tedavisinden sonra FFA si goriimektedir.
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Sekil 8 b. Ayni olguya ait LFK tedavisi sonrasi HRT Il Retina Modulu goruntisinde MOi degeri
1.05 ve SMK degeri 880um olarak gozlenmekte ve MO de azalma dikkati gekmektedir.
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5. TARTISMA

DMO, DM lu hastalarda gérme azalmasmin énemli nedenlerinden biri olup damar
gecirgenliginin artisina bagl intraretinal ve subretinal s1vi birikimi ve retina kalinlagmasi ile
karakterlidir. Vaskiiler yataktan sizma, mikroanevrizmalara bagli fokal ya da kan retina

bariyerinin harabiyetine bagli olarak yaygin olabilir (67).

LFK tedavisi DR de ve periferik retinada iskemisi olanlarda etkinligi kabul edilmis bir
tedavi yontemidir. ETDRS, MO de LFK tedavisini prospektif, randomize ¢ok merkezli
calismalar ile arastirmistir. MO olan, hafif-orta NPDR de DGK, tedavi edilenlerin % 16 sinda
artmis, % 77 sinde ayn1 kalmis, % 7 sinde ise azalmistir. Tedavi edilmeyenlerde 2 yil sonra
DGK % 11 olguda artmis, % 73 olguda ayn1 diizeyde kalmis, % 16 olguda ise azalmistir. Ug
yil sonra, tedavi edilenlerin %12 sinde, tedavi edilmeyenlerin ise % 24 iinde DGK azalmstir.
Ayrica ETDRS de makula merkezinde kalinlagma olan 350 g6z incelenmis, 1 y1l sonra hemen
tedavi edilenlerin % 35 inde, tedavisi ertelenenlerin % 63 iinde SMK nda artig saptanmistir
(73).

ETDRS ile MO de uygulanacak standart laser kilavuzlar1 belirlenmistir.
Mikroanevrizmalarmn direkt tedavisi, diffiz DMO ve nonperfiize kalin retinada grid tedavisi,
secilmis NPDR ve PDR ile DMO olanlarda kombine scatter ve fokal LFK &nerilmektedir.
Agir gorme kaybi riski (DGK 1.3 Log MAR dan az) hafif ve ileri retinopatide, tedavi ve
kontrol grubunda farkli bulunmamistir. Orta derecede gorme kaybi riski ilk yilda her grupta
anlaml sekilde diisiik bulunmustur. DMO + ileri retinopati olanlarda, baslangicta DGK diizeyi
artiyor gibi goriinse de 5 yil sonra agir gérme kaybi riski her kategoride tedavi edilenlerde

daha diisiik olarak tesbit edilmistir (73).

MO de orta derecede gérme kaybini1 dnlemede en uygun strateji MO ve hafif retinopati
mevcudiyetinde fokal LFK ve daha agir retinopati gelistiginde scatter panretinal LFK tedavisi
uygulamaktir. Erken dénemde scatter, ge¢ donemde fokal LFK yapildiginda orta derecede
gorme kaybi 16 aylik takiplerde yiiksek bulunmustur (73).

ETDRS arastiricilar1 orta derecede gérme kaybini dnleme amaci ile tiim DMO
olgularina erken fokal LFK Onermektedirler. Ayrica gorme derecesinde artma, renkli gormede

daha az bozulma ve mindr gérme alan1 degisiklikleri olmaktadir (73).
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Sonugta MO nden 3 yil sonra masif gérme kaybi fokal LFK tedavisi yapilmayanlarda
%30, yapilanlarda ise %15 bulunmustur (73).

PDR tedavisinde bugiin i¢in hala altin standart panretinal LFK dur. Panretinal LFK
ilkelerini ortaya koyan iki ¢calisma DRS ve ETDRS dir. DRS ¢alisma grubuna gore agir gorme
kaybr olasilig1 panretinal LFK yapilan yiiksek riskli gézlerde, yapilmayan gozlere gore % 50-
60 oranlarinda azalmaktadir. ETDRS ye gore ise agir NPDR ve erken evre PDR 1i gozlerde
derhal tam panretinal LFK (1200-1600 sut) yiiksek risk 6zelliklere gecisi % 50, erken seyrek
Panretinal LFK (400-650 sut) ise % 25 oraninda azaltmaktadir. Panretinal LFK uygulanan
olgularin yaklasik 1/3 {inde panretinal LFK uygulanmasina ragmen neovaskiilarizasyonlarda
istenilen gerileme saglanamaz. Bu hastalara ilave laser gereksinimi olur (74).

Makula hastaliklarinda yeni tedavi yontemlerinin gelismis olmasi, tedavi sekillerinin
karsilastirilmasi ve hasta takiplerinin yapilabilmesi agisindan MO nin saptanabilmesini énemli
kilmaktadir. Yarikli lamba biyomikroskopisi, intraretinal ve subretinal yapilar hakkinda yeterli
bilgi vermeyen subjektif bir yontemdir.Bu yontemle makula kalinlik 6lglimii gibi niceliksel
degerlendirmeler yapilamaz. Stereofotografi ve FFA da MO tamisinda kullanilmaktadir. FFA ile
kan retina bariyerinin bozuk oldugu durumlarda floresein sizintisi izlenir. Ancak artmis retina
kalmlig1 ve diisiik gorme keskinligi, tespit edilebilir bir siv1 sizintisinin olmadigi durumlarda da
goriilebilmektedir. Ayrica FFA, invaziv bir islem olup c¢esitli komplikasyonlar1 mevcuttur ve
iki farkli zamanda yapilan anjiografi arasinda niceliksel kiyaslama yapilamaz. Son yillarda
makulanin niceliksel degerlendirmesinde kullanilabilecek invaziv olmayan objektif tam
yontemleri gelistirilmistir. HRT, konfokal optikli tarayici laser oftalmoskoplardan biridir ve
arka segmentin li¢ boyutlu analizini saglar. Birincil olarak glokomatéz gézlerde optik sinir
basinin degerlendirilmesi i¢in tasarlanmig olsa da makula hastaliklarinin tanisinda da c¢ok
yararlidir (10). Ang ve ark., DMO li 40 olgu ve 20 olguluk kontrol grubunda, HRT ile makular
bolge lizerinde tarama yapmislar ve her gozde 2 mm ve 3 mm lik cemberlerde VARP i iki kez
ol¢miislerdir. Bu teknigin esas uygulamasi, erken dsnem KAMO de kullanilmasidir. Ozellikle
klinik muayene ile belirlenemeyen makiiler hacimdeki kiigiik artiglari belirleyebilir. Bu
teknikle gerektigi zaman DGK etkilenmeden daha 6nce bir miidahale yapilmasini saglayabilir.
Makulopati tedavisini takiben HRT, tedavi etkilerini gdzlemlemede de kullanilabilir (75).

Pallikaris ve ark., 14 DMO li 14 koroidal neovaskiilarizasyonlu ve 10 saglikli kontrol
olgusunda HRT ile MOI ni odlgmiisler, tekrarlanabilirlik ve degisebilirligi
degerlendirmislerdir. Ug grup arasinda farkliliklarin oldugu ve bu farkliliklarin patolojik
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durumu tanimlamak ve c¢esitli tedavi etkilerini 6l¢ebilmek i¢in 6nemli oldugu tespit edilmis,
HRT ile 6lgiilen MOI nin, MO yapan diger hastaliklarin patolojik evrelerini gostermede
yeterli bulundugu sunucuna varilmigtir. Ayni zamanda makular bolgenin HRT ile MOI
Ol¢timlerinde 0.75 mm ve alt1 taramalarindaki COV degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmamasina ragmen 0.75 mm ve iizeri taramalarda fark tespit edilmigtir. Makula
yakinindaki damarlarin etkisinden kurtulabilmek ic¢in kiigiik yaricapli alanda taramalarin
yapilmas1 gerekliligi vardir. Cilinkii damarsal yapilar, makula yansitma 6zelliginde ciddi
degisikliklere yol acabilir ve hastaligin erken evrelerinde bu damarsal yapilar 6dem indeksi
tespitinde biiyiik farkliliklara yol acabilir (98). Biz de, calismamizda HRT III retina
modiiliindeki dokuz zonlu kontur ¢izgisini makulanin tam ortasina yerlestirdik ve 0.5 mm lik
rl santral alan degerlerini baz aldik.

Kisilevsky ve ark., DMO olan 11 g6z ve DR li fakat DMO saptanmayan 9 gozii, HRT,
kisa dalgali otomatik perimetri (SWAP), FB ve FFA ile degerlendirmislerdir. FB nin altin
standart olarak kabul edildigi calismada, HRT bulgular1 ile SWAP, FB ve FFA arasindaki
uyum dikkat ¢ekici bulunmustur. Calismada HRT ile elde edilen MO haritalarmin erken
donem ve progresif DMO in saptanmasinda tamisal amacli kullanilabilecegi sonucuna
vartlmistir (76).

Styles ve ark., 77 Tip Il DM lu olguya stereofotografi ile DR siddeti ve DMO in
varhgini derecelendirmisler ve HRT ile 9 zonlu kontur ¢izgisi kullanarak MOI ni
hesaplamislardir. DR ve DMO olan ve DR ve DMO olmayan olgular1 karsilastirdiklarinda;
MO olan ve olmayan olgular arasinda r1 santral (0.5 mm lik merkezi daire) bdlgesinde 6nemli
farklilik bulunmustur (MOI, MO olmayanlarda 0.95+0.31, MO olanlarda 1.25+0.52 olarak
Olciilmiistiir). HRT nin yardimci bir tarama yontemi olarak gelistirilebilecegini ve bu
teknolojinin gérmeyi tehdit eden DR yi belirlemek i¢cin DM lu hastalarin tarama ve izleminde
faydali bilgiler saglayabilecegini belirtmislerdir. Bu ¢alismada ayni zamanda SMK ndaki
artiglarin goérmeyi tehdit eden DR nin 6nemli bir gostergesi oldugunu ortaya koymuslardir
(70). Calismamizda benzer sekilde tedavi éncesi DMO tespit ettigimiz hastalarda rl santral
MOI 2.02+0.52 olarak bulduk. Kontrol olgu grubunda ise MOI 1.02+0.08 olarak saptand.

Zambarakji ve ark, 25 DM lu olgunun 32 gozii ve 20 kontrol olgusunda HRT ile
inceledikleri ¢alismada; HRT ile, merkezi foveada olan 3 ardisik ¢ember (1,2 ve 3 mm
caplarinda) tarafindan smirlanan VARP 6lgiilmiis. MO i olan gozlerin VARP degerleri, MO

siz diyabetik gozler ve kontrol gozlerle karsilastirilmis ve her ii¢c cember i¢in de istatistiksel

52



olarak anlamli bulunmustur. Bu nedenle bu metodun giivenilir bir sekilde MO olmayan
diyabetik gozlerle MO olan gozleri ayirma kapasitesine sahip oldugu belirtilmisdir (60).
Calismanmizda ise tedavi ©Oncesi olgularn  MOI  degerlerini  kontrol grubu ile
karsilastirdigimizda istatistiksel olarak benzer sekilde anlamli farklar bulduk . Ayni ¢calismada
ayrica merkezi foveada olan 1 ve 2 mm c¢apindaki ¢emberlerin VARP 6l¢mek i¢in yeterli
bulunmus ve 3 mm lik ¢ember sistem duyarliliginin artmadigini tespit edilmistir. Biz
calismamizda HRT III retina modiili 9 zonlu kontur ¢izgisini makulanin tam ortasina
yerlestirdik ve dlglimlerimizde 0.5 mm lik merkezi dairedeki 6dem indeksini kullandik. HRT,
arka kutup goriintiilemesi i¢in invaziv olmayan yeni bir metodtur. HRT de kullanilan 151k
seviyeleri gilivenli ve ayn1 zamanda indirekt oftalmoskop veya FFA den daha diisiiktiir. Bu
151k verimli aracin optik eksen boyunca fokal diizlemin pozisyonunu degistirerek 3 boyutlu
yapimin farkli béliimlerinin goriintiisiinii alma ve ortaya ¢ikan topografiyi inceleme yetenegi
onu DMO i tamima ve 6lgmede ideal bir sistem durumuna getiriyor. Retina kalinligindaki
kiiciik degisiklikleri yarikli lamba biomikroskopisi ve stereofotografi dahil geleneksel
metodlarla degerlendirmek zordur. Diabetik degisikliklerin tanist ve siniflandirmasinda FFA
1yi bir metodtur fakat kantitatif degerlendirme yapilamamasi bu metod i¢in major bir engeldir.
Ek olarak retina kalinlagmasi ve bununla iligkili gorme keskinliginde kaybin herhangi tespit
edilebilir bir floresan sizintis1 olmadan gerceklesebilmesi FFA nin iyi bir MO gostericisi
olmadigini ortaya koymaktadir.

Zambarakji ve ark. 1998 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada, HRT nin normal ve
diabetik gozlerin makula olglimlerinde giivenilir ve tekrar edilebilir oldugunu gostermisler.
Bu metodun DMO in teshisinde ve dlgiimlerinde ve ayrica argon LFK un etkilerinin takibinde
son derece yararli olabilecegi sonucuna varmislardir (59).

Zambarakji ve ark. 1999 yilinda HRT ile DMO in kantitatif olarak ortaya konmasi ve
teknigin makuladaki topografik Slglimlerinin tekrarlanabilirligini gostermek igin yaptiklar
baska bir ¢calismada ise her goze ii¢ HRT taramasi yapilmis ve iki gézlemci tarafindan VARP
Olciilmiistiir. Tiim Ol¢limler arasinda iyi bir korelasyon ve gii¢lii bir uyum tespit edilmistir.
Calismada HRT nin diabetik gozlerde tekrarlanabilirligi gosterilmis ve DMO in kantitatif
olarak ortaya konmasi ve LFK tedavisinin takibinde yararli bir klinik uygulama oldugu
vurgulanmustir (61).

Santral ser6z koryoretinopati, makular hol, yasa bagli makula dejenerasyonu gibi bir

cok makula patolojisinde HRT nin yararli sonuglari ortaya koydugu goriilmiistiir (77-80).
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Hudson ve ark., yaygin DMO, lokalize DMO ve makular holu olan ii¢ olgu grubu ile
14 olguluk kontrol grubu iizerinde HRT ile Z profil sinyal genislik analizi yapmislardir. Bu
calisma ile HRT nin, makular retinal kalinlagsma ile ilgili noninvaziv, objektif, topografik ve
tekrarlanabilir bir indeks oldugu gosterilmistir (81).

Guan ve ark., DMO li 17 olgu ile diabetik olmayan 17 kontrol grubunda HRT ile RTA
karsilastirdiklar1 bir ¢alismada; Her iki yontemin, ayni seansta kullanildiklarinda iyi bir
tekrarlanabilirlige sahip oldugunu bildirmislerdir. HRT DMO tanisinda RTA dan daha yiiksek
duyarliliga sahiptir. Ozgiilliik ise her iki yéntemde de neredeyse aynidir. HRT ve RTA, DMO
i objektif olarak tanimlayabiliyor (66).

Menezes ve ark., g6z muayeneleri normal olan 10 saglikli olgunun sag gozlerine HRT
taramas1 yapmuslardir. Calisma sonucunda HRT nin retinal lezyonlarindaki kiigiik
degisiklikleri kantitatif olarak dlgen ve iyi tekrarlanabilirlige sahip oldugunu bildirmislerdir
(82).

Tong ve ark., DMO taramasi i¢cin HRT ile renk haritas1 ve yansima gériintiisiiniin
subjektif degerlendirilmesinde kullanilan, retinal 6demin siniflandirmasi ve siralamasi igin
kisaca "SCORE" olarak adlandirilan yeni bir sistem gelistirmislerdir. Bu yeni subjektif analiz
sisteminin yiiksek 0zgiilliik ve orta dercede duyarliliga sahip oldugu tespit edilmis ve HRT
nin "SCORE" ile birlikte kullanilmasinin DMO taramalarinda potansiyel olarak yararh
olabilecegini ileri slirlilmiistiir. Ancak c¢ok miktardaki goriintilerin  "SCORE"
degerlendirmesini bir oturusta yapilmasinin gézlemci i¢in ¢ok zahmetli oldugu belirtilmistir
(83).

Hudson ve ark., 1999 yilinda yaptiklar ¢alismada, KAMO nedeniyle LFK uygulanan
12 olgu ile 16 kontrol olgusunun gérme fonksiyonu ile MOI arasindaki iliskiyi
arastirmislardir. DM lu olgular tedaviden once bir hafta i¢inde iki defa, tedavi sonras1 birinci,
ikinci, dordiincii ve 12. haftalarda degerlendirilirken normal kontrol olgular ise iki defa
degerlendirilmistir. Her vizitte olgularin DGK ve HRT taramasi yapilmis. Calisma siiresince
gecen zaman igerisinde 12 diabetik olgunun 6 sinda MOI degerindeki degisim ile gorsel
fonksiyonlardaki degisim arasinda korelasyon tespit edilmistir (84).

Hudson ve ark., 2003 yilinda yaptiklar1 bagka bir ¢alismada, grid LFK tedavisi alan ve
retinal kalinlasmasi1 olan KAMO li 24 diabetik olguda gérme fonksiyonundaki degisiklikle
HRT ile elde edilen MOI degisiklikleri arasinda korelasyon olup olmadigini aragtirilmus.

Olgular tek bir grid LFK tedavi seansi Oncesinde, tedavinin birinci haftasi igerisinde ve
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tedaviden sonraki 1., 2., 4. ve 12. haftalarda ikiser defa degerlendirilmistir. Grid LFK nu
takiben tiim olgularda 6l¢iilen MOI degisikligi ve gérme fonksiyonu arasinda bir korelasyon
saptanamanustir. Korelasyon saptanamamasi bu hastalarda DMO niin lokalize bir dagilim
gbstermesiyle aciklanabilecegi gibi, MOI ve gorme fonksiyonlarinda meydana gelen
degisikliklerin farkli bir gidisat izlemesine de bagli olabilir. Calisma, grid LFK tedavisini
takiben DMO in biiyiiklik ve dagiliminda meydana gelen degisiklikleri objektif ve
noninvaziv olarak gostermekte ve bu degisikligin gorme fonksiyonundaki degisimle iliskili
oldugunu ortaya koymaktadir (85).

Celiker ve ark., DMO lii 41 olgunun fokal makulopati tespit edilen 45 gdziine fokal,
diffiiz makulopati tespit edilen 36 goziine grid LFK uygulamislar. Olgularin % 45.7 sinde
NPDR; % 40.7 agir NPDR, % 13.6 sinda PDR tespit edilmistir. Tedavi oncesi DGK
(LogMAR eseline gore) tedavi Oncesi fokal makulopati grubunda 0.49+0.35, tedavi sonrasi
0.45+0.35; tedavi Oncesi diffiiz makulopati grubunda 0.46+0.29, tedavi sonrasi 0.43+0.30
olarak bulmuslar. Fokal makulopati grubunda tedavi sonras1 % 11.1 gérmede artis, % 62.2
gormede korunma, % 26.7 géormede azalma ve diffiiz makulopati grubunda tedavi sonras1 %
16.7 gormede artig, % 55.6 gormede korunma, % 27.7 gérmede azalma tespit edilmistir. LFK
sonrasi her iki grupta LFK Oncesine gore gorme keskinliginde azalma goriilmesine ragmen
yapilan istatistiksel analizde gérme keskinligindeki bu azalmanin her iki grupta da anlamli
olmadig1 saptanmstir (86).

Framme ve ark., 532 nm dalga boylu Nd:YAG laser ile yaptiklari ¢alisgmada DMO
saptanan 26 hastaya selektif retinal pigment epitelyum laser tedavisi uygulamislar ve 6 aylik
takiplerini sunmuslardir. DGK de 6 ay sonucunda 4 hastada (% 28.6) artis, 2 hastada (% 14.3)
azalma, 8 hastada (% 57.1) degisiklik saptanmamustir (87).

Dogru ve ark. nin ¢alismasinda, PDR 1i 59 olgunun 66 gozii ¢aligmaya alinmigtir. Tiim
olgulara panretinal LFK uygulanmistir. Tedavi sonrast DGK de 15 (% 23.8) gozde artma, 24
(% 64.3) gozde azalma ve 27 (% 11.9) gézde degismeme saptanmistir (88).

Makula bolgesine LFK, ETDRS tarafindan KAMO de &nerilmistir. Klinigimiz
olgularinda da LFK tedavisi bu kriterlere uygun olarak uygulanmigtir. Makula bolgesine
uygulanacak LFK isleminde ksantofil pigmenti tarafindan absorbe edilmeyen yesil yada sart
dalga boyu sec¢ilmelidir. Calismamizda ise 532 nm yesil LFK cihazi kullanildi. (89).

Bizim ¢alismamizda; hafif/orta NPDR+MO li 85 olgu, agir NPDR+MO 1i 39 olgu,
PDR+ MO li 26 olgudan olusan toplam 150 DMO lii olgunun 282 gdziine fokal, grid ve
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panretinal LFK uyguladik. Tedavi sonras1 6. ayda DGK de 175 (% 61) gozde artma, 4 (% 2)
gbzde azalma ve 103 (% 37) gézde degismeme saptadik. Olgularin ikisinde vitre i¢i kanama
gelismesi, 2 olguda ise muhtemelen kotii diabet regiilasyonu nedeniyle DGK azaldi. Gormesi
degismeyen olgular, agir NPDR veya PDR alt grubunda yer alan KMO li olgulardu.

Kim ve ark., KAMO 1li DM lu 45 olgunun 70 goziine fokal LFK uygulanmistir.
Ortalama DGK; tedavi oncesi 0.46+0.39, tedavi sonrast 6. ayda 0.47+0.42 bulunmustur.
DGK, % 12.9 gozde artmis, % 75.7 gozde degismemis ve % 11.4 gozde azalmistir. OCT ile
Olgiilen SMK degerleri tedavi oOncesinde 312.7+112.78 pm, tedavi sonrast 6. ayda
294.66+129.3 um ve tedavi sonrast donemde tedavi dncesi degerlere gore istatistiksel olarak
anlamli azalma bulunmustur (90). Calismamizda ise HRT ile dl¢iilen SMK ni, LFK tedavisi
oncesi 1212.744247.91 pm, 6. ayda 1039.48+196.63 pum olarak tespit ettik ve bu azalmayi
istatistiksel olarak anlamli bulduk.

Avitabile ve ark., ¢aligmaya aldiklar1 DMO li 21 gdze makular grid LFK uygulamislar
ve DGK tedavi Oncesi 0.84+0.15, tedavi sonrasi 45. glin 0.85+0.15, tedavi sonras1 3. ay
0.82+0.12, 6. ay 0.83+0.14, 9. ay 0.81+0.15 olarak bulunmustur. DGK nde tedavi oncesi ile
tedavi sonrasina gore istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamigtir. OCT ile dlclilen SMK,
tedavi oncesi 601+102 pum, tedavi sonrasi 45. glin 569+107 pm, 3. ay 5224101 um, 6. ay
519495 pm, 9. ay 508+102 um olarak bulunmustur. SMK da tedavi sonrasinda sirastyla %S5,
%13, %14 ve %16 azalma goriilmiis, istatistiksel olarak bu azalmalar anlamli bulunmustur
91).

Choi ve ark., calismaya aldiklart PDR li ve DMO lii 20 olgunun 10 goziine fokal, grid
ve panretinal LFK uygulamislardir. DGK, tedavi oncesi 0.46+0.14, tedavi sonras1 2. hafta
0.50+0.13, 1. ay 0.47+0.11 ve 2 ay 0.47+0.08 olarak bulunmustur. Ayrica olgularda OCT ile
Olgiilen SMK n1 tedavi Oncesi 328.7+£34.2, tedavi sonrast 2. hafta 339.9+32.5, 1. ay
333.84£28.1, 2. ay 320.5+£29.8 ve 3. ay 315.2421.4 olarak bulunmustur. Tedavi sonrasi
donemlerde tedavi oncesi doneme gore istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen, SMK
da azalma goriilmiistiir (92).

Maia ve ark.,, Tip II DM lu 22 PDR 1i olguya panretinal ve makular LFK
uygulamiglar, DGK; tedavi dncesinde 0.38+0.17, tedavi sonrast 1. ayda 0.44+0.15, 3. ayda
0.38+0.13, 6. ayda 0.30+0.14, 9. ayda 0.34+0.17, 12 ayda 0.32+0.16 olarak bulunmustur.
OCT ile 6lgiilen SMK degerleri tedavi 6ncesinde 331.68+78.88 um, tedavi sonrast 1. ayda
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351.64+£76.86 um, 3. ayda 308.05£55.81 um, 6. ayda 290.16+58.02 pm, 9. ayda
301.26£55.04 um, 12. ayda 265.74+27.27 olarak bulunmustur (93).

Zein ve ark., yiiksek riskli PDR si olan KAMO 1i 25 olgunun 35 goziine grid ve
panretinal LFK uygulamiglar; DGK (LogMAR eseline gore) tedavi oncesi 1.14+0.54, tedavi
sonrasi 3. ay 0.99+0.49, 6. ay 0.93+0.47 ve 9. ay 0.9040.50 olarak bulunmustur (94).

Yanyali ve ark., calismaya aldiklar1 DMO 1i 12 olgunun 12 goziine LFK tedavisi
uygulamiglar (8 olguya panretinal+grid LFK, 4 olguya sadece grid LFK). Tip II DM lu
olgularin; 4 i (% 33) NPDR i, 8 i (% 67) PDR saptanmistir. Olgularin DGK (LogMAR
eseline gore), tedavi oncesi 0.59+0.27, tedavi sonrasi 6. ayda 0.49+0.27 olarak bulunmustur.
Tedavi sonrasi 3 gozde (% 25) gorme artist, 9 gozde (% 75) gorme keskinligi degismemistir.
OCT ile olgiilen SMK tedavi 6ncesinde 407 um, tedavi sonrasi 1. ayda 393 um, 6. ayda 379
um olarak Sl¢iilmiistiir. Tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda SMK degerlerinde
azalma gorilmiistiir (95).

Sanchez-Tocino ve ark., DM lu 85 olgu (DR izlenmeyen 45 gdz, KAMO saptanmayan
NPDR li 54 goz, KAMO saptanmayan PDR li 21 goz, DR li ve KAMO 1i 28 goz) ile 26
saglikli goniilliiniin 44 goziine OCT ile SMK bl¢iimii yapmuslar, KAMO lii gozlerdeki
makula kalinlig1 diger gruplarin timiinden anlamli olarak yiiksek bulunmus, makula kalinlig
ile gorme keskinligi arasinda ters korelasyon izlenmistir (96).

Shimura ve ark., Tip I DM lu ve diffiiz DMO li 23 olgunun 35 gdziine grid patern
LFK uygulamislar, gozlerin % 43 iinde DGK de anlamli artis tespit etmislerdir. OCT ile
Olciilen SMK, tedavi oncesi 534.69 um den tedavi sonrasi 6. ay da 286.89 um ye diismiis ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (97).

OCT kullanilarak yapilan bu ¢alismalar bizim HRT III Retina Modiilii ile tespit
ettigimiz SMK 0l¢iimlerimiz ile paralellik gostermektedir. Caligma grubu olgularimizda DGK
de literatiirle benzer olarak; tedavi dncesi ve LFK tedavisi sonras1 3. ve 6. ay takiplerimizde
istatistiksel olarak anlamli diizelmeler gozlemledik. OCT ile yapilan caligmalardan farkli
olarak HRT III Retina Modiilii ile olgularin MOI lerini de élgtiik. Yapmis oldugumuz bu
calismada calisma grubu olgularinda MOI ve SMK da tedavi 6ncesi ve LFK tedavisi sonrasi
3. ve 6. ay takiplerimizde istatistiksel olarak anlamli azalmalar gozlemledik. Ayrica kontrol
grubu olgularinin MOI ve SMK n1 tespit ettik. Calisma grubu MOI ve SMK degerleri ile
kontrol grubu MOI ve SMK degerlerini karsilastirdik. Istatistiksel olarak anlamli farklar tespit
ettik.
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Bolgemizde DM ve buna bagh gdz komplikasyonlarindan DR ve DMO sik
goriilmektedir. Bu nedenle DMO in erken tam, tedavi ve takiplerinde hizli davranilmasi
gerekmektedir. Bu amagla DMO in izlenmesindeki pratik ve hizli ézelliginden dolayr HRT,
kullanigh bir yontem sunmaktadir. Ayrica HRT nin; uygulanmasi kolay, tekrarlanabilir,
objektif tan1 ve takip saglayan ve fazla hasta uyumu gerektirmeyen bir yontem olmasi diger
avantajlandir.

Bizim ¢alismamiz, HRT III Retina Modiilii ile genis bir olgu grubunda yapilmis, hem
SMK hem de MOI élgiimlerini kullanan, DMO tanisinda ve takibinde uygulamasi yeni olan
bir ¢calismadir ve bu agidan tektir.

Sonug olarak; HRT III Retina Modiiliiniin, MO in kantitatif takibinde pratik bir

yontem oldugunu diisiiniiyoruz.
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6. SONUCLAR

Calisma ve kontrol grubunun yas ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmamustir.

Calismanizda hafif/orta NPDR+makula 6demli 85 olgu, agir NPDR+MO i 39 olgu,
PDR+MO 1i 26 olgudan olusan toplam 150 DMO li olgunun 282 gdziine LFK
uygulandi. Tedavi sonrasi 6. ayda DGK incelendiginde 175 (% 61) gozde gérmede
artma, 4 (% 2) gozde goérmede azalma saptanmis ve 103 (% 37) gbzde ise gbérme

diizeyi degismemistir.

Tip I DM olgularinin tedavi 6ncesi DGK degerlerinde, LFK tedavisi ile artig saptandi.
Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ile 6. aylar arasinda DGK

acisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklar saptandi.

Tip I DM olgularinin tedavi 6ncesi DGK degerlerinde, LFK tedavisi sonrasi artig
saptand1. Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi dncesi ile 6. ay ve 3. ile 6. aylar arasinda DGK

acisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklar saptandi.

Bir seans LFK uygulanan gozlerde LFK tedavisi sonrast DGK degerlerinde artis
saptandi. Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi dncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda

DGK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.

Iki seans LFK uygulanan gdzlerde LFK tedavisi sonrast DGK degerlerinde artis
saptandi. Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi dncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda

DGK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.

Hafif-orta NPDR+MO li olgularin tedavi dncesi DGK degerlerinde, LFK tedavisi ile
artis saptandi. Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ile 6. aylar arasinda

DGK agisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklar saptandi.
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Agir NPDR+MO i olgularm tedavi 6ncesi DGK degerlerinde, LFK tedavisi ile artis
saptandi. Tedavi oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay ve 3. ile 6. aylar arasinda DGK

acisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml farklar saptandi.

PDR+MO li olgularin tedavi dncesi DGK degerlerinde, LFK tedavisi ile artis saptand.
Tedavi Oncesi ile 3. ay, tedavi Oncesi ile 6. ay arasinda DGK agisindan istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklar saptandi, fakat tedavi sonrast 3. ile 6. aylar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tip I DM olgularinin MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasi azaldi. Tedavi éncesi ile 3.
ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI acisindan istatistiksel

olarak anlamli farklar saptandi.

Tip II DM olgularinin MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi dncesi
ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklar saptandi.

Bir seans LFK uygulanan gézlerde MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azald.
Tedavi 6ncesi ile 3. ayda, tedavi dncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.

Iki seans LFK uygulanan gozlerde MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi.
Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda DGK

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.
Hafif-orta NPDR+MO li olgularin MOI degerleri, LFK tedavisi sonras1 azald1. Tedavi

oncesi ile 3. ayda, tedavi dncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.
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Agir NPDR+MO 1i olgularin MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasi azaldi. Tedavi
oncesi ile 3. ayda, tedavi dncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.

PDR+MO li olgularin MOI degerleri, LFK tedavisi sonrasi azaldi. Tedavi éncesi ile 3.
ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda MOI acisindan istatistiksel

olarak anlamli farklar saptandi.

Tip I DM olgularinin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi oncesi
ile 3. ayda, tedavi Oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.

Tip I DM olgularinin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi oncesi
ile 3. ayda, tedavi Oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.

Tip I DM olgularinin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi oncesi
ile 3. ayda, tedavi Oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.

Bir seans LFK uygulanan gozlerde SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi.
Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.

Iki seans laser uygulanan gozlerde SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azald1.
Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.
Hafif-orta NPDR+MO i olgularin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi.

Tedavi Oncesi ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptanda.
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Agir NPDR+MO li olgularin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi
Oncesi ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.

PDR+MO li olgularin SMK degerleri, LFK tedavisi sonrasinda azaldi. Tedavi dncesi
ile 3. ayda, tedavi oncesi ile 6. ayda ve 3. ile 6. aylar arasinda SMK agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklar saptandi.

Calismaya alinan olgularin MOI ve SMK degerleri kontrol grubundaki 50 olgunun
100 goziinden elde edilen MOI ve SMK ile karsilastirildi. Olgu ve kontrol gruplari

arasinda MOI ve SMK degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi.

Sonug olarak; diabetin makuler komplikasyonlarinin tedavisinde laser uygulamalari en
etkili tedavi yontemi olup, DMO in tanisi, kantitatif olarak dokiimante edilmesi ve
LFK tedavisi 1ile saglanan degisimlerin izlenmesi, tedavi modalitelerinin
kararlastirilmasi, modifiye edilmesi ve zamanlanmasi acisindan HRT Retina Modiilii

uygulamasi oldukea pratik, noninvazif, hizli ve objektif bir yontem sunmaktadir.
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