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OZET

Amag: Diabetik makiila 6deminde koroidal vaskiiler sistemin serdz makiila

dekolmani olusumundaki roliinii incelemeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Haziran 2018-Haziran 2022 tarihleri arasinda Kayseri
Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi G0z Hastaliklar1 Klinigi Retina Birimi’ne
bagvuran hastalarin retrospektif taramasi yapildi. 90’1 diabetik makiila 6demi olup
ser6z makiila dekolmani olmayan ve 36’s1 diabetik makiila 6demi ve ser6z makiila
dekolmani olan 126 hasta ¢alismaya dahil edildi. Optik koherens tomografiye gore
diabetik makiila 6demi olup serdz makiila dekolmani olmayanlar grup 1, diabetik
makiila 6demi ve serdz makiila dekolmani olanlar grup 2 olarak incelendi. Gruplarin,
en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) ile goz igi basinci (GIB) degerleri
incelendi. Gruplarin ¢ekilen EDI-OKT goriintiileri incelenerek santral makiila
kalinlig1 (SMK) , subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK) , subfoveal 1500 mikron alanin
nazal (SFNKK) ve temporal (SFTKK) sinirindaki koroid kalinliklari ile submakdiler
6000 mikron alanin nazal (SMNKK) ve temporal (SMTKK) simirindaki koroid
kalinliklari, subfoveal ve submakiiler koroidal vaskiiler indeks (KVI) verileri

degerlendirildi

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 59’u (%47,6) kadin, 67°si (52,4)
erkekti. Hastalarin ortalama yast 63,79+8,12 yil olarak bulundu. Calismaya dahil
edilen gozlerin 69’u (54,8) sag goéz, 57’si (45,2) sol goz olarak tespit edildi
(p=0,910). Grup 2’nin EIDGK’lar1 Grup 1’e gdre anlamli olarak daha diisiiktii
(p<0,001). Grup 1 ve Grup 2 arasinda GIB degerleri arasinda anlamli bir fark
goriilmedi (p=0,131). Grup 2’nin SMK’ sinin Grup 1’e gore anlamli olarak daha
yiiksek oldugu izlenmistir (p<0,001). Grup 2’nin SFK’sinin, SFNKK” sinin, SFTKK
sinin ~ anlamh olarak  daha  yiiksek  oldugu  bulundu  (sirasiyla
p<0,001,p<0,001,p<0,001). Grup 2’nin SMNKK’s1 Grup 1’e gore anlamli olarak
daha yiiksek oldugu bulundu (p=0,046) . Grup 1 ve Grup 2’nin SMTKK degerleri
arasinda anlaml bir fark izlenmedi (p=0,074). Grup 1 ve Grup 2’nin submakiiler ve
subfoveal KVI verileri arasinda anlamli bir fark izlenmedi (sirasiyla
p=0,142,p=0,468).

Sonu¢: DMO olan gdzlerde SMD olan grubun subfoveal koroidleri daha

kalinken koroidal vaskiiler indekslerinde fark goriilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Diabetik makiila 6demi, ser6z makiila dekolmani,

koroidal vaskiiler indeks.
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ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the role of the choroidal vascular system

in the formation of serous macular detachment in diabetic macular oedema.

Materials and Methods: A retrospective review of patients admitted to the
Retina Unit of the Ophtalmology Department of Kayseri City Training and Research
Hospital between June 2018 and June 2022 was performed. 126 patients, 90 of whom
had diabetic oedema without serous macular detachment and 36 of whom had
diabetic macular oedema and serous macular detachment, were included in the study.
According to optical coherence tomography, patients with macular oedema without
serous macular detachment were divided into group 1 and patients with diabetic
macular oedema and serous macular detachment were divided into group 2. Best
corrected visual  acuity (BCVA) and intraocularpressure (IOP) values of the groups
were analysed. Central macular thickness (CMT) subfoveal choroidal thickness
(SFCT) choroidal thickness at the nasal (SFNCT) and temporal (SFTCT) borders of
the subfoveal 1500 micron area, choroidal thickness at the nasal (SMCNT) and
temporal (SMTCC) borders of the submacular 6000 micron area subfoveal and
submacular choroidal vascularity index (CVI).

Results: The mean age of patients was 63,79+8,12 years, 59 (%47,6) were
female and 67 (%52,4) were male. Among the eyes included in the study, 69 (%54,8)
were right eyes and 57 (%45,2) were left eyes (p=0,910). BCVA of Group 2 was
significantly lower than Group 1 (p<0,001). There was no significant difference in
IOP values between Group 1 and Group 2 (p=0,131). The CMT of Group 2 was
significantly higher than that of Group 1 (p<0,001). It was found that SFCT, SENCT
and SFTCT of Group 2 were significantly higher (p<0,001, p<0,001, p<0,001
respectively). SMNCT of Group 2 was found to be significantly higher than Group 1
(p=0,046). There was no significant difference between the SMTCC values of Group
1 and Group 2 (p=0,074). There was no significant difference between the
submacular and subfoveal data of Group 1 and Group 2 (p=0,142, p=0,468
respectively).

Conclusion: In eyes wihth DME, subfoveal choroids were thicker in the
SMD group but there was no difference in choroidal vascularity index.

Keywords: Diabetic macular oedema, serous macular detachment, choroidal

vascularity index.
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1. GIRIS
Diabetik retinopati baslica mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir ve

diabetik makiila 6demi, diabetik retinopatili hastalarda ciddi gérme bozuklugunun

onde gelen nedenidir (1).
Diabetik makiila 6demi morfolojik olarak {i¢ alt tipe ayrilir:
1.Yaygin kalinlagsma (slinger benzeri yaygin retinal kalinlagma)

2.Kistoid makiiler 6dem tipi (intraretinal kistoid degisikligi ile foveanin

kalinlagmasi)
3.Ser6z retina dekolmani (subretinal sivi ile retina kalinlagmasi) (2).

Diabetik makiila 6demi mikroanevrizmalardan fokal sizint1 ve hasarli retina
kapillerden yaygin sizinti ile sonuglanan retina damarlarimin asir1 gecirgenligine
baglanmistir (3). Diabetik makiila ©6demi patofizyolojisinde sadece retina
kapillerlerinin degil, koroid vaskiileritesinin de Onemli bir rol oynadigina

inanilmaktadir (4-8).

Koroid damar sistemi dis retinaya oksijen ve besin saglar ve ozellikle foveal
bolgede metabolik olarak aktif fotoreseptorleri destekler. Koroid damar sisteminin
hasar gormesi retinada ciddi fonksiyonel hasara neden olabilir ve gorsel iyilesmeyi
bozabilir. Diabetik makiila 6demi patolojisinde koroid anomalileri olduk¢a fazladir
(9)(10). Koroidal ozellikleri tanimak diabetik makiila 6deminde anti-vegf tedavisi
icin prognostik faktorleri daha kapsamli bir resmini saglayabilir. Gelismis derinlik
goriintileme (EDI) - OKT daha ayrintili ve derinlestirilmis bir koroid damar
gorlintiisii gosterir. EDI  goriintlistine  dayali olarak yeni gelistirilen koroid
vaskiiler indeksi (KVI) belirteci stromal ve luminal vaskiiler bilesenler arasindaki
nispi degisim hakkinda bilgi saglar ve subfoveal koroid kalinligindan daha ayrintili
bilgi saglar (11). Koroid kalinlig1 kullanarak koroid degisikliklerinin analizi diisiik
tekrarlanabilirligi ve diisiik giivenilirligi olabileceginden koroid vaskiiler indeks,
sadece koroid kalinligr kullanimiyla iliskili sinirlamalarin {istesinden gelebilecek
koroid vaskiileritesinin degerlendirilmesi i¢in daha stabil ve objektif bir belirte¢
olabilir (12). Hastalarin koroid kalinligi, EDI-OKT goriintiileri tizerinden RPE alt

sinir1 ile koroidal-skleral sinir arasinda bir ¢izgi ¢ekilerek fovea altindan manuel



olarak Olciiliir. Koroidal vaskiiler indeks ol¢iimii icin Image J yazilimi kullanilir.
EDI-OKT B tarama goriintiileri 8 bit goriintiilere doniistiiriiliir. Koroid damarlarinin
luminal alan1 (LA) ve koroidal stromal alan1 belirlemek i¢in Niblack’in otomatik esik
araci uygulanir. RPE alt sinir1 ile koroid-sklera birlesim noktasinda isaretlenmis alt
siiri ¢izilerek toplam koroid alan1t (TKA) hesaplanir. Koroidal vaskiiler indeks ise

LA (luminal alan) / TKA (toplam koroid alani) olarak hesaplanir.

Koroidal vaskiiler indeks c¢esitli koroidal ve vaskiiler hastaliklari, vaskiiler ve
inflamasyon kaynakli sistemik durumlar1 olan hastalarin erken teshisi, ilerlemesinin
izlenmesi ve siniflandirilmasi i¢in bir belirte¢ olarak Onerilmistir (13). Koroidal
vaskiiler indeksi diabetik retinopatinin siddeti ile korelasyon gosterir ve diabetik
makiila 6deminde azalir ve diabetik makiila 6deminde koroidal vaskiiler degisimin
hassas bir belirte¢i olabilir (14)(15). Diabetik makiila 6deminde ser6z makiila
dekolmani sonucu olarak da koroidal vaskiiler indeks degisimi beklenmektedir. Ser6z
makiila dekolmaninda sivinin kaynagi koroidal vaskiiler sistem olabilecegi i¢in

koroidal vaskiiler indeksin 6demi dngoérdiiren bir parametre olmasi beklenmektedir.

Ser6z makiila dekolmani teshisi sadece OKT ile yapilabilir ve onceki
caligmalarda diabetik makiilopati hastas1 olan gozlerin %31 inde rapor edilmistir

(16-19).

Serdz makiila dekolmani vaskiiler endotelyal biliyiime faktori, interlokin-6 ve
interlokin-8 gibi inflamatuar sitokinlerin iiretiminin arttigin1 diisiindiiren daha kalin

koroid ile iligkilendirilmistir.

Diabetik makiila 6deminde ser6z makiila dekolmanimin varliginin artmis
inflamatuar durumla iliskili oldugu bildirilmistir. Daha yiiksek intravitreal IL-6
diizeylerinin ser6z makiila dekolmani ile korele oldugu gosterilmistir (16). Koroidal
vaskiiler indeksin santral ser6z koryoretinopati, HLA-B27 {iveiti gibi patogenezinde

inflamasyon oldugu durumlarda arttig1 yapilan ¢calismalarda gosterilmistir.

Literatiir incelendiginde diabetik makiila 6deminde serdz makiila dekolmani

olan hastalarda koroidal vaskiiler indeksin incelenmedigi goriilmiistiir.

Diabetik makiila 6deminde ser6z makiila dekolmani olan hastalarda koroidal

vaskiiler indeksin prognostik kriter olarak kullanilmasi hedeflenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Retina Anatomisi

Retina, gébrmenin baslangi¢ yeri olan sensoriyal noronlarin, fotoreseptorlerin
bulundugu noéroektoderm kokenli, ince ve transparan bir dokudur. Retina
embriyolojik olarak 6n beynin ¢ikintisi olan optik vezikiilden tiirer. Retina santral
sinir sisteminin gozle goriilen kismidir. Retina metabolik olarak oldukga aktif bir
dokudur. Retinanin fonksiyonu 1s1k enerjisini kimyasal ve elektrik enerjisine gevirip
beyne iletmektir. Optik sinir bagina komsu bolgede 0.4 mm ile en kalin olan retina

ora serrataya dogru giderek incelerek yaklasik 0,14mm’ye diismektedir (20).

Retina norosensoriyel retina ve retina pigment epiteli olarak iki grupta
incelenmektedir. Norosensoriyel retina ile lizerine yerlestigi RPE arasinda potansiyel

bir bosluk vardir. Histolojik olarak ndrosensoriyel retina 9 tabakaya ayrilmaktadir.
Bunlar, dista RPE ile komsu olmak {izere i¢ce dogru sirasiyla;

v Rod ve koni hiicrelerinin bulundugu fotoreseptor dis ve i¢ segmentleri
(OS/IS),

Dis smirlayict membran (ELM),

D1s niikleer tabaka,

D1s pleksiform tabaka,

I¢ niikleer tabaka,

I¢ pleksiform tabaka,

Ganglion hiicre tabakasi,

Retina sinir lifi tabakasi,

AN NN N N NN

I¢ sinirlayict membran (ILM) tabakalarindan olusmaktadir (20) (Sekil 1).

Bu  katlar birbirine sinaptik baglarla bagli ndron hiicreleridir. Bu sinir
hiicrelerinden sadece fotoreseptorler 1518a duyarlidir. En i¢ tabakada bulunan ILM
vitreus  korteksi ile temas halindedir. Optik sinir ve ora serratada RPE ile
norosensoriyal retina RPE ile fizyolojik yapisiklik gosterirken diger bolgelerde
yapisiklik bulunmamaktadir.



Retina pigment epiteli (RPE) : Enine kesitlerde, hekzagonal olan tek sira
hiicrelerden olusmaktadir. Hiicreler dista niikleus igeren, pigmente olmayan bazal
tabaka ile i¢te bol melenazom iceren pigmente apikal kisimdan olusur. Hiicre
apekslerinde fotoreseptdr dis segmentleri arasina uzanan ¢ok sayida ipligimsi villoz
cikintt bulunmaktadir. Hiicre tabani Bruch membrani ile temas halindedir. Arka
kutupta, ozellikle fovea bolgesinde RPE hiicreleri daha ince ve uzundur, sekilleri
daha diizenli, perifere gore daha fazla sayida ve daha biiyiik melanazom igerir. RPE
hiicreleri dis kan-retina bariyerini olusturmaktadir. RPE hiicreleri arasindaki siki
baglantt kompleksleri ekstraseliiler sivinin koryokapillaristen subretinal bosluga
sizmasii engeller. Subretinal bosluktan disar1 aktif iyon ve su pompalar.

Fotoreseptor hiicrelerin dokiilen dis segmentini RPE hiicreleri fagositoz yapmaktadir.

Metabolitlerin igeri tasinmasi ve metabolik atik {irtinlerin disa taginmasi i¢in
anahtar rol oynamaktadir. Gorsel siklusta A vitamininin depolanmasi, metabolizmasi
ve transportunda gorev almaktadir. Yogun RPE pigmenti yansiyan isiklar1 absorbe

etmeye yardimci olur.
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Nerve fiber layer (rod)

D Photoreceptor

Ganglion cell layer (cone)

D Horizontal cell
D Bipolar cell

- . Amacrine cell

r \ - Ganglion cell

] Matler cell

Inner plexiform layer —
Inner nuclear layer —

Outer plexiform layer {
‘

Outer nuclear layer —

External limiting membrane ——

Rod and cone layer ~4
Bruch membrane

Retinal pigment epithelium { A" ey * . Choroid

Sekil 1. Retina Tabakalarinin ve Hiicre Tiplerinin Histolojisi (20)



Fotoreseptor i¢ ve dis segmentleri (IS/OS bandi) : Rod ve kon olarak
adlandirilan 6zellesmis noroepitelyal hiicrelerden olusmaktadir. Rodlar karanlikta
konlar ise glindliiz gérmeyi saglar. Her fotoreseptor hiicresi bir dis, bir de i¢
segmentten olusur. RPE’nin apikal uzantilariyla temas halinde olan dis segment
mukopolisakkarid matriks igermektedir. Siki baglantilar veya diger hiicrearasi
iliskiler RPE ve fotoreseptor dis segmentleri arasinda bulunmaz. Bu tabakalar1 bir
arada tutan faktorler tam olarak anlasilamasa da muhtemelen aktif transportun rolii
vardir. Fotoreseptor dis segmentleri madeni para yiginina benzeyen {ist liste dizilmis
membran disklerinden olusmaktadir. Bu disklere yenileri eklendik¢e eski diskler

retina pigment epiteli tarafindan fagosite edilmektedir.

Dis smirlayict membran (ELM): Fibréz ve protoplazmik astrositler ve
mikroglialar gibi diger glial elemanlarla beraberdir bu ylizden ELM gercek bir
membran degildir. Rod, koni ve miiller hiicre govdelerini birbirine baglamaktadir

(20).
Periferik retinada ELM, ora serratada retina pigment epiteli ile birlesir.

Dis niikleer tabaka: Fotoreseptor hiicreleri olan rod ve koni hiicrelerinin

niikleuslarindan olusan ve foveada en kalin olan tabakadir.

Dis pleksiform tabaka: Makiiler bolgede daha kalin ve daha fazla lif igceren
dis pleksiform tabaka fotoreseptdr sinaptik cisimleri ile horizontal ve bipolar hiicreler
aras1 baglantilardan olusmaktadir. Makiila bolgesinde Henle lif tabakasi olarak
bilinir. D1s pleksiform tabaka hem retinal hem de koroidal dolasima uzak oldugu i¢in

retina i¢i birikimler siklikla bu tabakayi etkilemektedir.

I¢ niikleer tabaka: Fotoreseptorlerden gelen sinyalleri ganglion hiicrelerine
aktaran bipolar hiicrelerinin, fotoreseptorlerin i¢ segmentinden, i¢ limitan membrana
kadar uzayan ve bir yerde retina iskeletini olusturan miiller hiicrelerinin ve lateral

inhibisyonda rol alan amakrin hiicrelerinin ¢ekirdeklerinden olusan tabakadir.

I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hiicrelerinin aksonlar1 ve ganglion

hiicrelerinin dendritleri ve sinapslari ile olusur.



Ganglion hiicre tabakasi: Retina i¢ ylizeyinde uzanan ganglion hiicre
govdelerinden olusmaktadir. Bu tabakada ganglion hiicrelerinin sadece govdeleri
bulunmaktadir, aksonlar1 sinir lifi tabakasinda bulunmaktadir. En kalin oldugu bolge
fovea kenaridir. Makiilada bir reseptor hiicreye, bir ganglion hiicresi diiserken; tiim

retina goz Oniine alinirsa 130 reseptdre, 1 ganglion hiicresi diistiigii gortilecektir (21).

Retina sinir lifi tabakasi (RNFL): Optik sinir ¢evresinde en kalin, periferik
retinada en ince olan sinir lifi tabakasi ganglion hiicrelerinin aksonlarindan
olusmaktadir. Fovea santralisten ¢ikan aksonlar, dogrudan mediale uzanarak optik
sinire katilir; temporaldeki lifler ise bu liflerin alt ve iist kismindan gegerek radyal

tarzda optik sinire katilir (21).

I¢ smirlayicr membran (ILM): Retina i¢ yiizeyinde bulunan, miiller
hiicrelerinin hyaloid membranma baglantilar1 ile olusan membrandir. Gergek bir
membran degildir. Yasla birlikte kalinlasan ILM tabakasi, retina ve vitreus arasindaki
yapisal baglantidan ve dolayisiyla da tanjansiyel traksiyonel kuvvetlerin sebep

oldugu patolojilerden sorumlu tutulmaktadir (22).

Retina, histolojik olarak siniflamanin yanisira fonksiyonlart daha iyi anlamak

icin anatomik belirteclere ayrilmistir (Sekil 2). Bunlar;

Makiila (Merkezi Retina): Merkezi retina bolgesinde 5-6 mm genisliginde
temporal damar arkadlar1 i¢indeki bolgedir. Retinadaki ganglion hiicrelerinin
neredeyse yarist makiilada yer almaktadir. Makiilanin merkezinde yogun olarak
bulunan oksijenize karotenoidlerden lutein ve zeakstantin sar1 goriinlime neden olur.
Fovea, foveola, umbo, parafovea olmak iizere diger anatomik kisimlar1 igermektedir

(23).

Fovea (Area Sentralis): Yaklasik 1.5 mm capinda renkli ve keskin gérmenin
saglandigi makiilanin merkezi bdolgesidir. Fovea bdlgesinde, retinanin diger
bolgelerinde olan bazi histolojik tabakalar bulunmamaktadir. Bunlar; sinir lifi

tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakadir.



Foveola: Foveanin santralindeki 0,35 mm lik c¢ukurluktur. Yalnizca koni
fotoreseptorlerini ve miiller hiicrelerini igerdigi ic¢in retinanin en ince kismini

olusturur.

Umbo: Foveolanin ortasindaki 150 mikron ¢apindaki depresyon bolgesi olup

santral gormeyi temsil etmektedir.

Parafovea: Fovea bolgesini ¢evreleyen 0,5 mm’lik halka alandir. Parafovea

bolgesinde dis pleksiform, i¢ niikleer ve ganglion hiicre tabakasi en kalindir.

Perifovea: Parafoveayi saran 1,5 mm’lik konsantrik halkadir.
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Sekil 2. Makiilanin Anatomik Kisimlari (24)

2.2. Koroid Anatomisi

Goziin tiveal kismini olusturan yapilar iris, siliyer cisim ve koroiddir. Koroid
dis retinaya retina pigment epiteline, foveal avaskiiler bolgeye ve optik sinire kan
saglayan, retina ile sklera arasina sikistirilmis ince bir yogun damar ag1 tabakasidir

(25). Birim agirlik basina diger viicut dokularindan daha yiiksek kan akisina sahip



olan koroid, dis retina igin termal diizenleyici olarak da islev goriir. Bir koroid
defekti veya bozulmus koroidal kan akimi dejeneratif degisikliklere ve
neovaskiilarizasyona neden olacaktir. Yaklagik 0.25 mm kalinligindadir ve kalinlig1
yasla birlikte azalmaktadir. Arka kutupta yaklasik 220 mikron ile en kalin olan koroid
ora serratada 100 mikron ile en incedir (26). Koroidi histolojik olarak bes katmanda
incelemek miimkiindiir. Bu tabakalar distan ige dogru suprakoroidal alan, daha biiyiik
capli damarlardan olusan Haller tabakasi ve daha kiigiik ¢apli damarlardan olusan

Sattler tabakasi, koryokapillaris ve Bruch membrani.

Suprakoroidal alan (lamina fusca): ince pigmente bir bag dokusu olan bu

yapinin i¢inden goziin 6n segmentini besleyen damar ve sinirler gegmektedir.

Sattler ve Haller tabakasi: Bu iki tabaka koryokapillaris tabakasina komsu
olarak koroidin stromasini olusturmaktadir. Sattler tabakasinda orta boy damarlar

bulunurken Haller tabakasinda liimeni daha genis damarlar bulunmaktadir.

Bu tabakalarda vaskiiler yapilarin yanisira melanosit, makrofaj, fibroblast gibi
hiicreler ve gevsek bag dokusu bulunmaktadir. Bu iki tabaka arasindaki sinir tam

olarak belirgin degildir.

Koryokapillaris: Koroidin kapiller kismini olusturan bu tabaka yogun
anostomoz igerir. Retinal kapillerlerin aksine, koryokapillaris 700-800 nm capinda
fenestrasyonlara sahiptir ve bu da molekiillerin daha hizli tasinmasina (sizint1) izin
verir (27). Kapillerlerin bu 06zelligi sayesinde dis retinaya metabolit gegisi
kolaylagmaktadir. Koryokapillaristeki genis fenestrasyonlardan dolay1
hiicrelerarasinda protein birikimi de olmaktadir. Biriken bu proteinler sayesinde

onkotik basing artar ve subretinal alana s1v1 ge¢isi engellenir.

Bruch membrani: Yaklagik 3 mikron kalinliginda olan bu tabaka RPE ve
koryokapillarisin bazal membranlarinin birlesmesiyle olusmaktadir. Bruch membrani

elektron mikroskopide bes ayr1 elemandan olusur. Bunlar;

v RPE bazal laminasi
v I¢ kollajendz tabaka
v" Kalin elastik lif bandi



v" Dis kollajenoz tabaka
v' Koriyokapillaris i¢ tabakasinin bazal laminasi (28).

Bruch membrani, metabolik atik tiriinlerinin retinadan uzaklastirilmasini
saglamaktadir. Bruch membranindaki yapisal degisikliklerin bir¢ok makiiler

hastaligin patogenezinde rol aldig1 disiiniilmektedir.

Koroide kan temini, oftalmik arterin dallar1 olan 6n ve arka siliyer arterlerin
dallarindan saglanir (Sekil 3). Vendz drenaji ise 4 ya da 5 adet vorteks veni ile
stiperior ve inferior orbital vene buradan da kavernoz siniise olmaktadir. Koroiddeki
Ozellesmis olan bu ag sayesinde hizli kan akimi olmaktadir. Bu hizli kan akiminin
termal enerji ve 1sinma etkisini absorbe ettigi diisliniilmektedir. Koroiddeki kan
akimimnin diizenlenmesi, genel olarak viicutta oldugu gibi otonom sinir sisteminin
kontrolii altindadir. Servikal sempatik zincirin uyarilmasi koroid akimini azaltir ve
sempatektomi onu arttirir (29). Goz i¢i basincindaki degisimler, koroid damar
basincindaki telafi edici degisiklikler tarafindan yansitilmaz (29) ve ameliyat
sirasinda gbzilin agilmasinda meydana gelen ani  degisiklikler uveal efiizyona neden

olabilir.

irisin majér halkas:

On siliyer arter

Uzun arka
Siliyer arter

Kas arteri

Kas ven

Vorteks Veni
Uzun Arka Siliyer Arter
Kisa Arka Siliyer Arter

Santral Retinal Arter
Santral Retinal Ven

Sekil 3. Retina ve Koroidin ana vaskiiler yapilar1 (30)



3. DIABETIK RETINOPATI

Diabet, tiim diinyada saglik hizmeti sistemleri i¢in biiyiik bir sorundur. Birgok
iilkede diabetik retinopati, ¢alisma ¢agindaki yetiskinlerde onlenebilir en sik goriilen
korlik nedenidir (31). Diabetli bireylerin yaklasik yaris1 zamanla retinopati
gelistirecektir. Diabetik retinopati, insiilin yetersizligi veya hiperglisemi sonucu
olusan retinanin arteriol, veniil veya kapillerlerini tutan multifaktoriyel spesifik bir
anjiyopati ve noropatidir. Diabetik makiila 6demi gorme kaybinin en yaygin

nedenidir.
3.1. Diabetik Retinopati Epidemiyolojisi

Diabetik retinopati insidansi ile en ¢ok iligkili olan durum diabetin stiiresidir.
Tip 1 diabetin ilk 5 yilinda retinopati gelisme riski ¢ok diisiiktiir. Diabetin kontrol ve
komplikasyonlari ¢alismasi (The Diabetes Control and Compliations Trial)(DCCT)
ile kan sekerinin siki kontroliiniin herhangi evrede retinopati gelisme oraninda ve
gelismis retinopatinin progresyon oraninda azalma gosterilmistir. DCCT,
Hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyinde her %1 lik azalma ile diabetik retinopati
insidansinda %28 azalma oldugunu gostermistir. Diabetik  retinopatinin hizh
ilerlemesinde bir diger risk faktorii de gebeliktir. Gebelik Oncesi retinopatinin
siddeti, diabetin kotli kontrolii, diabetin hizli ve yogun kontrolii preeklampsi
belirleyici faktor olarak sayilabilir. Tip 2 diabetlilerde hipertansiyon ¢ok yaygindir.
Diabetik retinopati i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu i¢in titizlikle kontrol altinda
tutulmalidir.  Gliglii  kan basinct  kontroliiniin, DR progresyonunu azalttigi
gosterilmistir (32). Diabetin vaskiiler komplikasyonlarindan olan nefropati siddeti de
DR’nin koétiilesmesi ile iligkilidir. Renal hastaligin tedavi edilmesi retinopatinin

fotokoagiilasyon tedavisine daha 1yi yanit vermesi ile iliskilendirilebilir.
3.2. Diabetik Retinopati Patogenezi

Diabetik retinopati, agirlikli olarak kiiclik kan damarlarinin yiiksek glikoz
seviyelerinden kaynaklanan hasara ozellikle agik oldugu bir mikroanjiyopatidir.
Retina hiicreleri iizerinde hiperglisemik etkilerin dogrudan bir rol oynamasi

muhtemeldir. DR’nin patogenezi hala tam olarak agiklanabilmis degildir.
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Gilinitimiizde bu konuda birgok arastirma devam etmektedir. DR gelisen hastalarda
antioksidan savunmanin bozuldugu serbest radikal iiriinlerinin arttigi gézlenmis ve
lipid peroksidasyon iirlinlerinin DR’nin vaskiiler hasarindan sorumlu olabilecegi
diistiniilmektedir. Sitokinlerin de DR patogenezinde rol oynadigini gosteren
calismalar mevcuttur. Sitokin ailesinden interlokin- 8 (IL-8)’in noétrofillere giiclii
kemotaksis yaptirdigi, angiogenezi uyardigi ve neovaskiilarizasyon gelisimine katki
sagladig1 diisiiniilmektedir (33-36). Bunlara ilaveten son yillarda bir¢ok hastaligin
patogenezinde rolii oldugu kanitlanan nitrik oksidin (NO) proliferatif vitreoretinal
hastaliklarda 6nemli bir endojen madde oldugu, sdylenmektedir (38). Bunlarin

yanisira birbirini diglamayan birgok teori mevcuttur.
Bunlar;
3.2.1. Aldoz Rediiktaz Yolag:

Aldoz rediiktaz, sekerleri hiicre icinden kolaylikla atilamayan alkollere
doniistiiriir. Bu alkollere 6rnek olarak sorbitol ve galaktitol verilebilir. Hiicre i¢cinde
konsantrasyonlar1 artan alkoller, osmotik etki ile hiicre icine su ¢eker. Bazi
aragtirmacilar diabetik retinopatide hasarlanan perisitlerde ve schwann hiicrelerinde
bu enzimin yiiksek oranda olmasindan dolayr patogenezde aldoz rediiktazin rol

oynadigini ileri stirmektedir.
3.2.2. Vazoproliferatif Faktorler

Diabetin de i¢inde bulundugu proliferasyon gosteren retinal vaskiiler
hastaliklarda VEGF gibi vazoproliferatif faktorler retina ve retina pigment
epitelinden salgilanir. VEGF damar gegirgenligini arttirir ve DMO’den sorumludur

(37).

Akoz ve vitreus sivisindaki VEGF miktar ile retinopati arasinda korelasyon
vardir. Yapilan cesitli ¢alismalarda anti-VEGF tedavilerinin DMO’de etkili oldugu
gosterilmistir. Diabetik gozlerde, biiyiime faktorii beta (TGF-f) ve bag doku biiyiime
faktorii (FGF) gibi baska vazoaktif sitokinler de salgilanmaktadir. Ayrica kompleman

aktivasyonu gibi inflamatuar kompenentler de diabetik retinopati ve makiiler 6dem
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olusumunda rol oynamaktadir. Uzun siireli DMO’ de inflamasyonun daha 6n planda

oldugu bu yiizden kortikosteroidlere daha iyi yanit verdigine inanilmaktadir.

3.2.3.Trombositler ve Kan Viskozitesi

Diabetik  hastalarda trombosit fonksiyonlarinda bozukluk ve kan
viskozitesinde degisiklik vardir. Bu durumun retinadaki kapillerlerde tikaniklik ve
fokal iskemik alanlara yol agarak diabetik retinopati patogenezinde rol alabilecegi

one siiriilmektedir.
3.3.Diabetik Retinopati Stmflamasi

Diabetik retinopati temel olarak erken evre olan non-proliferatif DR ve ileri
evre olan proliferatif DR olarak siniflandirilabilir. Non-proliferatif DR de ETDRS’ye
gore ¢ok hafif, hafif, orta, siddetli ve ¢ok siddetli olarak siniflandirilir.

3.3.1 Non-proliferatif diabetik retinopati

DR gelisen hastada neovaskiilarizasyon yoksa non-proliferatif DR olarak
tanimlanir. Non-proliferatif diabetik retinopatide goriilen lezyonlar sunlardir;
mikroanevrizma, nokta ve leke hemorajiler, eksiida, cotton wool spotlar, vendz
degisiklikler, intraretinal mikrovaskiiler anomaliler (IRMA) ve derin retinal

hemorajilerdir.
3.3.1.1. Cok hafif non-proliferatif diabetik retinopati

Sadece mikroanevrizmalardan olusan evredir. Mikroanevrizmalar, i¢ kapiller
pleksusta (ganglion hiicre tabakasi) kapillerlerden gelisen sakkiiler lokalize

cikintilardir. Siklikla, kapiller perflizyonu olmayan alanlara komsudur.

Mikroanevrizmalardan kan-retina bariyeri bozuldugu i¢in retinaya plazma

bilesenleri sizabilir. Mikroanevrizmalar, DR’de en erken bulgu olarak tanimlanabilir.
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3.3.1.2. Hafif non-proliferatif diabetik retinopati

Orta NPDR seviyesine kadar, mikroanevrizmalar, retinal hemorajiler
eksudalar, cotton wool spotlardan herhangi biri veya hepsinin olmasi. Orta NPDR de

olan IRMA veya vendz boncuklanma yoktur.
3.3.1.3 Orta non-proliferatif diabetik retinopati

Orta NPDR olarak tanimlayabilmek i¢in 1-3 kadranda olacak sekilde retinal
hemorajilerin veya hafif IRMA bulunmasi gerekir. Bu lezyonlarin yani sira 1 kadrani
geemeyecek sekilde vendz boncuklanma olabilir. Genellikle fundusta atilmis pamuk
manzarast (cotton-wool spotlar) vardir. Bu evrede olan hastalar 6 ayda bir takip

edilmeli. Proliferatif diabetik retinopatiye ilerleme riski %26’dur.
3.3.1.4 Siddetli non-proliferatif diabetik retinopati

Bu evrede 4-2-1 kural vardir. Bunlar, 4 kadranda da siddetli hemorajiler, 2

veya daha fazla kadranda vendz boncuklanma, 1 veya daha fazla kadranda IRMA dur.

Bu evrede hastalar 4 ayda bir takip edilmeli. Proliferatif diabetik retinopati
gelisme riski %50°dir. Floresein anjiyografi yapildiginda genis alanda kapiller non-

perflizyon alanlar1 goriilebilir.
3.3.1.5 Cok siddetli non-proliferatif diabetik retinopati

Bu evrede siddetli NPDR’de olan kriterlerden iki veya daha fazlas1 vardir. 2-
3 ayda bir takip edilmeli. Bir yil icinde proliferatif diabetik retinopati gelisme riski %
45°dir.

3.3.2 Proliferatif diabetik retinopati

Proliferatif ve proliferatif olmayan diabetik retinopati arasinda ana ayirt edici
ozellik anormal yeni kan damarlarinin varligi1 veya yoklugudur (38). PDR’de optik
diskte (NVD) veya retinanin herhangi bir yerinde (NVE) yeni damar olusumu vardir
(Sekil 4). Ayrica iriste (NVI) ve acida (NVA) yeni damarlar olusabilir.
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Diabetik mikrovaskiiler hastaligin kesin nedeni tam olarak anlasilamamis olsa
da uzun siire hiperglisemiye maruz kalmak biyokimyasal ve fizyolojik degisikliklere
neden olur ve sonugta endotel hasarina neden olur. Kapiller bazal membran
kalinlagsmas1 ve selektif perisit kaybi1 kapiller okliizyona ve retinal non-perflizyona

neden olur (39) . Non-perfiize iskemik retina alanlarindan VEGF salgilanr.

VEGEF, vaskiiler gecirgenlikte artisla 6deme ve yeni damar olusumuna neden
olur. PDR gelismesi icin retinanin dortte birinden daha fazlasinin non-perfiize olmasi

gerektigi diistiniilmektedir

Pre-retinal
heme

Sekil 4.Yiiksek riskli PDR fundus floresein anjiografi goriintiisii. Fundus foto disk
neovaskiilarizayonu(N'VD),retina neovaskiilarizasyonu(NVE) ve pre-retinal

hemorajiyi gosteriyor (38)

PDR tedavi edilmezse bir¢ok komplikasyona neden olabilir. Bunlar,
neovaskiiler glokom traksiyonel retina dekolmani, vitreus hemorajisi, katarakt ve

gorme kaybina neden olan makiila 6demidir.
3.4. Diabetik Makiila Odemi

Diabetik makiila 6demi, diabetlilerde gérmede azalmanin en yaygin sebebidir.
Diffiiz fokal ve iskemik olarak 3 tiir DMO vardir. Diffiiz DMO, kapillerden yaygin
sizint1 ile olusan, FAZ’1 da i¢ine alan iki veya daha fazla disk ¢ap1 biiytikliiglindeki
retinal kalinlagmadir. Diffliz makiila 6demi olugsmasinda i¢ kan-retina bariyerindeki

bozuklugun yan sira, retina pigment epiteli bariyer ve pompa fonksiyonlarinda bir
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anomalinin yani dig kan-retina bariyerinin de bozulmasinin rolii oldugu

distiniilmektedir (40).
3.4.1. Klinik Olarak Anlamh Makiiler Odem

Tedavide esik degeri belirlemek i¢in ETDRS klinik olarak anlamli makiiler
O6dem tanimi yapmustir. Klinik muayene sonucuna gore tespit edilmektedir. Klinik
olarak anlamli makiiler 6dem olarak tanimlayabilmek icin agsagidaki 3 kriterden en az

birine sahip olmasi gerekir:
1.Makula santraline 500 pm mesafe i¢inde retinal kalinlasma

2.Makula santralinin 500 um mesafe i¢inde retinal 6dem ile birlikte

eksiidalarin olmasi. Retinal 6dem 500 um mesafe’nin disinda olabilir.

3.Makula santralinden 1 disk ¢ap1 alanda yerlesmis 1 disk ¢ap (1500 pum )

yada daha fazla retinada kalinlagma olmasi.
3.4.2. Diabetik Makiiler Odem Epidemiyolojisi

Diabetik makiila 6demi (DMO), fovea bolgesinde 6dem veya retinal

dokunun kalinlagmasina bagli olarak merkezi gérmede azalmaya neden olur (41).

DMO’lii gozlerin %33 {inde tedavi edilmedigi takdirde gérme kayb1 meydana
gelmektedir (42) ve diabet hastalarmmn %6.8’inde DMO mevcuttur (43). DMO
goriilme prevalansinin diabetin kontrolii ve siiresi ile dogrudan iliskili oldugu

bulunmustur.

Ayrica, proteiniiri ve hipertansiyon da DMO ile iliskili faktdrler arasindadir.
DMO, DRP’nin siddetiyle dogrudan iliskilidir (44). Fakat retinal kapiller biitiinliigiin
bozulup 6dem olusmasiyla, kapillerlerin okliide olup neovaskiilarizasyon olusmasi
aynt molekiiler sebeplerle olusmadigi icin, bazen NPDR hastalarinda 6dem

olusabilmekte, bazen ise PDR hastalarinda 6dem olusmamaktadir (45).

Glisemik kontroliin siki olmas1 DMO gelisimi ve progresyonu agisindan

prediktordiir.
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Dislipidemi de DMO gelisimi icin bagimsiz risk faktoriidiir. Bu etkinin lipid
peroksidasyonu sonucu olustugu diistiniilmektedir (46). Gebelikte glisemik kontrol

kotiiyse ve preeklampsi de varsa DMO niin progresyon gdsterme ihtimali artar.

Katarakt ve DMO’sii olan hastalara katarakt operasyonundan énce DMO
tedavisi yapilmali. DMO tedavisi yapilmazsa operasyondan sonra beklenen gérme

artis1 olmayabilir.
3.4.3. Diabetik Makiiler Odem Patolojisi ve Patofizyolojisi

Diabetin erken asamalarinda perisitlerde kayip ve bazal membranda
kalinlasma sonucunda kapillerlerde hasar meydana gelir. Glisemik kontrol koti
devam ettikge kapillerlerde okliizyon ve mikroanevrizmalar gelisir. Retinada bulunan
kapillerlerin endoteli viicudun diger bdliimlerindeki kapillerlerin endotelinden ayiran
iki temel 6zellik mevcuttur. Bunlar, endotel hiicreleri arasinda i¢ kan retina bariyerini
olusturan siki baglantilar ve transendotelyal transport vezikiillerinin daha az
olmasidir. Hiperglisemi ile birlikte i¢ kan-retina bariyerinde bozulma sonucunda
transendotelyal sivi akiminda artis olur. Retinadaki sivi homeostazisi tam olarak
bilinmese de retina kapillerindeki artan gecirgenlik siv1 geri alim kapasitesini gegtigi

zaman 6dem meydana gelir.

VEGF salinimimdaki artis da DMO patogenezinde etkili bir faktdrdiir.
VEGF’in damar olusumunda etkili bir faktér olmasinin yanisira damar gecirgenligini
arttirict bir rolii de oldugu hayvan ve insan modellerinde gdsterilmistir. Bundan
dolayt DMO tedavisinde anti-VEGF’lerin énemli bir yeri vardir. Protein kinaz
CB (PKCPB) de hiperglisemi ile artan ve diabetle ilgili baz1 patolojilerde rol alan bir
molekiildiir. Bu molekiil, VEGF salinimina, vaskiiler gecirgenlik artisina, 16kostazis
anormal kan akimina ve anjiogenezis olusumuna katki saglar. Odemin ilk evrelerinde
Miiller hiicrelerinde ve diger glial hiicrelerde de kompansatuvar oldugu diisiiniilen
bir s1v1 birikimi olmaktadir (47). Ciddi 6dem olusumunda kistler olusabilir ve kistoid
bosluklar ilk olarak dis pleksiform tabakada olusmaktadir. D1 pleksiform tabakada
olugmasinin 2 nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar, dis pleksiform retinanin en
gevsek ve en elastik tabakasi olmasidir. DMO ilerlemesi ve kroniklesmesi sonucunda

retinanin tiimiinde kistler olusur ve retina kalinlagir.
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Eger hiicreler kronik olarak degisiklige ugramadiysa kistler tedaviye iyi yanit
verir. Floresein anjiografi yapildiginda kistler, sizan sivinin géllenmesi ile ge¢ fazda

rahatca goriilebilir.

DMO de subretinal s1vi FFA veya klinikle tespit edilemez. Sadece OKT ile
goriilebilir. Olgularin ¢ok biiyiik bir oraninda ser6z makiila dekolmanina kistoid
makiila 6demi eslik etmektedir. Bu nedenle iki patoloji arasinda iliski kurulmaya
calisilmis ve retina i¢inde biriken kistik sivinin retina altina sizarak dekolmana neden
oldugu disiiniilmistiir. Turgut ve ark. tarafindan diizenlenen bir ¢alismada ise
HbAlc seviyesi ile ser6z makiila dekolmani varligi arasinda iliski oldugu tespit
edilmis ve bu iligkinin diabetin kotii kontroliine ve kronik seyrine bagli olabilecegi
diistintilerek retina pigment epitelinin diabete bagli olarak bozulmasinin retina alt1
stvi birikimine neden olabilecegi iddia edilmistir (48).Mekanizmas: giiniimiizde

halen net olarak aciklanamayan bu tablonun OKT bulgusu ¢ok tipiktir (Sekil 5).

Sekil 5. Diabetik makiilopatide kistoid makiila 6demi, klinik muayene ile ya da
floresein anjiografi (A) ile ser6z makiila dekolmani goriiniimiinii engellemistir ve bu
nedenle bu olgularda OKT (B) kullanmadan ser6z makiila dekolmani teshisi

miimkiin degildir (49)
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DMO’ de en 6nemli patolojilerden biri de sert eksiidalardir. Dis pleksiform
tabakada olusur ve kronik fokal retina 6demi sebep olmaktadir. Eksiidalar, lipit ve
lipoprotein yiiklii makrofajlardan olusmaktadir. Dislipidemi olan hastalarda daha

fazla olmaktadir. DMO geriledikge sert eksiidalar da gerileme gostermektedir.

DMO ile birlikte olan ERM ve vitreus traksiyonu gibi patolojiler DMO sonug

gorme keskinligini degerlendirmeyi zorlastirabilir.

3.44. Diabetik Makiiler Odemin Optik Koherens Tomografi

Goriintiilemesi

OKT, diabetik makiila O6deminin tedavi ve takibinde Onemli bir tani

yontemidir. DMO, OKT gériiniimiine gore 4 sekilde incelenebilir. Bunlar:
1.Diffiiz retinal kalinlasma
2.Kistoid makiiler 6dem
3.Ser6z makiila dekolmani
4.Vitreoretinal arayliz anomalileri

Diffiiz retinal kalinlasma: Yaygin kapiller sizintidan meydana gelmektedir.
Kistik makiila 0demine gore daha nadir goriiliir. Retina iginde kistik bosluk
olugsmadan retina dokusu kalinlagmaktadir. Kalinlagma genellikle dis pleksiform
tabakanin {istlinde olmaktadir (21). Bazi olgularda kalinlasmadan dolay1 foveal

¢ukurlasmada silinme olur.

Kistoid makiiler 6dem: Cok daha siklikla goriiliir ve genellikle floresein
anjiografide tipik kistoid makiila 6demi bulgulari ile birliktedir. Bu tip olgularin OKT
kesitlerinde yansima o6zelligi olmayan yada orta derecede yansima o6zelligi olan
retina i¢i yuvarlak bosluklar vardir. Kistler arasinda retinadan olusan septalar
bulunmaktadir. Septalarin ~ olusumundan sorumlu en Onemli yapi ~ Miiller

hiicreleridir. FFA’da santral alanda tipik ¢i¢ek paterni mevcuttur.
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Serdéz makiila dekolmani: Ser6z makiila dekolmani, tiggen yada oval sekilli
tepesi genellikle fovea ¢ukurluguna denk gelen iginde yansima bulunmayan tavanini
retinanin olusturdugu yapilardir. Ser6z makiila dekolmani, retina igi kistler gibi ¢cok
sayida degil her zaman tek hipo-reflektif bosluktur. Fundus muayenesi ve floresein
anjiyografi ile teshis edilmeleri miimkiin degildir (21). Bu olgularda santral
gormeden sorumlu fovea dekole oldugu icin fotoreseptorlerde hasar gelisebilecegi

unutulmamalidir.

Diffiiz retinal kalinlasma kistoid makiiler 6demden daha nadir goriiliir ve
tedaviye daha direnclidir. Vitreoretinal arayiiz anomalileri, vitreomakiiler adezyon ya

da traksiyon ve ERM seklinde ortaya ¢ikmaktadir.
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4. OPTiK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT) ve KOROID
GORUNTULEME

Optik koherens tomografi, non invaziv retina, vitreus ve optik sinir baginin
yuksek ¢ozliniirliiklii kesitsel goriintiilerini saglayan goriintiilleme sistemidir. B-mod
USG’ye benzer bir ¢alisma prensibi vardir. Ancak, OKT’de ses dalgalar1 yerine
kizil6tesine yakin 151k interferometri kullanilir. Gilinlimiizde kullanilan OKT spektral-
domain ve swept source optik kohorens tomografidir. SD-OKT ile mekanik hareket
elimine edilir ve aym1 zamanda daha hizli ¢6ziiniirliigii daha yiiksek goriintiiler elde
edilir. OKT, retina i¢i yapilar1 degerlendirmek i¢in gelistirilmis bir goriintiileme
sistemidir. Koroid, daha derin lokasyonu ve retina gibi farkli yansima 6zelligine
sahip katlar1 olmadigindan OKT icin ideal bir doku degildir. Nispeten yeni bir teknik
olan, artirilmis derinlik goriintiileme optik koherens tomografisi yani EDI-OKT ile
dalga boyu daha uzun 151k kullanilarak koroid kalinligi hizli ve hassas sekilde
Olciilebilmektedir (50). Bu goriintiileme sistemi ile koroid damar yapilar
goriilebilmekte koroidin bitip skleranin basladigi hiper-reflektif ¢izgi secilebilmekte
ve retinanin her bélgesinden koroid kalinlig1 dl¢iimleri yapilabilmektedir. Bu yontem
koroidin gorilintiilenmesi i¢in kolay ve kabul edilebilir bir yontem olarak

vurgulanmaktadir.
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5.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Kayseri Sehir Hastanesi retina poliklinigine basvurmus ve 18-
70 yas aras1 goziinde diabetik makiila 6demi ve ser6z makiila dekolmani olanla
gbziinde diabetik makiila 6demi olup ser6z makiila dekolmani olmayan hastalar dahil
edildi. Haziran 2018 ile Haziran 2022 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin dosyalari
ve OKT goriintiileri retrospektif olarak tarandi ve uygun olanlar calismaya dahil
edildi. Kayseri Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul
onay1 alind1.(Etik Kurul Karar No:750,Tarih:06.12.2022)

5.1. Hasta Secimi Ve Degerlendirilmesi

Etik kurul onayi alindiktan sonra, Haziran 2018-Haziran 2022 tarihleri
arasinda Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz Hastaliklar1 Klinigi
Retina Birimi’ne basvuran hastalarin retrospektif taramasi yapildi. Bu hastalardan
calismaya dahil edilmeme kriterlerinden bir yada birkag1 olanlar ¢ikarildiktan sonra
126 hastanin ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uyan ¢ekim kalitesi yliksek (20 dB
ve listii) tek gozii dahil edildi.

Calismaya dahil edilme Kkriteri;

18-70 yas aras1 goziinde ser6z makiila dekolmani olan ve olmayan tedavi

gormemis diabetik makiila 6demi olan hastalar dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

v" Oncesinde komplike olmamis katarakt cerrahisi disinda gegirilmis okiiler
cerrahisi olan

Glokom veya herhangi bir optik sinir hasar1 olmasi

Stferik esdeger 6 diyoptri lizerinde olmasi

Anizometropi (>1,5 D)

AR NERNEEN

Diabet disinda vaskiiler yatag: etkileyebilecek bagka sistemik hastaligin

olmas1

<\

Diabetik retinopati disinda bagka retina hastalig1 6ykiisii olmasi

v" Aksiyel uzunlugu 22.5 mm altinda ve 24 mm iistiinde olan hastalar
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Daha once intravitreal enjeksiyon dykiisii olanlar
Gormeyi azaltacak ortam ve lens opasitesi olanlar
Vitreomakiiler ara yiizey hastalig1 olanlar

Makiila lazeri yapilmis olan hastalar

FFA’da makiiler iskemi saptanmasi

Kan sekeri regiile olmayan hastalar (HbAlc > % 9)

Kontrolsiiz hipertansiyonu olanlar

AN NNV N N NN

Diisiik goriintii kalitesi ve tibbi kayitlarda eksik veri olmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin, yas, cinsiyet, makiilanin durumu, Logmar
tabanli en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, fundus incelemesi ve spektral domain
EDI-OKT taramalar1 analiz edilip kaydedildi. EDI-OKT (software version
5.6.4.0;Spectralis OCT Heidelberg Engineering, Dossenheim, Almanya) gorintiisii
kullanilarak santral fovea kalinlig1 ve subfoveal koroid kalinlig1 dlciilerek kaydedildi.
Koroid kalinligini 6lgerken hiperreflektan olan RPE-Bruch membran tabakasinin dis
kenarindan hiperreflektan koryoskleral bileske ¢izgisinin i¢ kenarina olan vertikal

mesafe degerlendirilmistir (Sekil 6).

Sekil 6. Koroid sinir1 sar1 oklarla gosterilmistir, subfoveal koroid kalinlig1 kirmizi

cizgi ile gosterilmistir.
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Santral makiila kalinlig1 6l¢timiinde OKT’de kullanilan 6l¢iim teknigi Sekil 7 de
verilmigtir.

s

- 4p

Sekil 7. Santral Makiila Kalinlig1 6l¢limiinde kullanilan teknik
(Kayseri Sehir Hastanesi Arsivinden)

Goziinde diabetik makiila 6demi ve ser6z makiila dekolmani olanla, diabetik
makiila 6demi olup ser6z makiila dekolmani olmayan hastalarin EDI-OKT
goriintiileri kullanarak Image J ( provided in the public domain by the National
Institutes of Health, Bethesda, MD, USA; http://imagej.nih.gov/ij/ ) programi ile
koroidal vaskiiler indeks (K'VI) hesaplandi. KVI hesaplamas1 yapmak i¢in EDI-OKT
gorlintiileri Image J programina yiiklendi. “Cizgi” aract se¢ilip EDI-OKT
goriintiisiinde bulunan sol alt kdsedeki uzunluk 6lcegi, piksel sayisina kalibre edildi.
Sonrasinda koroid ve sklera araylizeyini daha kolay segebilmek igin goriintiiler 8
bit’lik formata donistiiriildii ve “otomatik yerel esik” ten Niblack secildi.
Déniistiiriilen EDI-OKT goriintiisiinden “ilgilenilen bolge (ROI)” yi segebilmek i¢in
“cokgen” araci secildi. Her bir goriintii i¢in santral foveay1 merkez alacak sekilde
1500 ve 6000 mikron uzunlugunda 2 ayr1 6l¢iim yapildi. Her bir segilen alan ROI
yoneticisine kaydedildi. Vaskiiler yatagin daha iyi goriilebilmesi i¢in renk esigindeki
ilk cubuk 0’a, ikinci cubuk 250’ye ayarlandi ve bu ikinci goriintii de ROI

yoneticisine kaydedildi. Bu iki goriintii birlestirilerek ROI yoneticisi araciligiyla ilk
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ve son alanlar Olgiilerek kaydedildi. Boylelikle elde edilen son alan, ilk alana

boldiikten sonra KVI elde edildi.(Sekil 8)

Sekil 8. KVI hesaplamasi1 asamalar1 A) EDI-OKT goriintiisiiniin Image J programina
yiiklenmesi, B) sol alt kadrandaki yatay uzunluk skalas1 tanimlandiktan sonra 1500
ve 6000 mikron uzunlugunu gosteren belirteglerin eklenmesi, C) goriintiiniin Niblack
yerel esigine dontstiiriildiikten sonraki goriintiisii, D) subfoveal (1500 mikron) ve E)
6000 mikron alandaki goriintiilerin ROI yoneticisinde birlestirilmesi
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5.2. istatiksel Analiz

Verilerin istatiksel analizinde Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) for Windows 22.0 programi kullanildi. Degiskenlerin dagilim analizi igin
Kolmogorov Simirnov testi yapildi. Datalar1 tanimlamak igin gerekli yerlerde
‘ortalama+tstandart sapma (SS)’, ‘median’, ¢ frekans ’ ve ‘ oran ’ kullanildi .Kantitatif
degerlerden normal dagilim gdsterenler icin t-test normal dagilim gdstermeyen
veriler i¢cin Mann-Whitney U testi kullanildi. Korelasyon analizinde regresyon

korelasyon analizi kullanildi. Analiz sonucunda p degerinin <0.05 olmasi anlamli

kabul edildi.
5.3. Bulgular

Goziinde diabetik makiila 6demi olup serdz makiila dekolmani olmayan ile
diabetik makiila 6demi ve ser6z makiila dekolmani olan gozlerin verileri
karsilastirildi. Caligmaya 126 hasta dahil edildi. Goziinde diabetik makiila 6demi
olup ser6z makiila dekolmani olmayan hasta sayist 90, goziinde diabetik makiila
O6demi ve ser6z makiila dekolmani olan hasta sayis1 ise 36 idi. Caligmaya dahil edilen
hastalarin 59’u (%47,6) kadin, 67’si (%52,4) erkekti. 1ki grup arasinda cinsiyet
agisindan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,463). Goziinde DMO olup SMD olmayan
gozlerde ortalama yas 64,17+7,40, géziinde DMO ve SMD olan gozlerde ortalama
yas 62,86+9,75°di ve iki grup arasinda yas acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,417). Calismaya dahil edilen gozlerin 69’u (54,8) sag, 57’si (45,2)
sol gozdii ve iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,910). Veriler 2 grup

halinde incelendi.

Grup 1:DMO olan SMD olmayan hastalar, Grup 2:DMO ve SMD olan

hastalardir. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1-3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 1.

Etkilenen gozlerin cinsiyet dagilimi

n:126 Cinsiyet

Kadin Erkek | Toplam
Sayt 44 46 90
Grup Grup 1 Grup igindeki % | 48,9% 51,1% 100%
Sayr 15 21 36
Grup 2 Grup igindeki % | 41,7% 58,3% 100%
Toplam Say 59 67 126
Grup igindeki % | 47,6% 52,4% 100%
p:0,463, Pearson Chi-Square n:6rneklem sayisi
Tablo 2.Etkilenen gozlerin yon dagilimi
n:126 Goz
Sag Sol Toplam
Sayt 49 41 90
Grup Grup 1 Grup icindeki % | 54,4% 45,6% 100%
Say 20 16 36
Grup 2 Grup igindeki % | 55,6% 44,4% 100%
Toplam Sayt 69 57 126
Grup igindeki % | 54,8% 45,2% 100%

p:0,910, Pearson Chi-Square n:orneklem sayisi

Tablo 3.Etkilenen gozlerin yas dagilimi

n:126 Yas(Y1l)

Grup 1 Grup 2
Ort+SD 64,17+7,40 62,86+9,75
Anlamhlik Degeri p=0,417

t-testi ,n:6rneklem sayisi
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5.3.1 Gorme Keskinliklerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin gorme keskinliklerine Snellen eseli ile bakildi. Istatiksel analiz
yaparken LogMAR &lgegine gevrilerek degerlendirildi. DMO ve serdéz makiila
dekolmani olmayan grupla, DMO ve serdz makiila dekolmani olan grup EIDGK
acisindan karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001).

EIDGK ile submakiiler ve subfoveal koroidal vaskiiler indeks, santral makiila
kalinlig1 ve subfoveal koroid kalinlig1 arasinda korelasyon testi yapildi. Her iki
grubun da EIDGK’lari ile santral makiila kalnlhigi arasinda negatif korelasyon
mevcuttu ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Grup 1’in EIDGK’lari ile
subfoveal koroid kalinliklari, subfoveal ve submakiiler KVI’leri arasindaki
korelasyon istatiksel olarak anlamli bulunmadi (sirasiyla p=0,362 p=0,101 p=0,559 ).
Grup 2’nin EIDGK ’lar1 ile subfoveal koroid kalinliklari, subfoveal ve submakiiler
KVI’leri arasindaki korelasyon istatiksel olarak anlamli bulunmadi (sirastyla p=0,159

p=0,852 p=0,682 ).
Gruplarin EIDGK’lar1 Tablo 4°de gosterilmistir.

Gruplarin EIDGK ile subfoveal koroid kalmligi, submakiiler ve subfoveal

K VI ve santral makiila kalinlig1 arasindaki korelasyon Tablo 5’ de gosterilmistir.

Tablo 4.Gruplarin en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK)

Ort=SD EIiDGK
Grup 1 0,299+0,151
p <0,001
Grup 2 0,206+0,154
t-Testi
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Tablo 5. Gruplarin en iyi diizeltilmis gérme keskinligi(EIDGK) ile subfoveal koroid
kalinlig1 subfoveal ve submakiiler KVI ve santral makiila kalinlig1 arasindaki
korelasyon tablosu

Subfoveal Subfoveal Submakiiler Santral Makiila
Koroid Koroidal Koroidal Kalinh@
Kalinhg Vaskiiler Vaskiiler Indeks
Indeks
Grup 1 p=0,362 p=0,101 p=0,559 p<0,001
r=-0,097 r=0,342 r=0,062 r =-0,899
EIDGK
Grup 2 p=0,159 p=0,852 p=0,682 p<0,001
=0,355 r=-0,032 =0,071 r=-0,843
EIDGK

Pearson Korelasyon Testi

5.3.2 Géoz I¢i Basinclarimin(GIB) Degerlendirilmesi

Goziinde DMO olup serdz makiila dekolmani olmayan grupla, DMO olup
serdz makiila dekolmani olan grup arasinda goz i¢i basinci agisindan istatiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=0,131). Ayrica g6z i¢i basinci ile subfoveal koroid
kalinligi, subfoveal ve submakiiler koroidal vaskiiler indeks arasinda korelasyon
testi yapildi. Grup 1 ve Grup 2’nin goz i¢i basinglar ile subfoveal koroidal vaskiiler
indeksleri arasinda negatif bir korelasyon mevcuttu ancak istatiksel olarak anlamli

degildi (sirastyla p=0,589,p=0,917).

Grup 1’in goz i¢i basinglan ile subfoveal koroid kalinliklar1 ve submakiiler
koroidal vaskiiler indeksleri arasinda da istatiksel olarak anlamli bir korelasyon

mevcut degildi (sirasiyla p=0,550, p=0,206).

Grup 2’nin goz i¢i basinglart ile subfoveal koroid kalinliklar1 ve submakiiler
koroidal vaskiiler indeksleri arasinda da istatiksel olarak anlamli bir korelasyon

mevcut degildi (sirastyla p=0,122, p=0,908).
Gruplarin goz ici basinglar1 Tablo 6°da verilmistir.

Gruplarm GIB’leri ile subfoveal koroid kalinliklar1, subfoveal ve submakiiler

koroidal vaskiiler indeksleri arasindaki korelasyon Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 6.Gruplarin géz i¢i basinci(GiB) degerleri(mmHg)

Ort+SD GIB

Grup 1 13,92+2,58

Grup 2 13,1742,38 p =0,131
t-Testi

Tablo 7. Gruplarmn GiB’leri ile subfoveal koroid kalinliklar1 , subfoveal ve submakiiler

koroidal vaskiiler indeksleri arasindaki korelasyon tablosu

Subfoveal Subfoveal Submakiiler
Koroid Kalinhg1 | Koroidal Koroidal Vaskiiler
Vaskiiler Indeks
Indeks
Grup 1 p= 0,550 p=0,589 p=0,206
GiB r=0,064 r=-0,058 r=0,134
Grup 2 p=0,122 p=0,917 p=0,908
GiB =-0,412 —=-0,018 =-0,020

Pearson Korelasyon Testi

5.3.3 Santral Makiila Kalinhginin Degerlendirilmesi

Goziinde DMO olup SMD olmayan grupla, DMO ve SMD olan grup
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001).

Gruplarin santral makiila kalinliklar1 Tablo 8’ de gosterilmistir.

Tablo 8.Gruplarin santral makiila kalinligi (SMK) degerleri(mikron)

Ort£SD Santral Makiila Kalinhg:

Grup 1 377£73,80

Grup 2 447=111,73 p=<0.001
t-Testi
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5.3.4 Koroid Kalinhklarinin Degerlendirilmesi

Koroid kalinliklar1 subfoveal (1500 mikron) ve submakiiler (6000 mikron)
alanda degerlendirildi. Gruplarin subfoveal koroid kalinliklar1 kaydedildi. Ayrica
subfoveal 1500 mikron alanin nazal ve temporal sinirindaki koroid kalinliklar ile

foveayr merkez alacak sekide submakiiler 6000 mikron alanin nazal ve temporal

siirindaki koroid kalinliklar1 kaydedildi (Sekil 9).

7.10.2022, 0D

IR&OCT 30° EDI [HS] ART(9) Q: 28 HEIDELBE(G
ENGINEENNG

Sekil 9. Koroid sinirlart kirmizi oklarla gosterilmistir, subfoveal 1500 mikron
icindeki nazal ve temporal bdlge koroid 6l¢iimleri sar1 oklarla, submakiiler 6000

mikron nazal ve temporal bdlge koroid 6l¢timleri yesil oklarla gosterilmistir.
(OKT goriintiisii Kayseri Sehir Hastanesi arsivindendir.)

DMO olup SMD olan grupla, DMO olup SMD olmayan grup arasinda
subfoveal koroid kalinligi ile subfoveal 1500 mikron alanin nazal ve temporal
siirindaki koroid kalinliklar: arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir

(p<0,001).

DMO olup SMD olan grupla, DMO olup SMD olmayan grup arasinda

submakiiler 6000 mikron alanin temporal sinirindaki koroid kalinliklari arasinda
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anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,074). DMO olup SMD olan grupla, DMO olup
SMD olmayan grup arasinda submakiiler 6000 mikron alanin nazal sinirindaki

koroid kalinliklar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0,001).

Gruplarin subfoveal koroid kalinliklari, subfoveal 1500 mikron alanin nazal
ve temporal siirindaki koroid kalinliklari ile submakiiler 6000 mikron alanin nazal

ve temporal sinirindaki koroid kalinliklar: Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9.Gruplarin farkli alanlara gore koroid kalinliklarinin dagilimi (mikron)

Ort+SD SFKK SFNKK SFTKK SMTKK SMNKK

Grup 1 248,21+£21,10 1 231,31£29,74 | 231,10+25,82 | 195,31+28,60 | 180,31+35,56

Grup 2 280,64+27,71 | 257,19+£33,94 | 257,39+28,86 = 205,67+30,37 | 194,50+36,02

p p<0,001 p<0,001 p<0,001 p=0,074 p<0,001

t-Testi *SFKK:Subfoveal Koroid Kalinligi *SFNKK:Subfoveal Nazal Koroid Kalinligi

*SFTKK:Subfoveal Temporal Koroid Kalinhigi *SMTKK:Submakiiler Temporal Koroid Kalinligi
*SMNKK :Submakiiler Nazal Koroid Kalinlig

5.3.5 Koroidal Vaskiiler indekslerin Degerlendirilmesi

Koroid fonksiyonlarmi daha 1iyi degerlendirmek i¢in gruplarin subfoveal
(1500 mikron) ve submakiiler (6000 mikron) alandaki KVI’lerine bakildi. DMO
ve SMD olmayan grupla, DMO olup SMD olan grup arasinda subfoveal ve
submakiiler koroidal vaskiiler indeks agisindan istatiksel olarak anlamli fark olmadig:

tespit edildi (sirasiyla p=0,142,p=0,468).
Gruplarin submakiiler ve subfoveal KVI’leri Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10.Gruplarin subfoveal (1500 mikron ) ve submakiiler (6000 mikron) KVI

degerleri
Ort+SD Subfoveal KVi Submakiiler KVi
Grup 1 0,634+0,031 0,630+0,025
Grup 2 0,625+0,033 0,634+0,034
P p=0,142 p=0,468

t-Testi
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6. TARTISMA

Diabetes mellitus ve buna bagli gelisen retinopati, diabetik hastalar1 ileri
yaslarda sik¢a karsilastigi yasam kalitesini tehdit eden kronik sorunlarin basinda

gelmektedir. Diabetik hastalarda gérme azalmasinin en sik nedeni DMO’diir.

DMO etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamasa da, i¢ ve dis kan retina
bariyerlerinin bozulmas: ile birlikte retina damarlarindaki gegirgenlik artisinin neden
oldugu iizerinde durulmaktadir (51). DMO, optik koherens tomografide (OKT)
siingerimsi retinal sisme, kistoid makiiler 6dem (KMO), serdz makiila dekolmani
(SMD) ve vitreomakiiler arayiiz anormallikleri olmak {iizere farkli morfolojik
paternler gostermektedir (16)(52). Gilinlimiizde diabetik makiilopatinin SMD
nedenlerinin basinda geldigi belirtilmektedir (53). DMO’de SMD ilk olarak Otani ve
arkadaslari 'nin 1999 yilinda yayinladiklar1 makalede %15 oraninda bildirilmistir

(16).

Literatiirii inceledigimizde bu konudaki c¢alismalar olduk¢a az sayidadir.
Otani’den sonra, 2007’te Kang (54) bu oran1 %14,5, 2005 yilinda Ozdemir ve ark.
(17) diabetik kistoid makiiler 6deme eslik eden serdz makiila dekolmani sikligini
%46 olarak Sonmez ve ark. (55) 2007’ deki ¢alismalarinda %22,9 olarak, 2009°da
Koleva Georgieva ve ark. (56) 79 goziin 9’unda (%11,4) ve 2010°da Turgut ve
arkadaslar1 (57) ise bu orani %20,10 olarak bildirmislerdir. Cesitli calismalarda
sikligin %11 ile %46 arasinda degistigi goriilmektedir. Bu ¢calismamizda g6z sayisi
olarak  degerlendirdigimizde 126 hastanin 36’sinda (%28,5) SMD tespit ettik.
Buldugumuz oranin literatiirde tespit edilen oranlara yakin oldugunu saptadik.
Literatiire bakildiginda SMD oraninin yillara gore artma egiliminde oldugu
goriilmektedir. OKT nin ilk kullanima girdigi yillarda diisiik ¢oziiniirligli oldugu i¢in
SMD tanis1 atlandig1 diisiiniilmektedir. Calismamiza dahil edilen hastalarda DMO ve
SMD olan hastalarla DMO olup SMD olmayan hastalarin EIDGK’lar1 arasindaki
farki anlaml1 bulduk. Yaya ve ark. (58) yapmus olduklari ¢alismada ise DMO ve SMD
olan grupla, DMO olup SMD olmayan grup arasinda EIDGK agisindan istatiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamastir.
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Literatiire bakildiginda bazi yazarlarin gérme keskinligi ile serdz makiila
dekolmani bulunmas arasinda iliskinin olmadigini ileri siirerken (59), baz1 yazarlar
ise serdz makiila dekolmani ve dis niikleer retinal tabakalarda biiyiik retinal kistlerin
bulunmasinin retina fonksiyonu iizerinde negatif etkisi olan en 6nemli 2 faktor olarak
belirtmislerdir (60). Calismamizda EIDGK ile subfoveal koroid kalinlig1 arasindaki
korelasyona bakildiginda istatiksel olarak anlamli bulmadik. Wang’in yapmis oldugu
calismada da EIDGK ile subfoveal koroid kalinlig1 arasinda ters korelasyon oldugu
bulunmustur (61).

Calismamizdaki hastalarin goziinde DMO ve SMD olan grupla gdziinde
DMO olup SMD olmayan grubun GIB’leri arasindaki farki anlamli bulmadik. Maul
ve ark. (62) yaptiklar1 ¢alismada EDI-OKT kullanarak ol¢tiikleri koroid kalinlig: ile
yas, aksiyel uzunluk ve sinir lifi tabakasi gibi parametreler arasindaki iligkiyi
arastirmiglardir. Sonug olarak glokom siiphesi bulunan ve glokom tanis1 konulmus
hastalarin peripapiller ve makiiler koroid kalinliklart arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Bunun gibi bir¢ok calisma da glokomun koroid kalinligina etkisi
olmadigint gbstermistir. Bizim ¢alismamizda da goz ici basingla subfoveal koroid
kalinhig1 arasinda korelasyon testi yapilmistir. DMO ve SMD olan grupta aralarinda
negatif bir korelasyon olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Ayrica
calismamizda g6z i¢i basinci ile koroidal vaskiiler indeks arasindaki korelasyonu da
degerlendirdik. Literatiire bakildiginda Park ve ark. (63) yapmis oldugu glokom ve
koroidal vaskiiler indeks arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismada glokomda koroidal
vaskiiler indeksin azaldig1 gosterilmistir. Bizim calismamizda ise goz ici basinci ile
koroidal vaskiiler indeks arasindaki korelasyonu anlamli bulmadik. Ancak bizim
yaptigimiz ¢alismada glokom dislama kriteri oldugu i¢in goz i¢i basinci ile koroidal

vaskiiler indeks arasindaki iliskiyi gostermede kisitlilik oldugu diistintilmektedir.

Makiilanin santrali fovea olup, koni fotoreseptdrlerinin en yogun oldugu ve
santral gérmeden sorumlu olan bdlgedir. Calismamizda DMO ve SMD olan ve DMO
olup SMD olmayan grubun santral makiila kalinliklarina baktik ve iki grup arasinda
anlamli bir fark tespit ettik. Yaya ve ark.’nin (58) yapmis oldugu diabet ve ser6z
makiila dekolmani ¢alismasinda ser6z makiila dekolmani olan gézlerde daha yiiksek

ortalama santral makiila kalinlig1 saptanmistir. Calismamizda santral makiila kalinlig1
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ile EIDGK arasindaki iliskiyi de inceledik. Santral makiila kalmhg: ile EIDGK
arasinda giiclii bir negatif korelasyon tespit ettik. Yapilan bir¢ok calismada santral
makiila kalinhig ile goérme keskinligi arasinda korelasyon oldugu vurgusu
yapilmistir. Diabetik Retinopati Klinik Arastirma Agi tarafindan yapilan bir
calismada konuyla ilgili yapilan ¢alismalar sentezlenmis ve dahil edilen ¢aligmalarin
yarisinda gorme keskinligi ile makiila kalinligi arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmus ancak caligmalarda korelasyon giicii biiyiik Olgiide farkli olarak tespit
edilmistir (64). Ayrica daha Onceki birgok calismada ozellikle ortalama santral
makiila kalinhigindaki artisin tedavi uygulamalar1 ve tedavi etkinligi agisindan

gosterge oldugu ifade edilmistir (64)(65) .

Koroid, dis retinal yapilarin vaskiiler desteginden sorumludur. Yapisal ve
islevsel olarak normal bir koroidal vaskiiler yapi, retina islevi icin gereklidir.
DMO’niin patogenezi, uzun siire floresein anjiografide goriilen retinal vaskiiler
hiperpermeabiliteye baglanmaktaydi. Klinik ve deneysel bulgular, diabette koroidal
vaskiilopatinin ~ diabetik  retinopatinin  patogenezinde rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir (66)(67). Santral gérmeden sorumlu olan fovea metabolik
sirkiilasyona en fazla ihtiyag duyan yerdir. Bu metabolik sirkiilasyonun 6nemli bir
parcast olan koroiddir. Bu yiizden o6zellikle subfoveal koroid bircok calismada
incelenmistir. Gelismis derinlik goriintiileme (EDI) yazilimi, koroid kalinliginin son
derece giivenilir ve tekrarlanabilir 6l¢iimiinii saglar (68). Diabette koroidal kalinlik
calismalari, diabetik retinopatili gézlerde koroidal kalinlasma (2), incelme (8)(69) ve
degisiklik olmadigini (5)(70), 6ne siiren bazi raporlarla farkli sonuglar vermislerdir.
Bizde calismamizda patogenezi tam olarak anlasilamayan SMD de koroidin roliinii
anlamak i¢in subfoveal koroid kalinlig1r basta olmak iizere bircok farkli bdlgeden
koroid kalinliklarini inceledik. DMO ve SMD olan grupla DMO olup SMD olmayan
grubun subfoveal koroid kalinliklar1 arasinda anlamli bir fark oldugu gériildii. DMO
ve SMD olan grubun ortalama subfoveal koroidinin daha kalin oldugunu tespit ettik.
Literatiire bakildiginda Xu ve ark.’nin (71) yapmis oldugu ¢alismada bizim
sonuclarimiza benzer sekilde DMO ve SMD olan grubun subfoveal koroidleri daha
kalin bulunmustur. Wang ve ark.’nin (72) yapmis oldugu ¢alismada da anlamli bir

iliski olmamasina ragmen DMO ve SMD olan grubun subfoveal koroidleri daha
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kalin bulunmustur. Hu YJ’nin (73) yapmis oldugu calismada da benzer bulgular
ortaya ¢ikmistir. SMD ve DMO olan grupta subfoveal koroidin daha kalin olmasi

SMD olusum patogenezinde koroidin dnemli bir rolii oldugunu diisiindiirmektedir.

Campos ve ark. (74), DR’li hastalarin koryokapillarislerinde alkalen fosfataz
aktivitesindeki azalma ve nitrik oksit saliniminin, kan-retina bariyerini tahrip eden ve
SRD olusumuna yol agan koroidin enflamasyonunu ve iskemisini indiikledigini

gosterdi. DMO, inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilebilir.

Bununla uyumlu olarak o6zellikle DMO’de SMD varliginin, artan bir
inflamatuar durum ile iligkili oldugu bildirilmistir (75). Daha yiiksek intravitreal IL-
6 diizeylerinin SMD ile korele oldugu gdsterilmistir (16). Cok islevli bir sitokin
olarak IL-6’nin, hem artmis vaskiiler gecirgenlik hem de anjiyogenez acisindan
bagisiklik siireglerini diizenlemede temel roller oynadigi bilinmektedir (76). SMD ve
DMO olan grupta subfoveal koroidin daha kalin olmasini artan inflamasyonla
aciklayabiliriz. Bir¢cok calismada sadece subfoveal degil parafoveal ve perifoveal
alanlar basta olmak iizere cesitli bolgelerden koroid kalinliklar1 Slgiilmiis, bir¢cok
patolojide koroid kalinliklarinin degistigini ve bu degisimin retinal fonksiyonlarin
bozukluklari ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bizde ¢aligmamizda subfoveal koroid
kalinlig1 yanisira subfoveal 1500 mikron ve submakiiler 6000 mikron alanin
temporal ve nazal smirindaki koroid kalinliklarmi degerlendirdik. DMO ve SMD
olan grupla DMO olup SMD olmayan grup arasinda subfoveal 1500 mikron alanin
temporal ve nazal sinirindaki koroid kalinliklar1 arasinda anlamli bir fark tespit ettik.
SMD foveal bolgede oldugu icin subfoveal 1500 mikron alandaki koroidin SMD
olan grupta daha kalin olmasi da yine koroidin SMD olusumunda 6nemli bir rol
oynadigin1 destekler. Submakiiler 6000 mikron alanin temporal sinirindaki koroid
kalinliklarinda ise iki grup arasinda anlamli bir fark bulmadik. DMO ve SMD olan
grubun submakiiler 6000 mikron alandaki nazal koroidlerini SMD olmayan gruba
gore daha yiiksek tespit ettik. Optik sinire yakin nazal koroidin vaskiiler yogunlugu
daha fazla oldugu i¢in inflamasyon gelisimine daha yatkin oldugunu diisiindiik. Bu

ylizden SMD olan grupta nazal koroidin daha kalin olabilecegi sonucuna vardik.
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Retinanin metabolik sirkiilasyon ve perfiizyonunda 6énemli rolii olan koroidal
vaskiiler sistemi degerlendirmede OKT yetersiz kalmaktadir. Retinanin ve koroidin
damar yapilarii degerlendirmek igin gelistirilen optik koherens tomografi-
anjiografi (OKTA) ile koroidin sadece yiizeyel koryokapillaris tabakasi
degerlendirilebilmektedir. Sinyal zayiflamasi nedeniyle derin koroidal vaskiiler
yapilar1 degerlendirmek miimkiin olmamaktadir. Bu yapilar1 degerlendirmek tizere
ilk olarak Sonoda ve ark. halka agik bir program olan Image J programi araciligiyla
EDI-OKT goriintiilerindeki yapilar1 analiz etmis, luminal stromal alanlar
belirlemistir (77). Sonrasinda Agrawal ve ark., bunu gelistirerek luminal alanlarin
toplam koroidal alana bodliinmesiyle hesaplanan koroidal vaskiiler indeksi dile
getirmislerdir (78). Koroidal vaskiiler indeks, ¢esitli retinal ve koroidal hastaliklarin
ve vaskiiler veya enflamatuar kaynakli olanlar dahil sistemik durumu olan hastalarin
erken tan1 progresyon takibi ve siniflandirilmasinda belirte¢ olarak dnerilmistir (13).
Koroid kalinligi  fizyolojik ve patolojik bircok faktorden etkilenebilmektedir.
Koroidal vaskiiler indeks ise koroid vaskiilaritesindeki degisiklikleri degerlendirmek
icin nispeten kararli bir parametre olarak kabul edilir (11). Literatiirii taradigimizda
DMO ve SMD olan hastalarin KVi’lerine bakilmadigim tespit ettik ve calismamizda
bu konuyu ele aldik. Gupta ve ark. saglikli gozlerle karsilastirildiginda DMO olan
DR’li gozlerde KVI’in énemli dlgiide azaldigimi bildirmislerdir (14). Kim ve ark.
yapmis oldugu calismada da diabetli hastalarda DR yoklugunda bile KVI’de bir
azalma gozlenmis ve DR’nin siddeti ile birlikte daha fazla bir azalma goriilmiistiir
(15). DMO olan hastalarda koryokapillaris ile daha biiyiik koroidal damarlarin hasar
gormesi ve koroidal kan akisinda diisiis olmas1 KVI’deki azalmanin nedeni olarak

diistiniilmektedir.

Literatiire bakildiginda, seréz makiila dekolmanmin patogenezi halen
tartisilmaktadir. Weinberg ve ark.” nin yapmis oldugu calismada retinal veya koroidal
dolasimdan subretinal bosluga drenaj kapasitesini asan sizintinin ana mekanizma
oldugu diislinlilmustiir (79). Ravalico & Battalia ’ye gore, sivinin sadece drenaj
kapasitesini agsmas1 degil, ayn1 zamanda retina pigment epitelinin islevindeki bir

bozuklukla da baglantilidir (80).
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Bizde ¢alismamizda SMD’deki sivinin kaynagini daha iyi anlayabilmek i¢in
SMD olan ve olmayan grubun KVI’lerini karsilastirdik. Iki grup arasinda subfoveal
(1500 mikron) ve submakiiler (6000 mikron) KVI agisindan anlamli bir fark
bulmadik. KVI’leri arasinda fark olmadig1 igin subretinal sivinin daha ¢ok retinal
kaynakli oldugunu diisiindiik. SMD ile ilgili daha 6nce yapilan ¢aligmalarda bizim
calismamizi desteklemektedir. Kang ve ark. (54) diabetik goézlerde ser6z makiila
dekolmani insidansinin retinal vaskiiler hiperpermeabilite ile arttigini gdstermistir.
Murakami ve ark. (81) floresein anjiyografi ile yapmus oldugu ¢alismada, DMO’deki
floresans seviyeleri ile foveal patomorfolojik Ozellikler arasinda bir korelasyon
gostermis, bu da ciddi vaskiiler sizintinin kismen foveal SRD olusumuna katkida

bulundugunu diisiindlirmiistiir.

Muraoka ve ark.’nin (82) yapmis oldugu calismada siiperotemporal ve
inferotemporal veniillerin daha biiyiik ortalama g¢aplar ile perifoveal kalinlasma ve
foveal SRD arasinda anlamli bir iligki oldugunu gostermislerdir. Subretinal sivinin
kaynaginin makiila 6demi kaynakli oldugunu o6ne siiren teoriler de mevcuttur.
Makiila 6demindeki kistoid bosluklar miiller hiicrelerinde traksiyon olusturur ve
bunun sonucunda ELM de hasar meydana gelir. ELM, ig¢ retina ile dig retina arasinda
hareketi kisitlayan bir bariyer gorevi goriir. ELM’ nin bozulmasiyla kistoid boslukta
s1v1 subretinal bosluga sizabilmekte ve bu da SMD olusumuna neden olabilmektedir.
Xu ve ark.’nin (71) yapmis oldugu calismada da ELM’nin bozulmasinin SMD olan
grupta daha fazla oldugu gosterilmistir. ELM nin biitiinliigii ile SMD varlig1 arasinda
anlamli bir iliski bulmuslardir. Ayrica, DMO’ de tedavi ile ilgili yapilan baz
caligmalarda makiila 6demi ve SMD olan hastalarda makiila 6demine yonelik
uygulanan tedavilerde 6dem ile birlikte SMD biiyiikliigiindede azalma saptanmis. Bu

da subretinal s1vinin makiila 6demi kaynakli oldugunu desteklemektedir.

Sonug olarak calismamizdan elde ettigimiz veriler, SMD olan DMO’lii
gozlerde subfoveal koroidlerinin SMD olmayan goézlere gore daha kalin oldugunu
gosterdi. SMD olan DMO’lii gozlerle SMD olmayan DMO’lii gdzlerin koroidal
vaskiiler indeksleri arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Bu da bize serdz makiila
dekolmanindaki  sivinin  koroidal  vaskiiler sistemden kaynaklanmadigim

diisiindiirdi. Serdz makiila dekolmaninin fizyopatolojisini anlayabilmek tedavi
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seceneklerini belirlemek ve prognoz i¢in daha biiyiik hasta gruplari ile uzun dénemli

caligmalar yapilmalidir.
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IVv.

7. SONUCLAR

Calismamizda EIDGK SMD olan grupta daha diisiik bulundu.

Calismamizda Santral Makiila Kalinhig1 ile EIDGK arasinda negatif bir

korelasyon oldugu saptandi.
SMD olan grubun subfoveal koroidleri daha kalin bulundu.

SMD olan grubun subfoveal 1500 mikron alanin nazal ve temporal
sinirindaki ile submakiiler 6000 mikron alanin nazal sinirindaki koroid daha

kalin bulundu.

SMD olan grupla olmayan grup arasinda koroidal vaskiiler indeks acisindan

fark saptanmamustir.
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