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OZET

Amag: Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM) tanili hastalar ile saglikli kontrol grubu arasindaki
koroidal vaskiiler indeks (Kvi) ile okiiler parametrelerin karsilastirilmasi ve bu parametreler ile laboratuvar
sonuglar1 arasindaki iliskinin degerlendirilmesi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Temmuz ve EKim 2020 tarihleri arasinda Van Yiiziinci Yil
Universitesi (YYU) Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Klinigi ile Cocuk Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Klinikleri’ne bagvuran 10-18 yas arast TIDM tanili 50 (K:E=28:22) hasta ile 54 (K:E=27:27)
saglikli cocuk kontrol grubu olmak iizere toplam 104 ¢ocuk dahil edildi. Hastalarin demografik bulgular
(yas, cinsiyet, hastalik siiresi, labotaruvar parametreleri) kayit edildi. Hastalarin okiiler 6n segmenti spekiiler
mikroskobi (SM) ve 6n segment spectral-domain optik koherens tomografi (SD-OKT) ile degerlendirildi.
Arka segmenti genisletilmis derinlikli optik koherens tomografi (EDI-OKT) ile degerlendirildi ve
segmentasyon analizi ile retina tabakalarinin 6l¢iimii yapildi. EDI-OKT ile elde edilen resimlerle koroidal
vaskiiler indeks (Kvi) hesaplandi.

Bulgular: TIDM tamili hasta ve saglikli kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi benzerdi
(13.66+2.22 yila karsin 13.8 +£2.48 yil) (p=0.738). T1DM ile kontrol grubu arasinda toplam uzunluk (TL),
endotel hiicre yogunlugu (EHY), santral korneal kalinlik bulgulari arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). TIDM tanili hastalarin kornea endotel hekzagonalite degerinin kontrol grubuna goére azaldig
saptandi (%55.38+9.09’e karsin %51.04+7.50) (p=0.011). TIDM hastalarinin ortalama gangliyon hacmi
kontrol grubundan daha yiiksek saptandi (p=0.04). Ayrica TIDM tanili hastalarin Kvi degeri kontrol
grubundan daha diisiik saptandi (p=0.013).

Glikozillenmis hemoglobin (HbAlc) ile EHY arasinda negatif yonde korelasyon saptandi (r=-0.284,
p=0.050). HbA1lc ile ortalama hiicre boyutu (OHB) arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi (r=0.285,
p=0.050). Retina sinir lifi tabakasi (RNFL) ile DM hastalik siiresi arasinda pozitif yonlii, HbAlc, C reaktif
protein (CRP) ve mikroalbuminiiri diizeyleri ile negatif yonli korelasyon oldugu saptandi (p<0.05). T1DM
stiresi ve HbAlc diizeyleri ile anlamli korelasyon izlenen spekiiler mikroskobi ve OKT bulgular1 arasinda
yapilan dogrusal regresyon analizlerinde anlamli diizeyde 6nemli ve agiklayici bulgu saptanmadi.

Sonug: T1IDM'li hastalarda kontrol grubuna gore hekzagonalite oraninin ve Kvi degerinin azaldigt
saptanirken HbA1C ile RNFL arasinda negatif korelasyon oldugu saptandi. Bu nedenle, rutin oftalmolojik
muayeneleride DR saptanmayan T1DM'li ¢ocuklarda erken okiiler degisikliklerin belirlenmesinde SM ve

OKT kullanilmas1 6nerilebilir.

Kelimeler: Diyabetik Retinopati, Koroidal Vaskiiler indeks, Optik Koherens Tomografi, Spekiiler
Mikroskopi, Tip 1 Diyabetes Mellitus



ABSTRACT

Aim: To compare choroidal vascular index (Cvi) and ocular parameters between patients with Type
1 Diabetes Mellitus (T1DM) and healthy control group and evaluation of the relationship between these
parameters and laboratory results.

Materials and Methods: A total of 104 children, including 50 patients with TLDM diagnosis and
54 healthy controls, who were admitted to Van Yiiziincii Y1l University ophthalmology and pediatric
endocrinology and metabolism diseases clinics between July and October 2020, were included in our study.
Demographic findings (age, gender, duration of diabetes, laboratory parameters) of the patients were
recorded. Ocular anterior segment of the patients was evaluated by specular microscopy (SM) and anterior
segment spectral-domain optical coherence tomography (SD-OCT). The posterior segment was evaluated by
EDI-OCT and retinal layers were measured by segmentation analysis. Choroidal vascular index (Cvi) was
calculated from the pictures obtained by EDI-OCT.

Results: The age and gender distribution of the TIDM patient and the healthy control group were
similar (13.8 + 2.48 years versus 13.66 £ 2.22 years)(p=0.738). There was no significant difference between
T1DM and control group in terms of total length (TL), endothelial cell density (ECD), central corneal
thickness findings (p> 0.05). It was found that corneal endothelial hexagonality value of patients with TLDM
diagnosis decreased compared to the control group (%55.38 + 9.09 versus %51.04 + 7.50) (p=0.011). The
mean ganglion volume of T1IDM patients was higher than the control group (p = 0.04). In addition, the Kvi
value of the patients with a diagnosis of TLDM was found to be lower than the control group (p=0.013).

There was a negative correlation between glycated hemoglobin (HbAlc) and ECD (r=-0.284,
p=0.050). Positive correlation was found between HbAlc and average cell size (AVG) (r=0.285, p=0.050). It
was found that there was a positive correlation between retinal nerve fiber layer (RNFL) and duration of DM
disease, and negative correlations with HbAlc, C-reactive protein (CRP) and microalbuminuria levels
(p<0.05). In linear regression analysis performed between specular microscopy and OCT findings, which
showed a significant correlation with TAIDM duration and HbAlc levels, no significant and explanatory
findings were found.

Conclusion: While the hexagonality ratio and Kvi value decreased in patients with TLDM compared
to the control group, it was observed that there was a negative correlation between HbA1C and RNFL in
T1DM patients. Therefore, it may be recommended to use SM and OCT in the detection of early ocular
changes in children with TIDM who do not have DR on routine ophthalmologic examinations.

Key words: Diabetic Retinopathy, Choroidal Vascular index, Optical Coherence Tomography,
Specular Microscopy, Type 1 Diabetes Mellitus
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SiIMGE VE KISALTMALAR

ADA: American Diyabet Cemiyeti

ART: Otomatik Ger¢ek Zamanlh

OHB: Ortalama Hiicre Boyutu

CRP: C-Reaktif Protein

DK: Degiskenlik katsayisi

DCCT: Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Denemesi
DM : Diyabetes Mellitus

DR : Diyabetik Retinopati

DRTH: Dis retinal tabaka hacmi

DRTK: Das retinal tabaka kalinlig1

EDI : Gelismis Derinlik Goriintiileme

EHY: Endotel Hiicre Yogunlugu

ET-1: Endotelin 1

GDM : Gestasyonel Diyabetes Mellitus

HbA1c : Glikozillenmis Hemoglobin

ISPAD: Uluslararasi Pediatrik ve Ergen Diyabet Dernegi
IRTH: i¢ retinal tabaka hacmi

IRTK: i¢ retinal tabaka kalinlig1

KK: Koroidal Kalinlik

Kvi: Koroidal Vaskiiler Indeks

LADA: Eriskinlikte Ortaya Cikan Latent Diyabet
MO : Milattan Once

RNFL : Retinal Sinir lifi tabakas1

NLO : Notrofil Lenfosit Orani

NPDR : Nonproliferatif Diyabetik Retinopati
OKT : Optik Koherens Tomografi

PDR : Proliferatif Diyabetik Retinopati

PGF: Plasental Biiyiime Faktorii



PKC : Protein kinaz C

RDW : Kirmiz1 Hiicre Dagilim Genisligi (%)

ROI : Ozellikle ilgilenilen Bélge

RPE : Retina Pigment Epiteli

SD : Spektral Domain

SKK : Santral Korneal Kalinlik

SRH: Santral Retinal Hacim

SRK: Santral Retinal Kalinlik

T1DM : Tip 1 Diyabetes Mellitus

TEDDY : Genglerde Diyabetin Cevresel Belirleyicileri Calismasi
UKPDS : Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi

VEGF : Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktorii

WESDR : Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik Caligmasi
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1. GIRIS ve AMAC

Diabetes mellitusun (DM) kronik hiperglisemisi, mikrovaskiiler anormalliklere ve
g6z komplikasyonlarina neden olabilir (Barnett, 2018; Chiang ve ark., 2018). Retina
dolasimini ve koroid damar sistemini 6nemli olgiide etkiler. Diyabetik retinopati (DR),
kalic1 gérme bozukluguna neden olabilen ve yasam kalitesini etkileyebilen DM'nin en ciddi
komplikasyonlarindan biridir (Kashim, Newton and Ojo, 2018). Tim DM formlari,
hiperglisemi, goéreceli (Tip 2 DM) veya mutlak bir insiilin eksikligi (Tip 1 DM) ve retina,
renal glomeriiller ve periferik sinirlerde diyabet spesifik patolojilerin gelismesi ile
karakterizedir (Karaa and Goldstein, 2015). DR, DM'nin gelismesiyle yavas yavas ortaya
¢ikmaktadir. Diinyada 20-74 yas araligindaki kigilerde korliigiin 6nde gelen nedenlerinden
biri olan retinopatininin dénlenmesi ve erken tespiti olduk¢a 6nemlidir (Simonett ve ark.,
2017; Kashim, Newton and Ojo, 2018). Ancak klinik tani tekniklerinin sinirli 6zellikleri
nedeniyle, DR'nin patolojik degisiklikleri asikar hale gelmekte ve teshis edildiginde
hastanin gormesi lizerinde kalici etkiler birakmaktadir (Henricsson ve ark., 2003; Laiginhas
ve ark., 2019).

Literatiirde diyabetik hastalarda cesitli koroidal degisiklikler tanimlanmistir.
Giiniimiizde yapilan birgok c¢aligma sonucunda koroidal vaskiiler indeks (Kvi), potansiyel
olarak daha saglam bir belirte¢c ve cesitli okiiler hastaliklarda koroidal damarlanma icin
tamamlayici bir arag olarak one ¢ikmaktadir (Ozcaliskan ve ark., 2020; Ozer ve ark., 2020).
Kvi, kantitatif olarak koroidal vaskiilariteyi Olgebilir ve tek basina koroidal kalinlik

kullaniminin kisitlayici 6zelliklerini asabilmektedir (K. A. Tan ve ark., 2016).

Optik koherens tomografi (OKT) gilinlimiizde diyabetik retinopatideki diyabetik
makuler 6dem tani1 ve tedavi takibinde rutin olarak kullanilmaktadir. Optik koherens
tomografi ile koroid kalinligi, makula kalinligi, iris kalinligi, 6n kamara agisi, retinadaki
hiicre tabakalarinin kalinlig1 dl¢iilebilmekte ve degerlendirilebilmektedir (Branchini ve ark.,
2012; Shin ve ark., 2019). Spektral alanli optik koherens tomografinin (SD-OKT) gelismis
derinlemesine goriintiilemesi, koroidal kalinhi@in Ol¢iimiinii ve gesitli korioretinal

hastaliklarda koroidal damarlardaki degisikliklerin karakterizasyonunu kolaylastirir (Gupta



ve ark., 2018). Fakat koroidal vaskiilatiirdeki degisiklikler ile DR'nin siddeti arasindaki

iligkiler heniiz sistematik olarak arastirilmamistir.

Calismamizda buradan yola g¢ikarak T1DM tanili hastalarda ve saglikli kontrol
grubunda koroidal vaskiiler indeks ve okiiler parametreler ile laboratuvar sonuglari

arasindaki iliskinin degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitusun Tanim ve Tarihgesi

Diyabetes mellitus (DM) kronik metabolik bir hastalik olup viicutta yeterince
insiilin iiretilememesi veya iretilen insiilinin dokuda yeterli etkinlik gosterememesine
bagh olusur (Karaa and Goldstein, 2015). DM kelime anlami akip giden balli idrar
(yunanca diyabet, akip giden; mellitus ise bal anlamindadir) taniminin yansittigi gibi,
yiiksek kan sekerinin idrara gecerek tadini sekerlestirmesinin yanisira, klinik belirtilere yol
acan Kkronik hiperglisemiyle seyreden bir hastaliktir (Lakhtakia, 2013). Antik Misir
papiriislerinde M.O. 1550 yilinda Georg Ebers tarafindan kesfedildigi ve giiniimiizdeki
TIDM taniminin ise MS 2. yiizyllda Kapadokya'da Aretaeus tarafindan verildigi
diisiiniilmektedir. Hastaligi artmis idrar voliimii, susama ve kilo kaybi bulgularn ile
tamimlamustir. Aretaeus, Yunanca sifon kelimesinden gelen "diyabet" terimini kullanmstir.
Bu tanimlamaya gore “sivi viicutta kalmaz, insanin viicudunu terk etmek ig¢in bir sifon

olarak kullanir” (Ahmed, 2019).

Hipergliseminin ilk tanimi ise 1776'da Liverpool'dan Matthew Dobson tarafindan
yayinlanan bir makalede yapilmistir. Edinburgh'da yasayan cerrah John Rollo ise “mellitus”

sifatin1 (Latince “bal” anlamina gelen kelimeden) ilk tanimlayan kisiydi (Marble, 1956).

Eduard von Jaeger ise 1869'da yayinlanan Okiiler Fundus Hastaliklar1 Atlasi'nda
diyabetik retinopatinin ilk tanimini yapmustir. Diyabetik retinopatinin tam resmi ise,
diyabete 0zgii oldugunu iddia eden ilk kisi olan Julius Hirschberg tarafindan 1890 yilinda
yayimlanmistir (Kalantzis, Angelou and Poulakou-Rebelakou, 2006).

2.2. Diyabetes Mellitusun Simiflandiriimasi

Diabetes mellitus siniflandirmasi dort temel kategoriye dayanmaktadir: Tip 1, Tip 2,

diger spesifik tipler ve gestasyonel diabetes mellitus (Noctor and Dunne, 2015):



1. Tip 1 diyabetes mellitus (TLDM): Genellikle otoimmiin (%90) veya idiopatik (%10)
olarak gozlenmekte, pankreas B hiicre kaybina ve insiilin yetmezligine bagh olusur.
Siklikla ¢ocuklarda veya geng eriskinlerde gériilmektedir.

2. Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM): Dokularda artmis insiilin direnci veya insiilin
saliniminda gorece azalmaya bagh gelisir. Siklikla 30 yas {izeri erisinkerde
gorilmektedir.

3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM): Gebeligin ikinci trimesterinde baslayan bir
tablodur, c¢ogunlukla asemptomatik olup o©Onemli dogumsal patolojiler ile
seyredebilir. Dogumdan sonra diizelmesi beklenir ancak T2DM i¢in artmis risk
olusturmaktadir.

4. Diger spesifik tipler:
2.2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Daha o6nce “juvenil baslangicli diyabet”ve “insiiline bagimli diyabet” olarak
adlandirilan “Tip 1 diyabet — TIDM?”, kronik, 6miir boyu siiren bir hastaliktir (Acharjee,
Ghosh, Al-Dhubiab and Nair, 2013). T1DM, bir miktar insiilin direnci de mevcut olmasina
ragmen, esas olarak pankreastaki B hiicrelerinin yikimindan kaynaklanir. Ilk asamalardan
sonra hayatta kalmak i¢in insiilin tedavisi kaginilmazdir. Hastalarin >% 90’inda saptanabilir
anti-glutamik asit dekarboksilaz (anti-GAD), anti-insiilin ve/veya adacik hiicre antikorlari
ile iliskili otoimmiinite mevcuttur (Jahromi and Al-Ozairi, 2019).

Akut baslangich TIDM'li tipik gen¢ hastalara ek olarak, daha yavas baslayan
hastalig1 olan gorece daha yasli bir grup vardir. Orta yasta asikar T2DM tablosu ile tani
alabilirler ancak GAD antikor 6l¢iimleri ile degerlendirilen ve sonugta insiiline bagimli hale
gelen otoimmiinite bulgularina sahip olabilirler. Bu hastalar ise eriskinlikte ortaya ¢ikan
latent diyabet (LADA) olarak isimlendirilir (Grill, 2019).

2.2.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Diinya ¢apinda diyabetli kisilerin biiylik ¢ogunlugu T2DM tanisina sahiptir. Bu,

goreceli insiilin eksikligiyle birlikte instilin direnci ile karakterize edilir. Tipik olarak,



hayatta kalmak i¢in insiiline ihtiya¢ duymazlar, ancak uzun yillar sonra glisemik kontroliin

saglanabilmesi igin genellikle ek insiilin tedavisine ihtiyag duyarlar (Jia ve ark., 2019).

2.3. Tip 1 Diyabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), genetik olarak duyarli kisilerde, genellikle
pankreas P hiicrelerinin immiin aracili yikimi ile degisken uzunlukta bir preklinik fazdan
sonra geligir ve insiilin ile 6miir boyu tedavi gerektirir (Maahs ve ark., 2010). Hastalik her
yasta ortaya cikabilir, ancak goriilme siklig1 ergenlik ¢aginda zirve yapar. T1DM, ¢ocukluk
caginda teshis edilen en yaygmn kronik hastaliklardan biridir. Insidansi popiilasyonlar
arasinda ve hatta popiilasyonlar iginde biiyiik dlglide farklilik gosterir (Diaz-Valencia ve
ark., 2015). Amerika’da son yillarda T1DM insidansi yillik %5.3 oraninda artig
gostermektedir. 2005 ile 2020 yillar1 arasinda 5 yasindan kii¢lik cocuklarda yeni tan1 TIDM
vakalarinin 2 katina ¢ikacagi, 15 yasindan kiigiiklerdeki prevelansin ise %70 oraninda

artacag1 ongoriilmektedir (Egro, 2013).

Cocukluk caginda, goriilme siklig1 kadinlarda ve erkeklerde benzerdir, ancak ¢ogu
popiilasyonda yaklasik 15 yasindan sonra goriilme sikliginda 1.3 ila 2.0 kat erkek fazlalig
vardir. Cocukluktaki gériilme siklig1 iilkeler arasinda biiyiik 6l¢tide degisir (Mauvais-Jarvis,
2017).

Cocukluk ¢aginda baslayan T1DM insidansi her takvim yilinda %3-4 artmistir ve
zamanla genetik faktorlerle agiklanamayan daha geng¢ yaslarda baglama yoniinde artis
egilimi vardir. Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemektedir (Egro, 2013; Diaz-Valencia
ve ark., 2015). Viriis enfeksiyonlar1 ve beslenme faktorleri risk olarak gosterilmistir, ancak

cevresel bir risk faktorii belirlenememistir (Craig ve ark., 2019; Xia ve ark., 2019).

T1DM, insiilin déneminden once Sliimciil bir hastalik olarak kabul edilmekteydi.
Insiilin replasman tedavisi ve TIDM y&netimindeki diger ilerlemeler TIDM'li hastalarmn
prognozunu iyilestirmis olsa da, 6liim oranlar1 benzer yas grubuna oranla en az iki kat daha
yiiksektir. Bunun nedeni, yaklasik 30 yasindan sonra kardiyovaskiiler hastalik dabhil,
hastaligin akut ve kronik komplikasyonlaridir (Wu ve ark., 2014; Thunander ve ark., 2020).



2.4. Tip 1 Diyabetes Mellitusun Patofizyolojisi

Hastaligin klinik baslangicindan 6nce adacik otoimmiinitesinin ortaya ¢gikmasi ile
ilgili ¢alismalar sayesinde T1DM patogenezinin anlasilmasinda Onemli ilerleme
saglanmistir. Otoimmiin T1DM, pankreas beta (B) hiicrelerine kars1 immiinolojik tolerans
kaybindan kaynaklanir ve g¢evresel faktorlerin, otoimmiinitenin baglatilmasi veya

ilerletilmesinde veya her ikisinde rol oynadig: diigiiniilmektedir (van Belle ve ark., 2011).

Kromozom 6'daki HLA-DQ, T1DM riski i¢in en 6nemli genetik faktér olmaya
devam etmektedir. Bu HLA simf II heterodimerik proteinlerin gerekli oldugu ancak
hastalik i¢in yeterli olmadig1 iyi bilinmektedir (Craig ve ark., 2019; Goodwin, 2019).
Adacik otoimmiinitesinin tetiklenmesinden hangi c¢evresel faktorlerin sorumlu olabilecegi
konusunda hala yeterli veri bulunmamaktadir. Bununla ilgili olarak T1DM gelisimini
tetikleyici faktorlerin arastirilmasi i¢in Genglerde Diyabetin Cevresel Belirleyicileri [(The
Environmental Determinants of Diabetes in the Young Study (TEDDY)] benzeri
caligmalara ihtiyag vardir (Rewers ve ark., 2018).

2.5. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Diyabetes mellitus kronik progresif bir hastaliktir. Akut ciddi komplikasyonlara
(diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik non ketotik koma, hipoglisemi vd.) neden olabilecegi
gibi kronik siirecte onemli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara neden

olabilmektedir (Melendez-Ramirez ve ark., 2010; Bouhanick ve ark., 2013).
2.5.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

e Diyabetik retinopati,
e Diyabetik nefropati,
e Diyabetik néropati.



2.5.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar:

e Serebrovaskiiler hastalik,
e Koroner arter hastaligi,

e Diyabetik ayak,

e Periferik arter hastalig

e Enfeksiyonlar.

Diyabet iligkili mikrovaskiiler komplikasyonlar, hiperglisemiye uzun siire maruz
kalmadan kaynaklanir. Hiperglisemi, glikoz alimini azaltamayan hiicrelere zarar vererek
hiicre i¢i hiperglisemiye neden olur (Giacco and Brownlee, 2010; Forbes and Cooper,
2013).

Hiicre i¢i hiperglisemi dokulara bes temel mekanizma ile zarar verir:

1. Polyol yolu boyunca artan glikoz ve diger seker akisi;

2. Gelismis glikasyon son tiriinlerinin (AGE'ler) artmis hiicre i¢i olusumu;

3. AGE!'ler i¢in reseptoriin ekspresyonunun ve bunu aktive edici ligandlarinin
artmast;

4. Protein kinaz C izoformlarmin aktivasyonu;

5. Heksozamin yolunun agir1 aktivitesi.

Serbest oksijen radikallerinin  mitokondriyal alanda artis1 iretimi, bu
mekanizmalarin her birini harekete gecirir. Hipergliseminin neden oldugu mitokondriyal
stiperoksit Uretiminin kalict sonuglari, glisemik seviyelerin  ("glisemik  hafiza")
iyilesmesinden sonra doku hasarinda devam eden ilerlemeyi de aciklayabilir.
Mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimindeki bireysel farkliliklar siiperoksit dismutaz 1
(SOD-1) genindeki polimorfizmlerle iliskilendirilmistir (Chen ve ark., 2018).
Hiperglisemiye bagli mitokondriyal Serbest oksijen radikallerinin tiretimi, hipoksi ile
indiiklenebilir faktor 1 (HIF-1) transaktivasyonunu korelterek iskemiye neovaskiiler yaniti

da bozar (Volpe ve ark., 2018; Lalwani ve ark., 2019).



2.6. Diyabetik Retinopati

1877'de, Mackenzie ve Nettleship, diyabetik retinopati (DR) hakkindaki ilk
patolojik raporlardan birinde kapiller anevrizmalarin oldugunu gozlemlemistir (Kalantzis
ve ark., 2006). TIDM!'li kisilerin {igte ikisinin yasamlar1 boyunca PDR igin lazer tedavisine
ihtiya¢ duymasi beklenmektedir. Ayni calismada 4 yillik panretinal fotokoagiilasyon
insidansi, makiiler lazer oranindan 2,5 kat daha fazladir. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM)
hastalarinda PDR orani1 o kadar yiiksek degildir ancak T2DM'li 3 hastadan 1'inde yasamlari
boyunca lazer tedavisi gerektiren gérmeyi tehdit eden diyabetik retinopati gelisecegi tahmin
edilmektedir (Klein ve ark., 1984).

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin klinik olarak iyi tanimlanmis, spesifik
mikrovaskiiler bir komplikasyonudur ve neredeyse tiim DM hastalarinda zaman iginde
farkli derecelerde gelisebilmektedir. DR, gelismis iilkelerde ¢alisma yasindaki yetiskinlerde
gorme kaybinin onde gelen nedeni olan en yaygin ve spesifik okiiler komplikasyondur.
Diinya ¢apinda DM tanili olan 366 milyon kisinin {icte birinde DR gelismekte ve bunlarin
icte birinde gormeyi tehdit edebilecek diizeyde ciddi veya proliferatif retinopati ile
diyabetik makiila 6demi gelisim riski mevcuttur (Yau ve ark., 2012; Ting ve ark., 2016;
Song ve ark., 2018).

DR’nin, diyabetli kisilerin %10-20'sinde gérme bozukluguna neden oldugu
bildirilmektedir. DR’ye bagli gorme kaybi gelismis iilkelerde azalma trendinde goriinse de,
diinya capinda, 6zellikle optimal tibbi bakima erigsimin sinirl olabilecegi gelismekte olan
tilkelerde hizla artan diyabetli kisi sayisi, bu hastaligin kiiresel ylikiinde siirekli bir artisa
yol agmaktadir. Gérme kaybi prevalansi, diyabetin siiresi, kan sekeri, kan basinci kontrolii
rutin tarama ve Onleyici lazer tedavisinin basarisindan etkilenmektedir. (Flaxman ve ark.,
2017; Toth ve ark., 2019).

Son epidemiyolojik, genetik ve deneysel c¢alismalar DR'nin altinda yatan
patofizyolojiyi daha iyi anlamamiz1 saglamistir (Bressler ve ark., 2017). Buna ek olarak,

son yillarda anti-vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (anti-VEGF) ajanlar1 kullanilarak



sistemik tedavi ve okiiler tedavi dahil olmak iizere, DR igin kanita dayali tedavi
stratejilerine iliskin gilincel veriler saglayan birkac biiyiik fazli klinik ¢aligma yapilmistir
(Wubben and Johnson, 2019). Bunlar, DR ve diyabetik makula 6demi yoOnetiminde

paradigmanin 6nemli 6l¢iide degisimine neden olmustur (Bolinger and Antonetti, 2016).
2.6.1. Diyabetik retinopati insidansi

Diyabetik retinopatinin insidans1 ve dogal seyri hakkinda az sayida veri vardir.
Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik Caligmasinda (WESDR), 15 y1l veya daha
uzun siiredir tip 1 diabetes mellituslu (TIDM) kisilerin %77'sinde diyabetik retinopati
(PDR), meydana geldigi gosterilmistir. 4 yillik retinopati insidans1 %40, 10 yillik retinopati
insidans1 %60-70 iken 10 yillik makula 6dem insidans1 ise %15-25 saptanmistir (Klein ve
ark., 1984).

Bu bulgularla karsilastirmak ve retinopatiyi saptamak amaciyla objektif yontemlerin
kullanildigi, uzun doénemli, toplum temelli insidans verileri daha azdir. Cok merkezli
randomize klinik bir calisma olan Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasinda
(UKPDS), 6 yillik retinopati insidansi %41 saptanmistir (Kohner, 2008). Liverpool
Diyabetik G6z Calismasi’nda ise birinci yilda gérme tehdit eden retinopati insidans1 %0,3
oraninda bildirmis ve bu oranin besinci yilda %1,8'e yiikseldigi bildirilmistir (Younis ve
ark., 2003).

Son 30 yilda gelistirilmis retinopati programlari, risk faktorlerinin daha iyi
taninmasi ve retinopati yonetimiyle orta ila siddetli mikrovaskiiler komplikasyonlarin hem
goriilme sikliginda hem de insidansinda azalmaya yol agtifi yoniinde bazi goriisler

mevcuttur (Lin ve ark., 2019).
2.6.2. Diyabetik Retinopati prevalansi

DR epidemiyolojisi literatiirde olduk¢a iyi tanimlanmistir. Birgok iilkede, DR
calisan yash yetiskinlerde Onlenebilir korliiglin en sik nedenidir. Yau ve ark. tarafindan

yapilan biiyiik bir meta-analizde toplam 22.896 diyabet hastasi ile diinya ¢apindaki 35



calismaya dayanan DR'nin genel prevalanst tanimlanmis ve herhangi bir diizeydeki
retinopati prevalansiin %34,6 oldugunu, %10,2'sinde ise gérmeyi tehdit eden retinopati

gelistigi tahmin edilmistir (Yau ve ark., 2012).

Retinopati prevalansindaki farkliliklar, popiilasyon secimindeki farkliliklara ve
retinopatiyi degerlendirme yontemlerine bagli olabilir. Bir¢ok Asya iilkesinde DM
prevalanst son iki dekadda onemli o6l¢iide artmistir (Ma and Chan, 2013) ve Asya'da
potansiyel bir DM salgini konusunda endise bulunmaktadir (Song ve ark., 2018; Yang ve
ark., 2019).

2.6.3. Diyabetik retinopati risk faktorleri
2.6.3.1. Modifiye edilebilir risk faktorleri
2.6.3.1.1. Hiperglisemi

Tip 1 diabetes mellituslu (T1DM) hastalar i¢in yogun kan sekeri kontroliiniin yeni
baglayan DR riskini azalttig1 ve mevcut DR'nin ilerlemesini yavaslattigi Diyabet Kontrol ve
Komplikasyonlar Calismasi (DCCT)’nda vurgulanmigtir (Sousa ve ark., 2019). Benzer
sekilde UKPDS ¢alismasinda tip 2 diyabet (T2DM) i¢in yogun kan sekeri kontroliiniin yeni
baslayan DR riskini azalttiint ve T2DM'li hastalar i¢in mevcut DR'nin ilerlemesini
yavaglatigi gosterilmistir (Harreiter and Roden, 2019). Yogun glisemik kontrol ile glikozile
hemoglobin (HbAlc) diizeylerini %1 azaltmak DR riskini %15-40 oraninda, gormeyi tehdit
eden retinopatiye ilerleme riskini %25, lazer fotokoagiilasyon ihtiyacint %25-30, korliik
riskini ise %16 azaltir (Higgins ve ark., 2007; Schnell ve ark., 2017).

2.6.3.1.2. Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyonun kontroliiniin, yeni baslayan DR riskini azalttig1 ve mevcut
DR'nin ilerlemesini yavaslattigi gosterilmistir (Lingam ve ark., 2018). Sistolik kan
basincinda 10 mmHg azalmayla hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, DR ilerleme
riskini %34, gérme kaybi riskini %37 ve lazer fotokoagiilasyon ihtiyacini ise %35 oraninda
azaltir (Wat ve ark., 2016).
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2.6.3.1.3. Hiperlipidemi

Yiiksek serum lipid seviyesinin, makiiler eksiidalar ve orta derecede gérme kaybu ile
iliskili olduguna dair kanitlar vardir; Yiksek serum lipid seviyelerinin azaltilmasiyla sert
eksiidalarin  kismi gerilemesi miimkiin olabilmektedir (Modjtahedi ve ark., 2016).
Epidemiyolojik caligmalarda, serum lipid seviyeleri ile DR arasinda tutarli bir iligki
saptanmamistir. Bununla birlikte, calismalar fibratlarin DR ilerlemesine karsi koruyucu

olabilecegini gostermistir (Fagan and Chong, 2015).
2.6.3.1.4. Sigara

Sigara i¢ciminin TIDM'de DR'nin ilerlemesinde bir risk faktorii olabilecegine dair
bazi bulgular mevcut olmakla birlikte T2DM ig¢in sonuglar karmagsiktir (Cai ve ark., 2018).
Bununla birlikte tim DM tanili hastalara mikrovaskiiler ve makrovaskiiler

komplikasyonlarinin iyi sonlanim amaci ile sigara birakmasi 6nerilmektedir.
2.6.3.2. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
2.6.3.2.1. Diyabet siiresi ve diyabet tipi

DR'nin ilerlemesinin degistirilemez ana belirleyicisi diyabet hastalik siiresidir.
Epidemiyolojik c¢aligmalarda diyabetik retinopati prevalansinin DM siiresi ile arttigi
gosterilmistir (Endo ve ark., 2019). WESDR c¢alismasi, hastalik siiresi 20 yildan fazla olan
T1DM hastalarmin yaklasik %99'unda ve T2DM hastalarinin ise %60'inda DR gelistigi
bildirilmistir. DR, hastalik siiresine bakilmaksizin 10 yasin altindaki ¢ocuklarda nadiren
gelistigi i¢in baslangi¢ yast da 6nemli bir rol oynamaktadir (Klein ve ark., 1984). T2DM
tanili hastalarda ise DR goriilme sikligi zamanla artar. 11-13 yildan sonra hastalarin
%23’lnde nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) goriiliirken 14-16 yil sonra
%41’inde, 16 yildan sonra da yaklasik %60’inda NPDR goriilir (Klein ve ark., 1984; Voigt
ve ark., 2018).
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2.6.3.2.2. Yas

Diyabetik retinopati gelisimi ile yas arasinda oldukg¢a karmasik bir baglant1 vardir.
WESDR calismasinda 10 yil veya daha kisa siireli diyabeti olup tan1 yas1 30’un altinda
olanlarda, retinopatinin siddetinin muayene sirasindaki ileri yasla iliskili oldugu
gosterilmektedir (Scanlon ve ark., 2016). Tani anindaki yas 30 veya daha fazla olan
hastalarda ise retinopatinin siddeti tan1 aninda geng yasla iligkili saptanmistir. UKPDS'de
ise DR tanili kisilerde ilerleme hizi ileri yasla iliskili bulunmustur (Higgins ve ark., 2007;
Khan ve ark., 2019).

2.6.3.2.3. Cinsiyet

T1DM tanili kadinlarda gebelik ve ergenlik donemi diyabetik retinopati i¢in artmig
risk ile iligkilidir. WESDR'de, ergenlik baslangicinin bir gdstergesi olan menarstan sonraki
diyabet siiresi, menarstan Onceki diyabet siiresine kiyasla %30 fazla retinopati riski ile
iliskili bulunmustur (Klein ve ark., 1984). Gebelik de benzer sekilde TIDM ve T2DM
hastalarinda diyabetik retinopatinin ilerlemesinde ve gérmeyi tehdit eden sonug riskinde
artis ile iligkilidir (Morrison ve ark., 2016; Mauvais-Jarvis, 2017).

2.6.3.2.4. Irk ve etnik koken

Diyabetik retinopati prevalansindaki irksal/etnik farkliliklar son arastirmalarin ana
odag1 olmustur. Niifus temelli aragtirmalar, retinopati risk faktorlerinin dagilimindaki
farkliliklar ile tam olarak agiklanmayan DR'nin prevalansinin ve siddetinin Afrikal
Amerikalilar, Hispanikler ve Giiney Asyalilarda daha yiiksek oldugunu gostermektedir
(Moore ve ark., 2019).

2.6.3.2.5. Genetik yatkinhk

Diyabetik retinopati i¢in genetik bir bileseni destekleyen kanitlar mevcuttur.
Diyabetli tek yumurta ikizleriyle ilgili erken donem g¢aligmalar bu konuda 6nemli sonuglara

ulagilmasini saglamistir. DR'nin ciddiyeti ile insan 16kosit antijenleri arasindaki iligki, tek
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tip olarak kabul edilmese de, bir dizi ¢alismada one siiriilmiistiir (Han ve ark., 2019; Li ve
ark., 2019).

Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Denemesini (DCCT) igeren aile i¢i veri
toplama caligmalar1 ve klinik ¢alismalar, paylasilan risk faktorlerinden bagimsiz olarak DR
icin kalitsal bir egilim gostermistir. Diger popiilasyonlar iizerinde yapilan calismalar,
yasam tarzi veya cevresel faktorlerle tam olarak agiklanmayan siddetli DR i¢in benzer
kalitim 6zellikleri bildirmistir. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde ise DR ile iligkili
birkag gen (6rnegin aldoz rediiktaz geni) tespit edilmistir (Obrosova and Kador, 2011).

2.6.3.2.6. Katarakt cerrabhisi

Diyabetli hastalarda, katarakt cerrahisinin diyabetik retinopatinin gelisimini ve
ilerlemesini siddetlendirdigi bildirilmistir (Denniston ve ark., 2017). Katarakt cerrahisi
sonrast makiila 6demi, diyabetik hastalarda ve 6zellikle 6nceden DR bulunan hastalarda

gorme kaybinin 6nemli bir nedenidir (Jeng ve ark., 2018).

2.7. Diyabetik retinopati patofizyolojisi

Kronik hiperglisemiye ve diger risk faktorlerine (hipertansiyon, hiperlipidemi, vd.)
maruz kalmanin, diyabetik retinopatide ortaya c¢ikan mikrovaskiiler hasar ve retinal
disfonksiyon ile sonuglanan bir dizi biyokimyasal ve fizyolojik degisikligi tetikledigi
diistiniilmektedir (Wang and Lo, 2018).

2.7.1. Kronik hiperglisemi

Kronik hiperglisemi DR’nin  baglica sebebidir. Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlarin1 Belirleme Grubu’nun 1993 yilinda yaptigi bir ¢alismada diyabetik
retinopati hastalarinda yogun glisemik kontroliin DR gelisimini yaklasik %76 oraninda

azalttig1 saptanmistir.
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2.7.1.1. Histopatolojik bulgular

Diyabetik retinopati, bir mikroanjiopati tablosudur. Diyabetik retinopati gelisiminde

patofizyolojik mekanizmalar su sekilde sayilabilir:
2.7.1.1.1. Kapillerlerde perisit kaybi

Yiiksek glikoz konsantrasyonlarma duyarlt olan ve apoptoz geciren perisitlerin
yogunluklarindaki azalma, DR'de erken ve 6nemli bir olaydir. Perisit kaybindan sonra olan
retinal kapiller endotel hiicrelerinin kaybi ile birlikte aselliiler kapiller damar olusumu

gortliir (Beltramo and Porta, 2013).
2.7.1.1.2. Kapiller bazal mambranda kalinlasma

DR'nin erken bir histopatolojik bulgusu, bazal membranin kalinlasmasidir. DRP'de
kapiller bazal membranlardaki kalinlasma, elektron mikroskopisinde normalde homojen
izlenen bazal membranin kollajen diziliminin vakuollii gériiniim almasi seklinde izlenebilir
(Sosna, 2002). Bu bulgunun gelismesinde aldoz rediiktaz yolaginin, ya da bazal membranin
bilesenlerinin enzimatik ve enzimatik olmayan glikozilasyonunun sorumlu oldugu

belirtilmektedir (Sosha, 2002).
2.7.1.1.3. Artmms kapiller gecirgenlik

Endotel hiicreleri, i¢ kan-retina bariyerini koruyan siki baglantilarla siirekli bir
tabaka olusturur. DR'de i¢ kan-retina bariyeri parcalanarak plazma proteinlerinin sizmasina
neden olabilmektedir. Mikroanevrizmalar etrafinda fokal sizinti da gozlenir, ancak bu
muhtemelen yapiskan l6kositlerden salinan inflamatuar aracilarin neden oldugu lokal

endotelyal hiicre hasarindan kaynaklanir (Miloudi ve ark., 2019).
2.7.1.1.4. Mikroanevrizmalar

Mikroanevrizma, diyabetli hastalarda retinal mikrovaskiiler hastaligin ayirt edici
ozelligidir. Mikroanevrizmalarin damar duvarindaki destekleyici perisitlerin kaybi1 ve

hidrostatik basingtaki lokal artis sonucu zayiflayan veya hasar goren kapiler duvarin
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asimetrik dilatasyonlar1 olabilecegi one siiriilmiistiir. Erken evre mikroanevrizmalar, ¢ok
sayida monosit ve polimorfontiklleer hiicreler ile yogun bir sekilde infiltre olabilir (Pappuru

ve ark., 2019).
2.7.1.1.5. Vaskiiler diiz kas hasari

Diyabetik insan retinasinda retinal arterler ve arteriyollerde vaskiiler diiz kas

hiicrelerinin progresif hasari tespit edilmistir (Roy ve ark., 2020).
2.7.1.1.6. Retinal kan akim

Diyabette yapilan klinik hemodinamik ¢alismalarin ¢ogu, artmis kan akist ve
bozulmus otoregiilasyonun DR'nin o6zellikleri oldugu sonucuna varmustir. Retinal
arteriyollerin kalic1 genislemesi, diyabette iyi bilinen bir fenomendir. DR ilerledikge, bazi
calismalarda artmis trombosit duyarlilifi ve koagulabilitesinin artmasit sonucu arttigi
diigiiniilen, giderek daha genis ve yaygin retinal iskemi alanlar1 gelisir (Cunha-Vaz ve ark.,
2011).

2.7.1.1.7. Aseliiler kapiller

DR'ye bagl retinal kapiller tikanikliklarimin aydinlatilmasinda insan retinasinda
yapilan in-situ c¢alismalarda, mikrovaskiiler yapilarda artmis perisit ve endotel hiicre

Oliimiine bagl aseliiler kapillerlerin olustugu gosterilmistir (Toh ve ark., 2019).
2.7.1.1.8. Biyokimyasal mekanizmalar

Diabette goriilen kronik hipergliseminin yol actigi mikrovaskiiler degisikliklerin,
hiicresel ~seviyede baglica sayilan biyokimyasal yolaklar iizerinden gelistigi

diistiniilmektedir (Behl ve ark., 2016; Eshaq ve ark., 2017):

e Aldoz rediiktaz yolu
e lleri glikozilasyon son iiriinlerinin (AGE) olusmasi

e Reaktif oksijen tiirlerinin olusmasi
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e Protein kinaz C (PKC) yolu

e Hiicresel glukoz transportunun bozulmasi.
2.7.1.1.9. Vazoaktif Faktorler

Endotel biitlinliigiiniin bozulmasi ile retina dolasimi tehlikeye girer ve iskemik
retinadan salgilanan VEGF aracilig1 ile yeni damarlanma bagslar. VEGF ailesi; VEGF-A,
VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D ve plasental biiyiime faktoriinden olusan (PGF),
neovaskiilarizasyonun bilinen en potent uyaricilarini igermektedir. DMO patofizyolojisinde
VEGF-A'nin VEGF-165 izoformu sorumlu tutulmaktadir ve VEGF-A, tirozin Kkinaz
bicimindeki VEGFR-1 ve VEGFR-2 reseptorlerine baglanarak sinyal kaskadlarini tetikler
(Wilkinson-Berka, 2004).

PKC yolu, endotelin 1 (ET-1) basta olmak {izere endotelinlerin ekspresyonunu
arttirarak vazokonstriksiyona yol agar. Buna ek olarak, diabete bagl olusan glikozilasyon
son tirlinleri de dogrudan ET-1 ve VEGF ekspresyonunu arttiran baska bir faktordiir (Lin ve
ark., 2018; Wu ve ark., 2018).

2.8. Diyabetik retinopati tipleri

DRP, baslica proliferatif olmayan diyabetik retinopati (NPDR) ve proliferatif
diyabetik retinopati (PDR) asamalar1 olmak tizere, klinik bulgulara gore 'Early Treatment
Diabetic Retinopathy' Caligmasi'nda (ETDRS) belirtildigi sekilde siniflandirilmaktadir
(Solomon and Goldberg, 2019). Bu evreleme sisteminde mikroanevrizma, atilmis pamuk
manzarasi, neovaskiilarizasyon, vitr6z hemoraji, sert ve yumusak eksiida goriiniimiine ve
yayilimina gore Proliferatif ve Non-Proliferatif Retinopati olarak smiflandirma

yapilmaktadir (Tablo 1).
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Tablo 1. Diyabetik Retinopati Siniflandirma Tablosu.

Non Cok hafif NPDR | Sadece mikroanevrizmalar mevcut.
proliferatif
diyabetik _
retinopati Hafif NPDR Asagidakilerden herhangi biri veya tiimii:
e  Mikroanevrizmalar, retina kanamalari, ekstidalar,
pamuk-yiin lekeleri,
e Intraretinal mikrovaskiiler anomaliler IRMA) veya
6nemli vendz boncuklanma yok.

Ilimh NPDR e 3 kadranda ciddi retinal hemoraji, (her kadranda
yaklasik 20 adet orta veya biiyiik retinal hemoraji )
veya tlimli IRMA

e  Anlamh venoz boncuklanma (en fazla 1 kadranda)
e  Siklikla pamuk —yiin lekeleri mevcut
Ciddi NPDR 4-2-1 kurali (bir veya daha fazlasi)
» Biitiin kadranlarda (4 kadranda) ciddi hemoraji varlig
* 2 veya daha fazla kadranda anlamli ven6z boncuklanma
* 1 veya daha fazla kadranda ilimli IRMA
Cok ciddi NPDR | Ciddi NPDR deki kriterlerin iki veya daha fazlasinin olmasi
Proliferatif Hafif- ilimli PDR | Diskte neovaskularizasyon (NVD) veya retinanin bagka bir
S(Ia}[/s]?)ep;[::i yerinde noevaskularizasyon (NVE) olmas1 (Yiksek riskli PDR

kriterlerini karsilmayan)

Yiksek riskli PDR

e 1/3 disk alanindan biiyiik NVD

e  Herhangi bir biiyiikliikteki NVD ile birlikte vitroz
hemoraji

e 1/2 disk alanindan biiyiik NVE ile birlikte vitroz
hemoraji

flerlemis diyabetik
g0z hastalig1

Traksiyonel retina dekolmani, ciddi kalict vitr6z hemoraji ve

neovaskiiler glokom
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2.9. Diyabetik retinopati degerlendirme yontemleri

2.9.1. Renkli fundus fotografi

Dijital renkli fundus fotografi, retina lezyonlarinin bir kaydi olarak giderek daha
fazla kullanilmaktadir (Gulshan ve ark., 2016).

2.9.2. Fundus floresan anjiyografi

Bu, sodyum floresein enjeksiyonunun kola hizli bir sekilde verildigi ve mavi
1siktaki boyanin fliioresansinin retinada goriindiigli gibi fotograflarin ¢ekilmesini saglayan
tan1 aracidir teshis prosediiriidiir (Cicinelli ve ark., 2019). Floresein boyas1 mide bulantist,
kusma, ara sira senkop, deri dokiintiileri ve kasinti gibi birkag yan etkiye neden olur.
Bronkospazm, anafilaktik sok ve kalp durmasi gibi ciddi yan etkileri olduk¢a nadirdir
(Kornblau and EI-Annan, 2019).

2.9.3. Optik koherens tomografi (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT), interferometri kullanarak yansiyan optik dalgalari
yorumlayan bir goriintiilleme teknigidir. OKT goriintiileri, kesitsel goriintiiler veya

topografik haritalar olarak sunulabilir.
2.9.4. B-mod ultrason

B-mod ultrason degerlendirmesi, vitr6z kanamanin yogunlugunu ve kapsamini,
ayrica retina muayenesinin yapilamadigi, retinanin izlenemedigi durumlarda retina
dekolmanimin varligmmi  veya yoklugunu incelemek icin kullanir. Ayrica DR
komplikasyonlarinin tespiti ve degerlendirilmesi i¢in oftalmolojik uygulamada minimum
rahatsizlik ile kullanilabilen hizli, invazif olmayan bir goriintiileme teknigidir (Mohamed ve
ark., 2018).
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2.9.5. Perimetri

Perimetri, normalde bagimsiz olarak her bir gdoziin goriis alanini degerlendirmek
icin yapilir. Gorsel alani haritalamak ve olgmek igin tanimlanmis bir arka planda test
hedeflerinin varliginin tespit edilmesiyle gorsel alandaki diferansiyel 1sik hassasiyetinin

sistematik olarak dlglilmesine dayanir (Parikh ve ark., 2006).

2.10. Optik koherens tomografi:

Optik koherens tomografi (OKT) canli dokularin optik 06zelliklerini Olgerek
noninvaziv ger¢gek zamanli kesitsel gorilintiilenmesini  saglar. Arka segment
goriintiilenmesinde OKT kullanimi ilk defa Huang ve ark. tarafindan 1991 de bildirilmistir
(Huang ve ark., 1991). 1990’larin ortasindan itibaren klinik ortamda kolaylikla
kullanilabilir oldugundan beri OKT, oftalmologlarin bazi goz hastaliklarinin tani ve takip
yontemlerinde bir ¢igir agmistir. B-mod ultrasonografiye benzer bir yontemle g¢alisan
OKT’de B-mod ultrasonogafiden farkli olarak ses dalgasi yerine 800-840 nm arasinda
degisen diod laser 1s1k kaynagi kullanilmaktadir (Adhi and Duker, 2013).

Kullanim kolaylig1, noninvazif olmasi, retinanin durumu ve onun ¢evre yapilarla
olan iligkisi agisindan sagladigi bir ¢ok veri olmasi sebebiyle oldukca yaygin
kullanilmaktadir. Ayrica; glokom, 6n segment degerlendirme ve takibi i¢in bir goriintiileme

arac1 olmasindan otiirii daha genis bir kullanim alanina sahiptir (Lluch ve ark., 2016).
2.10.1. Normal retina anatomisinin yorumlanmasi

OKT ile normal morfoloji ve yapisal anormallikleri imgeleme yetenegi, farkli
yogunluktaki biyolojik dokularin (6r., normal retina, RPE, koroid, vitreous, kanama, 6dem,
drusen, vs.) farkli geri sacilma (backscattering) 6zelliklerinin olmas1 durumuna dayanuir.
Normal bir retinanin OKT taramasi retina ve vitreous, retina ve RPE, ve RPE ile koroid
arasinda ayrim yapabilme Ozelligi de dahil olmak iizere karakteristik ozellikler gosterir

(Grover ve ark., 2010). Foveal depresyon iyi gosterilmistir. OKT nin son zamanlarda ¢ikan
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versiyonlarinda retina katmanlarmin detaylart gittikge daha iyi goriintiilenebilmektedir
(Chan ve ark., 2006).

OKT goriintii kesiti retinanin histolojik anatomisine yakin benzerlik gosterir.
Hiicresel detaylarin gdsterimi ticari olarak bulunan mevcut OKT teknolojisiyle heniiz
miimkiin degildir. Fakat, retinanin hiicresel ve hiicresel olmayan elementleri arasinda ayrim
yapmak miimkiindiir. Ultra yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintiileme teknolojisi daha da biiyiik

¢ozliniirliik seviyesi saglamaktadir (Shousha ve ark., 2013; Nanji ve ark., 2015).

Fovea, i¢ retina katmanlarinin eksikligi yiiziinden ve sadece kalinlagsmis fotoreseptor
tabakanin ve dis niikleer tabakanin varligindan dolayr kendi normal inceliginde
goriintiilenmektedir. Farkli retina katmanlarinin yogunluk ve yansiticilik farkinin
olmasindan dolay1 tabakalar halinde goriiliir. Yansiticilik diizeyine gore renklendirilmis bir
sekilde gosterilir (Guha Mazumder ve ark., 2017; Kim and Park, 2020). Yiiksek biyolojik
yansitmaya sahip yapilar kirmizi ile, orta derecedeki yansitmaya sahip olanlar sari/yesille
ve diislik yansitmaya sebep olanlar mavi ile temsil edilir. Yansitma sinyalinin yoklugu da
siyah ile gosterilmistir. Sinir lifi tabakasi (nerve fiber layer, NFL) ve pleksiform katmanlar
yatay olarak yonlenmis aksonal yapilar olduklarindan dolay: yiiksek derecede yansiticidir-
lar (Sugita ve ark., 2015). NFL optik sinire yaklastik¢a kalinlik ve yansitma bakimindan
artig gosterir. Niikleer katmanlar daha az yansiticidir ve kesitsel imgelerde maviden siyaha
degisen renklerde goriiniirler. RPE ve koryokapillerin yiiksek seviyedeki melanin ve
vaskiiler igerikleri sayesinde en distaki, goriinebilen, en ¢ok yansitici yapiyr olustururlar
(Gupta ve ark., 2018). Bu iki katman genellikle geleneksel OKT goriintiilemesiyle

birbirlerine olan yakinliklarindan dolay1 ayirt edilemezler.

OKT nicel (kantitatif) sonuglar1 genellikle bir retina haritasinda gosterilir. Makula
yapay olarak dokuz bolgeye ayrilir ve ortalama retina kalinlig1 her bolge i¢in hesaplanir.
Haritanin i¢ halkasinin ¢ap1 1.0 mm’dir ve fovea ile kabaca uygunluk saglar (Zhou ve ark.,
2020). Orta halkanin 3.0mmlik bir ¢ap1 ve dis halkanin da 6.0 mm’lik ¢ap1 vardir ki bu,
eksensel taramalarin gapini olusturur. Renk kodlanmis bir harita, sayisal degerlerin ¢abuk

yorumlanmasina olanak vermek ic¢in aciklama ile birlikte gdsterilir. Daha biiyiik retina
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kalinliklart kirmizi ve beyaz gibi ‘daha sicak’ renklerle temsil edilir (Lee ve ark., 2016).
Ortalama retina kalinlig1 yesil ile, retinanin ince veya atrofik alanlar1 ise mavi ya da siyah
gibi ‘daha soguk’ renklerle temsil edilir. Merkezi retina veya fovea kalinligi ve makulanin
toplam hacmi sayisal bigimde gosterilir. Merkez noktanin standart sapmasi, tarama
protokoliinde merkezden gecen alti noktanin karsilastirilmasiyla bulunmakta ve merkez

noktastyla beraber kaydedilmektedir (Grover ve ark., 2010).
2.10.2. OKT ile normal koroid yapimmin goriintiilenmesi

SD-OKT'in yaklagik 2 mm'lik bir gériintiileme aralig: (girisim goriintiisiiniin elde
edilebildigi derinlik) vardir. Incelenen retina dokusu bu tutarhilik gecidine girdiginde bir
girisim sinyali elde edilebilir, ancak sinyal yogunlugu derinlik yoniinde zayiflar. Sonug
olarak SD-OKT'de yiiksek kaliteli goriintii elde etmek i¢in retina dokusunu iist goriintiileme

araligina getirmek onemlidir (Wu and Alpizar-Alvarez, 2013; Narendran ve ark., 2018).

Genellikle, derinlik yoniinde sinyal zayiflamasini Onlemek ve retinanin
gorsellestirme sinyalini arttirmak i¢in, referans yiizey vitroz tarafa ayarlanir; bununla
birlikte, tersine ¢evrilmis ayna goriintiisii ylizeyinin referans ylizeyi koroidal taraftadir. Bu
ayna gorlntlisli, tarama sirasinda OKT objektif lensi hastanin goziine yaklastiginda
goriintiileme cergevesinde belirir (Wong ve ark., 2011). Bu ayna goriintiisiinde retina sinyal
yogunlugu yiiksek olmamakla birlikte koroid sinyal yogunlugu artar. Bu ayna
gorlintiisiinlin ortalama 100 tarama yapilirken, benek giirtiltiisii kaldirilir ve koroid ve
lamina cribrosa gorsellestirmesi belirgin sekilde iyilestirilir. Bu goriintiileme ydntemi,
Spaide ve arkadaglar1 tarafindan rapor edilmistir ve gelismis derinlik goriintiileme (EDI)

olarak bilinir (Spaide ve ark., 2008).
2.10.3. OKT damarsal anormallikler
2.10.3.1. Diyabetik makula 6demi

Diyabetlilerde gérme kaybinin en 6nde gelen sebebi makula 6demidir. On ya da

daha fazla yildir diyabeti olan hastalarin yaklasik %14-25’ini etkiler (Trichonas and Kaiser,
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2014). OKT, mevcut diyabetik makula 6deminin belirlenmesine ve miktarinin belirtilme-
sine, 6demin fovea bolgesine yakinligina ve tedaviye alinan yanitin ortaya konulmasina
yardimci olmak i¢in kullanilabilir. Yakin zamanda bazi klinik ¢alismalar OKT ile 6lgiilen
retina kalinligini ikincil bulgu olarak kabul etmisleridr. Standardize gérme keskinligi ile
yapilan karsilagtirmalarda degisken korelasyon oranlari bulunmustur fakat tedaviye alinan
morfolojik yanitlar OKT ile olduk¢a iyi gozlemlenebilmektedir. Klinik uygulamada
diyabetik makula 6demi olan hastalarin 6zellikle intravitreal steroid yada anti-VEGF en-
jeksiyonlariyla tedavi edilenlerin takibinde OKT kullanimi epeyce artmistir. Subklinik

makula 6demi de sadece OKT goriintiilemesi ile degerlendirilebilir (Moschos, 2014).
2.10.3.2. Koroid

Skleranin i¢ yiizeyindeki ince, yumusak ve kahverengi kata verilen isimdir.
Arkasinda optik sinirden onde siliyer cisme kadar uzanir. Olduk¢a yogun bir damar
yapisina sahiptir (100 gr doku basina yaklasik 800-2000 ml/dk). Tiim okiiler kan akiminin
%85°1 koroid tizerinden olmaktadir. Dis yiizeyi piiriizlii, i¢ yiizeyi ise diizgiin yapida olup
retina pigment epiteline (RPE) sikica tutunur. Koroid, gozde en fazla metabolik aktiviteye

sahip olan retinal dis katlarin oksijenizasyonunu, beslenmesini ve 1s1 regiilasyonunu saglar.

Koroid arteryel dolasimi uzun ve kisa arka siliyer arterler ve on siliyer arterlerin
rekiirren dallar tarafindan saglanir. Koroid vendz drenaji ise vorteks venlerine olur. Koroid
retinadan skleraya dogru sirasiyla: Bruch membrani, koryokapillaris, orta biytkliikte
koroid damarlar1 (Satler tabakasi), biiyiik koroid damarlarindan (Haller tabakasi) olusur.
Bruch zar ise i¢ten disa dogru; RPE bazal membran, i¢ kollajen tabaka, elastik tabaka, dis
kollajen tabaka ve koryokapillaris bazal membrani olmak {izere 5 tabakadan meydana gelir.
Koroidin innervasyonu nazosiliyer sinirin dali olan uzun siliyer sinirler ile siliyer

gangliondan gelen siliyer sinirler tarafindan saglanir.

Koroid kalinlig1 perfiizyon basinci, intraokuler basing, endojen katekolamin
seviyesi, endojen nitrik oksit seviyesi gibi faktorlerden etkilenir. Giiniimiizde koroid
kalinlig 6lgtimii OKT teknoljisinin gelisimiyle saglanmistir. Tiim faktorler dislandiginda

orta yasli emetrop birinin normal kabul edilen g6ziinde koroid kalinliginin foveada 200-300
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um civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Normal gozlerin koroid kalinligi, yas ilerledikce
ve aksiyel uzunluk uzadik¢a azalir. Ayrica makiila bolgesindeki koroid kalinligi okiiler

eksenel uzunluktan bagimsiz olarak nazalde daha incedir (Entezari ve ark., 2018).
2.10.3.2.1. Koroid tabakanin goriintiilenmesi

Uzun yillardir OKT’de makiila, optik sinir goriintiilemesi rahatlikla yapilir iken
koroide ait diizgiin goriintiiler elde edilememekteydi. RPE tabakasi 15181 sagtigi
(hiperreflektif) i¢in koroidden gelen sinyalleri zayiflatmaktadir. Ancak son zamanlarda yeni
yazilimlar ve donanimdaki gelismeler sayesinde, “enhanced depth imaging - (EDI)”
teknigiyle ve SS-OKT ile artik tam kat koroid goriintiileri rahatlikla elde edilebilmektedir
(Wong ve ark., 2011; Gupta ve ark., 2018).

Koroid, bag dokusu, melanositler, sinirler ve hiicre dis1 sivi gibi ¢esitli doku
tiirlerini iceren kan damarlarini ve stromayi igerir. Koroidin hangi dokularmin koroid
kalinligindaki degisikliklerle iligkili oldugu net degildir. Koroid kalinligi ile
karsilastirildiginda, koroidal vaskiilarite indeksinin (Kvi) koroiddeki degisiklikleri
incelemede daha giiglii bir belirteg oldugu gosterilmistir. Ciinkii Kvi daha az degiskendir ve
koroidal kalinliga kiyasla fizyolojik faktorlerden daha az etkilendigi distiniilmektedir (K.
A. Tan ve ark., 2016; lovino ve ark., 2020).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismaya Van Yiiziincii Y1l Universitesi (YYU) Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklart
Anabilim Dali’nda temmuz 2020 ve ekim 2020 tarihleri arasinda Tip 1 DM tanisiyla Cocuk
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali’na bagvuran 10-18 yas arasindaki 50
hasta ile goz poliklinigine bagvuran kronik hastalig1 olmayan 54 kisi kontrol grubu olarak
dahil edildi. Calismaya Van YYU Klinik Arastirmalar Etik Kurulu (Tarih:22/07/2020
Say1:107)’'ndan onay alindiktan sonra baglandi. Tim ¢alisma basamaklar1 Helsinki

Deklarasyonu’na uygun bir sekilde yiirtitiildii

3.1. Hasta Se¢imi

3.1.1. Cahismaya dahil edilme kriterleri

On- onsekiz yas arasindaki daha 6nce herhangi bir gz cerrahisi gegirmeyen ve hali
hazirda herhangi bir topikal tedavi almayan T1DM tanili hastalar ile kronik sistemik veya
okiiler hastaligi olmayan 10-18 yas arasindaki saglikli bireyler kontrol grubu olarak

calismaya dahil edildi.
3.1.2. Calismaya dahil edilmeme Kriterleri

e Sferik ekivalan degeri -3,00 diyoptrinin altinda ve +3 dioptrinin istiinde

olanlar
e Herhangi bir okiiler cerrahi veya girisim gegiren hastalar
e Sasilig1 ve/ veya ambliyopisi olan hastalar

e Okiiler travma 6ykiisii olanlar

3.1.3. Hastalarin muayenesi

Cocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali’nda Tip 1 DM tanis1

ile takip ve tedavi edilen hastalar rutin istenen kan tetkiklerin (Hemogram, HbAlc, CRP,
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spot idrarda protein, mikroalbumin ve kreatinin) alinmasindan sonra goz kontrolii igin g6z

poliklinigine yonlendirildi.

Hastalarin T1DM tanis1 Ulusal Cocuk Diyabet Grubu ve ADA (American Diyabet
Cemiyeti) kriterlerine uygun olarak konuldu ve tedavileri kilavuzlar esliginde diizenlendi
(Chiang ve ark., 2018; Ulusal Cocuk Diyabet Grubu, 2018). Hastalarin kan tetkikleri
yapildiktan sonra 1 hafta i¢inde goz polikliniginde degerlendirilmesi yapildi. Hastalarin
detayli anamnezi alinarak (komorbidite varligi, ge¢irilmis goz i¢i cerrahi, TIDM siiresi ve
tibbi 6zgecmis), otorefraktometre (NIDEK, ARK-510A, Japonya) cihazi ile refraksiyon
muayenesi yapildi. Silindirik refraksiyon kusuru olan hastalarda sferik ekivalan degeri
hesaplanarak -3 dioptri altinda ve +3 dioptri iizerinde sferik ekivalana sahip hastalar
calismadan cikarildi. Hastalarin gérme keskinligi (GK) ve en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi (EIDGK) alindiktan sonra biyomikroskopta n segment muayenesi yapildi.

Caligmaya dahil edilen tiim hastalarin sadece sag g6z bulgular1 degerlendirmeye alindi.

Tim hastalar giin i¢inde 10-12 saatleri arasinda aymi hekim (S.A.) tarafindan
degerlendirildi. Hastalarin tecriibeli bir teknisyen tarafindan optik biyometri (Lenstar,
LS900®, Haag-Streit AG, Isvigre) ile aksiyel uzunluk olgiimleri yapildi. Spekiiler
mikroskopi cihazi (SPM) (Tomey, EM-3000, Japonya)ile korneal kalinlik, endotel sayisi,
heksagonalite, gibi parametreler Olciildii. OKT cihaz1 ile (Spectralis® OCT, Heidelberg
Miihendislik, Heidelberg, Almanya), 6n segment OKT, makula OKT ve RNFL o6l¢iimleri
yapildi. Ardindan biitlin hastalarin g6z i¢i basinci dl¢limleri non-kontakt tonometre cihazi
(Tomey, FT-1000, Japonya) ile 6lgiildii. Ardindan tropikamid damla (Tropamid %1 forte,
Bilim ilag, Tiirkiye) ile pupil dilate edildikten sonra detayli fundus muayenesi yapildi.
Calismaya alinan biitiin hastalarin yapilan detayli fundus muayenesinde diyabetik retinopati

bulgusuna rastlanmadi.
3.1.4. On segment parametrelerinin degerlendirilmesi

Spekiiler mikroskopi (SPM) (Tomey, EM-3000, Japonya) cihazinin Oniine
oturularak bag1 sabitlenen hastalarin diiz bir sekilde bakmalar1 istendikten sonra cihaz ile

otomatik olarak Olgiimler yapildi. Hastanin SPM cihazi ile Endotel Hiicre Yogunlugu
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(EHY) (cellssmm?), Ortalama hiicre boyutu (OHB)(um?), Degiskenlik kat sayis1 (DK) (%),
Hekzagonal hiicre oran1 (%) (hekzagonalite), santral korneal kalinlik (SKK) (um) degerleri
olgiilerek kaydedildi (Resim 1).
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Resim 1. Spekiiler mikroskobi ile hasta degerlendirme ekrani

:

Biitiin hastalar OKT (Spectralis® OCT, Heidelberg, Almanya) cihazinin &niine
oturtularak basi sabitlendi. Hastalarin diiz bir sekilde bakmalar1 istendikten sonra fiksasyon
sagland1 ve cihazin 6n segment modiilii ile (rezoliisyonu X aksinda 10.84 pm/piksel Z
aksinda ise 3.87 pum/pixel HR (yiiksek ¢oziiniirliik), EDI (genistelilmis derinlik modu)

tecriibeli bir teknisyen tarafindan seri ¢ekimler yapildi (Resim 2).
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Resim 2. On Segment OKT Gériintiilenmesi.

Tecriibeli bir teknisyen tarafindan optik biyometri (Lenstar, LS900®, Haag-Streit
AG, Isvigre) cihazinin dniine oturularak basi sabitlenen hastalarin diiz bir sekilde bakmalar1
istendikten sonra cihaz ile otomatik olarak aksiyel uzunluk (Aksiyel uzunluk: TL)

Ol¢timleri yapildi.

3.1.5. Iris kahnhgmin degerlendirilmesi

Calismamizda Invernizzi ve ark. (Invernizzi ve ark., 2014) tarafindan daha once
bildirilen teknigi kullandik. Pupil santralinden, iistiinden ve altindan gegen On segment
OKT goriintiileri alindi. Alinan 6n segment OKT goriintiisii ImageJ programina ytiklendi.
Programda 6n segment OKT goriintiisiindeki 6lgekten yararlanilarak pixel / mikron (um)
orami kalibrasyonu yapildi. Irisin posteriorunda pupiller kenar hizasindan irisin kokiine
dogru 2000 pum uzunlugunda diiz horizontal bir ¢izgi ¢ekilip sonlandig1 yer isaretlendi.
ImagelJ programinda poligonal se¢im kullanilarak iris stromasit manuel olarak se¢ildi. Daha
Once isaretleme yapilan noktayla ayni hizadaki iris pigment epiteli demarkasyon
cizgisinden baslanarak iris stromasi ve iris 6n epiteli dahil olacak sekilde isaretleme
yapildi(Resim 3). Segili alanin hesaplanmasiyla bulunan deger, ortalama iris stromal
kalinlik degerlerini elde etmek icin 2000 um'ye boliindii. Alinan kesitlerdeki 6n segment
OKT goriintiilerinin bu sekilde ayr1 ayr1 nazal ve temporal iris stromal kalinlik degerleri
hesaplandi. Olgiilen degerlerin ortalamasi alinarak irisin nazal ve temporal kalmlik
degerleri hesaplandi ve bu parametreler ¢alismaya dahil edildi. Pupil boyutu, Imagel

yazilimi kullanilarak eszamanli olarak kaydedilen 6n segment fotograflarindan 6l¢iildii.
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Resim 3. Iris kalinlik 6l¢iimii.

3.1.6. Arka segment parametrelerinin degerlendirilmesi
3.1.6.1. SD-OKT Goriintiilerinin elde edilmesi

SD-OKT goriintiileri pupil dilatasyonundan 6nce ayni oda aydinlatmasi altinda
¢ekildi. OKT (Spectralis® OCT, Heidelberg, Almanya) taramalari, koroid kalinligindaki
giinliik degisimler dikkate alinarak ayni giin sabah 10 ile 12 arasinda ayni tecriibeli
teknisyen tarafindan yapildi. Makiiler OKT goriintiileri, 25 B-taramalar1 iceren ve makiiler
bolgede ortalanmis 30° horizontal ve 20°'lik vertikal (30x20) bir hacim taramasi
kullanilarak EDI modu ile elde edildi. Yiiksek giiriiltii ve diisiik goriintii kalitesine dayali
degerlendirme zorlugunun {Ustesinden gelmek igin otomatik ger¢ek zamanli (ART)
fonksiyon 6zelligi kullanildi. Her g6z i¢in toplam makiila merkezine sabitlenmis sekilde 25
kesitsel B-taramasi elde edildi. kantitatif analiz i¢in goriintii segme esigi kalite indeksi (QI)
degeri 25 dB ve lizeri olarak belirlendi (Resim 4).
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Bu cihazla makula OKT, EDI OKT ve optik sinir basinin g¢evresindeki sinir lifi
tabakasin1 degerlendiren RNFL Olciimleri yapildi. Makula OKT de otomatize
segmentasyon analizi yapilarak bakilan kalinlik haritasinda cihaz ile ETDRS’ye gore
otomatize edilmis makulada 1-3-6 mm c¢aplarindaki dairesel alanlarda santral retinal
kalinlig1 ve voliimii, gangliyon hiicre tabakasi kalinlig1 ve voliimi, i¢ ve dis retinal tabaka

kalinlig1 ve voliimii hesaplandi. Santral 1 mm capli dairedeki parametreler ¢alismaya alindi
(Qiu ve ark., 2020).

PO HE «» B X L.

Ongiay 30 View Thicksess

T

IR: 768 x 758 [HS] 30° (.8 mim) ART (55) OCT: 768 x 496 HS] 30" (8.8 mim) ART (9) G 37

Resim 4. Arka segment OKT goriintiilemesinin yapilmasi.

RNFL o6l¢iimleri igin OKT cihazi ile ¢ekim aninda optik disk goriintiisiiniin tizerine
3.4 mm capindaki daireyi santralize ederek rezoliisyonu X aksinda 14,46 pm/piksel Z

aksinda ise 3.87 um/pixel, yiiksek hiz (HS) modunda tarama yapilarak goriintiiler alindi.
Hastalarin ortalama RNFL kalinliklar1 kaydedildi (Resim 5).
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Resim 5. OKT ile RNFL o6l¢iimii.

3.1.6.2. Koroidal vaskiiler indeks (Kvi)

EDI-OKT ile alinan goriintiiler ImageJ programi kullanilarak koroidal vaskuler

indeks hesaplandi (Ozer ve ark., 2020) (Resim 6).

Analiz i¢in ii¢ OKT taramas: segildi. Ilk OKT taramasi merkezi foveal bdlge
boyunca ortaland1 ve diger taramalar ilk taranan bolgenin Ustlindeki ve altindaki alanlara
aitti. Agrawal ve ark. tarafindan daha 6nce agiklandig: gibi, bu ¢alisma Kvi'yi analiz etmek
icin kamuya agik yazilim Image]J programini kulland: (Agrawal ve ark., 2016). Protokoliin

ilk adimi, ¢ikarilan EDI-OKT goriintiisiiniin yiiklenmesi olarak planlandi.

Cizgi arac1 daha sonra EDI-OKT goriintiisiiniin sol alt béliimiinde verilen 6lgegin
piksel uzunlugunu kalibre ederek olcegi belirlemek icin kullanildi. Daha sonra goriintii 8

bitlik formata doniistiiriildii ve otomatik yerel esik ayarlarindan Niblack esik ayar1 secildi.
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Bu, koroid skleral arayiiziiniin miikemmel sekilde tahminini elde etmek i¢in gerekliydi.
Resmi degistirdikten sonra, ¢okgen aparati, OKT goriintiilerinin tiim uzunlugu iizerinden

ilgilenilen bolgeyi (Region of Interest: ROI) se¢mek i¢in kullanildi.

ROI'nin st sinir1 koroid-retina kesisimi boyunca alt kenar ise koroid-sklera kesisim
smir1 boyunca takip edildi. Koyu piksel alanlar1 vaskiiler kanallar1 ve acgik piksel alanlari
ise ikili gorlintiideki koroidin stromasini temsil eder. Segilen alan, ROI yoneticisine
kaydedildi. Daha sonra renk esigi, secilen alandaki damarlanma goriintiisiinii ortaya
cikarmak i¢in ayarlandi. Parlaklik boliimiinde bulunan ilk ¢ubuk sifira ayarlandi ve ikinci
cubuk 250'ye ayarlandi. Sec¢im isleminden sonra ikinci 6lgim de ROI yoneticisine

yiiklendi.

Ardindan, kompozit alan1 6lgmek i¢in iki 6l¢lim segildi ve birlestirildi. Son olarak,
ilk ve son alanlar ROI y&neticisi aracilign ile segildi ve dlgiilerek kayit edildi. Ugiincii alan
birinci alana boldiikten sonra, Kvi dl¢iimii elde edildi. U¢ EDI-OCT taramasinin tiimi,
yukarida aciklanan teknik kullanilarak analiz edildi ve daha sonra ortalama deger, tek bir

sonug olarak istatistiksel analiz i¢in kullanildi.
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Resim 6. Koroid Vaskiiler indeks (Kvi) hesaplanmas1 A) EDI OKT gériintiisiiniin
Imagej programindaki goriintiisii, B) Koroidal alanin isaretlenmesi, C) Niblack esik ayari
sonrasi, D) Renk esik ayarlamasinda parlaklik ayarlamasi yapildiktan sonra, E) C ve D’deki
resimlerin ROI yoneticisinde birlestirilmesi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Degiskenlerin analizinde SPSS 26.0 (IBM Corporation, Armonk, New York, United
States) programui kullanildi. Tek degiskenli verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk francia testi ile degerlendirildi. Bagimsiz iKi
grubun nicel verilere gore birbiri ile karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi Monte
Carlo simiilasyon teknigi ile kullanildi. Degiskenlerin birbiriyle olan korelasyonlarini
incelemek i¢in ise Spearman’s rho testleri kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square testi Exact sonuglar1 kullanilarak test edildi ve
stitun oranlarin birbiri ile karsilastirilip Benjamini-Hochberg diizeltmeli p degeri
sonuglarina gore ifade edildi.  Nicel degiskenler tablolarda ortalama + SS. (standart
sapma), Medyan = IQR (Interquartile Range) ve Medyan (Minimum - Maximum) seklinde
ifade edilirken kategorik degiskenler ise n (%) olarak gosterildi. Degiskenler %95 giiven

diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiigiik anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Tablo 2. Demografik bulgularin dagilimini gosteren tablo.

Demografik Bulgular

.. DM (n=50) Kontrol (n=54)

Degiskenler
n(%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 22 (44) 27 (50)
Kadin 28 (56) 27 (50)
OrtalamazSS. OrtalamaxzSS.

Yas (Yil) 13.66 +2.22 13.81 +2.48
Sferik Ekivalan (-)0.24 £ 0.75 (-)0.33+0.85
EIDGK 1+ 0 1+ 0

EiDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, DM: Diabetes Mellitus, SS: Standart sapma

p degeri

0.54

0.738
0.595

Calismamiza 50°si TIDM ve 54’1 benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip saglikli

kontrol grubu dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 13.66 + 2.22 yil olup kontrol grubunun

yas ortalamasi ise 13.81 + 2.48 yil saptandi (p=0.738).

Hastalardan 28 (%56)’inin kiz, 22 (%44)’sinin ise erkek oldugu saptandi. Kontrol

grubunda ise cinsiyet dagilimlan esitti (27:27) (Tablo 2). Hastalarin géz muayenelerinde

sferik ekivalan ve EIDGK bulgular1 benzer saptandi.

Calismaya alinan biitlin hastalarin yapilan detayli fundus muayenesinde diyabetik

retinopati bulgusuna rastlanmadi.
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4.2. Spekiiler Mikroskobi Sonuglari

Tablo 3. On segment spekiiler mikroskobi ve 6n segment OKT sonuglari.

Degiskenler DM (n=50) Kontrol (n=54) | p degeri
OrtalamazSs. OrtalamazSs.
TL (mm) 22.97 £0.69 23.19+0.66 0.11
EHY (hiicre/mm2) 2939.25 + 290.46 2946.94 + 201.39 0.878
OHB (um2) 343.52 + 34.06 340.89 + 24 0.657
DK (%) 35.83 + 5.84 33.83+5.11 0.068
SKK (um) 543.54 + 39.51 532.552 + 30.96 0.118
Hekzagonalite (%) 51.04 +7.50 55.37 £9.09 0.011
Nazal iris kalinhgi (um) 382.52 £46.48 373.93 £42.29 0.331
Temporal iris Kalinhg
(um) 341.73+42.73 331.94 £46.59 0.274
Pupil genigligi (um) 4823.69 + 780.44 5061.04 + 594.02 0.085
TL: Toplam uzunluk , EHY: Endotel hiicre yogunlugu , OHB: Ortalama endotel hiicre boyutu, DK:
Degiskenlik katsayisi, SKK: Santral Kornea Kalinhgi

Hastalarin spekiiler mikroskobik bulgular1 Tablo 3’te 6zetlenmistir.

T1DM hastalarinin hekzagonalite degeri %51.042 = 7.500 olup kontrol grubunda
%55.370 £ 9.089 saptanmistir (P=0.011). TIDM hastalarinin nazal iris kalinligi 382.52 +
46.48 um olup kontrol grubunda 373.93 + 42.29 um saptanmistir. TIDM hastalarinin
temporal iris kalinligi 341.73 + 42.73 um olup kontrol grubunda 331.94 + 46.59 um
saptanmigtir. T1DM hastalarinin ortalama pupil boyutu 4823.69 + 780.44 um olup kontrol
5061.04 + 594.02 pum saptanmistir (Tablo 3).

T1DM hastalarinin ortalama OHB degeri 343.52 = 34.06 um2 olup kontrol
grubunda 340.89* = 24 pm2 saptanmustir.
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4.3. OKT Bulgular

Tablo 4. Arka segment OKT 6l¢lim sonuglari.

Degiskenler DM (n=50) Kontrol (n=54) p degeri
Ortalamazss. OrtalamazSs.

SRK (um) 249.82 + 19.52 254.59 £ 17.32 0.194
SRH (mm3) 0.2+ 0.01 0.2+0.01 0.187
Gangliyon Kalinhigi (um) 12.94 +3.80 12.33+3.44 0.401
Gangliyon Hacmi (mm3) 0.01 +£0.002 0.01+0.001 0.040*
iRTK (um) 160.67 £ 19.10 164.74 £ 16.96 0.255
iRTH (mm3) 0.13+0.02 0.13+0.001 0.273
DRTK (pum) 87.88+9.31 89.89 + 3.88 0.149
DRTH (mm3) 0.07 £ 0.003 0.07 £ 0.003 0.186
RNFL (um) 103.96 £ 9.63 102.74 £ 11.11 0.555
Kvi (%) 66.3 +0.025 67.4+0.021 0.013
SRK: Santral retinal kalinlik, SRH: Santral retinal hacim , iRTK: i¢ retinal tabaka kalinligi, iIRTH: i¢ retinal
tabaka hacmi, DRTK: Dis retinal tabaka kalinhigi, DRTH: Dis retinal tabaka hacmi, RNFL: Retinal sinir lifi
tabakasi, Kvi: Koroid vaskuler indeks, SS: Standard Sapma, DM: Diyabetes Mellitus

Hastalarin OKT bulgular1 Tablo 4’te 6zetlenmistir. Tipl DM hastalarinin ortalama
SRK degeri 249.82 + 19.52 pum olup kontrol grubunda 254.59 + 17.32 pum saptanmustir.
T1DM hastalarinin ortalama SRV degeri 0.2 £ 0.01 mm3, kontrol grubunda 0.20 + 0.01

mm3 saptanmustir.

T1DM hastalarin ortalama ganglion kalinlig1 12.94 + 3.80 um, kontrol grubunda
12.33 £+ 3.44 pm saptanmigtir. T1DM hastalarinin ortalama ganglion hacmi 0.01 + 0.002
mm3, kontrol grubunda 0.01 + 0.001 mm3saptanmistir (p=0.04).

T1DM hastalarinin ortalama IRTK degeri 160.67 + 19.10 pum, kontrol grubunda
164.74 £ 16.96 um saptanmustir (p=0.255). T1DM hastalarmnin ortalama IRTH degeri 0.13
+ 0.02 mm3, kontrol grubunda 0.13 £ 0.001 mm3 saptanmustir.

T1DM hastalarinin ortalama DRTK degeri  87.88 + 9.31 um, kontrol grubunda
89.89 £ 3.88 um saptanmistir. TIDM hastalarinin ortalama DRTH degeri  0.07 £ 0.003

mm3, kontrol grubunda 0.07 + 0.003 mm3 saptanmustir.
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T1DM hastalarinin ortalama RNFL degeri 103.96 + 9.63 um, kontrol grubunda
102.74 + 11.11 um saptanmistir. TIDM hastalarinin ortalama Kvi degeri 0.663 + 0.025,
kontrol grubunda 0.674 + 0.021 saptanmustir (p=0.013) (Tablo 4).

4.4. Tip 1 DM tamih Hastalarin Ozellikleri

Tablo 5. Tip 1 DM tanili hastalarin laboratuvar ve klinik 6zellikleri.

Degiskenler OrtalamazSS. (Min. - Max.)
DM Siiresi (Yil) 4.7 +3.43(0- 14)
HbA1c (%) 9.79+2.15 (6.1-16.1)
Hb (g/dL) 14.10 + 1.40 (9.70 - 17.80)
CRP (mg/dL) 9.16+ 27.73 (0 - 171)
Notrofil sayisi (hiicre/mma) 3.500 + 1.930 (870 - 13.310)
Trombosit sayisi (*103/mm3) 303.76 + 63.23 (172 - 449)
Lenfosit (hiicre/mm’) 2.46 +0.76 (1.27 - 4.87)
RDW (%) 39.12 + 4.65 (34.30 - 53.80)
Mikroalbumindiri (mg) 76.23 £ 246.97 (5 - 1556)
DM: Diyabetes Mellitus, HbAlc: Glikozillenmis Hb, Hb: Hemoglobin, CRP: C-Reaktif
protein, RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi

TIDM tanili hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 5’te 6zetlenmistir. Hastalarin
ortalama DM tani siiresi 4.7 = 3.43 yil, ortalama HbAlc degeri % 9.79 + 2.15 (6.1 - 16.1),
ortalama CRP diizeyleri 9.16+ 27.73 (0 - 171) mg/dL saptandi.

Hastalarin ortalama Hb diizeyi ise 14.10 = 1.40 (9.70 - 17.80) g/dL, ortalama idrarda
mikroalbumin diizeyi ise 76.23 £+ 246.97 (5 - 1556) mg saptandi.
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4.5. Spekiiler Mikroskopi ile Laboratuvar Bulgularinin Korelasyonu

Tablo 6. Spekiiler mikroskobi ile laboratuvar parametreleri arasindaki korelasyon.

Degiskenler EHY OHB DK SKK Hekzagonalite
r p r p r p r p r p

DM Siiresi -.0.039 0.636 | -0.084 0.571 -0.039 0.79 0.283 0.052 0.016 0.913
HbA1c -0.284* 0.05 .285% 0.05 0.163 0.27 -0.133 0.369 -0.21 0.152
CRP -0.095 0.551 | 0.097 0.543 0.5 0.5 0.036 0.822 -0.144 42
Nétrofil -0.156 0.295 0.159 0.287 0.236 0.236 -0.147 0.325 -.294* 0.045
Trombosit -0.102 0.497 0.102 0.494 0.442 0.442 0.086 0.568 -0.102 0.493
Lenfosit 0.136 0.362 | -0.131 0.38 0.68 0.68 -0.071 0.637 0.136 0.364
RDW -0.122 0.415 0.119 0.426 0.552 0.552 0.176 0.236 0.088 0.557
Mikroalbuminiiri -0.255 0.128 0.253 0.13 -0.045 0.79 -0.087 0.61 -0.047 0.782
Hemoglobin 0.056 0.706 | -0.054 0.72 -0.102 0.497 0.252 0.088 0.039 0.793
NLO -0.22 0.137 0.22 0.137 0.182 0.222 -0.014 0.924 -.324* 0.026
TLO -0.206 0.164 0.202 0.173 0.1 0.504 0.12 0.422 -0.179 0.228

DM: Diyabetes Mellitus, CRP: C-reaktif protein, TLO: Trombosit/Lenfosit orani, DK: Dagilim katsayisi, NLO:
Notrofil/Lenfosit Orani, RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi, EHY: Endotel hiicre yogunlugu , OHB: Ortalama endotel
hiicre boyutu, DK: Degiskenlik katsayisi, SKK: Santral Kornea Kalinligi *=<0.05, **=<0.001

Spekiiler mikroskobi sonuglar1 ile laboratuvar parametreleri arasinda bakilan

korelasyon analizinin sonuglart Tablo 6’da verilmistir. HbAlc ile EHY arasinda negatif

yonde diisiik kuvvette korelasyon saptandi (r=-0.284, p=0.050). HbAlc ile OHB arasinda

pozitif yonde diistik kuvvette korelasyon saptandi (r=0.285, p=0.050).

Notrofil diizeyi ile hekzagonalite arasinda ise negatif yonde diisik kuvvette

korelasyon saptandi (r=-0.294, p=0.045). NLO diizeyi ile hekzagonalite arasinda negatif

yonde diisik kuvvette korelasyon saptandi (r=-0.324, p=0.026). Hastalarda bakilan

laboratuvar tetkikleri ile DK ve SKK arasinda ise anlamli korelasyon saptanamadi.
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4.6. OKT Ol¢iim Sonuglari ile Laboratuvar Bulgularinin Korelasyon Analizi

Tablo 7. OKT ile laboratuvar bulgular1 arasinda korelasyon analizi (1).

Degiskenler Kvi SRK SRH GangK GangV

r p r p r P r p r p
DM Siiresi -0.13 | 0.362 -0.1 0.513 -0.13 | 0.377 -0.12 | 0.409 0.013 | 0.93
HbA1c -0.23 | 0.108 -0.11 | 0.447 -0.12 | 0421 -0.16 | 0.275 0.054 | 0.712
CRP -0.26 | 0.105 -0.22 | 0.158 -0.24 0.13 -0.22 | 0.166 -0.19 | 0.227
Notrofil -0.16 | 0.268 -0.07 | 0.659 -0.16 0.29 0.067 | 0.653 -0.02 | 0.915
Trombosit -0.08 | 0.576 -0.15 | 0.318 -0.15 | 0.295 0.036 | 0.806 -0.07 | 0.629
Lenfosit 0.008 | 0.954 0.018 | 0.902 0.05 0.734 0.043 | 0.773 -0.19 | 0.197
RDW 0.152 | 0.301 0.131 | 0.376 0.124 0.4 0.121 | 0.415 -0.13 | 0.365
Mikroalbuminiiri | 0.144 | 0.387 0.03 | 0.858 -0.07 | 0.697 0.062 | 0.712 -0.09 | 0.575
Hemoglobin -0.02 | 0.873 0.069 | 0.64 0.064 | 0.663 -0.07 | 0.645 -0.03 0.85
NLO -0.13 | 0.374 -0.07 | 0.626 -0.17 | 0.262 0.016 | 0.911 0.152 | 0.302
TLO -0.02 | 0.886 -0.15 | 0.304 -0.18 | 0.218 -0.06 | 0.685 0.115 | 0.437
DM: Diyabetes Mellitus, CRP: C-reaktif protein, TLO: Trombosit/Lenfosit orani, DK: Dagilim katsayisi, NLO:
Notrofil/Lenfosit Orani, RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi, SRK: Santral retinal kalinlik, SRH: Santral retinal hacim
Kvi: Koroid vaskiiler indeks

Tablo 8. OKT ile laboratuvar bulgulari arasinda korelasyon analizi (2).

Degiskenler iRTK iRTH DRTK DRTH RNFL
r p r p r ¢] r p r p

DM siiresi -0.094 0.52 -0.11 0.452 -0.17 0.246 0.119 0.414 | 0.322* | 0.024
HbA1lc -0.13 0.375 | -0.09 0.558 0.089 0.544 -0.04 0.778 -0.22* | 0.033
CRP -0.23 0.155 | -0.24 0.137 -0.22 0.163 -0.28 0.08 -0.22* | 0.047
Notrofil -0.01 0.975 | -0.02 0.887 | -.372** | 0.009 | -.481** 0.001 0.147 | 0.319
Trombosit -0.09 0.533 | -0.12 0.409 -0.17 0.247 -0.15 0.299 0.141 0.34
Lenfosit 0.005 0.972 | -0.01 0.942 0.112 0.448 0.166 0.26 0.121 | 0.413
RDW 0.147 0.319 | 0.135 0.361 -0.16 0.277 -0.11 0.454 -0.1 0.481
Mikroalbuminiri 0.027 0.874 | -0.01 0.932 -0.2 0.225 -0.25 0.132 -0.27* | 0.021
Hemoglobin 0.006 0.965 | -0.01 0.946 .316* 0.029 0.262 0.072 0.087 | 0.556
NLO -0.02 0.898 | -0.02 0.912 -.294% 0.043 | -.387** 0.007 0.103 | 0.488
TLO -0.11 0.478 | -0.11 0.442 -0.18 0.227 -0.26 0.075 -0.04 0.792
DM: Diyabetes Mellitus, CRP: C-reaktif protein, TLO: Trombosit/Lenfosit orani, DK: Dagilim katsayisi, NLO:
Nétrofil/Lenfosit Orani, RDW: Kirmizi hiicre dagiim genisligi *=<0.05, **=<0.001 iRTK: ic retinal tabaka kalinhgi,
iRTH: ic retinal tabaka hacmi, DRTK: Dis retinal tabaka kalinligi, DRTH: Dis retinal tabaka hacmi, RNFL:
Retinal sinir lifi tabakasi, SS: Standard Sapma, DM: Diyabetes Mellitus

OKT sonuglar ile laboratuvar parametreleri arasinda bakilan korelasyon analizinin

sonuglar1 Tablo 7 ve Tablo 8’de verilmistir. Notrofil sayisi ile DRTK ve DRTH arasinda
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negatif yonlii diisiikk kuvvette korelasyon saptandi (sirasiyla; r=-0.372, p=0.009 ve r=-0.481,
p<0.001).

Hb diizeyi ile DRTH arasinda pozitif yonlii diisiik kuvvette korelasyon saptandi
(swrasiyla; r=-0.316, p=0.029). NLO oran1 ile DRTK ve DRTH arasinda negatif yonlii
diisiik kuvvette korelasyon saptandi (r=-294, p=0.043 ve -0.387, p=0.007). T1DM hastalik
stiresi ile RNFL arasinda pozitif yonlii korelasyon izlenir iken (r=0.322, p=0.024) HbAlc
(r= -0.22), CRP (r= -0.22) ve mikroalbuminiiri (r=-0.27) ile negatif yonlii korelasyon
oldugu saptandi (sirasiyla; p= 0.033, p= 0.047 ve p=0.021) (Tablo 8).

4.7. Dogrusal Regresyon Analiz Sonuclari

Tablo 9. DM hastalik siiresi ile RNFL ve SKK arasindaki lineer regresyon analizi.

Bagimsiz Degiskenler B Sh P Degeri Onemlilik
RNFL -19,134 7,861 0,019 0.577
SKK 0,109 0,048 0,027 0.423

Bagimli Degisken: DM siiresi , R? =0.135, P Model=0.013

Linear Regression (Best Subsets), B: Regresyon katsayilari, Sh: Standart hata, R%: Modelin
Aciklayicilik dizeyi, DM: Diyabetes Mellitus, RNFL: Retinal sinir lifi tabakasi, SKK: Santral koroid
kalinligi

TIDM tanili hastalarda DM siiresi ile RNFL ve SKK arasinda degerlendirilen
dogrusal regresyon modelinde RNFL iizerine onemlilik etkisinin 0.577 ve SKK {iizerine

onemlilik etkisinin ise 0.423 oldugu saptandi. Bu dogrusal regresyon analizinin

aciklayicilik diizeyi (R?) ise 0.135 olarak saptandi (p model: 0.013) (Tablo 9).

Tablo 10. HbAlc ile TL, CD, Kvi ve AVG arasindaki dogrusal regresyon.

Bagimsiz Degiskenler B (sh) P Degeri Onemlilik
TL -0,903 0,407 0,032 0,355
Kvi -22,501 11,184 0,050 0,276
cD -0,015 0,008 0,074 0,228
AVG -0,107 0,069 0,162

Bagimli Degisken: HbAlc, R?=0.215, P Model=0.005

Dogrusal Regresyon (Best Subsets), B: regresyon katsayilari, Sh: standart hata, R Modelin
aciklayicihk dizeyi
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TIDM tanili hastalarda hasta yas1 ile TL, Kvi, EHY ve OHB arasinda
degerlendirilen dogrusal regresyon modelinin agiklayicilik diizeyi (R?) ise 0.215 olarak
saptand1 (p model= 0.005) (Tablo 10).

Dogrusal regresyon analizleri sonucunda T1DM hastalik siiresi ve HbAlc diizeyleri
ile spekiiler mikroskobi ve OKT sonuclar1 arasinda anlamli énemlilik ve agiklayicilik

diizeyine ulasilamadi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Sistemik bir hastalik olarak DM, glokom, kornea patolojileri ve retinopati gibi 6n ve
arka segment patolojileri dahil olmak tizere iyi tanimlanmis bir¢cok okiiler komplikasyona
neden olmaktadir. Bu ¢alismada, ¢ocuklarda uygulamasi olduk¢a kolay kabul edilen bir
yontem olan spekiiler mikroskobi (SM) ve SD-OKT kullanarak saglikli ve TIDM tanili

cocuklarda 6n ve arka segment bulgularini karsilastirmay1 amagladik.

Son ii¢ dekadda yapilan ¢esitli calismalar, diyabetli cocuklarda DR insidansinin
1990'larin basinda %49'dan 2000'lerin basinda %24'e ve giiniimiizde ise %4.6 seviyelerine
kadar distiiglinii gostermektedir (Massin ve ark., 2007). Bu sonug¢ daha etkili tedaviye,
instilin pompalariin kullanimina ve etkilenen ¢ocuklarin ve ailelerinin daha iyi egitimine
baglidir. Tiim diyabetik hastalar icin 10 yasindan itibaren yillik tarama oOnerilmektedir.
Bizim calismamizda ise TIDM grubunun ortalama yast 13.66 + 2.22 yil olup hastalarin
DM tanisindan sonra gegen ortalama siire 4.7 + 3.43 yil saptandi. Calisma grubumuzda
hi¢bir cocukta fundus muayenesi ve renkli fundus fotografinda diyabetik retinopati bulgusu
yoktu. Yetigkinlerde oldugu gibi, genglerde de retinopati gelisme riski zamana baglidir,
ancak ergenlikten 6nce dogrusal degildir, ¢iinkii bu donemin DR gelisimine daha az katkida

bulundugu diistintilmektedir.

Anbar ve ark. (2016), T1DM tanili ¢ocuklarda santral korneanin genellikle normal
kisilere gore daha kalin oldugunu ve diyabetik olmayan c¢ocuklara kiyasla daha diisiik
korneal endotel hiicre yogunluguna sahip oldugunu saptamislardir. Benzer sonuglar Urban
ve ark. (2013), tarafindan yapilan T1IDM tanili 123 ve diyabetik olmayan 124 ¢ocugun
goziinii inceledigi ¢alismada gozlenmistir. Diyabetik grupta ortalama SKK'nin 550 + 30
um, kontrol grubunda ise 530 + 33 um olarak saptanmistir (p<0.001). Ayrica Lee ve ark.
(2006), diyabetik hastalarin kontrol grubuna gore altigen hiicre sayisinda Ve
hekzagonalitede azalma, korneal endotelyumdaki hiicre diizensizliginde artis oldugu
gosterilmistir (Anbar ve ark., 2016). Calismamizda literatiir ile uyumlu sekilde T1DM
grubunda hekzagonalite orani1 kontrol grubundan daha diisiik saptandi (sirasiyla, 51.042 +
7.500 ve 55.370 = 9.089; p=0.011). Ayrica notrofil sayisi ve NLO arttikga hekzagonalitenin
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azaldig1 ortaya konuldu. Fakat her iki grup arasinda, SKK, kornea endotel sayisi ve DK
acisindan anlaml fark gozlenmedi (p>0.05). Daha once literatiirde degerlendirilmemis olan
iris stromal kalinlig1 ise ¢alismamizda ilk defa degerlendirildi ve hastalar ile kontrol grubu
arasinda nazal iris kalinligi, temporal iris kalinlig1 sonuglar1 agisindan farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Bayat ve ark. (2020), yaptigi c¢alismada kornea endotel morfolojisi agisindan
ortalama endotel hiicre yogunlugu (EHY) T1DM tanili ¢ocuklarda endotel hiicre yogunlugu
(EHY) 3149.84 + 343.75 hiicre/mm? saptanmis olup kontrol grubuna gore (3308.78 £ 99.33
hiicre / mmz) anlamli derecede diisiik oldugu saptanmistir (P=0.005). Ayrica SKK da
kontrol grubuna gore artmis saptandi (537 + 33.41 um karsin 504.7 + 23.99 um) (P
<0.0001). Ortalama degiskenlik katsayisi DK TI1DM ve saglikli gruplarda sirasiyla
0,36+0,06 ve 0,35+0,08 saptandi (p>0.05). Bizim c¢alismamizda ise TIDM hastalarinda
ortalama EHY 2939.250 + 290.463 hiicre/mm? saptanirken, kontrol grubunda 2946.94 +
201.39 hiicre/mm? oldugu saptand1 (p= 0.878). Calismamizda saptanan DK ise TIDM
hastalarinda 35.83 + 5.84 (%) saptanir iken kontrol grubunda 33.83 + 5.11 olarak saptandi
(p=0.068). Calismamizda HbAlc ile EHY arasinda negatif yonlii, OHB ile pozitif iliski
saptand1 (sirasiyla; r=-0.284 ve r=0.285, p<0.05). Bu bulguya dayanarak T1DM tanili
hastalarda korneal hiicre yogunlugunun literatiir ile uyumlu sekilde kotii diyabet kontrolii
ile azaldigini saptadik (Tavakoli ve ark., 2011; Anbar ve ark., 2016). Bununla birlikte OHB
degerinin azalmasini1 bekledigimiz (Doughty and Aakre, 2008) kotii kontrollii T1DM tanili

hastalarda ortalama hiicre sayisinda azalma saptanamadi.

DR'deki erken degisiklikler, kiiciik damarlardaki endotelyal hiicrelerin veya
perisitlerin kaybiyla meydana gelir. DR klinik olarak fundoskopide mikroanevrizmanin
gozlemlenmesiyle teshis edilir. Klinik bulgularin  gelismesi  6ncesinde DR'ye,
mikroanevrizmanin ortaya ¢ikmasindan once kilcal damarlarda ek vaskiiler anormallikler
eslik edebilir. Retinopati taramasi icin rutin géz muayenesi geleneksel fundoskopi ile
yapilir. Ancak geleneksel fundoskopi diyabete bagli erken bulgularin saptanmasinda
yetersiz kalabilir. OKT tekniklerinin ilerlemesi, kesitsel retina ve retina mikrovaskiiler

yapilarin in vivo olarak gorsellestirilmesini saglar. OKT cihazi ile kullanicilardan bagimsiz
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ve noninvaziv olarak retina tabakalarindaki degisiklikler sayisal degerler olarak

belirlenebilir (Altemir ve ark., 2013).

Diyabet, retinanin bir¢ok katmanindaki degisikliklerle iliskilidir; 6rnegin, perisit
kayb1 ve vaskiiler endotelyal bozulmanin vaskiiler bozulmalara ve dolayisiyla diyabetik
norodejenerasyonun sonucunda retinopatiye yol ag¢tigina dair kanit vardir (Pekel ve ark.,
2018). Bu degisiklikler glial hiicre disfonksiyonu ve glial hiicre kaybn ile iligkili olabilir ve

sonug olarak ndronal hiicre 6liimiine yol agabilir.

Amerikan Oftalmoloji Akademisi, 30 yasin altindaki hastalar i¢in hastaligin
baslangicindan sonraki 3 ila 5 yil sonrasinda yillik tarama yapilmasini onermektedir
(Lueder ve ark., 2005). Bu oneriler "OKT-6ncesi" doneme kadar uzanmaktadir. OKT bir
cok avantaji nedeni ile diyabet ve retina hastaligi olan yetiskinlerde standart olarak
kullanilmaktadir. DR retinal mikrovaskiiler anormallik gézlenmeden 6nce klinik olarak
ortaya ¢ikabilir. Bu degisikliklere noral apoptoz ve gangliyon hiicre kaybi eslik eder, bu da
SD-OKT kullanilarak makiilar gangliyon hiicresi/i¢ pleksiform tabaka ve RNFL dahil
olmak {izere i¢ retina tabakasinin incelmesi saptanmaktadir (Chhablani ve ark., 2015; Kim
ve ark., 2016). Caligmamizda retinal tabakanin segmentlerini ayrilmis sekilde
degerlendirmeye calisttk. I¢c ve dis retinal pleksiform tabakalari, ganglion hiicre
kompleksini ve retinal sinir hiicresi tabakalarini ayr1 ayr1 6lcerek DM etkisini katmanlar
arasindaki degisiklikleri degerlendirmeye calistik. Calismamizda artmis nétrofil sayisinin
ve NLO degerinin azalmis DRTK ve DRTH ile iliskili oldugunu saptadik. Ayrica Hb
degerindeki artisin da DRTK ve DRTH diizeylerinde artisa neden oldugu saptandi. Buradan
yola ¢ikarak artmis inflamasyonun retinanin dis retinal tabakasinda incelmeye neden

oldugu, aneminin de bu incelmeyi arttirabilecegi diisiiniildii.

Gangliyon hiicre voliimii ve hiicre kaybinin diyabetin erken donemlerinde basladigi
ve Ozellikle noropatik bulgulara eslik ettigi bildirilmistir (Srinivasan ve ark., 2016). Diyabet
iliskili makiilada gerceklesen noérodejenerasyonun DR erken evresinde saptanmasi ve
tedavilerin bu duruma gore diizenlenmesi gerektigi de yeni bir tartisma konusudur (Catalani

and Cervia, 2020). Gangliyon hiicre kompleksindeki azalma diyabetik retinopatinin ve
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noropatinin onciil durumu olarak vugulanmaktadir (Thangamathesvaran ve ark., 2019).
Fakat bu durum bazi calismalarda farkli sonuclar elde edilmesi nedeni ile tartismalidir.
Bizim ¢alismamizda ise T1DM hasta grubunda gangliyon voliimii kontrol grubuna gore
daha yiliksek saptanmistir (p=0.040). Bu durumun c¢alismamiza erken donem TIDM

hastalarin1 dahil etmemiz ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

DR'deki erken vaskiiler degisiklikleri incelemek i¢in bircok c¢alismada OKT
kullanilmigtir. Wang ve ark. (Wang ve ark., 2020) OKTA ile yaptig1 kesitsel vaka kontrol
calismasinda T1DM’li hastalar, parafoveal kapiller pleksusta azalmis bir damar
yogunluguna sahipken, ylizeysel kapiller pleksusta hi¢bir fark olmadigi saptanmistir. Bu
calisma T1DM tanili hastalar DR belirtisi olmayan veya hafif olan gozlerle sinirh
oldugundan, bu bulgular, parafoveal kilcal yogunluktaki azalmanin hastalikta erken bir
siire¢ oldugunu ve baslangicta derin kapiller pleksus seviyesinde meydana geldigini
disiindiirmektedir. OKT ve OKTA goriintiilerine dayanan Onceki caligmalar, yetiskin
diyabetik hastalarda kivrimhi kilcal dallar, dilate kilcal halkalar, azalmis kilcal perfiizyon,
mikroanevrizmalar, diizensiz foveal avaskiiler zon (FAZ) konturu ve FAZ genislemesi
dahil olmak {izere ¢esitli retinal mikrovaskiilatiir anormallikleri bildirilmistir. Bu
patolojilerin ciddiyeti, DR'nin ciddiyeti ile iliskilidir (Couturier ve ark., 2015; Ishibazawa
ve ark., 2015; Ting ve ark., 2017).

El-Fayoumi ve ark. (2016), DM baslangi¢ yasinin ortalama RNFL kalinlig: iizerinde
etkisi olmadigini belirtmislerdir. Ancak Tekin ve ark. (Tekin ve ark., 2018) DR olmayan
T1DM'li ¢ocuklarda santral RNFL kalinlig1 ile hem HbAlc seviyesi hem de DM siiresi
arasinda anlamli negatif korelasyon oldugunu saptamislardir. Benzer sekilde Rodrigues ve
ark. (Rodrigues ve ark., 2015) retinopatisi olmayan diyabetik olgularda RNFL ve ganglion
hiicre tabakas1 gibi i¢ retina tabakalarinda saglikli bireylere gore belirgin incelme oldugunu
bildirmislerdir. Ancak merkezi ve ortalama retina kalinliklarmin degismedigini
belirtmislerdir. Baz1 ¢alismalar, DR olmayan TIDM'li ¢ocuklarda HbAlc diizeyi ve DM
stiresinin ortalama RNFL kalinligin1 etkilemedigini gostermistir (EI-Fayoumi ve ark., 2016;
Pekel ve ark., 2018). Bizim calismamizda ise hasta grubunda HbAlc seviyesi arttik¢a

santral RNFL kalinliginin azaldig1 saptandi. Buna karsin ¢alismamizda DM siiresi ile
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santral RNFL kalinlig1 arasinda iligski olmadigini saptadik. Bu incelmenin sebebinin DM
stiresinden bagimsiz sekilde, diizensiz regiile olmayan DM tablosunun metabolik strese

daha duyarli olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Koroid, diyabetik retinopatinin (DR) patogenezinde 6nemli bir rol oynar. Diyabetik
hastalardaki koroid degisiklikleri, DR'nin gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilir, ¢linkii
koroid, dis retina tabakasina kan saglamaktan sorumludur (Shen ve ark., 2017). Diyabetik
koroidopati ile ilgili mevcut literatiirii analiz eden yakin tarihli bir incelemeye gore,
diyabetli hastalarda koroid degisikliklerinin DR igin 6ngoriicii, diizenleyici, nedensel veya
bagimsiz faktorler olup olmadigi konusu tartismalidir (Melancia ve ark., 2016). OKT ile
Olciilen Koroid kalinligi (KK) klinik aragtirmalarda saglam bir ara¢ olarak kabul edilse de,
iki stromal ve luminal vaskiiler bilesen arasinda hic¢bir ayrim olmaksizin yalnizca toplam
koroidal vaskiiler yapiy1 yansitir (Laviers and Zambarakji, 2014; K.-A. Tan ve ark., 2016;
Sezer ve ark., 2016). KK kullanilarak koroidal degisikliklerin analizi bazi sinirlamalara
sahip olabilir ¢iinkii yas, cinsiyet, kirma kusuru, sistolik kan basinci, aksiyal uzunluk, 6n
kamara derinligi ve lens kalinlig1 gibi ¢esitli faktorler KK'yi etkileyebilir (Ikuno and Tano,
2009; Wei ve ark., 2013). Ayrica KK'de yaklagik 20-30 pum'lik diurnal varyasyonlar
bildirilmistir (Tan ve ark., 2012; Han ve ark., 2015).

Erken cocukluk doneminde koroid kalinliginda gozlenen degisikliklerin altinda
yatan mekanizma net degildir. Bu nedenle, koroidin kalinlagsmasi koroidin vaskiiler ve bag
dokusu yapisindaki normal biiylimeyi yansitabilir veya alternatif olarak yasla birlikte kan
akigindaki degisiklikleri temsil edebilir. T1IDM tamili ¢ocuklarda santral retina
kalinligindaki artis (Maldonado ve ark., 2011; Vajzovic ve ark., 2012), foveal morfolojide
degisiklikler (Maldonado ve ark., 2011; Vajzovic ve ark., 2012) ve fotoreseptorlerde
onemli degisiklikler meydana geldigi belgelenmistir(Hendrickson ve ark., 2012). Bazi
arastirmalar, retina morfolojisinin dogumdan ergenlik doneminin baslarina kadar yetiskin
diizeylerine ulagsmadigim1 6ne siirmektedir (Hendrickson ve ark., 2012). Yetiskinlerde
okiiler kan akisindaki degisiklikler bircok calismada ortaya konulur iken, simdiye kadar
cocukluk doneminde okiiler kan akist degisiklikleri ¢ok az sayida ¢alismada
degerlendirilmistir (Ravalico ve ark., 1996; Straubhaar ve ark., 2000).
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Cocuklarda TIDM erken donem koroidal alan degisiklikleri ile ilgili ¢alismalar son
zamanda oldukca popiilerdir. Ancak, bu g¢alismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir ve DM'nin
koroidi nasil etkiledigi hala net degildir (Esmaeelpour ve ark., 2010). Esmaeelpour ve ark.
(2010), DM'li hastalarda DR varligina bakilmaksizin normal kontrollere kiyasla 6nemli
o6l¢iide koroid incelmesi oldugunu gostermistir. Buna karsilik Kim ve ark. (2013), erken DR
tanil1 hastalarin kontrollere kiyasla KK’de incelme ile iligkili oldugunu gostermistir. Ancak
DR'nin artan siddeti ile koroid kalinliginin da arttig1 gosterilmistir (Melancia ve ark., 2016).
Bu konuda yapilan referans galigmalardan biri olan ve 246 hastanin dahil edildigi Pekin
Go6z Calismasi’nda, OKT olgiimlerinde DM'li hastalarda artmis koroid kalinlig1 gozlendi ve
DR'nin varligi veya evresinin koroid kalinhigindaki degisiklik ile iligkili olmadigi
vurgulandi (Xu ve ark., 2013). Buna karsilik, Vujosevic ve ark. (2012), DM'li hastalar ve
normal kontroller arasinda koroid kalinlig1 agisindan fark olmadigini bildirdiler. Regatieri
ve ark. (2012), da saglikli kontrol grubu ile non-proliferatif DR hastalarimin koroid

kalinliklarinin benzer oldugunu bildirdiler.

KK kullanilarak koroidal degisikliklerin analizi yeterli tekrarlanabilirlik ve yiiksek
glivenilirlik diizeyine ulagsmak oldukg¢a zor goriinmektedir. Bu nedenle Kvi, tek bagina KK
kullanimiyla iligkili  smirlamalarin  lstesinden gelebilen koroidal vaskiilaritenin
degerlendirilmesi i¢in daha kararli ve objektif bir kantitatif bir belirte¢ olabilir. Kvi, DR'de
hastalik izlemi i¢in yeni bir OKT parametresi olarak onerilmistir (K. A. Tan ve ark., 2016).
Gupta ve ark. yaptigi calismada DR'li hastalarda meydana gelen yapisal koroid
degisikliklerini analiz ederek subfoveal KK ve Kvinin diyabetik makiiler 6demden
etkilenen dinamik parametreler oldugu sonucuna varilmistir (Gupta ve ark., 2018). KVi'den
farkli olarak, subfoveal KK; 6dem ve hipertansiyon gibi okiiler ve sistemik faktorlerden
etkilenir (Gupta ve ark., 2018). ilging bir sekilde, Kvi, DR asamalar1 ile de iliskili
bulunmustur. Proliferatif DR'li hastalar, hafif veya orta derecede proliferatif olmayan
DR'ye sahip olanlara ve saglikli deneklere gore 6nemli 6l¢iide daha diisiik bir Kvi degerine
sahiptir. Cok degiskenli bir regresyon analizinde, daha kalin subfoveal koroid ve daha ince
merkezi retina, daha yiiksek KVI degerleri ile anlamli sekilde iliskili bulunmustur.

Yazarlar, KVI ile degerlendirilen koroid damar sistemindeki degisikliklerin, DR belirtileri
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olmasa bile diyabette erken donem degisiklikler olabilecegini 6ne siirmiislerdir (Kim ve
ark., 2018).

Golebiewska ve ark. (2017), diyabetik ve saglikli ¢ocuklar arasinda yiizeysel ve
derin damar yogunlugu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigin1 saptamustir.
Diyabetin siiresi, hastaligin baslangi¢ yasi ve artan serum kreatinin seviyesinin, azalmis
parafoveal derin damar yogunlugu ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ayrica artmis HbAlc
seviyesinin, diyabetik g¢ocuklarda azalmis parafoveal yiizeysel damar yogunlugu ve
parafoveal kalinlik ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bir hayvan modelinde gosterildigi gibi,
koroidal kan akis eksikligi, DR'de erken bir patolojik degisiklik olabilir (Muir ve ark.,
2012). Tan ve ark. (2016), DM hastalarinda Kvi'yi degerinin kontrol grubundan daha
diisiik oldugunu saptamiglardir (65.10 + 0.20'ye kars1 67.20 £ 0.16, p<0.0001). Ayrica
koroidal damarlarin boyutu ve yogunlugu diyabet hastalik progresyonu ile azalir (Lutty ve
ark., 1997) ve retinopati ortaya ¢ikmadan once diyabetik hastalarda koroidal kan akimi
azalir (Nagaoka ve ark., 2004). Bu gozlemler, DR'nin erken evrelerinde koroidin
kalinlagmasinin stromal kalinlasma oldugunu ve wvaskiiler bilesenlerin buna katkida
bulunmadigini gostermektedir. Hastalik siddetli NPDR veya PDR'ye ilerledik¢e KK ve Kvi
azalma egilimi gostermektedir. Bildigimiz kadar1 ile diyabetik ¢ocuklarda Kvi 6lgiim
sonuglarin1 degerlendiren c¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda TIDM grubunda
kontrol grubuna kiyasla Kvi'de azalma oldugunu saptadik (sirasiyla, 66.3 = 0.025 ve 67.4 +
0.021; p=0.013).

Literatiirde, diyabetik retinopatisi olmayan T1DM cocuklar ile saglikli kontroller
karsilastirildiginda, subfoveal koroid kalinliginda, retina 6lgiimlerinde, RNFL tabakasinda
ve ganglion hiicrelerinin yogunlugu a¢isindan anlaml farklilik gézlenmemektedir. Bununla
birlikte, DR olmayan ¢ocuklarda da retina kalinlasmasi bildirilmektedir (Cunha-Vaz and
Bernardes, 2005; Sugimoto ve ark., 2005). Eriskin diyabetik popiilasyondaki retina
incelmesinin ndral doku kaybina bagli oldugu one siiriilmiistiir. Ancak ¢ocuklarda kisa
diyabet siiresinde bu degisimi ortaya koyabilmek eriskin popiilasyondan onemli derecede
farklidir (Lopes de Faria ve ark., 2002; Ozdek ve ark., 2002; Lonneville ve ark., 2003;
Sugimoto ve ark., 2005).
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Diyabetik hastalarda RNFL kalinhigindaki degisiklikle ilgili farkli sonuglar
bildirilmistir. Pekel ve ark. (2018), DRP olmayan T1DM'li ¢ocuklarin ortalama RNFL
kalinliginin saglikli ¢ocuklara benzer oldugunu belirtmislerdir. Bununla birlikte, diyabetik
vakalarda birgok yazida, oksidatif stres ve ndral apoptoza bagli ndrodejeneratif
degisikliklerin, arka segmentte vaskiiler degisiklikler meydana gelmeden once basladig
gosterilmistir (Barber, 2003; Park ve ark., 2003; Martin ve ark., 2004; Fletcher ve ark.,
2005; Verma ve ark., 2009; Villarroel, 2010; Araszkiewicz ve ark., 2012; Stem and
Gardner, 2013; Reis ve ark., 2014; Rodrigues ve ark., 2015). En erken noérodejeneratif
degisikliklerin, RNFL ve ganglion hiicre kompleksi gibi retinanin i¢ katmanlarinda
meydana geldigi diistintilmekteydi (Carbonell ve ark., 2019). Bu durumdan birkag
mekanizma sorumlu olabilir. I¢ retinanm dis retinaya gore nispeten daha diisiik perfiizyon
ve daha yiiksek metabolik gereksinimi, i¢ retina katmanlarini metabolik strese daha duyarli
hale getirebilir (van Dijk ve ark., 2009). Ayrica, insiilin varliginin retina néronlari igin bir
hayatta kalma faktorii oldugu diisiiniiliiyordu (Barber ve ark., 2001; Nakamura ve ark.,
2001). Bu nedenle, TIDM'li olgularda azalmis insiilin seviyeleri de erken norodejeneratif
degisikliklerde rol oynayabilir (van Dijk ve ark., 2009). Tekin ve ark. (2018), saglikli
cocuklara gore DRP olmayan T1DM'li c¢ocuklarin siiperior, nazal, inferior ve temporal
RNFL kalinliklarinda incelme bildirmislerdir. Ancak Pekel ve ark. DRP olmayan T1DM'li
cocuklarin {istlin, nazal, inferior ve temporal kadran RNFL kalinliklarinin saglhkli
bireylerinkine benzer oldugunu géstermistir (Pekel ve ark., 2018). Oztiirk ve ark. (2020),
yaptigi ¢alismada ortalama santral RNFL kalinligi kontrol grubunda 104,8 + 6,2 um, hasta
grubunda 95,3 £ 6,7 um bulundu (p <0,001). Calismamizda T1DM’li hastalarin santral
RNFL kalinliklarinin saglikli kontrol grubuna benzer oldugunu saptadik (sirasiyla, 103.96 +
9.63 um ve 102.74 £ 11.11 pm; p=0.555).

Calismamizin bazi sinirliliklar1 bulunmaktadir. Calismamiz kesitsel oldugu i¢in
T1DM'li ¢ocuklarda iyi metabolik kontrol saglayarak okiiler parametrelerde ek degisiklik
olup olmayacag1 degerlendirilememistir. Ayrica HbAlc disinda okiiler etkilenmeye neden

olabilecek glisemik degiskenlik bu ¢alismada teknik nedenlerden dolay: dl¢iilememistir. Iyi
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metabolik kontrol ve glisemik degiskenligi igeren uzun vadeli ileriye doniik takip

caligmalar1 gelecekte yapilabilir.

Bu ¢alismanin 6nemli bir siirlili@i nispeten az sayida hastayr igcermesidir. Bu,
calismamizdaki istatistiksel olarak anlamli bulgularin sayisin1 sinirlamis olabilir. Bu ayn
zamanda ¢aligmanin genellenebilirligini bir biitlin olarak c¢ocuk hasta popiilasyonuna
siirlayabilir. SD-OKT gorme kaybi gelismeden dnce gormeyi tehdit eden anormallikleri
tespit etme, hastalara acil Onleyici tedbirler saglama ve tedaviye yaniti izlemede oldukga

basarili olmaktadir.

Calismamizda, SD-OKT, ¢ocuklarda kolaylikla uygulanabildi ve klinik hastalik
ortaya ¢ikmadan once TIDM'li olgularda ultra yapisal makiiler ve perimakiiler
degisikliklerin durumunu degerlendirmemizi sagladi. Caligmamizdaki yas grubunda
OKT'de gozlemlenen ultra yapisal degisiklikler, yliksek c¢oziintirliiklii dijital fundus
fotograflamada saptanamazdi. Calismamizin kisitliliklari olmasiyla beraber literatiirde daha
once ¢ocuklardaki TIDM hastalarinda Kvi’nin kontrol grubuyla karsilastirilmamis olmasi
calismamizi1 degerli kilmaktadir. Caligmamizda T1DM grubunda Kvi degerinin kontrol
grubuna gore azalmis oldugunu bulduk. SD-OKT'de elde edilen sonuglarimizin, daha
bliylik bir ¢alisma ile karsilastirmali normal, referans veri tabani ile birlikte daha fazla

arastirma yapilarak gelistirilmesi gerektirmektedir.

Ozetle DR gelismemis T1IDM'li hastalarda HbAlc diizeyi arttikga santral RNFL
kalinlig1 ve Kvi degeri azalmaktadir. Bu durum kan sekeri regiilasyonu diizensiz olan
T1DM tanili olgularda norodejeneratif bulgularin DR gelisiminden daha 6nce basladigini
diisitindiirmektedir. Ayrica Kvi degerindeki azalma yine kan sekeri regiilasyonu ile iligkili
durmaktadir. Uluslararasi Pediatrik ve Ergen Diyabet Dernegi (ISPAD) kilavuzuna gore
T1DM'li ¢ocuk ve ergenlerde diyabetik retinopati taramasi dilate fundus muayenesi ile
yapilmasi1 Onerilmesine ragmen, rutin fundoskopinin erken evredeki patolojileri saptamada
yetersiz kaldig1 diistintilmektedir. Bu durum DM’ nin retinada neden oldugu erken yapisal
degisikliklerin tespiti, daha sonra olusabilecek daha ciddi hasarlarin 6nlenmesi i¢in hekime

ve hastaya bir uyari mahiyetindedir. Bu nedenle, rutin oftalmolojik muayeneleri normal
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olan TIDM'li ¢cocuklarda ve adolesanlarda erken goz degisikliklerinin belirlenmesinde SM
ve OKT kullanilmasini 6neriyoruz. TIDM'nin olas1 gérme kaybina neden olabilecek
komplikasyonlarinin erken asamalarda saptanmasi durumunda alinan Onlemlerle ve
tedavilerle hastaligin ilerlemesi Onlenebilmekte veya progresyonu yavaslatilabilmektedir.
Glinlimiizde noninvazif gorlintiileme teknolojilerindeki ilerleme goz Oniine alindiginda
geng popiilasyonun OKT iceren daha erken ve daha sik yapilan retinal goriintiileme

yontemlerinden fayda saglayabilece§ine inaniyoruz.
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