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ÖZET 

Amaç: Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM) tanılı hastalar ile sağlıklı kontrol grubu arasındaki 

koroidal vasküler indeks (Kvi) ile oküler parametrelerin karĢılaĢtırılması ve bu parametreler ile laboratuvar 

sonuçları arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamıza Temmuz ve Ekim 2020 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi (YYÜ) Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Kliniği ile Çocuk Endokrinoloji ve Metabolizma 

Hastalıkları Klinikleri‘ne baĢvuran 10-18 yaĢ arası T1DM tanılı 50 (K:E=28:22) hasta ile 54 (K:E=27:27) 

sağlıklı çocuk kontrol grubu olmak üzere toplam 104 çocuk dahil edildi. Hastaların demografik bulguları 

(yaĢ, cinsiyet, hastalık süresi, labotaruvar parametreleri) kayıt edildi. Hastaların oküler ön segmenti speküler 

mikroskobi (SM) ve ön segment spectral-domain optik koherens tomografi (SD-OKT) ile değerlendirildi. 

Arka segmenti geniĢletilmiĢ derinlikli optik koherens tomografi (EDI-OKT) ile değerlendirildi ve 

segmentasyon analizi ile retina tabakalarının ölçümü yapıldı. EDI-OKT ile elde edilen resimlerle koroidal 

vasküler indeks (Kvi) hesaplandı.  

Bulgular: T1DM tanılı hasta ve sağlıklı kontrol grubunun yaĢ ve cinsiyet dağılımı benzerdi 

(13.66±2.22 yıla karĢın 13.8 ±2.48 yıl) (p=0.738). T1DM ile kontrol grubu arasında toplam uzunluk (TL), 

endotel hücre yoğunluğu (EHY), santral korneal kalınlık bulguları arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05). T1DM tanılı hastaların kornea endotel hekzagonalite değerinin kontrol grubuna göre azaldığı 

saptandı (%55.38±9.09‘e karĢın %51.04±7.50) (p=0.011). T1DM hastalarının ortalama gangliyon hacmi 

kontrol grubundan daha yüksek saptandı (p=0.04). Ayrıca T1DM tanılı hastaların Kvi değeri kontrol 

grubundan daha düĢük saptandı (p=0.013).  

GlikozillenmiĢ hemoglobin (HbA1c) ile EHY arasında negatif yönde korelasyon saptandı (r=-0.284, 

p=0.050). HbA1c ile ortalama hücre boyutu (OHB) arasında pozitif yönde korelasyon saptandı (r=0.285, 

p=0.050). Retina sinir lifi tabakası (RNFL) ile DM hastalık süresi arasında pozitif yönlü, HbA1c, C reaktif 

protein (CRP) ve mikroalbuminüri düzeyleri ile negatif yönlü korelasyon olduğu saptandı (p<0.05). T1DM 

süresi ve HbA1c düzeyleri ile anlamlı korelasyon izlenen speküler mikroskobi ve OKT bulguları arasında 

yapılan doğrusal regresyon analizlerinde anlamlı düzeyde önemli ve açıklayıcı bulgu saptanmadı. 

Sonuç: T1DM'li hastalarda kontrol grubuna göre hekzagonalite oranının ve Kvi değerinin azaldığı 

saptanırken HbA1C ile RNFL arasında negatif korelasyon olduğu saptandı. Bu nedenle, rutin oftalmolojik 

muayeneleride DR saptanmayan T1DM'li çocuklarda erken oküler değiĢikliklerin belirlenmesinde SM ve 

OKT kullanılması önerilebilir. 

Kelimeler: Diyabetik Retinopati, Koroidal Vasküler indeks, Optik Koherens Tomografi, Speküler 

Mikroskopi, Tip 1 Diyabetes Mellitus 
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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 T1DM diagnosis and 

54 healthy controls, who were admitted to Van Yüzüncü Yıl 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 T1DM 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 T1DM 

diagnosis decreased compared to the control group (%55.38 ± 9.09 versus %51.04 ± 7.50) (p=0.011). The 

mean ganglion volume of T1DM patients was higher than the control group (p = 0.04). In addition, the Kvi 

value of the patients with a diagnosis of T1DM was found to be lower than the control group (p=0.013). 

There was a negative correlation between glycated hemoglobin (HbA1c) and ECD (r=-0.284, 

p=0.050). Positive correlation was found between HbA1c 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 HbA1c, 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 T1DM duration and HbA1c levels, no significant and explanatory 

findings were found. 

Conclusion: While the hexagonality ratio and Kvi value decreased in patients with T1DM 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 T1DM 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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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Diabetes mellitusun (DM) kronik hiperglisemisi, mikrovasküler anormalliklere ve 

göz komplikasyonlarına neden olabilir (Barnett, 2018; Chiang ve ark., 2018). Retina 

dolaĢımını ve koroid damar sistemini önemli ölçüde etkiler. Diyabetik retinopati (DR), 

kalıcı görme bozukluğuna neden olabilen ve yaĢam kalitesini etkileyebilen DM'nin en ciddi 

komplikasyonlarından biridir (Kashim, Newton and Ojo, 2018). Tüm DM formları, 

hiperglisemi, göreceli (Tip 2 DM) veya mutlak bir insülin eksikliği (Tip 1 DM) ve retina, 

renal glomerüller ve periferik sinirlerde diyabet spesifik patolojilerin geliĢmesi ile 

karakterizedir (Karaa and Goldstein, 2015). DR, DM'nin geliĢmesiyle yavaĢ yavaĢ ortaya 

çıkmaktadır. Dünyada 20-74 yaĢ aralığındaki kiĢilerde körlüğün önde gelen nedenlerinden 

biri olan retinopatininin önlenmesi ve erken tespiti oldukça önemlidir (Simonett ve ark., 

2017; Kashim, Newton and Ojo, 2018). Ancak klinik tanı tekniklerinin sınırlı özellikleri 

nedeniyle, DR'nin patolojik değiĢiklikleri aĢikar hale gelmekte ve teĢhis edildiğinde 

hastanın görmesi üzerinde kalıcı etkiler bırakmaktadır (Henricsson ve ark., 2003; Laiginhas 

ve ark., 2019). 

Literatürde diyabetik hastalarda çeĢitli koroidal değiĢiklikler tanımlanmıĢtır. 

Günümüzde yapılan birçok çalıĢma sonucunda koroidal vasküler indeks (Kvi), potansiyel 

olarak daha sağlam bir belirteç ve çeĢitli oküler hastalıklarda koroidal damarlanma için 

tamamlayıcı bir araç olarak öne çıkmaktadır (Ozcaliskan ve ark., 2020; Ozer ve ark., 2020). 

Kvi, kantitatif olarak koroidal vaskülariteyi ölçebilir ve tek baĢına koroidal kalınlık 

kullanımının kısıtlayıcı özelliklerini aĢabilmektedir (K. A. Tan ve ark., 2016).  

Optik koherens tomografi (OKT) günümüzde diyabetik retinopatideki diyabetik 

makuler ödem tanı ve tedavi takibinde rutin olarak kullanılmaktadır. Optik koherens 

tomografi ile koroid kalınlığı, makula kalınlığı, iris kalınlığı, ön kamara açısı, retinadaki 

hücre tabakalarının kalınlığı ölçülebilmekte ve değerlendirilebilmektedir (Branchini ve ark., 

2012; Shin ve ark., 2019). Spektral alanlı optik koherens tomografinin (SD-OKT) geliĢmiĢ 

derinlemesine görüntülemesi, koroidal kalınlığın ölçümünü ve çeĢitli korioretinal 

hastalıklarda koroidal damarlardaki değiĢikliklerin karakterizasyonunu kolaylaĢtırır (Gupta 
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ve ark., 2018). Fakat koroidal vaskülatürdeki değiĢiklikler ile DR'nin Ģiddeti arasındaki 

iliĢkiler henüz sistematik olarak araĢtırılmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda buradan yola çıkarak T1DM tanılı hastalarda ve sağlıklı kontrol 

grubunda koroidal vasküler indeks ve oküler parametreler ile laboratuvar sonuçları 

arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesini amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetes Mellitusun Tanımı ve Tarihçesi 

Diyabetes mellitus (DM) kronik metabolik bir hastalık olup vücutta yeterince 

insülin üretilememesi veya üretilen insülinin dokuda yeterli etkinlik gösterememesine  

bağlı oluĢur (Karaa and Goldstein, 2015). DM kelime anlamı akıp giden ballı idrar 

(yunanca diyabet, akıp giden; mellitus ise bal anlamındadır) tanımının yansıttığı gibi, 

yüksek kan Ģekerinin idrara geçerek tadını ĢekerleĢtirmesinin yanısıra, klinik belirtilere yol 

açan kronik hiperglisemiyle seyreden bir hastalıktır (Lakhtakia, 2013). Antik Mısır 

papirüslerinde M.Ö. 1550 yılında Georg Ebers tarafından keĢfedildiği ve günümüzdeki 

T1DM tanımının ise MS 2. yüzyılda Kapadokya'da Aretaeus tarafından verildiği 

düĢünülmektedir. Hastalığı artmıĢ idrar volümü, susama ve kilo kaybı bulguları ile 

tanımlamıĢtır. Aretaeus, Yunanca sifon kelimesinden gelen "diyabet" terimini kullanmıĢtır. 

Bu tanımlamaya göre ―sıvı vücutta kalmaz, insanın vücudunu terk etmek için bir sifon 

olarak kullanır‖ (Ahmed, 2019). 

Hipergliseminin ilk tanımı ise 1776'da Liverpool'dan Matthew Dobson tarafından 

yayınlanan bir makalede yapılmıĢtır. Edinburgh'da yaĢayan cerrah John Rollo ise ―mellitus‖ 

sıfatını (Latince ―bal‖ anlamına gelen kelimeden) ilk tanımlayan kiĢiydi (Marble, 1956).  

Eduard von Jaeger ise 1869'da yayınlanan Oküler Fundus Hastalıkları Atlası'nda 

diyabetik retinopatinin ilk tanımını yapmıĢtır. Diyabetik retinopatinin tam resmi ise, 

diyabete özgü olduğunu iddia eden ilk kiĢi olan Julius Hirschberg tarafından 1890 yılında 

yayımlanmıĢtır (Kalantzis, Angelou and Poulakou-Rebelakou, 2006). 

2.2. Diyabetes Mellitusun Sınıflandırılması 

Diabetes mellitus sınıflandırması dört temel kategoriye dayanmaktadır: Tip 1, Tip 2, 

diğer spesifik tipler ve gestasyonel diabetes mellitus (Noctor and Dunne, 2015): 
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1. Tip 1 diyabetes mellitus (T1DM): Genellikle otoimmün (%90) veya idiopatik (%10) 

olarak gözlenmekte, pankreas β hücre kaybına ve insülin yetmezliğine bağlı oluĢur. 

Sıklıkla çocuklarda veya genç eriĢkinlerde görülmektedir. 

2. Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM): Dokularda artmıĢ insülin direnci veya insülin 

salınımında görece azalmaya bağlı geliĢir. Sıklıkla 30 yaĢ üzeri eriĢinkerde 

görülmektedir. 

3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM): Gebeliğin ikinci trimesterinde baĢlayan bir 

tablodur, çoğunlukla asemptomatik olup önemli doğumsal patolojiler ile 

seyredebilir. Doğumdan sonra düzelmesi beklenir ancak T2DM için artmıĢ risk 

oluĢturmaktadır. 

4. Diğer spesifik tipler:  

2.2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Daha önce ―juvenil baĢlangıçlı diyabet‖ve ―insüline bağımlı diyabet‖ olarak 

adlandırılan ―Tip 1 diyabet – T1DM‖, kronik, ömür boyu süren bir hastalıktır (Acharjee, 

Ghosh, Al-Dhubiab and Nair, 2013). T1DM, bir miktar insülin direnci de mevcut olmasına 

rağmen, esas olarak pankreastaki β hücrelerinin yıkımından kaynaklanır. Ġlk aĢamalardan 

sonra hayatta kalmak için insülin tedavisi kaçınılmazdır. Hastaların >% 90‘ında saptanabilir 

anti-glutamik asit dekarboksilaz (anti-GAD), anti-insülin ve/veya adacık hücre antikorları 

ile iliĢkili otoimmünite mevcuttur (Jahromi and Al-Ozairi, 2019). 

Akut baĢlangıçlı T1DM'li tipik genç hastalara ek olarak, daha yavaĢ baĢlayan 

hastalığı olan görece daha yaĢlı bir grup vardır. Orta yaĢta aĢikar T2DM tablosu ile tanı 

alabilirler ancak GAD antikor ölçümleri ile değerlendirilen ve sonuçta insüline bağımlı hale 

gelen otoimmünite bulgularına sahip olabilirler. Bu hastalar ise eriĢkinlikte ortaya çıkan 

latent diyabet (LADA) olarak isimlendirilir (Grill, 2019). 

2.2.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Dünya çapında diyabetli kiĢilerin büyük çoğunluğu T2DM tanısına sahiptir. Bu, 

göreceli insülin eksikliğiyle birlikte insülin direnci ile karakterize edilir. Tipik olarak, 
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hayatta kalmak için insüline ihtiyaç duymazlar, ancak  uzun yıllar sonra glisemik kontrolün 

sağlanabilmesi için genellikle ek insülin tedavisine ihtiyaç duyarlar (Jia ve ark., 2019). 

2.3. Tip 1 Diyabetes Mellitusun Epidemiyolojisi 

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), genetik olarak duyarlı kiĢilerde, genellikle 

pankreas β hücrelerinin immün aracılı yıkımı ile değiĢken uzunlukta bir preklinik fazdan 

sonra geliĢir ve insülin ile ömür boyu tedavi gerektirir (Maahs ve ark., 2010). Hastalık her 

yaĢta ortaya çıkabilir, ancak görülme sıklığı ergenlik çağında zirve yapar. T1DM, çocukluk 

çağında teĢhis edilen en yaygın kronik hastalıklardan biridir. Ġnsidansı popülasyonlar 

arasında ve hatta popülasyonlar içinde büyük ölçüde farklılık gösterir (Diaz-Valencia ve 

ark., 2015). Amerika‘da son yıllarda T1DM insidansı yıllık %5.3 oranında artıĢ 

göstermektedir. 2005 ile 2020 yılları arasında 5 yaĢından küçük çocuklarda yeni tanı T1DM 

vakalarının 2 katına çıkacağı, 15 yaĢından küçüklerdeki prevelansın ise %70 oranında 

artacağı öngörülmektedir (Egro, 2013). 

Çocukluk çağında, görülme sıklığı kadınlarda ve erkeklerde benzerdir, ancak çoğu 

popülasyonda yaklaĢık 15 yaĢından sonra görülme sıklığında 1.3 ila 2.0 kat erkek fazlalığı 

vardır. Çocukluktaki görülme sıklığı ülkeler arasında büyük ölçüde değiĢir (Mauvais-Jarvis, 

2017).  

Çocukluk çağında baĢlayan T1DM insidansı her takvim yılında %3-4 artmıĢtır ve 

zamanla genetik faktörlerle açıklanamayan daha genç yaĢlarda baĢlama yönünde artıĢ 

eğilimi vardır. Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemektedir (Egro, 2013; Diaz-Valencia 

ve ark., 2015). Virüs enfeksiyonları ve beslenme faktörleri risk olarak gösterilmiĢtir, ancak 

çevresel bir risk faktörü belirlenememiĢtir (Craig ve ark., 2019; Xia ve ark., 2019).  

T1DM, insülin döneminden önce ölümcül bir hastalık olarak kabul edilmekteydi. 

Ġnsülin replasman tedavisi ve T1DM yönetimindeki diğer ilerlemeler T1DM'li hastaların 

prognozunu iyileĢtirmiĢ olsa da, ölüm oranları benzer yaĢ grubuna oranla en az iki kat daha 

yüksektir. Bunun nedeni, yaklaĢık 30 yaĢından sonra kardiyovasküler hastalık dahil, 

hastalığın akut ve kronik komplikasyonlarıdır (Wu ve ark., 2014; Thunander ve ark., 2020).  
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2.4. Tip 1 Diyabetes Mellitusun Patofizyolojisi 

Hastalığın klinik baĢlangıcından önce adacık otoimmünitesinin ortaya çıkması ile 

ilgili çalıĢmalar sayesinde T1DM patogenezinin anlaĢılmasında önemli ilerleme 

sağlanmıĢtır. Otoimmün T1DM, pankreas beta (β) hücrelerine karĢı immünolojik tolerans 

kaybından kaynaklanır ve çevresel faktörlerin, otoimmünitenin baĢlatılması veya 

ilerletilmesinde veya her ikisinde rol oynadığı düĢünülmektedir (van Belle ve ark., 2011). 

Kromozom 6'daki HLA-DQ, T1DM riski için en önemli genetik faktör olmaya 

devam etmektedir. Bu HLA sınıf II heterodimerik proteinlerin gerekli olduğu ancak 

hastalık için yeterli olmadığı iyi bilinmektedir (Craig ve ark., 2019; Goodwin, 2019). 

Adacık otoimmünitesinin tetiklenmesinden hangi çevresel faktörlerin sorumlu olabileceği 

konusunda hâlâ yeterli veri bulunmamaktadır. Bununla ilgili olarak T1DM geliĢimini 

tetikleyici faktörlerin araĢtırılması için Gençlerde Diyabetin Çevresel Belirleyicileri [(The 

Environmental Determinants of Diabetes in the Young Study (TEDDY)] benzeri 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır (Rewers ve ark., 2018).  

2.5. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonları  

Diyabetes mellitus kronik progresif bir hastalıktır. Akut ciddi komplikasyonlara 

(diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik non ketotik koma, hipoglisemi vd.) neden olabileceği 

gibi kronik süreçte önemli mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlara neden 

olabilmektedir (Melendez-Ramirez ve ark., 2010; Bouhanick ve ark., 2013).  

2.5.1. Mikrovasküler komplikasyonlar:  

 Diyabetik retinopati,  

 Diyabetik nefropati,  

 Diyabetik nöropati. 
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2.5.2. Makrovasküler komplikasyonlar:  

 Serebrovasküler hastalık,  

 Koroner arter hastalığı,  

 Diyabetik ayak,  

 Periferik arter hastalığı  

 Enfeksiyonlar. 

Diyabet iliĢkili mikrovasküler komplikasyonlar, hiperglisemiye uzun süre maruz 

kalmadan kaynaklanır. Hiperglisemi, glikoz alımını azaltamayan hücrelere zarar vererek 

hücre içi hiperglisemiye neden olur (Giacco and Brownlee, 2010; Forbes and Cooper, 

2013).  

Hücre içi hiperglisemi dokulara beĢ temel mekanizma ile zarar verir:  

1. Polyol yolu boyunca artan glikoz ve diğer Ģeker akıĢı;  

2. GeliĢmiĢ glikasyon son ürünlerinin (AGE'ler) artmıĢ hücre içi oluĢumu;  

3. AGE'ler için reseptörün ekspresyonunun ve bunu aktive edici ligandlarının 

artması;  

4. Protein kinaz C izoformlarının aktivasyonu;  

5. Heksozamin yolunun aĢırı aktivitesi. 

Serbest oksijen radikallerinin mitokondriyal alanda artıĢı üretimi, bu 

mekanizmaların her birini harekete geçirir. Hipergliseminin neden olduğu mitokondriyal 

süperoksit üretiminin kalıcı sonuçları, glisemik seviyelerin ("glisemik hafıza") 

iyileĢmesinden sonra doku hasarında devam eden ilerlemeyi de açıklayabilir. 

Mikrovasküler komplikasyonların geliĢimindeki bireysel farklılıklar süperoksit dismutaz 1 

(SOD-1) genindeki polimorfizmlerle iliĢkilendirilmiĢtir (Chen ve ark., 2018).  

Hiperglisemiye bağlı mitokondriyal Serbest oksijen radikallerinin üretimi, hipoksi ile 

indüklenebilir faktör 1 (HIF-1) transaktivasyonunu körelterek iskemiye neovasküler yanıtı 

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

1877'de, Mackenzie ve Nettleship, diyabetik retinopati (DR) hakkındaki ilk 

patolojik raporlardan birinde kapiller anevrizmaların olduğunu gözlemlemiĢtir (Kalantzis 

ve ark., 2006). T1DM'li kiĢilerin üçte ikisinin yaĢamları boyunca PDR için lazer tedavisine 

ihtiyaç duyması beklenmektedir. Aynı çalıĢmada 4 yıllık panretinal fotokoagülasyon 

insidansı, maküler lazer oranından 2,5 kat daha fazladır. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) 

hastalarında PDR oranı o kadar yüksek değildir ancak T2DM'li 3 hastadan 1'inde yaĢamları 

boyunca lazer tedavisi gerektiren görmeyi tehdit eden diyabetik retinopati geliĢeceği tahmin 

edilmektedir (Klein ve ark., 1984).  

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin klinik olarak iyi tanımlanmıĢ, spesifik 

mikrovasküler bir komplikasyonudur ve neredeyse tüm DM hastalarında zaman içinde 

farklı derecelerde geliĢebilmektedir. DR, geliĢmiĢ ülkelerde çalıĢma yaĢındaki yetiĢkinlerde 

görme kaybının önde gelen nedeni olan en yaygın ve spesifik oküler komplikasyondur. 

Dünya çapında DM tanılı olan 366 milyon kiĢinin üçte birinde DR geliĢmekte ve bunların 

üçte birinde görmeyi tehdit edebilecek düzeyde ciddi veya proliferatif retinopati ile 

diyabetik maküla ödemi geliĢim riski mevcuttur (Yau ve ark., 2012; Ting ve ark., 2016; 

Song ve ark., 2018).  

DR‘nin, diyabetli kiĢilerin %10-20'sinde görme bozukluğuna neden olduğu 

bildirilmektedir. DR‘ye bağlı görme kaybı geliĢmiĢ ülkelerde azalma trendinde görünse de, 

dünya çapında, özellikle optimal tıbbi bakıma eriĢimin sınırlı olabileceği geliĢmekte olan 

ülkelerde hızla artan diyabetli kiĢi sayısı, bu hastalığın küresel yükünde sürekli bir artıĢa 

yol açmaktadır. Görme kaybı prevalansı, diyabetin süresi, kan Ģekeri, kan basıncı kontrolü 

rutin tarama ve önleyici lazer tedavisinin baĢarısından etkilenmektedir. (Flaxman ve ark., 

2017; Tóth ve ark., 2019). 

Son epidemiyolojik, genetik ve deneysel çalıĢmalar DR'nin altında yatan 

patofizyolojiyi daha iyi anlamamızı sağlamıĢtır (Bressler ve ark., 2017). Buna ek olarak, 

son yıllarda anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü (anti-VEGF) ajanları kullanılarak 
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sistemik tedavi ve oküler tedavi dahil olmak üzere, DR için kanıta dayalı tedavi 

stratejilerine iliĢkin güncel veriler sağlayan birkaç büyük fazlı klinik çalıĢma yapılmıĢtır 

(Wubben and Johnson, 2019). Bunlar, DR ve diyabetik makula ödemi yönetiminde 

paradigmanın önemli ölçüde değiĢimine neden olmuĢtur (Bolinger and Antonetti, 2016). 

2.6.1. Diyabetik retinopati insidansı 

Diyabetik retinopatinin insidansı ve doğal seyri hakkında az sayıda veri vardır. 

Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik ÇalıĢmasında (WESDR), 15 yıl veya daha 

uzun süredir tip 1 diabetes mellituslu (T1DM) kiĢilerin %77'sinde diyabetik retinopati 

(PDR), meydana geldiği gösterilmiĢtir. 4 yıllık retinopati insidansı %40, 10 yıllık retinopati 

insidansı %60-70 iken 10 yıllık makula ödem insidansı ise %15-25 saptanmıĢtır (Klein ve 

ark., 1984). 

Bu bulgularla karĢılaĢtırmak ve retinopatiyi saptamak amacıyla objektif yöntemlerin 

kullanıldığı, uzun dönemli, toplum temelli insidans verileri daha azdır. Çok merkezli 

randomize klinik bir çalıĢma olan BirleĢik Krallık Prospektif Diyabet ÇalıĢmasında 

(UKPDS), 6 yıllık retinopati insidansı %41 saptanmıĢtır (Kohner, 2008). Liverpool 

Diyabetik Göz ÇalıĢması‘nda ise birinci yılda görme tehdit eden retinopati insidansı %0,3 

oranında bildirmiĢ ve bu oranın beĢinci yılda %1,8'e yükseldiği bildirilmiĢtir (Younis ve 

ark., 2003). 

Son 30 yılda geliĢtirilmiĢ retinopati programları, risk faktörlerinin daha iyi 

tanınması ve retinopati yönetimiyle orta ila Ģiddetli mikrovasküler komplikasyonların hem 

görülme sıklığında hem de insidansında azalmaya yol açtığı yönünde bazı görüĢler 

mevcuttur (Lin ve ark., 2019). 

2.6.2. Diyabetik Retinopati prevalansı 

DR epidemiyolojisi literatürde oldukça iyi tanımlanmıĢtır. Birçok ülkede, DR 

çalıĢan yaĢlı yetiĢkinlerde önlenebilir körlüğün en sık nedenidir. Yau ve ark. tarafından 

yapılan büyük bir meta-analizde toplam 22.896 diyabet hastası ile dünya çapındaki 35 
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çalıĢmaya dayanan DR'nin genel prevalansı tanımlanmıĢ ve herhangi bir düzeydeki 

retinopati prevalansının %34,6 olduğunu, %10,2'sinde ise görmeyi tehdit eden retinopati 

geliĢtiği tahmin edilmiĢtir  (Yau ve ark., 2012). 

Retinopati prevalansındaki farklılıklar, popülasyon seçimindeki farklılıklara ve 

retinopatiyi değerlendirme yöntemlerine bağlı olabilir. Birçok Asya ülkesinde DM 

prevalansı son iki dekadda önemli ölçüde artmıĢtır (Ma and Chan, 2013) ve Asya'da 

potansiyel bir DM salgını konusunda endiĢe bulunmaktadır (Song ve ark., 2018; Yang ve 

ark., 2019).  

2.6.3. Diyabetik retinopati risk faktörleri 

2.6.3.1. Modifiye edilebilir risk faktörleri 

2.6.3.1.1. Hiperglisemi 

Tip 1 diabetes mellituslu (T1DM) hastalar için yoğun kan Ģekeri kontrolünün yeni 

baĢlayan DR riskini azalttığı ve mevcut DR'nin ilerlemesini yavaĢlattığı Diyabet Kontrol ve 

Komplikasyonlar ÇalıĢması (DCCT)‘nda vurgulanmıĢtır (Sousa ve ark., 2019). Benzer 

Ģekilde UKPDS çalıĢmasında tip 2 diyabet (T2DM) için yoğun kan Ģekeri kontrolünün yeni 

baĢlayan DR riskini azalttığını ve T2DM'li hastalar için mevcut DR'nin ilerlemesini 

yavaĢlatığı gösterilmiĢtir (Harreiter and Roden, 2019). Yoğun glisemik kontrol ile glikozile 

hemoglobin (HbA1c) düzeylerini %1 azaltmak DR riskini %15-40 oranında, görmeyi tehdit 

eden retinopatiye ilerleme riskini %25, lazer fotokoagülasyon ihtiyacını %25-30, körlük 

riskini ise %16 azaltır (Higgins ve ark., 2007; Schnell ve ark., 2017).   

2.6.3.1.2. Hipertansiyon 

Sistemik hipertansiyonun kontrolünün, yeni baĢlayan DR riskini azalttığı ve mevcut 

DR'nin ilerlemesini yavaĢlattığı gösterilmiĢtir (Lingam ve ark., 2018). Sistolik kan 

basıncında 10 mmHg azalmayla hipertansiyonun kontrol altına alınması, DR ilerleme 

riskini %34, görme kaybı riskini %37 ve lazer fotokoagülasyon ihtiyacını ise %35 oranında 

azaltır (Wat ve ark., 2016). 



11 

 

2.6.3.1.3. Hiperlipidemi 

Yüksek serum lipid seviyesinin, maküler eksüdalar ve orta derecede görme kaybı ile 

iliĢkili olduğuna dair kanıtlar vardır; Yüksek serum lipid seviyelerinin azaltılmasıyla sert 

eksüdaların kısmi gerilemesi mümkün olabilmektedir (Modjtahedi ve ark., 2016). 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda, serum lipid seviyeleri ile DR arasında tutarlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. Bununla birlikte, çalıĢmalar fibratların DR ilerlemesine karĢı koruyucu 

olabileceğini göstermiĢtir (Fagan and Chong, 2015). 

2.6.3.1.4. Sigara 

Sigara içiminin T1DM'de DR'nin ilerlemesinde bir risk faktörü olabileceğine dair 

bazı bulgular mevcut olmakla birlikte T2DM için sonuçlar karmaĢıktır (Cai ve ark., 2018). 

Bununla birlikte tüm DM tanılı hastalara mikrovasküler ve makrovasküler 

komplikasyonlarının iyi sonlanım amacı ile sigara bırakması önerilmektedir. 

2.6.3.2. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

2.6.3.2.1. Diyabet süresi ve diyabet tipi 

DR'nin ilerlemesinin değiĢtirilemez ana belirleyicisi diyabet hastalık süresidir. 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda diyabetik retinopati prevalansının DM süresi ile arttığı 

gösterilmiĢtir (Endo ve ark., 2019). WESDR çalıĢması, hastalık süresi 20 yıldan fazla olan 

T1DM hastalarının yaklaĢık %99'unda ve T2DM hastalarının ise %60'ında DR geliĢtiği 

bildirilmiĢtir. DR, hastalık süresine bakılmaksızın 10 yaĢın altındaki çocuklarda nadiren 

geliĢtiği için baĢlangıç yaĢı da önemli bir rol oynamaktadır (Klein ve ark., 1984). T2DM 

tanılı hastalarda ise DR görülme sıklığı zamanla artar. 11-13 yıldan sonra hastaların 

%23‘ünde nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) görülürken 14-16 yıl sonra 

%41‘inde, 16 yıldan sonra da yaklaĢık %60‘ında NPDR görülür (Klein ve ark., 1984; Voigt 

ve ark., 2018).  
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2.6.3.2.2. Yaş 

Diyabetik retinopati geliĢimi ile yaĢ arasında oldukça karmaĢık bir bağlantı vardır. 

WESDR çalıĢmasında 10 yıl veya daha kısa süreli diyabeti olup tanı yaĢı 30‘un altında 

olanlarda, retinopatinin Ģiddetinin muayene sırasındaki ileri yaĢla iliĢkili olduğu 

gösterilmektedir (Scanlon ve ark., 2016). Tanı anındaki yaĢ 30 veya daha fazla olan 

hastalarda ise retinopatinin Ģiddeti tanı anında genç yaĢla iliĢkili saptanmıĢtır. UKPDS'de 

ise DR tanılı kiĢilerde ilerleme hızı ileri yaĢla iliĢkili bulunmuĢtur (Higgins ve ark., 2007; 

Khan ve ark., 2019). 

2.6.3.2.3. Cinsiyet 

T1DM tanılı kadınlarda gebelik ve ergenlik dönemi diyabetik retinopati için artmıĢ 

risk ile iliĢkilidir. WESDR'de, ergenlik baĢlangıcının bir göstergesi olan menarĢtan sonraki 

diyabet süresi, menarĢtan önceki diyabet süresine kıyasla %30 fazla retinopati riski ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (Klein ve ark., 1984). Gebelik de benzer Ģekilde T1DM ve T2DM 

hastalarında diyabetik retinopatinin ilerlemesinde ve görmeyi tehdit eden sonuç riskinde 

artıĢ ile iliĢkilidir (Morrison ve ark., 2016; Mauvais-Jarvis, 2017). 

2.6.3.2.4. Irk ve etnik köken  

Diyabetik retinopati prevalansındaki ırksal/etnik farklılıklar son araĢtırmaların ana 

odağı olmuĢtur. Nüfus temelli araĢtırmalar, retinopati risk faktörlerinin dağılımındaki 

farklılıklar ile tam olarak açıklanmayan DR'nin prevalansının ve Ģiddetinin Afrikalı 

Amerikalılar, Hispanikler ve Güney Asyalılarda daha yüksek olduğunu göstermektedir 

(Moore ve ark., 2019). 

2.6.3.2.5. Genetik yatkınlık 

Diyabetik retinopati için genetik bir bileĢeni destekleyen kanıtlar mevcuttur. 

Diyabetli tek yumurta ikizleriyle ilgili erken dönem çalıĢmalar bu konuda önemli sonuçlara 

ulaĢılmasını sağlamıĢtır. DR'nin ciddiyeti ile insan lökosit antijenleri arasındaki iliĢki, tek 
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tip olarak kabul edilmese de, bir dizi çalıĢmada öne sürülmüĢtür (Han ve ark., 2019; Li ve 

ark., 2019). 

Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Denemesini (DCCT) içeren aile içi veri 

toplama çalıĢmaları ve klinik çalıĢmalar, paylaĢılan risk faktörlerinden bağımsız olarak DR 

için kalıtsal bir eğilim göstermiĢtir. Diğer popülasyonlar üzerinde yapılan çalıĢmalar, 

yaĢam tarzı veya çevresel faktörlerle tam olarak açıklanmayan Ģiddetli DR için benzer 

kalıtım özellikleri bildirmiĢtir. Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde ise DR ile iliĢkili 

birkaç gen (örneğin aldoz redüktaz geni) tespit edilmiĢtir (Obrosova and Kador, 2011). 

2.6.3.2.6. Katarakt cerrahisi 

Diyabetli hastalarda, katarakt cerrahisinin diyabetik retinopatinin geliĢimini ve 

ilerlemesini Ģiddetlendirdiği bildirilmiĢtir (Denniston ve ark., 2017). Katarakt cerrahisi 

sonrası maküla ödemi, diyabetik hastalarda ve özellikle önceden DR bulunan hastalarda 

görme kaybının önemli bir nedenidir (Jeng ve ark., 2018). 

2.7. Diyabetik retinopati patofizyolojisi 

Kronik hiperglisemiye ve diğer risk faktörlerine (hipertansiyon, hiperlipidemi, vd.) 

maruz kalmanın, diyabetik retinopatide ortaya çıkan mikrovasküler hasar ve retinal 

disfonksiyon ile sonuçlanan bir dizi biyokimyasal ve fizyolojik değiĢikliği tetiklediği 

düĢünülmektedir (Wang and Lo, 2018). 

2.7.1. Kronik hiperglisemi  

Kronik hiperglisemi DR‘nin baĢlıca sebebidir. Diyabet Kontrolü ve 

Komplikasyonlarını Belirleme Grubu‘nun 1993 yılında yaptığı bir çalıĢmada diyabetik 

retinopati hastalarında yoğun glisemik kontrolün DR geliĢimini yaklaĢık %76 oranında 

azalttığı saptanmıĢtır. 
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2.7.1.1. Histopatolojik bulgular 

Diyabetik retinopati, bir mikroanjiopati tablosudur. Diyabetik retinopati geliĢiminde 

patofizyolojik mekanizmalar Ģu Ģekilde sayılabilir:  

2.7.1.1.1. Kapillerlerde perisit kaybı  

Yüksek glikoz konsantrasyonlarına duyarlı olan ve apoptoz geçiren perisitlerin 

yoğunluklarındaki azalma, DR'de erken ve önemli bir olaydır. Perisit kaybından sonra olan  

retinal kapiller endotel hücrelerinin kaybı ile birlikte asellüler kapiller damar oluĢumu 

görülür (Beltramo and Porta, 2013). 

2.7.1.1.2. Kapiller bazal mambranda kalınlaşma 

DR'nin erken bir histopatolojik bulgusu, bazal membranın kalınlaĢmasıdır. DRP'de 

kapiller bazal membranlardaki kalınlaĢma, elektron mikroskopisinde normalde homojen 

izlenen bazal membranın kollajen diziliminin vakuollü görünüm alması Ģeklinde izlenebilir 

(Sosna, 2002). Bu bulgunun geliĢmesinde aldoz redüktaz yolağının, ya da bazal membranın 

bileĢenlerinin enzimatik ve enzimatik olmayan glikozilasyonunun sorumlu olduğu 

belirtilmektedir (Sosna, 2002). 

2.7.1.1.3. Artmış kapiller geçirgenlik 

Endotel hücreleri, iç kan-retina bariyerini koruyan sıkı bağlantılarla sürekli bir 

tabaka oluĢturur. DR'de iç kan-retina bariyeri parçalanarak plazma proteinlerinin sızmasına 

neden olabilmektedir. Mikroanevrizmalar etrafında fokal sızıntı da gözlenir, ancak bu 

muhtemelen yapıĢkan lökositlerden salınan inflamatuar aracıların neden olduğu lokal 

endotelyal hücre hasarından kaynaklanır (Miloudi ve ark., 2019). 

2.7.1.1.4. Mikroanevrizmalar 

Mikroanevrizma, diyabetli hastalarda retinal mikrovasküler hastalığın ayırt edici 

özelliğidir. Mikroanevrizmaların damar duvarındaki destekleyici perisitlerin kaybı ve 

hidrostatik basınçtaki lokal artıĢ sonucu zayıflayan veya hasar gören kapiler duvarın 



15 

 

asimetrik dilatasyonları olabileceği öne sürülmüĢtür. Erken evre mikroanevrizmalar, çok 

sayıda monosit ve polimorfonüklleer hücreler ile yoğun bir Ģekilde infiltre olabilir (Pappuru 

ve ark., 2019). 

2.7.1.1.5. Vasküler düz kas hasarı 

Diyabetik insan retinasında retinal arterler ve arteriyollerde vasküler düz kas 

hücrelerinin progresif hasarı tespit edilmiĢtir (Roy ve ark., 2020). 

2.7.1.1.6. Retinal kan akımı 

Diyabette yapılan klinik hemodinamik çalıĢmaların çoğu, artmıĢ kan akıĢı ve 

bozulmuĢ otoregülasyonun DR'nin özellikleri olduğu sonucuna varmıĢtır. Retinal 

arteriyollerin kalıcı geniĢlemesi, diyabette iyi bilinen bir fenomendir. DR ilerledikçe, bazı 

çalıĢmalarda artmıĢ trombosit duyarlılığı ve koagulabilitesinin artması sonucu arttığı 

düĢünülen, giderek daha geniĢ ve yaygın retinal iskemi alanları geliĢir (Cunha-Vaz ve ark., 

2011). 

2.7.1.1.7. Aselüler kapiller 

DR'ye bağlı retinal kapiller tıkanıklıklarının aydınlatılmasında insan retinasında 

yapılan in-situ çalıĢmalarda, mikrovasküler yapılarda artmıĢ perisit ve endotel hücre 

ölümüne bağlı aselüler kapillerlerin oluĢtuğu gösterilmiĢtir (Toh ve ark., 2019). 

2.7.1.1.8. Biyokimyasal mekanizmalar 

Diabette görülen kronik hipergliseminin yol açtığı mikrovasküler değiĢikliklerin, 

hücresel seviyede baĢlıca sayılan biyokimyasal yolaklar üzerinden geliĢtiği 

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

 Aldoz redüktaz yolu 

 Ġleri glikozilasyon son ürünlerinin (AGE) oluĢması 

 Reaktif oksijen türlerinin oluĢması 
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 Protein kinaz C (PKC) yolu 

 Hücresel glukoz transportunun bozulması. 

2.7.1.1.9. Vazoaktif Faktörler 

Endotel bütünlüğünün bozulması ile retina dolaĢımı tehlikeye girer ve iskemik 

retinadan salgılanan VEGF aracılığı ile yeni damarlanma baĢlar. VEGF ailesi; VEGF-A, 

VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D ve plasental büyüme faktöründen oluĢan (PGF), 

neovaskülarizasyonun bilinen en potent uyarıcılarını içermektedir. DMÖ patofizyolojisinde 

VEGF-A'nın VEGF-165 izoformu sorumlu tutulmaktadır ve VEGF-A, tirozin kinaz 

biçimindeki VEGFR-1 ve VEGFR-2 reseptörlerine bağlanarak sinyal kaskadlarını tetikler 

(Wilkinson-Berka, 2004). 

PKC yolu, endotelin 1 (ET-1) baĢta olmak üzere endotelinlerin ekspresyonunu 

arttırarak vazokonstriksiyona yol açar. Buna ek olarak, diabete bağlı oluĢan glikozilasyon 

son ürünleri de doğrudan ET-1 ve VEGF ekspresyonunu arttıran baĢka bir faktördür (Lin ve 

ark., 2018; Wu ve ark., 2018). 

2.8. Diyabetik retinopati tipleri 

DRP, baĢlıca proliferatif olmayan diyabetik retinopati (NPDR) ve proliferatif 

diyabetik retinopati (PDR) aĢamaları olmak üzere, klinik bulgulara göre 'Early Treatment 

Diabetic Retinopathy' ÇalıĢması'nda (ETDRS) belirtildiği Ģekilde sınıflandırılmaktadır 

(Solomon and Goldberg, 2019). Bu evreleme sisteminde mikroanevrizma, atılmıĢ pamuk 

manzarası, neovaskülarizasyon, vitröz hemoraji, sert ve yumuĢak eksüda görünümüne ve 

yayılımına göre Proliferatif ve Non-Proliferatif Retinopati olarak sınıflandırma 

yapılmaktadır (Tablo 1). 
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Tablo 1. Diyabetik Retinopati Sınıflandırma Tablosu. 

Non 

proliferatif 

diyabetik 

retinopati 

 

 

 

Çok hafif NPDR Sadece mikroanevrizmalar mevcut. 

Hafif NPDR AĢağıdakilerden herhangi biri veya tümü: 

 Mikroanevrizmalar, retina kanamaları, eksüdalar, 

pamuk-yün lekeleri, 

 Ġntraretinal mikrovasküler anomaliler (IRMA) veya 

önemli venöz boncuklanma yok. 

Ilımlı NPDR  3 kadranda ciddi retinal  hemoraji , (her kadranda 

yaklaĢık 20 adet orta veya büyük retinal  hemoraji  ) 

veya ılımlı IRMA  

 Anlamlı venöz boncuklanma  (en fazla 1 kadranda)  

 Sıklıkla pamuk –yün lekeleri mevcut  

Ciddi NPDR 4-2-1 kuralı  (bir veya daha fazlası)  

• Bütün kadranlarda (4 kadranda)  ciddi hemoraji varlığı 

• 2 veya daha fazla kadranda anlamlı venöz boncuklanma 

• 1 veya daha fazla kadranda ılımlı IRMA  

Çok ciddi NPDR  Ciddi NPDR deki kriterlerin iki veya daha fazlasının olması 

Proliferatif 

diyabetik 

retinopati 

Hafif- ılımlı PDR Diskte neovaskularizasyon (NVD)  veya retinanın baĢka bir 

yerinde noevaskularizasyon (NVE) olması (Yüksek riskli PDR 

kriterlerini karĢılmayan)  

Yüksek riskli PDR   1/3 disk alanından büyük NVD  

 Herhangi bir büyüklükteki NVD ile birlikte vitröz 

hemoraji 

 1/2 disk alanından büyük NVE ile birlikte vitröz 

hemoraji 

ĠlerlemiĢ diyabetik 

göz hastalığı 

Traksiyonel retina dekolmanı, ciddi kalıcı vitröz hemoraji ve 

neovasküler glokom  
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2.9. Diyabetik retinopati değerlendirme yöntemleri 

2.9.1. Renkli fundus fotoğrafı 

Dijital renkli fundus fotoğrafı, retina lezyonlarının bir kaydı olarak giderek daha 

fazla kullanılmaktadır (Gulshan ve ark., 2016). 

2.9.2. Fundus floresan anjiyografi 

Bu, sodyum floresein enjeksiyonunun kola hızlı bir Ģekilde verildiği ve mavi 

ıĢıktaki boyanın flüoresansının retinada göründüğü gibi fotoğrafların çekilmesini sağlayan 

tanı aracıdır teĢhis prosedürüdür (Cicinelli ve ark., 2019). Floresein boyası mide bulantısı, 

kusma, ara sıra senkop, deri döküntüleri ve kaĢıntı gibi birkaç yan etkiye neden olur. 

Bronkospazm, anafilaktik Ģok ve kalp durması gibi ciddi yan etkileri oldukça nadirdir 

(Kornblau and El-Annan, 2019). 

2.9.3. Optik koherens tomografi (OKT) 

Optik koherens tomografi (OKT), interferometri kullanarak yansıyan optik dalgaları 

yorumlayan bir görüntüleme tekniğidir. OKT görüntüleri, kesitsel görüntüler veya 

topografik haritalar olarak sunulabilir. 

2.9.4. B-mod ultrason  

B-mod ultrason değerlendirmesi, vitröz kanamanın yoğunluğunu ve kapsamını, 

ayrıca retina muayenesinin yapılamadığı, retinanın izlenemediği durumlarda retina 

dekolmanının varlığını veya yokluğunu incelemek için kullanır. Ayrıca DR 

komplikasyonlarının tespiti ve değerlendirilmesi için oftalmolojik uygulamada minimum 

rahatsızlık ile kullanılabilen hızlı, invazif olmayan bir görüntüleme tekniğidir (Mohamed ve 

ark., 2018). 
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2.9.5. Perimetri 

Perimetri, normalde bağımsız olarak her bir gözün görüĢ alanını değerlendirmek 

için yapılır. Görsel alanı haritalamak ve ölçmek için tanımlanmıĢ bir arka planda test 

hedeflerinin varlığının tespit edilmesiyle görsel alandaki diferansiyel ıĢık hassasiyetinin 

sistematik olarak ölçülmesine dayanır (Parikh ve ark., 2006). 

2.10. Optik koherens tomografi:  

Optik koherens tomografi (OKT) canlı dokuların optik özelliklerini ölçerek 

noninvaziv gerçek zamanlı kesitsel görüntülenmesini sağlar. Arka segment 

görüntülenmesinde OKT kullanımı ilk defa Huang ve ark. tarafından 1991 de bildirilmiĢtir 

(Huang ve ark., 1991). 1990‘ların ortasından itibaren klinik ortamda kolaylıkla 

kullanılabilir olduğundan beri OKT, oftalmologların bazı göz hastalıklarının tanı ve takip 

yöntemlerinde bir çığır açmıĢtır. B-mod ultrasonografiye benzer bir yöntemle çalıĢan 

OKT‘de B-mod ultrasonogafiden farklı olarak ses dalgası yerine 800–840 nm arasında 

değiĢen diod laser ıĢık kaynağı kullanılmaktadır (Adhi and Duker, 2013). 

Kullanım kolaylığı, noninvazif olması, retinanın durumu ve onun çevre yapılarla 

olan iliĢkisi açısından sağladığı bir çok veri olması sebebiyle oldukça yaygın 

kullanılmaktadır. Ayrıca; glokom, ön segment değerlendirme ve takibi için bir görüntüleme 

aracı olmasından ötürü daha geniĢ bir kullanım alanına sahiptir (Lluch ve ark., 2016). 

2.10.1. Normal retina anatomisinin yorumlanması 

OKT ile normal morfoloji ve yapısal anormallikleri imgeleme yeteneği, farklı 

yoğunluktaki biyolojik dokuların (ör., normal retina, RPE, koroid, vitreous, kanama, ödem, 

drusen, vs.) farklı geri saçılma (backscattering) özelliklerinin olması durumuna dayanır. 

Normal bir retinanın OKT taraması retina ve vitreous, retina ve RPE, ve RPE ile koroid 

arasında ayrım yapabilme özelliği de dahil olmak üzere karakteristik özellikler gösterir 

(Grover ve ark., 2010). Foveal depresyon iyi gösterilmiĢtir. OKT‘nin son zamanlarda çıkan 
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versiyonlarında retina katmanlarının detayları gittikçe daha iyi görüntülenebilmektedir 

(Chan ve ark., 2006). 

OKT görüntü kesiti retinanın histolojik anatomisine yakın benzerlik gösterir. 

Hücresel detayların gösterimi ticari olarak bulunan mevcut OKT teknolojisiyle henüz 

mümkün değildir. Fakat, retinanın hücresel ve hücresel olmayan elementleri arasında ayrım 

yapmak mümkündür. Ultra yüksek çözünürlüklü görüntüleme teknolojisi daha da büyük 

çözünürlük seviyesi sağlamaktadır (Shousha ve ark., 2013; Nanji ve ark., 2015).  

Fovea, iç retina katmanlarının eksikliği yüzünden ve sadece kalınlaĢmıĢ fotoreseptör 

tabakanın ve dıĢ nükleer tabakanın varlığından dolayı kendi normal inceliğinde 

görüntülenmektedir. Farklı retina katmanlarının yoğunluk ve yansıtıcılık farkının 

olmasından dolayı tabakalar halinde görülür. Yansıtıcılık düzeyine göre renklendirilmiĢ bir 

Ģekilde gösterilir (Guha Mazumder ve ark., 2017; Kim and Park, 2020). Yüksek biyolojik 

yansıtmaya sahip yapılar kırmızı ile, orta derecedeki yansıtmaya sahip olanlar sarı/yeĢille 

ve düĢük yansıtmaya sebep olanlar mavi ile temsil edilir. Yansıtma sinyalinin yokluğu da 

siyah ile gösterilmiĢtir. Sinir lifi tabakası (nerve fiber layer, NFL) ve pleksiform katmanları 

yatay olarak yönlenmiĢ aksonal yapılar olduklarından dolayı yüksek derecede yansıtıcıdır-

lar (Sugita ve ark., 2015). NFL optik sinire yaklaĢtıkça kalınlık ve yansıtma bakımından 

artıĢ gösterir. Nükleer katmanlar daha az yansıtıcıdır ve kesitsel imgelerde maviden siyaha 

değiĢen renklerde görünürler. RPE ve koryokapillerin yüksek seviyedeki melanin ve 

vasküler içerikleri sayesinde en dıĢtaki, görünebilen, en çok yansıtıcı yapıyı oluĢtururlar 

(Gupta ve ark., 2018). Bu iki katman genellikle geleneksel OKT görüntülemesiyle 

birbirlerine olan yakınlıklarından dolayı ayırt edilemezler.  

OKT nicel (kantitatif) sonuçları genellikle bir retina haritasında gösterilir. Makula 

yapay olarak dokuz bölgeye ayrılır ve ortalama retina kalınlığı her bölge için hesaplanır. 

Haritanın iç halkasının çapı 1.0 mm‘dir ve fovea ile kabaca uygunluk sağlar (Zhou ve ark., 

2020). Orta halkanın 3.0mmlik bir çapı ve dıĢ halkanın da 6.0 mm‘lik çapı vardır ki bu, 

eksensel taramaların çapını oluĢturur. Renk kodlanmıĢ bir harita, sayısal değerlerin çabuk 

yorumlanmasına olanak vermek için açıklama ile birlikte gösterilir. Daha büyük retina 
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kalınlıkları kırmızı ve beyaz gibi ‗daha sıcak‘ renklerle temsil edilir (Lee ve ark., 2016). 

Ortalama retina kalınlığı yeĢil ile, retinanın ince veya atrofik alanları ise mavi ya da siyah 

gibi ‗daha soğuk‘ renklerle temsil edilir. Merkezi retina veya fovea kalınlığı ve makulanın 

toplam hacmi sayısal biçimde gösterilir. Merkez noktanın standart sapması, tarama 

protokolünde merkezden geçen altı noktanın karĢılaĢtırılmasıyla bulunmakta ve merkez 

noktasıyla beraber kaydedilmektedir (Grover ve ark., 2010). 

2.10.2. OKT ile normal koroid yapının görüntülenmesi 

SD-OKT'nin yaklaĢık 2 mm'lik bir görüntüleme aralığı (giriĢim görüntüsünün elde 

edilebildiği derinlik) vardır. Ġncelenen retina dokusu bu tutarlılık geçidine girdiğinde bir 

giriĢim sinyali elde edilebilir, ancak sinyal yoğunluğu derinlik yönünde zayıflar. Sonuç 

olarak SD-OKT'de yüksek kaliteli görüntü elde etmek için retina dokusunu üst görüntüleme 

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

Genellikle, derinlik yönünde sinyal zayıflamasını önlemek ve retinanın 

görselleĢtirme sinyalini arttırmak için, referans yüzey vitröz tarafa ayarlanır; bununla 

birlikte, tersine çevrilmiĢ ayna görüntüsü yüzeyinin referans yüzeyi koroidal taraftadır. Bu 

ayna görüntüsü, tarama sırasında OKT objektif lensi hastanın gözüne yaklaĢtığında 

görüntüleme çerçevesinde belirir (Wong ve ark., 2011). Bu ayna görüntüsünde retina sinyal 

yoğunluğu yüksek olmamakla birlikte koroid sinyal yoğunluğu artar. Bu ayna 

görüntüsünün ortalama 100 tarama yapılırken, benek gürültüsü kaldırılır ve koroid ve 

lamina cribrosa görselleĢtirmesi belirgin Ģekilde iyileĢtirilir. Bu görüntüleme yöntemi, 

Spaide ve arkadaĢları tarafından rapor edilmiĢtir ve geliĢmiĢ derinlik görüntüleme (EDI) 

olarak bilinir (Spaide ve ark., 2008). 

2.10.3. OKT damarsal anormallikler   

2.10.3.1. Diyabetik makula ödemi  

Diyabetlilerde görme kaybının en önde gelen sebebi makula ödemidir. On ya da 

daha fazla yıldır diyabeti olan hastaların yaklaĢık %14-25‘ini etkiler (Trichonas and Kaiser, 
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2014). OKT, mevcut diyabetik makula ödeminin belirlenmesine ve miktarının belirtilme-

sine, ödemin fovea bölgesine yakınlığına ve tedaviye alınan yanıtın ortaya konulmasına 

yardımcı olmak için kullanılabilir. Yakın zamanda bazı klinik çalıĢmalar OKT ile ölçülen 

retina kalınlığını ikincil bulgu olarak kabul etmiĢleridr. Standardize görme keskinliği ile 

yapılan karĢılaĢtırmalarda değiĢken korelasyon oranları bulunmuĢtur fakat tedaviye alınan 

morfolojik yanıtlar OKT ile oldukça iyi gözlemlenebilmektedir. Klinik uygulamada 

diyabetik makula ödemi olan hastaların özellikle intravitreal steroid yada anti-VEGF en-

jeksiyonlarıyla tedavi edilenlerin takibinde OKT kullanımı epeyce artmıĢtır. Subklinik 

makula ödemi de sadece OKT görüntülemesi ile değerlendirilebilir (Moschos, 2014).  

2.10.3.2. Koroid 

Skleranın iç yüzeyindeki ince, yumuĢak ve kahverengi kata verilen isimdir. 

Arkasında optik sinirden önde siliyer cisme kadar uzanır. Oldukça yoğun bir damar 

yapısına sahiptir (100 gr doku baĢına yaklaĢık 800-2000 ml/dk). Tüm oküler kan akımının 

%85‘i koroid üzerinden olmaktadır. DıĢ yüzeyi pürüzlü, iç yüzeyi ise düzgün yapıda olup 

retina pigment epiteline (RPE) sıkıca tutunur. Koroid, gözde en fazla metabolik aktiviteye 

sahip olan retinal dıĢ katların oksijenizasyonunu, beslenmesini ve ısı regülasyonunu sağlar. 

Koroid arteryel dolaĢımı uzun ve kısa arka siliyer arterler ve ön siliyer arterlerin 

rekürren dalları tarafından sağlanır. Koroid venöz drenajı ise vorteks venlerine olur. Koroid 

retinadan skleraya doğru sırasıyla: Bruch membranı, koryokapillaris, orta büyüklükte 

koroid damarları (Satler tabakası), büyük koroid damarlarından (Haller tabakası) oluĢur. 

Bruch zarı ise içten dıĢa doğru; RPE bazal membranı, iç kollajen tabaka, elastik tabaka, dıĢ 

kollajen tabaka ve koryokapillaris bazal membranı olmak üzere 5 tabakadan meydana gelir. 

Koroidin innervasyonu nazosiliyer sinirin dalı olan uzun siliyer sinirler ile siliyer 

gangliondan gelen siliyer sinirler tarafından sağlanır. 

Koroid kalınlığı perfüzyon basıncı, intraokuler basınç, endojen katekolamin 

seviyesi, endojen nitrik oksit seviyesi gibi faktörlerden etkilenir. Günümüzde koroid 

kalınlığı ölçümü OKT teknoljisinin geliĢimiyle sağlanmıĢtır. Tüm faktörler dıĢlandığında 

orta yaĢlı emetrop birinin normal kabul edilen gözünde koroid kalınlığının foveada 200-300 
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µm civarında olduğu tahmin edilmektedir. Normal gözlerin koroid kalınlığı, yaĢ ilerledikçe 

ve aksiyel uzunluk uzadıkça azalır. Ayrıca maküla bölgesindeki koroid kalınlığı oküler 

eksenel uzunluktan bağımsız olarak nazalde daha incedir (Entezari ve ark., 2018). 

2.10.3.2.1. Koroid tabakanın görüntülenmesi 

Uzun yıllardır OKT‘de maküla, optik sinir görüntülemesi rahatlıkla yapılır iken 

koroide ait düzgün görüntüler elde edilememekteydi. RPE tabakası ıĢığı saçtığı 

(hiperreflektif) için koroidden gelen sinyalleri zayıflatmaktadır. Ancak son zamanlarda yeni 

yazılımlar ve donanımdaki geliĢmeler sayesinde, ―enhanced depth imaging - (EDI)‖ 

tekniğiyle ve SS-OKT ile artık tam kat koroid görüntüleri rahatlıkla elde edilebilmektedir 

(Wong ve ark., 2011; Gupta ve ark., 2018). 

Koroid, bağ dokusu, melanositler, sinirler ve hücre dıĢı sıvı gibi çeĢitli doku 

türlerini içeren kan damarlarını ve stromayı içerir. Koroidin hangi dokularının koroid 

kalınlığındaki değiĢikliklerle iliĢkili olduğu net değildir. Koroid kalınlığı ile 

karĢılaĢtırıldığında, koroidal vaskülarite indeksinin (Kvi) koroiddeki değiĢiklikleri 

incelemede daha güçlü bir belirteç olduğu gösterilmiĢtir. Çünkü Kvi daha az değiĢkendir ve 

koroidal kalınlığa kıyasla fizyolojik faktörlerden daha az etkilendiği düĢünülmektedir (K. 

A. Tan ve ark., 2016; Iovino ve ark., 2020). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi (YYÜ) Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı‘nda temmuz 2020 ve ekim 2020 tarihleri arasında Tip 1 DM tanısıyla Çocuk 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı‘na baĢvuran 10-18 yaĢ arasındaki 50 

hasta ile göz polikliniğine baĢvuran kronik hastalığı olmayan 54 kiĢi kontrol grubu olarak 

dahil edildi. ÇalıĢmaya Van YYÜ Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu (Tarih:22/07/2020 

Sayı:107)‘ndan onay alındıktan sonra baĢlandı. Tüm çalıĢma basamakları Helsinki 

Deklarasyonu‘na uygun bir Ģekilde yürütüldü  

3.1. Hasta Seçimi  

3.1.1. Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

On- onsekiz yaĢ arasındaki daha önce herhangi bir göz cerrahisi geçirmeyen ve hali 

hazırda herhangi bir topikal tedavi almayan T1DM tanılı hastalar ile kronik sistemik veya 

oküler hastalığı olmayan 10-18 yaĢ arasındaki sağlıklı bireyler kontrol grubu olarak 

çalıĢmaya dahil edildi.  

3.1.2. Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

 Sferik ekivalan değeri -3,00 diyoptrinin altında ve +3 dioptrinin üstünde 

olanlar 

 Herhangi bir oküler cerrahi veya giriĢim geçiren hastalar 

 ġaĢılığı ve/ veya ambliyopisi olan hastalar  

 Oküler travma öyküsü olanlar  

 

3.1.3. Hastaların muayenesi 

Çocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı‘nda Tip 1 DM tanısı 

ile takip ve tedavi edilen hastalar rutin istenen kan tetkiklerin (Hemogram, HbA1c, CRP, 
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spot idrarda protein, mikroalbumin ve kreatinin) alınmasından sonra göz kontrolü için göz 

polikliniğine yönlendirildi.  

Hastaların T1DM tanısı Ulusal Çocuk Diyabet Grubu ve ADA (American Diyabet 

Cemiyeti) kriterlerine uygun olarak konuldu ve tedavileri kılavuzlar eĢliğinde düzenlendi 

(Chiang ve ark., 2018; Ulusal Çocuk Diyabet Grubu, 2018). Hastaların kan tetkikleri 

yapıldıktan sonra 1 hafta içinde göz polikliniğinde değerlendirilmesi yapıldı. Hastaların 

detaylı anamnezi alınarak (komorbidite varlığı, geçirilmiĢ göz içi cerrahi, T1DM süresi ve 

tıbbi özgeçmiĢ), otorefraktometre (NIDEK, ARK-510A, Japonya) cihazı ile refraksiyon 

muayenesi yapıldı. Silindirik refraksiyon kusuru olan hastalarda sferik ekivalan değeri 

hesaplanarak -3 dioptri altında ve +3 dioptri üzerinde sferik ekivalana sahip hastalar 

çalıĢmadan çıkarıldı. Hastaların görme keskinliği (GK) ve en iyi düzeltilmiĢ görme 

keskinliği (EĠDGK) alındıktan sonra biyomikroskopta ön segment muayenesi yapıldı. 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların sadece sağ göz bulguları değerlendirmeye alındı. 

Tüm hastalar gün içinde 10-12 saatleri arasında aynı hekim (S.A.) tarafından 

değerlendirildi. Hastaların tecrübeli bir teknisyen tarafından optik biyometri (Lenstar, 

LS900®, Haag-Streit AG, Ġsviçre) ile aksiyel uzunluk ölçümleri yapıldı. Speküler 

mikroskopi cihazı (SPM) (Tomey, EM-3000, Japonya)ile korneal kalınlık, endotel sayısı, 

heksagonalite, gibi parametreler ölçüldü. OKT cihazı ile (Spectralis® OCT, Heidelberg 

Mühendislik, Heidelberg, Almanya), ön segment OKT, makula OKT ve RNFL ölçümleri 

yapıldı. Ardından bütün hastaların göz içi basıncı ölçümleri non-kontakt tonometre cihazı 

(Tomey, FT-1000, Japonya) ile ölçüldü. Ardından tropikamid damla (Tropamid %1 forte, 

Bilim Ġlaç, Türkiye) ile pupil dilate edildikten sonra detaylı fundus muayenesi yapıldı. 

ÇalıĢmaya alınan bütün hastaların yapılan detaylı fundus muayenesinde diyabetik retinopati 

bulgusuna rastlanmadı.  

3.1.4. Ön segment parametrelerinin değerlendirilmesi 

Speküler mikroskopi (SPM) (Tomey, EM-3000, Japonya) cihazının önüne 

oturularak baĢı sabitlenen hastaların düz bir Ģekilde bakmaları istendikten sonra cihaz ile 

otomatik olarak ölçümler yapıldı. Hastanın SPM cihazı ile Endotel Hücre Yoğunluğu 
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(EHY) (cells/mm
2
), Ortalama hücre boyutu (OHB)(μm

2
), DeğiĢkenlik kat sayısı (DK) (%), 

Hekzagonal hücre oranı (%) (hekzagonalite), santral korneal kalınlık (SKK) (μm) değerleri 

ölçülerek kaydedildi (Resim 1). 

 

Resim 1. Speküler mikroskobi ile hasta değerlendirme ekranı 

Bütün hastalar  OKT (Spectralis
®
 OCT, Heidelberg, Almanya) cihazının önüne 

oturtularak baĢı sabitlendi. Hastaların düz bir Ģekilde bakmaları istendikten sonra fiksasyon 

sağlandı ve cihazın ön segment modülü ile (rezolüsyonu X aksında 10.84 µm/piksel Z 

aksında ise 3.87 µm/pixel  HR (yüksek çözünürlük), EDI (geniĢtelilmiĢ derinlik modu) 

tecrübeli  bir teknisyen tarafından seri çekimler yapıldı (Resim 2).  
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Resim 2. Ön Segment OKT Görüntülenmesi. 

 

Tecrübeli bir teknisyen tarafından optik biyometri (Lenstar, LS900
®
, Haag-Streit 

AG, Ġsviçre) cihazının önüne oturularak baĢı sabitlenen hastaların düz bir Ģekilde bakmaları 

istendikten sonra cihaz ile otomatik olarak aksiyel uzunluk (Aksiyel uzunluk: TL) 

ölçümleri yapıldı. 

 

3.1.5. İris kalınlığının değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızda Invernizzi ve ark. (Invernizzi ve ark., 2014) tarafından daha önce 

bildirilen tekniği kullandık. Pupil santralinden, üstünden ve altından geçen ön segment 

OKT görüntüleri alındı. Alınan ön segment OKT görüntüsü ImageJ programına yüklendi. 

Programda ön segment OKT görüntüsündeki ölçekten yararlanılarak pixel / mikron (μm) 

oranı kalibrasyonu yapıldı. Ġrisin posteriorunda pupiller kenar hizasından irisin köküne 

doğru 2000 μm uzunluğunda düz horizontal bir çizgi çekilip sonlandığı yer iĢaretlendi. 

ImageJ programında poligonal seçim kullanılarak iris stroması manuel olarak seçildi. Daha 

önce iĢaretleme yapılan noktayla aynı hizadaki iris pigment epiteli demarkasyon 

çizgisinden baĢlanarak iris stroması ve iris ön epiteli dahil olacak Ģekilde iĢaretleme 

yapıldı(Resim 3). Seçili alanın hesaplanmasıyla bulunan değer, ortalama iris stromal 

kalınlık değerlerini elde etmek için 2000 μm'ye bölündü. Alınan kesitlerdeki ön segment 

OKT görüntülerinin bu Ģekilde ayrı ayrı nazal ve temporal iris stromal kalınlık değerleri 

hesaplandı. Ölçülen değerlerin ortalaması alınarak irisin nazal ve temporal kalınlık 

değerleri hesaplandı ve bu parametreler çalıĢmaya dahil edildi. Pupil boyutu, ImageJ 

yazılımı kullanılarak eĢzamanlı olarak kaydedilen ön segment fotoğraflarından ölçüldü.  
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Resim 3. Ġris kalınlık ölçümü. 

 

3.1.6. Arka segment parametrelerinin değerlendirilmesi 

3.1.6.1. SD-OKT Görüntülerinin elde edilmesi 

SD-OKT görüntüleri pupil dilatasyonundan önce aynı oda aydınlatması altında 

çekildi.  OKT (Spectralis
®
 OCT, Heidelberg, Almanya) taramaları, koroid kalınlığındaki 

günlük değiĢimler dikkate alınarak aynı gün sabah 10 ile 12 arasında aynı tecrübeli 

teknisyen tarafından yapıldı.  Maküler OKT görüntüleri, 25 B-taramaları içeren ve maküler 

bölgede ortalanmıĢ 30° horizontal ve  20°'lik vertikal (30x20) bir hacim taraması 

kullanılarak EDI modu ile elde edildi. Yüksek gürültü ve düĢük görüntü kalitesine dayalı 

değerlendirme zorluğunun üstesinden gelmek için otomatik gerçek zamanlı (ART) 

fonksiyon özelliği kullanıldı. Her göz için toplam maküla merkezine sabitlenmiĢ Ģekilde 25 

kesitsel B-taraması elde edildi. kantitatif analiz için görüntü seçme eĢiği kalite indeksi (QI) 

değeri  25 dB ve üzeri olarak belirlendi (Resim 4). 
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Bu cihazla makula OKT, EDI OKT ve optik sinir baĢının çevresindeki sinir lifi 

tabakasını değerlendiren RNFL ölçümleri yapıldı. Makula OKT de otomatize 

segmentasyon analizi yapılarak bakılan kalınlık haritasında cihaz ile ETDRS‘ye göre 

otomatize edilmiĢ makulada 1-3-6 mm çaplarındaki dairesel alanlarda santral retinal 

kalınlığı ve volümü, gangliyon hücre tabakası kalınlığı ve volümü, iç ve dıĢ retinal tabaka 

kalınlığı ve volümü hesaplandı. Santral 1 mm çaplı dairedeki parametreler çalıĢmaya alındı 

(Qiu ve ark., 2020). 

 

 

 

Resim 4. Arka segment OKT görüntülemesinin yapılması. 

 

RNFL ölçümleri için OKT cihazı ile çekim anında optik disk görüntüsünün üzerine  

3.4 mm çapındaki daireyi santralize ederek rezolüsyonu X aksında 14,46 µm/piksel Z 

aksında ise 3.87 µm/pixel, yüksek hız (HS) modunda tarama yapılarak görüntüler alındı. 

Hastaların ortalama RNFL kalınlıkları kaydedildi (Resim 5). 
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Resim 5. OKT ile RNFL ölçümü. 

 

3.1.6.2. Koroidal vasküler indeks (Kvi) 

EDI-OKT ile alınan görüntüler ImageJ programı kullanılarak koroidal vaskuler 

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

Analiz için üç OKT taraması seçildi. Ġlk OKT taraması merkezi foveal bölge 

boyunca ortalandı ve diğer taramalar ilk taranan bölgenin üstündeki ve altındaki alanlara 

aitti. Agrawal ve ark. tarafından daha önce açıklandığı gibi, bu çalıĢma Kvi'yi analiz etmek 

için kamuya açık yazılım ImageJ programını kullandı (Agrawal ve ark., 2016). Protokolün 

ilk adımı, çıkarılan EDI-OKT görüntüsünün yüklenmesi olarak planlandı. 

Çizgi aracı daha sonra EDI-OKT görüntüsünün sol alt bölümünde verilen ölçeğin 

piksel uzunluğunu kalibre ederek ölçeği belirlemek için kullanıldı. Daha sonra görüntü 8 

bitlik formata dönüĢtürüldü ve otomatik yerel eĢik ayarlarından Niblack eĢik ayarı seçildi. 
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Bu, koroid skleral arayüzünün mükemmel Ģekilde tahminini elde etmek için gerekliydi. 

Resmi değiĢtirdikten sonra, çokgen aparatı, OKT görüntülerinin tüm uzunluğu üzerinden 

ilgilenilen bölgeyi (Region of Interest: ROI) seçmek için kullanıldı. 

ROI'nin üst sınırı koroid-retina kesiĢimi boyunca alt kenar ise koroid-sklera kesiĢim 

sınırı boyunca takip edildi. Koyu piksel alanları vasküler kanalları ve açık piksel alanları 

ise ikili görüntüdeki koroidin stromasını temsil eder. Seçilen alan, ROI yöneticisine 

kaydedildi. Daha sonra renk eĢiği, seçilen alandaki damarlanma görüntüsünü ortaya 

çıkarmak için ayarlandı. Parlaklık bölümünde bulunan ilk çubuk sıfıra ayarlandı ve ikinci 

çubuk 250'ye ayarlandı. Seçim iĢleminden sonra ikinci ölçüm de ROI yöneticisine 

yüklendi. 

Ardından, kompozit alanı ölçmek için iki ölçüm seçildi ve birleĢtirildi. Son olarak, 

ilk ve son alanlar ROI yöneticisi aracılığı ile seçildi ve ölçülerek kayıt edildi. Üçüncü alanı 

birinci alana böldükten sonra, Kvi ölçümü elde edildi. Üç EDI-OCT taramasının tümü, 

yukarıda açıklanan teknik kullanılarak analiz edildi ve daha sonra ortalama değer, tek bir 

sonuç olarak istatistiksel analiz için kullanıldı. 
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Resim 6. Koroid Vasküler Ġndeks (Kvi) hesaplanması A) EDI OKT görüntüsünün 

Imagej programındaki görüntüsü, B) Koroidal alanın iĢaretlenmesi, C) Niblack eĢik ayarı 

sonrası, D) Renk eĢik ayarlamasında parlaklık ayarlaması yapıldıktan sonra, E) C ve D‘deki 

resimlerin ROI yöneticisinde birleĢtirilmesi. 
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3.2. İstatistiksel Analiz 

DeğiĢkenlerin analizinde SPSS 26.0 (IBM Corporation, Armonk, New York, United 

States) programı kullanıldı. Tek değiĢkenli verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk francia testi ile değerlendirildi. Bağımsız iki 

grubun nicel verilere göre birbiri ile karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi Monte 

Carlo simülasyon tekniği ile kullanıldı. DeğiĢkenlerin birbiriyle olan korelasyonlarını 

incelemek için ise Spearman‘s rho testleri kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin birbiri ile 

karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Chi-Square testi Exact sonuçları kullanılarak test edildi ve 

sütun oranların birbiri ile karĢılaĢtırılıp Benjamini-Hochberg düzeltmeli p değeri 

sonuçlarına göre ifade edildi.   Nicel değiĢkenler tablolarda ortalama ± SS. (standart 

sapma), Medyan ± IQR (Interquartile Range)  ve Medyan (Minimum - Maximum) Ģeklinde 

ifade edilirken kategorik değiĢkenler ise n (%)  olarak gösterildi. DeğiĢkenler %95 güven 

düzeyinde incelenmiĢ olup p değeri 0,05 ten küçük anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

Tablo 2. Demografik bulguların dağılımını gösteren tablo. 

Demografik Bulgular 

Değişkenler 
  DM (n=50) 

 
Kontrol (n=54)   p değeri 

 
n(%) 

 
n(%) 

 
  

Cinsiyet 
      Erkek 
 

22 (44)  
 

27 (50) 

 
0.54 

Kadın 
 

 28 (56)  
 

27 (50) 

   
 

Ortalama±SS. 
 
Ortalama±SS. 

  Yaş (Yıl) 

 

 13.66 ± 2.22  
 

 13.81 ± 2.48  
 0.738 

Sferik Ekivalan 

 

 (-)0.24 ± 0.75  
 
 (-)0.33 ± 0.85  

 0.595 
EİDGK 

 

1 ±  0   
 

1 ±  0   
 ─ 

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği, DM: Diabetes Mellitus, SS: Standart sapma 

 

ÇalıĢmamıza 50‘si T1DM ve 54‘ü benzer yaĢ ve cinsiyet dağılımına sahip sağlıklı 

kontrol grubu dahil edildi. Hastaların yaĢ ortalaması 13.66 ± 2.22 yıl olup kontrol grubunun 

yaĢ ortalaması ise 13.81 ± 2.48 yıl saptandı (p=0.738). 

Hastalardan 28 (%56)‘inin kız, 22 (%44)‘sinin ise erkek olduğu saptandı. Kontrol 

grubunda ise cinsiyet dağılımları eĢitti (27:27) (Tablo 2). Hastaların göz muayenelerinde 

sferik ekivalan ve EĠDGK bulguları benzer saptandı. 

ÇalıĢmaya alınan bütün hastaların yapılan detaylı fundus muayenesinde diyabetik 

retinopati bulgusuna rastlanmadı. 
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4.2. Speküler Mikroskobi Sonuçları 

Tablo 3. Ön segment speküler mikroskobi ve ön segment OKT sonuçları. 

Değişkenler   DM (n=50)   Kontrol (n=54)   p değeri 

  
 

Ortalama±SS. 
 

Ortalama±SS. 
 

  

TL (mm) 
 

22.97 ± 0.69 
 

23.19 ± 0.66 
 

0.11 

EHY (hücre/mm2) 
 

2939.25 ± 290.46 
 

2946.94 ± 201.39 
 

0.878 

OHB (μm2) 
 

343.52 ±  34.06 
 

340.89 ±  24 
 

0.657 

DK (%) 
 

35.83  ±  5.84 
 

33.83 ± 5.11 
 

0.068 

SKK (μm) 
 

543.54 ±  39.51 
 

532.552 ± 30.96 
 

0.118 

Hekzagonalite (%) 
 

51.04 ± 7.50 
 

55.37 ± 9.09 
 

0.011 

Nazal iris kalınlığı (μm) 
 

382.52 ± 46.48 
 

373.93 ± 42.29 
 

0.331 
Temporal iris Kalınlığı 
(μm) 

 
341.73 ± 42.73 

 
331.94 ± 46.59 

 
0.274 

Pupil genişliği (μm) 
 

4823.69 ± 780.44 
 

5061.04 ± 594.02 
 

0.085 
TL:  Toplam uzunluk , EHY: Endotel hücre yoğunluğu , OHB: Ortalama endotel hücre boyutu, DK: 
Değişkenlik katsayısı, SKK: Santral Kornea Kalınlığı 

 

Hastaların speküler mikroskobik bulguları Tablo 3‘te özetlenmiĢtir.  

T1DM hastalarının hekzagonalite değeri %51.042 ± 7.500 olup kontrol grubunda 

%55.370 ± 9.089 saptanmıĢtır (P=0.011). T1DM hastalarının nazal iris kalınlığı 382.52 ± 

46.48 μm olup kontrol grubunda 373.93 ± 42.29 μm saptanmıĢtır. T1DM hastalarının 

temporal iris kalınlığı 341.73 ± 42.73 μm olup kontrol grubunda 331.94 ± 46.59 μm 

saptanmıĢtır. T1DM hastalarının ortalama pupil boyutu 4823.69 ± 780.44 μm olup kontrol 

5061.04 ± 594.02 μm saptanmıĢtır (Tablo 3). 

T1DM hastalarının ortalama OHB değeri 343.52 ±  34.06 μm2 olup kontrol 

grubunda 340.89* ±  24 μm2 saptanmıĢtır.  
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4.3. OKT Bulguları 

Tablo 4. Arka segment OKT ölçüm sonuçları. 

Değişkenler   DM (n=50)   Kontrol (n=54)   p değeri 

  
 

Ortalama±SS. 
 

Ortalama±SS. 
 

  

SRK (μm) 
 

 249.82  ±  19.52  
 

 254.59 ± 17.32  
 

0.194 

SRH (mm3) 
 

 0.2 ±  0.01  
 

 0.2 ± 0.01  
 

0.187 

Gangliyon Kalınlığı (μm) 
 

 12.94 ± 3.80  
 

 12.33 ± 3.44  
 

0.401 

Gangliyon Hacmi (mm3) 
 

 0.01 ± 0.002  
 

 0.01 ± 0.001  
 

0.040* 

İRTK (μm) 
 

 160.67 ± 19.10  
 

 164.74 ± 16.96  
 

0.255 

İRTH (mm3) 
 

 0.13 ± 0.02  
 

 0.13 ± 0.001  
 

0.273 

DRTK (μm) 
 

 87.88 ± 9.31  
 

 89.89 ± 3.88  
 

0.149 

DRTH (mm3) 
 

 0.07 ± 0.003   
 

 0.07 ± 0.003  
 

0.186 

RNFL (μm) 
 

 103.96 ± 9.63  
 

 102.74 ± 11.11  
 

0.555 

Kvi (%) 
 

 66.3 ± 0.025  
 

 67.4 ± 0.021  
 

0.013 
SRK: Santral retinal kalınlık, SRH: Santral retinal hacim , İRTK: İç retinal tabaka kalınlığı, İRTH: İç retinal 
tabaka hacmi, DRTK: Dış retinal tabaka kalınlığı, DRTH: Dış retinal tabaka hacmi, RNFL: Retinal sinir lifi 
tabakası, Kvi: Koroid vasküler indeks, SS: Standard Sapma, DM: Diyabetes Mellitus 

 

Hastaların OKT bulguları Tablo 4‘te özetlenmiĢtir. Tip1DM hastalarının ortalama 

SRK değeri 249.82 ± 19.52 μm olup kontrol grubunda 254.59 ± 17.32 μm saptanmıĢtır. 

T1DM hastalarının ortalama SRV değeri 0.2 ± 0.01 mm3, kontrol grubunda 0.20 ± 0.01 

mm3 saptanmıĢtır. 

T1DM hastalarının ortalama ganglion kalınlığı 12.94 ± 3.80 μm, kontrol grubunda 

12.33 ± 3.44 μm saptanmıĢtır. T1DM hastalarının ortalama ganglion hacmi  0.01 ± 0.002 

mm3, kontrol grubunda 0.01 ± 0.001 mm3saptanmıĢtır (p=0.04). 

T1DM hastalarının ortalama ĠRTK değeri 160.67 ± 19.10 μm, kontrol grubunda 

164.74 ± 16.96 μm saptanmıĢtır (p=0.255). T1DM hastalarının ortalama ĠRTH değeri   0.13 

± 0.02 mm3, kontrol grubunda 0.13 ± 0.001 mm3 saptanmıĢtır. 

T1DM hastalarının ortalama DRTK değeri   87.88 ± 9.31 μm, kontrol grubunda 

89.89 ± 3.88 μm saptanmıĢtır. T1DM hastalarının ortalama DRTH değeri    0.07 ± 0.003 

mm3, kontrol grubunda 0.07 ± 0.003 mm3 saptanmıĢtır. 
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T1DM hastalarının ortalama RNFL değeri 103.96 ± 9.63 μm, kontrol grubunda 

102.74 ± 11.11 μm saptanmıĢtır. T1DM hastalarının ortalama Kvi değeri 0.663 ± 0.025, 

kontrol grubunda 0.674 ± 0.021 saptanmıĢtır (p=0.013) (Tablo 4). 

4.4. Tip 1 DM tanılı Hastaların Özellikleri 

Tablo 5. Tip 1 DM tanılı hastaların laboratuvar ve klinik özellikleri. 

Değişkenler   Ortalama±SS. (Min. - Max.) 

DM Süresi (Yıl)  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) 
Nötrofil sayısı (hücre/mm

3
)  3.500 ± 1.930 (870 - 13.310) 

Trombosit sayısı (*10
3
/mm

3
)  303.76 ± 63.23 (172 - 449) 

Lenfosit (hücre/mm
3
)  2.46 ± 0.76 (1.27 - 4.87) 

RDW (%)  39.12 ± 4.65 (34.30 - 53.80) 
Mikroalbuminüri (mg)  76.23 ± 246.97 (5 - 1556) 
DM: Diyabetes Mellitus, HbA1c: Glikozillenmiş Hb, Hb: Hemoglobin, CRP: C-Reaktif 
protein, RDW: Kırmızı hücre dağılım genişliği 

 

T1DM tanılı hastaların demografik özellikleri Tablo 5‘te özetlenmiĢtir. Hastaların 

ortalama DM tanı süresi 4.7 ± 3.43 yıl, ortalama HbA1c değeri % 9.79 ± 2.15  (6.1 - 16.1), 

ortalama CRP düzeyleri 9.16± 27.73 (0 - 171) mg/dL saptandı.  

Hastaların ortalama Hb düzeyi ise 14.10 ± 1.40 (9.70 - 17.80) g/dL, ortalama idrarda 

mikroalbumin düzeyi ise 76.23 ± 246.97 (5 - 1556) mg saptandı. 
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4.5. Speküler Mikroskopi ile Laboratuvar Bulgularının Korelasyonu 

Tablo 6. Speküler mikroskobi ile laboratuvar parametreleri arasındaki korelasyon. 

Değişkenler EHY OHB DK SKK Hekzagonalite 

  r p r p r p r p r p 

DM Süresi -.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 

Nötrofil -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 

Mikroalbuminüri -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 oranı, DK: Dağılım katsayısı, NLO: 
Nötrofil/Lenfosit Oranı, RDW: Kırmızı hücre dağılım genişliği, EHY: Endotel hücre yoğunluğu , OHB: Ortalama endotel 
hücre boyutu, DK: Değişkenlik katsayısı, SKK: Santral Kornea Kalınlığı *=<0.05, **=<0.001 

 

Speküler mikroskobi sonuçları ile laboratuvar parametreleri arasında bakılan 

korelasyon analizinin sonuçları Tablo 6‘da verilmiĢtir. HbA1c ile EHY arasında negatif 

yönde düĢük kuvvette korelasyon saptandı (r=-0.284, p=0.050). HbA1c ile OHB arasında 

pozitif yönde düĢük kuvvette korelasyon saptandı (r=0.285, p=0.050). 

Nötrofil düzeyi ile hekzagonalite arasında ise negatif yönde düĢük kuvvette 

korelasyon saptandı (r=-0.294, p=0.045). NLO düzeyi ile hekzagonalite arasında negatif 

yönde düĢük kuvvette korelasyon saptandı (r=-0.324, p=0.026). Hastalarda bakılan 

laboratuvar tetkikleri ile DK ve SKK arasında ise anlamlı korelasyon saptanamadı. 
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4.6. OKT Ölçüm Sonuçları ile Laboratuvar Bulgularının Korelasyon Analizi 

Tablo 7. OKT ile laboratuvar bulguları arasında korelasyon analizi (1). 

Değişkenler Kvi   SRK   SRH   GangK   GangV 

  r p   r p   r P   r p   r p 

DM Süresi -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 0.421   -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 

Nötrofil -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 

Mikroalbuminüri 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 oranı, DK: Dağılım katsayısı, NLO: 
Nötrofil/Lenfosit Oranı, RDW: Kırmızı hücre dağılım genişliği, SRK: Santral retinal kalınlık, SRH: Santral retinal hacim 

Kvi: Koroid vasküler indeks 

 

Tablo 8. OKT ile laboratuvar bulguları arasında korelasyon analizi (2). 

Değişkenler İRTK İRTH DRTK DRTH RNFL 

 r p r p r p r p r p 

DM süresi -0.094 0.52 -0.11 0.452 -0.17 0.246 0.119 0.414 0.322* 0.024 

HbA1c -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 

Nötrofil -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 

Mikroalbuminüri 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 oranı, DK: Dağılım katsayısı, NLO: 

Nötrofil/Lenfosit Oranı, RDW: Kırmızı hücre dağılım genişliği *=<0.05, **=<0.001 İRTK: İç retinal tabaka kalınlığı, 
İRTH: İç retinal tabaka hacmi, DRTK: Dış retinal tabaka kalınlığı, DRTH: Dış retinal tabaka hacmi, RNFL: 
Retinal sinir lifi tabakası, SS: Standard Sapma, DM: Diyabetes Mellitus 

 

 

OKT sonuçları ile laboratuvar  parametreleri arasında bakılan korelasyon analizinin 

sonuçları Tablo 7 ve Tablo 8‘de verilmiĢtir. Nötrofil sayısı ile DRTK ve DRTH arasında 
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negatif yönlü düĢük kuvvette korelasyon saptandı (sırasıyla; r=-0.372, p=0.009 ve r=-0.481, 

p<0.001).  

Hb düzeyi ile DRTH arasında pozitif yönlü düĢük kuvvette korelasyon saptandı 

(sırasıyla; r=-0.316, p=0.029). NLO oranı ile DRTK ve DRTH arasında negatif yönlü 

düĢük kuvvette korelasyon saptandı (r=-294, p=0.043 ve -0.387, p=0.007). T1DM hastalık 

süresi ile RNFL arasında pozitif yönlü korelasyon izlenir iken (r=0.322, p=0.024) HbA1c 

(r= -0.22), CRP (r= -0.22) ve mikroalbuminüri (r=-0.27) ile negatif yönlü korelasyon 

olduğu saptandı (sırasıyla; p= 0.033, p= 0.047 ve p= 0.021) (Tablo 8). 

4.7. Doğrusal Regresyon Analiz Sonuçları 

Tablo 9. DM hastalık süresi ile RNFL ve SKK arasındaki lineer regresyon analizi. 

Bağımsız Değişkenler B  Sh P Değeri Önemlilik 

RNFL -19,134 7,861 0,019 0.577 

SKK 0,109 0,048 0,027 0.423 

Bağımlı Değişken:  DM süresi , R² =0.135, P Model=0.013 

Linear Regression (Best Subsets),  B: Regresyon katsayıları, Sh: Standart hata,  R²: Modelin 
Açıklayıcılık düzeyi, DM: Diyabetes Mellitus, RNFL: Retinal sinir lifi tabakası, SKK: Santral koroid 
kalınlığı 

 

T1DM tanılı hastalarda DM süresi ile RNFL ve SKK arasında değerlendirilen 

doğrusal regresyon modelinde RNFL üzerine önemlilik etkisinin 0.577 ve SKK üzerine 

önemlilik etkisinin ise 0.423 olduğu saptandı. Bu doğrusal regresyon analizinin 

açıklayıcılık düzeyi (R²) ise 0.135 olarak saptandı (p model: 0.013) (Tablo 9). 

 

Tablo 10. HbA1c ile TL, CD, Kvi ve AVG arasındaki doğrusal regresyon. 

Bağımsız Değişkenler B  (Sh) P Değeri Önemlilik 

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 

Bağımlı Değişken:  HbA1c , R² =0.215, P Model=0.005 

Doğrusal Regresyon (Best Subsets), B: regresyon katsayıları, Sh: standart hata, R²: Modelin 
açıklayıcılık düzeyi 
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T1DM tanılı hastalarda hasta yaĢı ile TL, Kvi, EHY ve OHB arasında 

değerlendirilen doğrusal regresyon modelinin açıklayıcılık düzeyi (R²) ise 0.215 olarak 

saptandı (p model= 0.005) (Tablo 10). 

Doğrusal regresyon analizleri sonucunda T1DM hastalık süresi ve HbA1c düzeyleri 

ile speküler mikroskobi ve OKT sonuçları arasında anlamlı önemlilik ve açıklayıcılık 

düzeyine ulaĢılamadı. 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Sistemik bir hastalık olarak DM, glokom, kornea patolojileri ve retinopati gibi ön ve 

arka segment patolojileri dahil olmak üzere iyi tanımlanmıĢ birçok oküler komplikasyona 

neden olmaktadır. Bu çalıĢmada, çocuklarda uygulaması oldukça kolay kabul edilen bir 

yöntem olan speküler mikroskobi (SM) ve SD-OKT kullanarak sağlıklı ve T1DM tanılı 

çocuklarda ön ve arka segment bulgularını karĢılaĢtırmayı amaçladık.  

Son üç dekadda yapılan çeĢitli çalıĢmalar, diyabetli çocuklarda DR insidansının 

1990'ların baĢında %49'dan 2000'lerin baĢında %24'e ve günümüzde ise %4.6 seviyelerine 

kadar  düĢtüğünü göstermektedir  (Massin ve ark., 2007). Bu sonuç daha etkili tedaviye, 

insülin pompalarının kullanımına ve etkilenen çocukların ve ailelerinin daha iyi eğitimine 

bağlıdır. Tüm diyabetik hastalar için 10 yaĢından itibaren yıllık tarama önerilmektedir. 

Bizim çalıĢmamızda ise T1DM grubunun ortalama yaĢı 13.66 ± 2.22 yıl olup hastaların 

DM tanısından sonra geçen ortalama süre 4.7 ± 3.43 yıl saptandı. ÇalıĢma grubumuzda 

hiçbir çocukta fundus muayenesi ve renkli fundus fotoğrafında diyabetik retinopati bulgusu 

yoktu. YetiĢkinlerde olduğu gibi, gençlerde de retinopati geliĢme riski zamana bağlıdır, 

ancak ergenlikten önce doğrusal değildir, çünkü bu dönemin DR geliĢimine daha az katkıda 

bulunduğu düĢünülmektedir.  

Anbar ve ark. (2016), T1DM tanılı çocuklarda santral korneanın genellikle normal 

kiĢilere göre daha kalın olduğunu ve diyabetik olmayan çocuklara kıyasla daha düĢük 

korneal endotel hücre yoğunluğuna sahip olduğunu saptamıĢlardır. Benzer sonuçlar Urban 

ve ark. (2013), tarafından yapılan T1DM tanılı 123 ve diyabetik olmayan 124 çocuğun 

gözünü incelediği çalıĢmada gözlenmiĢtir. Diyabetik grupta ortalama SKK'nın 550 ± 30 

μm, kontrol grubunda ise 530 ± 33 μm olarak saptanmıĢtır (p<0.001). Ayrıca Lee ve ark. 

(2006), diyabetik hastaların kontrol grubuna göre altıgen hücre sayısında ve 

hekzagonalitede azalma, korneal endotelyumdaki hücre düzensizliğinde artıĢ olduğu 

gösterilmiĢtir (Anbar ve ark., 2016). ÇalıĢmamızda literatür ile uyumlu Ģekilde T1DM 

grubunda hekzagonalite oranı kontrol grubundan daha düĢük saptandı (sırasıyla, 51.042 ± 

7.500 ve 55.370 ± 9.089; p=0.011). Ayrıca nötrofil sayısı ve NLO arttıkça hekzagonalitenin 
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azaldığı ortaya konuldu. Fakat her iki grup arasında, SKK, kornea endotel sayısı ve DK 

açısından anlamlı fark gözlenmedi (p>0.05). Daha önce literatürde değerlendirilmemiĢ olan 

iris stromal kalınlığı ise çalıĢmamızda ilk defa değerlendirildi ve hastalar ile kontrol grubu 

arasında nazal iris kalınlığı, temporal iris kalınlığı sonuçları açısından farklılık saptanmadı 

(p>0.05). 

Bayat ve ark. (2020), yaptığı çalıĢmada kornea endotel morfolojisi açısından 

ortalama endotel hücre yoğunluğu (EHY) T1DM tanılı çocuklarda endotel hücre yoğunluğu 

(EHY) 3149.84 ± 343.75 hücre/mm
2
 saptanmıĢ olup kontrol grubuna göre (3308.78 ± 99.33 

hücre / mm
2
) anlamlı derecede düĢük olduğu saptanmıĢtır (𝑃=0.005). Ayrıca SKK da 

kontrol grubuna göre artmıĢ saptandı (537 ± 33.41 μm karĢın 504.7 ± 23.99 μm) (𝑃 

<0.0001). Ortalama değiĢkenlik katsayısı DK T1DM ve sağlıklı gruplarda sırasıyla 

0,36±0,06 ve 0,35±0,08 saptandı (p>0.05). Bizim çalıĢmamızda ise T1DM hastalarında 

ortalama EHY 2939.250 ± 290.463 hücre/mm
2
 saptanırken, kontrol grubunda 2946.94 ± 

201.39 hücre/mm
2
 olduğu saptandı (p= 0.878). ÇalıĢmamızda saptanan DK ise T1DM 

hastalarında 35.83 ± 5.84 (%) saptanır iken kontrol grubunda 33.83 ± 5.11 olarak saptandı 

(p=0.068). ÇalıĢmamızda HbA1c ile EHY arasında negatif yönlü, OHB ile pozitif iliĢki 

saptandı (sırasıyla; r=-0.284 ve r=0.285, p<0.05). Bu bulguya dayanarak T1DM tanılı 

hastalarda korneal hücre yoğunluğunun literatür ile uyumlu Ģekilde kötü diyabet kontrolü 

ile azaldığını saptadık (Tavakoli ve ark., 2011; Anbar ve ark., 2016). Bununla birlikte OHB  

değerinin azalmasını beklediğimiz (Doughty and Aakre, 2008) kötü kontrollü T1DM tanılı 

hastalarda ortalama hücre sayısında azalma saptanamadı. 

DR'deki erken değiĢiklikler, küçük damarlardaki endotelyal hücrelerin veya 

perisitlerin kaybıyla meydana gelir. DR klinik olarak fundoskopide mikroanevrizmanın 

gözlemlenmesiyle teĢhis edilir. Klinik bulguların geliĢmesi öncesinde DR'ye, 

mikroanevrizmanın ortaya çıkmasından önce kılcal damarlarda ek vasküler anormallikler 

eĢlik edebilir. Retinopati taraması için rutin göz muayenesi geleneksel fundoskopi ile 

yapılır. Ancak geleneksel fundoskopi diyabete bağlı erken bulguların saptanmasında 

yetersiz kalabilir. OKT tekniklerinin ilerlemesi, kesitsel retina ve retina mikrovasküler 

yapıların in vivo olarak görselleĢtirilmesini sağlar. OKT cihazı ile kullanıcılardan bağımsız 
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ve noninvaziv olarak retina tabakalarındaki değiĢiklikler sayısal değerler olarak 

belirlenebilir (Altemir ve ark., 2013).  

Diyabet, retinanın birçok katmanındaki değiĢikliklerle iliĢkilidir; örneğin, perisit 

kaybı ve vasküler endotelyal bozulmanın vasküler bozulmalara ve dolayısıyla diyabetik 

nörodejenerasyonun sonucunda retinopatiye yol açtığına dair kanıt vardır (Pekel ve ark., 

2018). Bu değiĢiklikler glial hücre disfonksiyonu ve glial hücre kaybı ile iliĢkili olabilir ve 

sonuç olarak nöronal hücre ölümüne yol açabilir.  

Amerikan Oftalmoloji Akademisi, 30 yaĢın altındaki hastalar için hastalığın 

baĢlangıcından sonraki 3 ila 5 yıl sonrasında yıllık tarama yapılmasını önermektedir 

(Lueder ve ark., 2005). Bu öneriler "OKT-öncesi" döneme kadar uzanmaktadır. OKT bir 

çok avantajı nedeni ile diyabet ve retina hastalığı olan yetiĢkinlerde standart olarak 

kullanılmaktadır. DR retinal mikrovasküler anormallik gözlenmeden önce klinik olarak 

ortaya çıkabilir. Bu değiĢikliklere nöral apoptoz ve gangliyon hücre kaybı eĢlik eder, bu da 

SD-OKT kullanılarak makülar gangliyon hücresi/iç pleksiform tabaka ve RNFL dahil 

olmak üzere iç retina tabakasının incelmesi saptanmaktadır (Chhablani ve ark., 2015; Kim 

ve ark., 2016). ÇalıĢmamızda retinal tabakanın segmentlerini ayrılmıĢ Ģekilde 

değerlendirmeye çalıĢtık. Ġç ve dıĢ retinal pleksiform tabakaları, ganglion hücre 

kompleksini ve retinal sinir hücresi tabakalarını ayrı ayrı ölçerek DM etkisini katmanlar 

arasındaki değiĢiklikleri değerlendirmeye çalıĢtık. ÇalıĢmamızda artmıĢ nötrofil sayısının 

ve NLO değerinin azalmıĢ DRTK ve DRTH ile iliĢkili olduğunu saptadık. Ayrıca Hb 

değerindeki artıĢın da DRTK ve DRTH düzeylerinde artıĢa neden olduğu saptandı. Buradan 

yola çıkarak artmıĢ inflamasyonun retinanın dıĢ retinal tabakasında incelmeye neden 

olduğu, aneminin de bu incelmeyi arttırabileceği düĢünüldü. 

Gangliyon hücre volümü ve hücre kaybının diyabetin erken dönemlerinde baĢladığı 

ve özellikle nöropatik bulgulara eĢlik ettiği bildirilmiĢtir (Srinivasan ve ark., 2016). Diyabet 

iliĢkili makülada gerçekleĢen nörodejenerasyonun DR erken evresinde saptanması ve 

tedavilerin bu duruma göre düzenlenmesi gerektiği de yeni bir tartıĢma konusudur (Catalani 

and Cervia, 2020). Gangliyon hücre kompleksindeki azalma diyabetik retinopatinin ve 
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nöropatinin öncül durumu olarak vugulanmaktadır (Thangamathesvaran ve ark., 2019). 

Fakat bu durum bazı çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edilmesi nedeni ile tartıĢmalıdır. 

Bizim çalıĢmamızda ise T1DM hasta grubunda gangliyon volümü kontrol grubuna göre 

daha yüksek saptanmıĢtır (p=0.040). Bu durumun çalıĢmamıza erken dönem T1DM 

hastalarını dahil etmemiz ile iliĢkili olduğunu düĢünmekteyiz. 

DR'deki erken vasküler değiĢiklikleri incelemek için birçok çalıĢmada OKT 

kullanılmıĢtır. Wang ve ark. (Wang ve ark., 2020) OKTA ile yaptığı kesitsel vaka kontrol 

çalıĢmasında T1DM‘li hastalar, parafoveal kapiller pleksusta azalmıĢ bir damar 

yoğunluğuna sahipken, yüzeysel kapiller pleksusta hiçbir fark olmadığı saptanmıĢtır. Bu 

çalıĢma T1DM tanılı hastalar DR belirtisi olmayan veya hafif olan gözlerle sınırlı 

olduğundan, bu bulgular, parafoveal kılcal yoğunluktaki azalmanın hastalıkta erken bir 

süreç olduğunu ve baĢlangıçta derin kapiller pleksus seviyesinde meydana geldiğini 

düĢündürmektedir. OKT ve OKTA görüntülerine dayanan önceki çalıĢmalar, yetiĢkin 

diyabetik hastalarda kıvrımlı kılcal dallar, dilate kılcal halkalar, azalmıĢ kılcal perfüzyon, 

mikroanevrizmalar, düzensiz foveal avasküler zon (FAZ) konturu ve FAZ geniĢlemesi 

dahil olmak üzere çeĢitli retinal mikrovaskülatür anormallikleri bildirilmiĢtir. Bu 

patolojilerin ciddiyeti, DR'nin ciddiyeti ile iliĢkilidir (Couturier ve ark., 2015; Ishibazawa 

ve ark., 2015; Ting ve ark., 2017). 

El-Fayoumi ve ark. (2016), DM baĢlangıç yaĢının ortalama RNFL kalınlığı üzerinde 

etkisi olmadığını belirtmiĢlerdir.  Ancak Tekin ve ark. (Tekin ve ark., 2018) DR olmayan 

T1DM'li çocuklarda santral RNFL kalınlığı ile hem HbA1c seviyesi hem de DM süresi 

arasında anlamlı negatif korelasyon olduğunu saptamıĢlardır. Benzer Ģekilde Rodrigues ve 

ark. (Rodrigues ve ark., 2015) retinopatisi olmayan diyabetik olgularda RNFL ve ganglion 

hücre tabakası gibi iç retina tabakalarında sağlıklı bireylere göre belirgin incelme olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Ancak merkezi ve ortalama retina kalınlıklarının değiĢmediğini 

belirtmiĢlerdir. Bazı çalıĢmalar, DR olmayan T1DM'li çocuklarda HbA1c düzeyi ve DM 

süresinin ortalama RNFL kalınlığını etkilemediğini göstermiĢtir (El-Fayoumi ve ark., 2016; 

Pekel ve ark., 2018). Bizim çalıĢmamızda ise hasta grubunda HbA1c seviyesi arttıkça 

santral RNFL kalınlığının azaldığı saptandı. Buna karĢın çalıĢmamızda DM süresi ile 
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santral RNFL kalınlığı arasında iliĢki olmadığını saptadık. Bu incelmenin sebebinin DM 

süresinden bağımsız Ģekilde, düzensiz regüle olmayan DM tablosunun metabolik strese 

daha duyarlı olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz.  

Koroid, diyabetik retinopatinin (DR) patogenezinde önemli bir rol oynar. Diyabetik 

hastalardaki koroid değiĢiklikleri, DR'nin geliĢiminde önemli bir rol oynayabilir, çünkü 

koroid, dıĢ retina tabakasına kan sağlamaktan sorumludur (Shen ve ark., 2017). Diyabetik 

koroidopati ile ilgili mevcut literatürü analiz eden yakın tarihli bir incelemeye göre, 

diyabetli hastalarda koroid değiĢikliklerinin DR için öngörücü, düzenleyici, nedensel veya 

bağımsız faktörler olup olmadığı konusu tartıĢmalıdır (Melancia ve ark., 2016). OKT ile 

ölçülen Koroid kalınlığı (KK) klinik araĢtırmalarda sağlam bir araç olarak kabul edilse de, 

iki stromal ve luminal vasküler bileĢen arasında hiçbir ayrım olmaksızın yalnızca toplam 

koroidal vasküler yapıyı yansıtır (Laviers and Zambarakji, 2014; K.-A. Tan ve ark., 2016; 

Sezer ve ark., 2016). KK kullanılarak koroidal değiĢikliklerin analizi bazı sınırlamalara 

sahip olabilir çünkü yaĢ, cinsiyet, kırma kusuru, sistolik kan basıncı, aksiyal uzunluk, ön 

kamara derinliği ve lens kalınlığı gibi çeĢitli faktörler KK'yi etkileyebilir (Ikuno and Tano, 

2009; Wei ve ark., 2013). Ayrıca KK'de yaklaĢık 20-30 μm'lik diurnal varyasyonlar 

bildirilmiĢtir (Tan ve ark., 2012; Han ve ark., 2015).  

Erken çocukluk döneminde koroid kalınlığında gözlenen değiĢikliklerin altında 

yatan mekanizma net değildir. Bu nedenle, koroidin kalınlaĢması koroidin vasküler ve bağ 

dokusu yapısındaki normal büyümeyi yansıtabilir veya alternatif olarak yaĢla birlikte kan 

akıĢındaki değiĢiklikleri temsil edebilir. T1DM tanılı çocuklarda santral retina 

kalınlığındaki artıĢ (Maldonado ve ark., 2011; Vajzovic ve ark., 2012), foveal morfolojide 

değiĢiklikler (Maldonado ve ark., 2011; Vajzovic ve ark., 2012) ve fotoreseptörlerde 

önemli değiĢiklikler meydana geldiği belgelenmiĢtir(Hendrickson ve ark., 2012). Bazı 

araĢtırmalar, retina morfolojisinin doğumdan ergenlik döneminin baĢlarına kadar yetiĢkin 

düzeylerine ulaĢmadığını öne sürmektedir (Hendrickson ve ark., 2012). YetiĢkinlerde 

oküler kan akıĢındaki değiĢiklikler birçok çalıĢmada ortaya konulur iken, Ģimdiye kadar 

çocukluk döneminde oküler kan akıĢı değiĢiklikleri çok az sayıda çalıĢmada 

değerlendirilmiĢtir (Ravalico ve ark., 1996; Straubhaar ve ark., 2000).  



47 

 

Çocuklarda T1DM erken dönem koroidal alan değiĢiklikleri ile ilgili çalıĢmalar son 

zamanda oldukça popülerdir. Ancak, bu çalıĢmaların sonuçları çeliĢkilidir ve DM'nin 

koroidi nasıl etkilediği hala net değildir (Esmaeelpour ve ark., 2010). Esmaeelpour ve ark. 

(2010), DM'li hastalarda DR varlığına bakılmaksızın normal kontrollere kıyasla önemli 

ölçüde koroid incelmesi olduğunu göstermiĢtir. Buna karĢılık Kim ve ark. (2013), erken DR 

tanılı hastaların kontrollere kıyasla KK‘de incelme ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Ancak 

DR'nin artan Ģiddeti ile koroid kalınlığının da arttığı gösterilmiĢtir (Melancia ve ark., 2016). 

Bu konuda yapılan referans çalıĢmalardan biri olan ve 246 hastanın dahil edildiği Pekin 

Göz ÇalıĢması‘nda, OKT ölçümlerinde DM'li hastalarda artmıĢ koroid kalınlığı gözlendi ve 

DR'nin varlığı veya evresinin koroid kalınlığındaki değiĢiklik ile iliĢkili olmadığı 

vurgulandı (Xu ve ark., 2013). Buna karĢılık, Vujosevic ve ark. (2012), DM'li hastalar ve 

normal kontroller arasında koroid kalınlığı açısından fark olmadığını bildirdiler. Regatieri 

ve ark. (2012), da sağlıklı kontrol grubu ile non-proliferatif DR hastalarının koroid 

kalınlıklarının benzer olduğunu bildirdiler. 

KK kullanılarak koroidal değiĢikliklerin analizi yeterli tekrarlanabilirlik ve yüksek 

güvenilirlik düzeyine ulaĢmak oldukça zor görünmektedir. Bu nedenle Kvi, tek baĢına KK 

kullanımıyla iliĢkili sınırlamaların üstesinden gelebilen koroidal vaskülaritenin 

değerlendirilmesi için daha kararlı ve objektif bir kantitatif bir belirteç olabilir. Kvi, DR'de 

hastalık izlemi için yeni bir OKT parametresi olarak önerilmiĢtir (K. A. Tan ve ark., 2016). 

Gupta ve ark. yaptığı çalıĢmada DR'li hastalarda meydana gelen yapısal koroid 

değiĢikliklerini analiz ederek subfoveal KK ve Kvi'nin diyabetik maküler ödemden 

etkilenen dinamik parametreler olduğu sonucuna varılmıĢtır (Gupta ve ark., 2018). KVĠ'den 

farklı olarak, subfoveal KK; ödem ve hipertansiyon gibi oküler ve sistemik faktörlerden 

etkilenir (Gupta ve ark., 2018). Ġlginç bir Ģekilde, Kvi, DR aĢamaları ile de iliĢkili 

bulunmuĢtur. Proliferatif DR'li hastalar, hafif veya orta derecede proliferatif olmayan 

DR'ye sahip olanlara ve sağlıklı deneklere göre önemli ölçüde daha düĢük bir Kvi değerine 

sahiptir. Çok değiĢkenli bir regresyon analizinde, daha kalın subfoveal koroid ve daha ince 

merkezi retina, daha yüksek KVĠ değerleri ile anlamlı Ģekilde iliĢkili bulunmuĢtur. 

Yazarlar, KVĠ ile değerlendirilen koroid damar sistemindeki değiĢikliklerin, DR belirtileri 
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olmasa bile diyabette erken dönem değiĢiklikler olabileceğini öne sürmüĢlerdir (Kim ve 

ark., 2018). 

Golebiewska ve ark. (2017),  diyabetik ve sağlıklı çocuklar arasında yüzeysel ve 

derin damar yoğunluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olmadığını saptamıĢtır. 

Diyabetin süresi, hastalığın baĢlangıç yaĢı ve artan serum kreatinin seviyesinin, azalmıĢ 

parafoveal derin damar yoğunluğu ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca artmıĢ HbA1c 

seviyesinin, diyabetik çocuklarda azalmıĢ parafoveal yüzeysel damar yoğunluğu ve 

parafoveal kalınlık ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bir hayvan modelinde gösterildiği gibi, 

koroidal kan akıĢ eksikliği, DR'de erken bir patolojik değiĢiklik olabilir (Muir ve ark., 

2012). Tan ve ark. (2016),  DM hastalarında Kvi'yi değerinin kontrol grubundan daha 

düĢük olduğunu saptamıĢlardır (65.10 ± 0.20'ye karĢı 67.20 ± 0.16, p<0.0001). Ayrıca 

koroidal damarların boyutu ve yoğunluğu diyabet hastalık progresyonu ile azalır (Lutty ve 

ark., 1997) ve retinopati ortaya çıkmadan önce diyabetik hastalarda koroidal kan akımı 

azalır (Nagaoka ve ark., 2004). Bu gözlemler, DR'nin erken evrelerinde koroidin 

kalınlaĢmasının stromal kalınlaĢma olduğunu ve vasküler bileĢenlerin buna katkıda 

bulunmadığını göstermektedir. Hastalık Ģiddetli NPDR veya PDR'ye ilerledikçe KK ve Kvi 

azalma eğilimi göstermektedir. Bildiğimiz kadarı ile diyabetik çocuklarda Kvi ölçüm 

sonuçlarını değerlendiren çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda T1DM grubunda 

kontrol grubuna kıyasla Kvi'de azalma olduğunu saptadık (sırasıyla, 66.3 ± 0.025 ve  67.4 ± 

0.021; p=0.013).  

Literatürde, diyabetik retinopatisi olmayan T1DM çocuklar ile sağlıklı kontroller 

karĢılaĢtırıldığında, subfoveal koroid kalınlığında, retina ölçümlerinde, RNFL tabakasında 

ve ganglion hücrelerinin yoğunluğu açısından anlamlı farklılık gözlenmemektedir. Bununla 

birlikte, DR olmayan çocuklarda da retina kalınlaĢması bildirilmektedir (Cunha-Vaz and 

Bernardes, 2005; Sugimoto ve ark., 2005). EriĢkin diyabetik popülasyondaki retina 

incelmesinin nöral doku kaybına bağlı olduğu öne sürülmüĢtür. Ancak çocuklarda kısa 

diyabet süresinde bu değiĢimi ortaya koyabilmek eriĢkin popülasyondan önemli derecede 

farklıdır (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 kalınlığındaki değiĢiklikle ilgili farklı sonuçlar 

bildirilmiĢtir.  Pekel ve ark. (2018), DRP olmayan T1DM'li çocukların ortalama RNFL 

kalınlığının sağlıklı çocuklara benzer olduğunu belirtmiĢlerdir. Bununla birlikte, diyabetik 

vakalarda birçok yazıda, oksidatif stres ve nöral apoptoza bağlı nörodejeneratif 

değiĢikliklerin, arka segmentte vasküler değiĢiklikler meydana gelmeden önce baĢladığı 

gösterilmiĢtir (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 nörodejeneratif 

değiĢikliklerin, RNFL ve ganglion hücre kompleksi gibi retinanın iç katmanlarında 

meydana geldiği düĢünülmekteydi (Carbonell ve ark., 2019). Bu durumdan birkaç 

mekanizma sorumlu olabilir. Ġç retinanın dıĢ retinaya göre nispeten daha düĢük perfüzyon 

ve daha yüksek metabolik gereksinimi, iç retina katmanlarını metabolik strese daha duyarlı 

hale getirebilir (van Dijk ve ark., 2009). Ayrıca, insülin varlığının retina nöronları için bir 

hayatta kalma faktörü olduğu düĢünülüyordu (Barber ve ark., 2001; Nakamura ve ark., 

2001). Bu nedenle, T1DM'li olgularda azalmıĢ insülin seviyeleri de erken nörodejeneratif 

değiĢikliklerde rol oynayabilir (van Dijk ve ark., 2009). Tekin ve ark. (2018), sağlıklı 

çocuklara göre DRP olmayan T1DM'li çocukların süperior, nazal, inferior ve temporal 

RNFL kalınlıklarında incelme bildirmiĢlerdir. Ancak Pekel ve ark. DRP olmayan T1DM'li 

çocukların üstün, nazal, inferior ve temporal kadran RNFL kalınlıklarının sağlıklı 

bireylerinkine benzer olduğunu göstermiĢtir (Pekel ve ark., 2018). Öztürk ve ark. (2020), 

yaptığı çalıĢmada ortalama santral RNFL kalınlığı kontrol grubunda 104,8 ± 6,2 μm, hasta 

grubunda 95,3 ± 6,7 μm bulundu (p <0,001). ÇalıĢmamızda T1DM‘li hastaların santral 

RNFL kalınlıklarının sağlıklı kontrol grubuna benzer olduğunu saptadık (sırasıyla, 103.96 ± 

9.63 μm ve 102.74 ± 11.11 μm; p=0.555 ).  

ÇalıĢmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. ÇalıĢmamız kesitsel olduğu için 

T1DM'li çocuklarda iyi metabolik kontrol sağlayarak oküler parametrelerde ek değiĢiklik 

olup olmayacağı değerlendirilememiĢtir. Ayrıca HbA1c dıĢında oküler etkilenmeye neden 

olabilecek glisemik değiĢkenlik bu çalıĢmada teknik nedenlerden dolayı ölçülememiĢtir. Ġyi 
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metabolik kontrol ve glisemik değiĢkenliği içeren uzun vadeli ileriye dönük takip 

çalıĢmaları gelecekte yapılabilir. 

Bu çalıĢmanın önemli bir sınırlılığı nispeten az sayıda hastayı içermesidir. Bu, 

çalıĢmamızdaki istatistiksel olarak anlamlı bulguların sayısını sınırlamıĢ olabilir. Bu aynı 

zamanda çalıĢmanın genellenebilirliğini bir bütün olarak çocuk hasta popülasyonuna 

sınırlayabilir. SD-OKT görme kaybı geliĢmeden önce görmeyi tehdit eden anormallikleri 

tespit etme, hastalara acil önleyici tedbirler sağlama ve tedaviye yanıtı izlemede oldukça 

baĢarılı olmaktadır. 

ÇalıĢmamızda, SD-OKT, çocuklarda kolaylıkla uygulanabildi ve klinik hastalık 

ortaya çıkmadan önce T1DM'li olgularda ultra yapısal maküler ve perimaküler 

değiĢikliklerin durumunu değerlendirmemizi sağladı. ÇalıĢmamızdaki yaĢ grubunda 

OKT'de gözlemlenen ultra yapısal değiĢiklikler, yüksek çözünürlüklü dijital fundus 

fotoğraflamada saptanamazdı. ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları olmasıyla beraber literatürde daha 

önce çocuklardaki T1DM hastalarında Kvi‘nin kontrol grubuyla karĢılaĢtırılmamıĢ olması 

çalıĢmamızı değerli kılmaktadır. ÇalıĢmamızda T1DM grubunda Kvi değerinin kontrol 

grubuna göre azalmıĢ olduğunu bulduk. SD-OKT'de elde edilen sonuçlarımızın, daha 

büyük bir çalıĢma ile karĢılaĢtırmalı normal, referans veri tabanı ile birlikte daha fazla 

araĢtırma yapılarak geliĢtirilmesi gerektirmektedir. 

Özetle DR geliĢmemiĢ T1DM'li hastalarda HbA1c düzeyi arttıkça santral RNFL 

kalınlığı ve Kvi değeri azalmaktadır. Bu durum kan Ģekeri regülasyonu düzensiz olan 

T1DM tanılı olgularda nörodejeneratif bulguların DR geliĢiminden daha önce baĢladığını 

düĢündürmektedir. Ayrıca Kvi değerindeki azalma yine kan Ģekeri regülasyonu ile iliĢkili 

durmaktadır. Uluslararası Pediatrik ve Ergen Diyabet Derneği (ISPAD) kılavuzuna göre 

T1DM'li çocuk ve ergenlerde diyabetik retinopati taraması dilate fundus muayenesi ile 

yapılması önerilmesine rağmen, rutin fundoskopinin erken evredeki patolojileri saptamada 

yetersiz kaldığı düĢünülmektedir. Bu durum DM‘nin retinada neden olduğu erken yapısal 

değiĢikliklerin tespiti, daha sonra oluĢabilecek daha ciddi hasarların önlenmesi için hekime 

ve hastaya bir uyarı mahiyetindedir. Bu nedenle, rutin oftalmolojik muayeneleri normal 



51 

 

olan T1DM'li çocuklarda ve adolesanlarda erken göz değiĢikliklerinin belirlenmesinde SM 

ve OKT kullanılmasını öneriyoruz. T1DM'nin olası görme kaybına neden olabilecek 

komplikasyonlarının erken aĢamalarda saptanması durumunda alınan önlemlerle ve 

tedavilerle hastalığın ilerlemesi önlenebilmekte veya progresyonu yavaĢlatılabilmektedir. 

Günümüzde  noninvazif görüntüleme teknolojilerindeki ilerleme göz önüne alındığında 

genç popülasyonun OKT içeren daha erken ve daha sık yapılan retinal görüntüleme 

yöntemlerinden fayda sağlayabileceğine inanıyoruz. 
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