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TESEKKUR

Asistanlik editimim siiresince uyguladigi 8gretici, egitici bilimsel programlaria klinik ve cerrahi
alanda bilgi ve becerilerimin artmasina yardimc! olup, tesvik edici, bilimsel bir caligma ortami
saglayan, degerli hocam Dog.Dr.Dilek Glven e tegekkilr ederim.

Basarili bir cerrah, kaliteli bir oftalmolog olmamiz igin elinden geleni yapan, gereginde bir
hoca gereginde bize abla olan, 5 yillik asistanlik stirecimde birgok zorlugu beraber agtigimiz,
calisma sevki ve meslek aski hig tilkenmeyen Sayin Op.Dr.Inci Daruga ya tesekkir ederim.

Medikal retina alaninda bana yol gdsteren, egitim siirecimde genis tecriibeleriyle baylk
katkilarda bulunan, mesleki ve 6zel hayatimizdaki sikintilarimizla her zaman sabirla birebir
ilgilenen Sayin Op.Dr.Nihal Balcioglu na tegekkiir ederim.

Asistaniik egitimimin ortalarina kadar beraber olabildi§imiz bilgi ve tecribelerinden
yararlandig§im her zaman yanimizda olmaya devam eden ;Sayin Dog.Dr.Safak Karslioglu na
tesekkir ederim.

Asistanlik siirecimde zor glinleri paylasti§im dostlarim; l.AIkin Salmaz, Yasemin Kurnaz
Baydar ,Yekta Sendiil, Cemile Uggiil Atilgan, Semra Tiryaki ' ye ve aramiza yeni katilan
asistan arkadaslarima tesekkiir ederim.

Farkl kliniklerde olsakta desteklerini ve dostluklarini benden hig esirgemeyen Op.Dr.Ceylan
Uslu ve Op.Dr.Serkan Erdenéz e tesekkiir ederim.

“Bakin bunlar cerrah elleri “dedidim gocukluk giinlerimden bert iyi bir cerrah olmam igin
elinden geleni yapan, hichir fedakarliktan kaginmayan hakkini ne yapsam 6deyemeyecedim
sevgili aileme tegekkiirler umanim gurur duyacaginiz bir cerrah ve evlat olurum.

Klinik ve nibet calismalarimizda miikemmel bir uyum sagladi§imiz saglik hizmetinin bir ekip

isi oldugunu bana hissettiren, desteklerini hi¢ esirgemeyen hemsire ve personel arkadaglara
tesekkird bir borg bilirim....

DR.IBRAHIM CAGRI TURKER
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OZET

Amag: Panretinal Lazer Fotokoaglilasyonun alt retinal yarl veya st retinal yandan
baslanmasinin retina sinir lifi ve makula kalinhigina etkisinin Optik Koherens Tomografi ile
incelenmesi.

Gere¢ Ve Yontem: Sisli Etfal Egitim Ve Arastirma Hastanesi 1.Géz Retina biriminde
baslatilan calisma Mayis 2008 —Ocak 2010 tarihleri arasinda 12'si (%54.5) erkek, 10'u
(%45.5) kadin olmak (izere toplam 22 olgunun 44 goéziinde yapilmigtir. Hastalar rutin
oftalmolojik muayene (Snellen Esgeli ile en iyi duzeltilmis gérme keskinligi, To, Biomikroskopi
ve Fundus Muayenesi), FFA ve Optik Koherens Tomografi ite degerlendirildi. Sonuglar OCT
verileri Gizerinde hazirlanmistir. PDR si oftalmoskopik ve anjiografik olarak belirlenmis
hastalarda PRP &ncesi ve kontrol muayenelerinde OCT ile incelenen retina sinir lifi ve
makula kalinlik degisimleri karsilastinimistir. istatistiksel analizde Student t test, paired
sample t testi ve post hoc Bonferroni test kullanilip. anlamiiik p<0.05 diizeyinde
degerlendirilmigtir

Bulgular : Olgularin yaslar 38 ile 69 arasinda degismekte olup, ortalamas| 56.68+8.64'Ur.
Olgularimizin {44 gtz) PRP 6ncesi ortalama gérme keskinligi 0,58+0,34 iken, son muayene
bulgularina gére ortalama 0,55+0,33 olarak saptanmisti ve istatistiksel antamii bulunmad. {p:
0,374). Oigularin %59.1'inden (n=13) hipertansiyon, %22.7'sinden (n=5) hiperkolesterolemi
oykist alindi. Hastalarn %77.3'0 (n=17) insllin kullaniyorken, %22.7'si (n=5) oral
antidiabetik kullanmakta idi, HbA1c dizeyleri 6.2 ile 13.6 arasinda dedigmekie olup, ortalama
HbA1c diizeyi 9.54+2.10 idi. Alt yaridan ve Ust yaridan PRP baslanan gozlerde 0.giin, 15.
giin, 1. ay, 2. ay ve 6. aylardaki PRP baglanan kadrandaki makula kalinhgi ve ortalama
makula kalinliklar) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05).
Alt yaridan PRP baglanan gozlerde, 0. gin, 15. gin, 1. ay, 2. ay ve 6. aylardaki ait yar
ortalama sinir lifi kalinligi arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik bulunmaktadir.
(p<0.05). PRP &ncesi sinir lifi ortalamasina gore 1. ay, 2. ay ve 6. ay sinir lifi ortalamalarninda
gorilen artislar istatistiksel olarak anlamhdir (p4:0.011, p2:0.042, ps: 0.020; p;23<0.05). 15.
glindeki sinir lifi ortalamasina gére 1. ay, 2. ay ve 8. ay sinir lifi ortalamalarinda gbértlen
artislar istatistiksel olarak anlamiidir (p41:0.014, p2:0.049, ps: 0.041; p43<0.05). Diger
dénemlerdeki alt sinir lifi ortalamalart arasinda anlamii bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Ust yandan PRP baglanan goézlerde, lazer dncesi , 15. giin, 1. ay, 2. ay ve 6. aylardaki
ortalama sinir  lifi  kalinlklari arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik
bulunmaktadir.(p<0.05). Lazer 6ncesi sinir lifi ortalamasina gére 1. ay, 2. ay ve 6. ay sinir lifi
ortalamalarinda gérilen artiglar istatistiksel olarak anlamhdir (p1:0.016, p;:0.042, p;: 0.026;
P123<0.05). Diger dénemierdeki ortalama sinir lifi kalinliklari arasinda anlami bir farkliik
bulunmamaktadir (p>0.05}.

Sonug: Calismamizda elde eftigimiz sonuglar kendi icinde ve diger galigmalaria
karsilastiriidiginda, PRP 'nin RNFL de kalinlik degisimine neden oldugu “istatiksel olarak
anlamll” bulunsada, makulada yaptigi kalinlik degisimi istatistiksel olarak anlamh bulunmadi.
Sonuglar PRP nin retina sinir lifinde kalinlagma ya neden olabilecek bir faktor olabilecegini
duistindirdi.Bu konu ile ilgili yapilan galismalarda PRP nin RNFL ve makula kalinliginda
yaptig! degisiklikler artma ,azalma ve sabit kalma yoninde olmustur. Bizim caligmamizda
RNFL de ¢ikan kalinlagmanin literatire bir katkisi olacagini imit ediyoruz.






1.GIRIS

Diyabet neden oldugu akut ve kronik komplikasyonlardan dotayi glinimizde hala en 6nemli
mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Geligmis lilkelerde tim yas gruplan iginde yasa
bagh makiila dejenerasyonundan sonra ikinci, tretken yastaki nifus iginde ise birinci kérltk
nedenidir. ABD' de her yil 5000 kisi diyabet nedeniyle yasal korlik derecesinde gérmesini
kaybetmektedir. Diyabetik popllasyonun yaklagk % 25 inde retinopati oldugu tahmin
edilmektedir. Diyabet, insilin sekresyonundaki veya etkisindeki azalmaya baglh olarak
hiperglisemi ile karakterize bir metabolik hastaliklar grubudur.

Kronik hiperglisemi tzellikle gbzler, bébrekler, sinirler ve kan damarlar gibi birgok dokuda
hasar, disfonksiyon ve yetmezlikle sonuglanmaktadir (1,2,3). Diyabetik retinopati retinanin
prekapiller arteriollerini, kapillerlerini ve vendllerini tutan bir mikroanjiopati tablosudur.
Diabetik retinopati, diabetin en &nemli komplikasyonlarindan biridir ve her yil gérulen yeni
koriuk vakalarinin %12'sinden sorumiudur (4). Diyabetiklerin %50'sinde diyabetik retinopati
bildirimektedir (5,6).Panretinal fotokoaglilasyon tedavisine, hiperglisemi ve dider risk
faktorlerinin siki ve daha iyi kontroliine ragmen, diyabetik retinopati halen g¢aligan
popiilasyondaki en &nemli gérme kaybi sebeplerinden biri oimaya devam etmektedir (4).

Diabete bagli gorme kaybi iki okller komplikasyona bagdl olugmaktadir:

1- Proliferatif Diyabetik Retinopati: Retinal yeni damarlarin olugumu ile karakterizedir. Agir
gbrme kayiplarinin ¢odundan sorumludur.

2- Diyabetik Makiler Odem: Retinal damarlarin permeabilite artigi ve retinal kalinlagma ile
karakterizedir. Orta dereceli gérme kayiplarindan sorumludur (7).

DR’ nin olusmasini engelleyecek koruyucu bir yontem veya olugmug DR’ yi ortadan
kaldiracak bir tedavi yontemi mevcut degildir. Ancak periyodik izleme, erken tani ve
zamaninda semptomatik tedavi (laser fotokoaglilasyon) ile DR'ye bagdl koritiklerin % 60-95
oraninda azaltilabiidigi bildirilmektedir ve bazi vakalarda gérme keskilidinde artisa yol
agabilmektedirler(8).

Kontrol altina alinmayan proliferatif diyabetik refinopati afir diyabetik goz
komplikasyonlarinin gelismesine neden olur. Bu komplikasyonlar, kalici vitreus hemorajileri,
traksiyonel retina dekolmani, agdir ve aktif fibrovaskller proliferasyon, rubeosis iridis ve
neovaskiler glokomdur. Bu dénemde yapilan Panretinal fotokoagilasyon (PRP) ciddi gérme
kaybi riskini azaltir. Tedavi edilmeyen PDR'li grupta kérliik %16.3 iken tedavi edilen grupta
bu oran %6 olmustur






2.GENEL BILGILER
2.1. ANATOMI
RETINA

Retina, gbz kiiresi'nin en igteki ndral, duyusal ve 1s1iga en hassas tabakasidir. Retina, sklera
ve koroidden sonra, gbz kiresinin en igteki lglincli tabakasidir. Ora serratada 0,1 mm,
ekvatorda 0,2 mm, optik sinir yakininda 0,5 mm kalinligi olan ince saydam bir dokudur(10). Ic
ylizeyi vitreus ylizeyi ile temasta olup dis yiizeyi ise retina pigment epitelinden (RPE}) retina
ici mesafe denilen potansiyel bir bosluk ile ayrimistir. Retina, pigmentli pigment epiteliyle,
saydam bir zar olan sensoriyel retinadan olusmustur. Arkada sinir lifi tabakasi hari¢ battin
retina tabakalari optik sinir baginda sonlanir. Periferde sensoriyel retina ora serrataya uzanir
ve pars plana pigmentsiz siliyer epitel ile devam eder. Retina komsu pigment epiteli ve
altindaki skleranin seklini alsa bile pigment epiteline sadece iki bdlgede, optik disk ve ora
serratada siki yapisiklik gésterir. Pigment epiteliyle sensoriyel retina arasinda anatomik bag
yoktur. Retina dekolmani, santral serdz koryoretinopati gibi hastalikiarda sensoriyel retina
pigment epitelinden ayrilir.

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi yerde meydana gelen daire ile santral (posterior)
ve periferal (anterior) olmak {izere iki kisima ayrilabilir. Anatomik ekvator bu dairenin iki disk
cap! 6niinde yer alir. Bireyin refraktif durumuna bagh olarak degismekle birlikte, emetropik
eriskin gz retinasinda ekvator, ora serratadan temporalde 6.0 mm, nazaide 5.8 mm, {stte
5.1 mm ve altta 4.8 mm geride bulunur (10).

Retina histolojik olarak incelendiginde 10 tabakadan olugtugu gérilir (Sekil 1).
icten disa dogru bu tabakalar su sekildedir:
1-lg limitan membran

2-Sinir lifleri tabakast

3-Ganglion hiicreleri tabakasi

4-|¢ pleksiform tabaka

5-i¢ niikleer tabaka

6-Dis pleksiform tabaka

7-Dis niikleer tabaka

8-Dis limitan membran

9-Koni ve basiller

10-Retina pigment epiteli.
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Sekil 1: Retinanin Histolojik Kesiti

Duyusal retina 3 adet niikleer ve 3 adet fibriler tabakadan olugsmaktadir. Nikleer tabakalar;
fotoreseptérlerin niikleuslarini igeren dis nikleer tabaka, bipolar, horizontal, amakrin ve
miller hiicrelerinin nikleuslarini igeren i¢ niikleer tabaka, ganglion hicrelerinin niikleuslarini
iceren ganglion hiicreleri tabakasidir.

Fibriler tabakalar; kon ve rodlarin, bipolar ve horizontal hiicrelerle sinaps yaptigi dig
pleksiform tabaka, bipolar, amakrin ve ganglion hiicrelerinin sinaps yaptigi i¢ pleksiform
tabaka, ganglion hticrelerinin aksonlarinin olusturdugu sinir lifleri tabakasidir (11).

i¢ limitan membran, Miiller hicrelerinin ayaksi gikintilarinca (foot plate) olusturulan, miiller
hiicresi bazal membranidir. Optik disk dahil tim retina ylzeyini érter. Kalinligi degiskendir.
Optik disk ylzeyi, fovea ylizeyi, damarlarin (zerinde ve vitreus tabaninda incedir. Bu
noktalarda vitreye bakan yizi dizdir, sinir liflerine bakan kismi pariziudar. Bu sinir
noktalarinda kalinlagsma yerleri GUNN noktalari olarak gériilebilir. Bu noktalarda vitreye olan
adezyon sikidir (12 ).

MAKULA

Posterior retinada alt ve Ust temporal vaskiler arklar igerisindeki 5.56 mm'lik alana "area
santralis" yada "arka pol" adi verilir. Merkezinde klinik olarak makula, anatomik olarak fovea
olarak isimlendirilen oval bir ¢okuntl bélgesi yer alir. Makula klinik olarak optik sinirin
temporali ve hafifce asagisindaki sari renkli, avaskiler bir alandir. Makulanin sari rengi,
diyetteki karotenoidlerden tireyen, iki ksantofil pigmenti, litein ve zeaksantine baglidir.

Bu pigmentler antioksidandir ve frajil yapili fotoreseptor dig segmentlerini, fotooksidasyondan
ve fototoksik kisa dalgaboylu 1s1§in emiliminden korudugu disunilmektedir. Mavi 1s1gin bu
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pigmentler tarafindan emilimi ayrica makuladaki kromatik aberasyonlari da azaltmaktadir
(13). Makula santralindeki halka geklindeki 1sik reflesi foveayi tanmimiar. Foveal reflenin
ortasindaki kiigik 1sik reflesi de foveoladir. Histolojik agidan makula (g¢api:5,5 mm) foveola,
fovea, parafovea ve perifovea seklinde altgruplara ayrilmigtir (14)

FOVEA

Fovea, santral retinanin i¢, yani vitreusa bakan ylzlnde hafif bir ¢dkuklik veya
ekskavasyonudur. Fovea, optik sinir bagi merkezinin 4,0 mm temporalinde ve 0,8 mm
asagisinda yaklagik 1,5 mm g¢apl alandir. Foveanin derinligi kisiden kisiye degismekle
birlikte, ortatlama 0,25 mm'dir. Foveada ikinci ve Uglincl néronlarin kenara dogru itilmesine
bagll olarak 22 derecelik bir gukurluk olusur. Foveada sinir lifleri, ganglion hiicreleri ve ig
pleksiform tabakalari yoktur (14). Foveanin santral 0,57 mm gapli bolgesi fotoreseptor olarak
sadece konileri icerir.

Foveola 350 mikron capl ve 150 mikron kalinliginda, yalniz konilerin yer aldigi fovea
cukurlugudur. Avaskiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir haika ile cevrelenir. Bu damarlar
ic niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 mikron genislijindeki avaskiler zonu olustururiar.
Foveola merkezinde capi yaklagik 150- 200 mikron olan ve en keskin gérmeyi saglayan
umbo ver alir. Buradaki koniler yiksek gdrme keskinligi igin 6zellesmiglerdir. Buradaki
konilerin dis segmentleri 2 um genislikte, 45 pm uzunluktadir ve yilksek rezollisyon amaciyla
gok siki dizilmislerdir. I¢ niikleer hiicre tabakasi lateral olarak yer degistirmistir ve béylece dis
pleksiform tabakadaki fotoreseptér aksonlari horizontal ve bipolar hicrelerle sinaps yapmak
{izere radyal bir gidisat gosterir. Buradaki kalin radyal akson tabakasina Henle lifleri tabakasi
denir.

Fotoreseptor aksonlari merkezi 100 mikronluk alan digina gikmadikga bipolar hicrelerle
sinaps yapmaz. Bu anatomik &zellikleri dolayisiyla 1sik sagiimi en aza indirgenmistir. Rodlar
uzun ve ince dis segmentleri ile foveal duvarin ediminde bulunurlar. Fovea santralindeki
rodlarin olmadig1 saha 350-600 um ¢apindadir (15,16).

Fovea kenarina kadar olan i¢ retinal tabakalarda kapillerler bulunmaktadir. Kapillerlerin
bulunmadigi foveal-avaskiller-zone 0,25-0,6 mm ¢apindadir. Foveal avaskiler zone fléresein
anjiografide fovea merkezinin lokalizasyonu agisindan dnemlidir (14).

Parafovea yakasik 0,5 mm genigliktedir ve foveal bdlge ile birlikte 2,5 mm gapindadir. I¢
nitkleer hiicre ve ganglion hiicreleri tabakasindaki sinir hiicrelerinin lateral olarak buraya yer
degistirmeleri nedeniyle bu bdlge retinanin en kalin bolgesidir. i¢ niikleer tabakada 12,
ganglion hiicreleri tabakasinda 10 siraya kadar hiicre katmani bulunur. Bu bélgede Henle
lifleri tabakasi da oldukga kalin olup hem rodiar hem de konilerin aksonlarindan olugmaktadir
(14).

Perifovea yaklasik 1,5 mm genigliktedir ve tm makuler alanin horizontal gapi 5,5 mm'dir. Bu
bélge ganglion hiicreleri tabakasindaki hiicrelerin tek siraya digtigu yerde bitmektedir (14).






ORA SERRATA

Ora serrata néral retinanin sonland g, silyer cisim ile retinanin birlestigi yerdir. Ora serratada
fotoreseptor yoktur. Retina ora serratada matlagsmaya ve kiglk retinal kaviteler geklinde
goriilmeye baslar. Sensoryal retina ora serratada keskin bir gekilde sona ermeye baglar ve
retinadan daha ince nonpigmente siliyer cisim olarak devam eder. Ora serrataya yaklagtikga
periferik retinanin tabakalari incelmeye ve kaybolmaya baglar (42,43).0ra serrataya dogru
nilkleer tabakalar incelerek kaybolur, dis pleksiform tabaka ganglion hicreleri, rod ve kon
hilcreleri ora serratadan 0.5 mm geride sonlanir.(42,43)

VITREUS

Vitreus lens, arka kamara, silier cisim ve retina arasinda yerlesen géziin en buyiik hacimli
icyapisal elemanidir. Erigskinde ortalama 4 mm?® yani g6z klresi hacminin %80'i ve 4 gr dir.
(19,20). Refraktif indeksi 1,334'tur ve hiimor akéze benzer (21-23). Vitreus hyaluronik asit
iceren sivi fazda ve kollajen benzeri madde iceren kati fazda olabilir. Geng insanltarda
vitreusun %801 jel, %20'si sivi yapidadir. Yaslandikga sivi vitreusun volimi %50'e ulagir
(17). Vitreusun sekli icini doldurdugu alana uyacak sekilde kabaca bir kiredir. Ondeki patellar
fossa lens arka kapsiili komsulugundaki vitreus yiiziinde bir depresyondur. Vitreusun iki
bélgede cok siki yapisikhigi mevcuttur (26,27). Onde siliyer cismin pigmentsiz epiteline sikica
badlanmistir. Arkada optik disk gevresine yapisiktir. Bazi bireylerde makula gevresinde de
siki baglantilar bulunabilmektedir (28,29). Vitreus ve damarlar arasinda da bir miktar baglanti
bulunabilir (30,31). Vitreus ile optik disk ylzeyi arasinda ise baglant bulunmamaktadir.
Burada Martegiani adi verilen huni seklinde bir alan vardir ve bu yapi éne dogru ilerieyerek
cloquet kanali ile devamiilik gésterir. Ondeki yapisiklik yaklagik 2-3 mm genigliktedir ve pars
plananin arka yiiziinli ve periferal retinanin 6n yiiziiniin gogunu cevreler. Siliyer proseslere,
zontlllere ve 8-9 mm gapl aniiler bir alanda da (Weigert'in Hyaloidokapsiler Ligamani) lensin
arka yliziine gevsek olarak yapigiktir (32).

Diger alanlarda vitreus lens arka kapstliinden Berger alani adi verilen bir boslukla ayrilmstir.
On hyaloidal yiizey ora serrata anteriorunda vitreal bir kondansasyon gosterir. Ora serrata
posteriorunda, vitreus internal limitan membran (ILM) ile optik disk cevresindeki yapisikliga
kadar siki temastadir. Buna arka hyaloidal ylizey adi verilir. Kloquet kanali primer vitreus ve
vaskiiler sistemin artigini temsil eder (32-34). Optik diskteki martegiani alanindan &nde
posterior lens kapsiiline dogru ilerler. Kanal asil olarak horizontal meridyenin asagisinda
bulunur ve s seklinde bir gidisati vardir. Onde genigligi 1-2 mm civarinda, patellar fossa'da
ise 4-5 mm kadardir. Vitreus siki yapistigi periferik retina ve ora serratada vitreus bazini
olusturur. Vitreus bazi 2.6 mm genisligindedir. On siniri ora serratanin 1-2 mm oniinde, arka
sinirise 1- 4 mm arkasinda bulunur (10).

Vitreus korteksi yakasik 100 pm kalinhktadir ve 6n ve arka hyaloidi igerir. Tm vitreusu
cevreler ve kollajen fibrilleri,  hicreler, proteinler ve  mukopolisakkaridlerin
kondansasyonundan olusur (35-38).

Santral vitreusun yogunlugu kortikal vitreusa gére daha azdir ve merkezde 1-2 ym ve
perifere dogru 2.1- 3.3 um kalinlikta olmak Uzere fibriller daha gevsek bir organizasyonda
bulunurlar (39).
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PARS PLANA

Siliyer cismin arkada bulunan yassi kismdir. Onde siliyer cismin pars plikatasi ve arkada ora
serrata ile komsudur. Nazalde limbustan 2-5 mm, temporalde 2-7 mm'lik bir alan anatomik
olarak pars planaya denk gelir. Pars plana vitrektomide girig delikleri, pars planaya gelecek
sekilde, fakik gézlerde limbustan 3,5- 4 mm, afak veya psddofaklarda ise 3 mm geriden agilir
(17).

RETINA KAN DOLASIMI:

Goézin arteriyel beslenmesi internal karotid arterin ilk dali olan oftaimik arter tarafindan
saglanir. Oftalmik arterden g¢ikan retina santral arteri, retinanin i¢ 2/3'Undeki tabakalar
besler. Retinanin dis 1/3'0 ise (retina pigment epiteli, fotoreseptérier) koroidden difiizyonla
beslenir. Oftalmik arterin santral retina arterinden sonraki dallari olan kisa ve uzun arka
siliyer arterler optik sinir etrafindan globa girerler. Posterior koriokapillaris kisa arka siliyer
arterlerden, anterior koriokapillaris ise uzun arka siliyer arterlerden ve 6n siliyer arterlerden
beslenir. Retinanmin vendz drenajl santral retina veniyle sadlanir. Optik sinirden ¢ikan vendz
drenaj direkt olarak kaverndz siniise ulagir. Koroidin vendz drenaji ise vorteks venleri ile Ust
ve alt oftalmik venler aracihgiyla kaverntz siniiste sonlanir.

ARTERLER:
a) Santrai Retinal Arter:

Oftalmik arterin dali olan santral retinal arter, papilladan 1 cm uzaklikta optik sinir igine girer.
Papilla merkezinde ilk énce alt ve {ist, sonra da temporal ve nazal dallara ayrilarak retinaya
yayilir. Retina ylizeyinde sinir lifleri ve ig limitans zari katinda seyreder. Retina santral arteri
dallanmalari ikiye ayriima seklinde olur. Periferiye dogru arterler, arteriyol ve kapillerlere
dénasarler.

b} Siliyoretinal arter:

Koroidden gelen, papilla gevresindeki Zinn arter gemberinden kaynaklanir. Papilla temporal
kenarindan cikarak makiila bélgesini sular. Siliyoretinal arter, olgularin ancak %6- 20'sinde
bulunur.

2- VENLER:

Ora serratada venler, arterlere gére daha perifere kadar giderler. Ekvatordan itibaren
arterlerle birlikte seyrederler ve papillada toplanarak santral retinal veni olugtururlar. Arter ve
venler sik sik caprazlasirlar. Capraziasma bolgelerinde ayni kihf iginde oldukiarindan
arteriyosklerozda arter veni ezer (Gunn belirtisi). Santral retinal ven, oftalmik vene, sonra da
kavernoz sintise dokillr.
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3- KAPILLERLER:

Retina kapillerleri coklu arteriyoler baglantilar icerir. Boylece bir besleyici damarin kapanmasi
ile kapiller yatakta dolagim durmaz. Kapillerler, sinir lifleri katinda ytizeyel ag, i¢ ntikleer katta
intraretinal ag olmak iizere birbiriyle iligkili iki kat olugtururlar. Arteryel anomaliler daha gok
sinir lifleri katindaki yiizeyel agi etkilerken, diabet gibi venéz anomaliler i¢ pleksusu tutmaya
mevyillidir.

Retina kapillerlerinde endotel hiicreleri diizenli bir dizilim gésterir ve terminal barlarla birbirine
bagl olup kan-retina bariyerini olustururlar. Bu hiicrelerden bazal membranlari ile ayrilan ve
perisit denen intramural hiicrelerin de bu bariyerin korunmasinda énemli rolleri vardir (40).

A= arachnoid; C = choroid; CRA = central retinal artery; Col. Br. = Collateral branches; CRV
= central retinal vein; D = dura; LC = lamina cribrosa; NFL = surface nerve fiber layer of the
disc; OD = optic disc; ON = optic nerve; P = pia; PCA = posterior ciliary artery; PR and PLR =
prelaminar region; R = retina; RA = retinal arteriole; S = sclera; SAS = subarachnoid space
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2.2. DIYABETIK RETINOPATI :

Diyabetes Mellitus yayginhg: gittikge artan, dnemli bir saglik sorunudur . Diinyada 2025
yilinda yetiskin niifusun yaklagik %5,4'nln tip 2 diyabetli olacagi tahmin edilmektedir.
Diabetes mellitus {DM) insulinin tamamen veya kismi eksikligine bagh olarak gelisen ve
yiiksek kan sekeri (hiperglisemi) ile karakterize bir hastaliktir. insiilin eksikliginin yani sira
instline kars! geligen direng, DM geligiminde rol oynamakta ve karbohidrat, lipid ve protein
metabolizmasini da etkilemektedir (1-2). Toplumun %5-10'unda goérilen ve hastalarin
%80'inden fazlasinin 40 yasi Gst oldugu tip 2 diyabette, insilin salgisi normal veya
normalden fazla oldugu halde, glukozun organizmaya alinmas| sonucu artan plazma glukoz
diizeylerine insiilin cevabinda azalma olmaktadir. Tip 2 diyabetliler, tim diyabetiklerin
ortalama %85.i olusturmaktadir (28).

DR goriilme siklig1, diyabetin instline bagimh olup olmadigina gore farklilik gostermektedir.
Insiiline bagimii olanlar (IDD) diyabetin baglama yaginin puberte oncesi, 30 yas alti ve st
olusuna; insiiline bagimh olmayanlarda (NIDD) 70 yasg alti ve Gstl olusuna gére farklihk
gbsterirler. Wisconsin Grubu'na gére, 30 yasg alt baslangich IDD'lerde, 6nce retinopatisi
oimayanlarda DR geligimi, 4 yilda % 59; 10 yilda % 73.7; 20 yilda % 97 seklinde belirlendi.
Baslangigta nonproliferatif diyabetik retinopatisi bulunaniarda 4 yillik takipte olgularin %
55.1'1 bityik gelisim gostermedi. % 41.2'si ilerledi, % 10.5'i proliferatif evreye gegti. Diyabetin
10 — 12 yasinda bagladid saptanan olgularda en blytk ilerteme 15 — 19 yaslarl arasinda
g6rilldi. Baslangigta PDR bulunanlarda 4 yil iginde yiiksek risk!i PDR gelisim oran % 13.8
idi. 13 yasin altinda PDR tespit edilemedi.

Framingham Grubu sonuglari, diyabeti ait gruplara ayirmadan vermigtir ve rakamlar
Wisconsin Grubu'na gére daha disuktir. Herhangi bir seviyede retinopati, 5 yildan az
diabetlilerde % 5; 5 — 9 yilda % 30; 10 — 14 yilda % 45; 15 yilda % 62 olarak bildirilmisgtir.

Uzun sirebilen asemptomatik bir dénem cogunlukla mevcuttur (17, 19). Yakinmalar
genellikle 45 yas civarinda baslar. itk tani konuldugunda kronik komplikasyonlar gogu zaman
vardir (19). ve 20-74 yas aras! kigilerde korlugun en sik sehebidir.

Diyabetik retinopatinin 2 formu vardir: nonproliferatif (background) retinopati ve proliferatif
retinopati. Diyabetik hastalarin %25 kadarinda en azindan hafif dereceli background diabetik
retinopati  oldugu, buna karsilik %5 kadarinda proliferatif diabetik retinopati bulunabilecegi
bildirilmektedir. 20 yillik diabet sonrasi insiiline bagimli tip | diabetik hastalarin neredeyse
tamaminda, instlinden badimsiz tip Il diabetik hastalarin ise %60'Indan fazlasinda bir
retinopati formu bulunmaktadir (2). Tip | DM hastalarinin 7 yil sonra %50'sinde, 17-50 yil
icinde %90"inda retinopati gelisecektir (42).

Diyabetik retinopatinin gelisiminde ve proliferatif diyabetik retinopatiye progresyonunda, bir
ok risk faktdri tammlanmis ve arastiriimig olup uzun streli takipler sonucunda, basta
diabetin siresi olmak Gzere, ileri yas, baslangig retinopatisinin daha agir olmasi,
hipertansiyon, proteiniiri ve yliksek glikozile hemoglobin (HbA1c) diizeylerinin en énemli ve
belirleyici risk faktérleri oldugu gosterilmistir (43-45).
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2.3.DIYABETIK RETINOPATI RiSK FAKTORLERI:

1. Diyabetin Siiresi: En énemli faktérdiir.30 yagindan énce tani alan hastalarda 10 yil sonra
retinopati gelisme insidansi %50 iken 30 yil sonra %90 olarak bildirilmistir. insiiline bagimh
olmayan diyabetiklerde ise ilk muayenede retinopati saptanma orani %5 olarak bidiriimistir.

2 Diyabetin Metabolik Kontrolii: Retinopatinin baglamasini engellemesede ortaya clkisini
geciktirecektir. Kan glukoz seviyesinin ayarlanmasi retinopati seyri agisindan Onem
kazanmaktadir. Yapilan bir calismada, pankreatik transplantasyon yapilan ve normoglisemik
olan hastalarda bile DR nin ilerledigini géstermistir.

3-Bobrek Hastalidi: Hastalarda proteintri, BUN yilksekligi ve kan kreatinin yiiksekligi DR nin
gok iyi bir 6n habercisidir. Mikroalbumintri'nin varligi bile DR nin gelismesinde yiksek risk
faktoridar.

4.Gebelik: Proliferatif diyabetik retinopatinin hizli ilerleyisine neden olabilmektedir, gebelige
eklenen kotil glisemik kontrol yada preeklampsi retinopati seyrini etkilemektedir.

5.Hipertansiyon: Insiiline bagimli olmayan Tip 2 diyabet, hipertansiyon ve obezite sikikla
bir arada bulunan ve birbiriyle iliskili gorinen, toplumda stk rastlanan hastaliklardir.
Hipertansiyonun kétii kontrolu prolieratif retinopatinin erken geligimine neden olabilmektedir.
Yiiksek sistolik kan basincinin olmasi orta dereceli risk faktéradar.

6.Serum lipid sevivesi (ETDRS) gore; Yilksek kolesterol seviyesinin eksudatif makulopati
gelisimi ile iliskisi tespit edildi. Tek bagina kolesterol seviyesi makulopati Gzerinde en kiglk
bir azalmaya neden olmadi. Ancak fotokoagulasyon uygulanirken lipid profilinin
duzenlenmesi faydall olabilir. Yiksek serum trigliserid seviyesinin PDR gelisimini
hizlandirdig tespit ediimistir. Ayrica Pittsburgh galigma Grubu PDR gelisimi ile trigliserid
seviyesi yiksekligi arasinda pozitif iligkiyi gosterdi

7. Anemi Diyabetik retinopatiyi hizlandirdigindan tedavi edilmelidir. Hematokrit seviyesi gok
diserse, retinopati geligimi igin risk faktért olugturur.
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2.4.DIYABETIK RETINOPATI PATOGENEZI

DR'nin bir mikroanjiyopati oldugu belirtiimektedir. Giincel baglamda, DR, hiperglisemi ya da
inslilin yetersizligi sonucu ortaya gikan, retinada kapillerlerin, ventllerin ve arteriyollerin
tutuldugu spesifik bir anjiyopati ve buna eslik eden bir noropati olarak tanimlanabilir
(46).Uzun streli hipergliseminin birtakim biokimyasal ve fizyolojik degisikliklere sebep olarak
vaskller endotelyal hasar ile sonuglandigi dustiniimektedir(47). Retinopatide hem
mikrovaskiiler okliizyona hem de sizintiya bagl bulgular yer almaktadir. Spesifik vaskiler
degisiklikler, perisitlerin kaybi, bazal membran kalinlagmasi ve sonucunda kapiller [imenin
tikanmasi ve endotelyal bariyer fonksiyonunun bozulmasi ile sonuglanir (47).

Retinal kapillerlerinin hilcresel elemanlari endotel hiicreleri ve perisitlerdir. Endotel hiicreleri
arasindaki siki baglantifar (tight junction) i¢ kan-retina bariyerini olugtururken, perisitler
endotel hiicrelerini sarar ve damar duvarimin yapisal bitunligini saglar. Perisitler
kapillerlerin etrafini sararlar ve damar duvarinin destegini saglayan hicrelerdir.Normal
sadlikh yapilarda herbir endotelyal hiicreye bir adet perisit hiicre gelmektedir. Buna karsilk
diabetik hastalarda bu perisit hiicrelerde sayica azalma meydana gelmektedir Diyabetik
hastalarda retinal kapiller perisit kaybi ki bu, diyabetik retinopatinin sadece retina
damarlarinda goriilen spesifik bir 6zelligidir, damar duvari zayiflamasina, dilatasyonuna ve
sonugta kan-retina bariyerinin yikilmasi nedeniyle vaskiler permeabilite artigina yol agar.

Fokal kapiller dilatasyonlar klinikte mikroanevrizmalar geklinde, permeabilite artigi ise
hemoraji, 6dem, sert ekslidalar seklinde kargimiza gikarlar (46,48).

Diyabetik hastalarda gérilien kapiller bazal membran kalinlagsmasi, kapiller endotelyal hiicre
hasarl ve proliferasyonu, eritrositierde defektif oksijen taginmasina yol agan degisiklikler,
artmis trombosit adezyon ve agregasyonu ve kan viskozitesindeki artig kapilier okliizyona ve
mikroinfarktiara yol agar. Bunun sonucu olarak retinal kapiller nonperfizyon ve iskemi geligir.
Retinal iskemi sonucu gelisen hipoksi klinikte kendini, arteriovendz sant (IRMA) olugumu ve
neovaskilarizasyonlar ile gosterir (46,48).

Retinal neovaskillarizasyonun patogenezi kesin olarak anlagilamamigtir. Gézlemler hipoksik
retinadan salinan ve lokal olarak yada daha uzaktaki bolgelerde, duyarli damarlarda, yeni
damar gelisimini uyaran bazi maddelerin varligim gostermektedir. Limb ve arkadaslart
molekiiler inflamatuar mekanizmalarin olasi etken mekanizma olarak degil, miiller, RPE ve
endotelyal hiicre aktivasyonlari sonucunda neovaskiilarizasyon ve fibrosise katkida
bulundugunu belirtmektedirler.

Anjiogenesisde dnemli olan bir faktér de heparin baglayan fibroblast biyime faktortdir. Bu
faktdrlerin endotelyal hiicre bazal laminalarinin yapisina dahil olup intraseliler fonksiyonlar
gosterdigi gortiimektedir. Bununla birlikte hlcre hasariyla birlikte ekstraselller alana
yayllarak onarim prosesine de katkida bulunabilirler. Fibroblast bUylme faktérinun, lens
kapsulll, retinal i¢ limitan membran, desement membrani ve vaskiler endotelin basal
membranina baglandigi gosterilmistir. Ayrica endotelyal hiicrelere de yiksek bir affinite ile
baglanmaktadiriar (3).
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iskemik retina, retina ve iriste endotelyal hiicre proliferasyonu ve yeni damar olusumu ile
sonuglanacak anjiojenik bir faktér yada faktdrlerin kaynagdi olabilir; bu faktorler vaskiler
endotelyal bliyime faktérii (VEGF) yada vaskiler permeabilite faktéril olabilir. Aktif PDRli
hastalardaki VEGF konsantrasyonlari nonproliferatif diabetik retinopatili (NPDR), inaktif
PDR'li veya diabeti olmayan hastalardan yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, retinal iskemi
sonucunda gdriilen neovaskiilarizasyonlarda VEGF’in rolli eldugunu gdstermektedir (3).

Patogenez’'de etkili diger faktorler sunlardir:

1-Aldoz Rediiktaz: Bu enzim sekeri alkol forma déntstlren bir enzimdir. Bu enzimin
etkisiyle glikoz sorbitol ve galaktoza dénlgir.Galaktoz da Galaktitol'e doniigir.Olusan
sorbitol ve galaktitol hiicre digina kolay diffize olamaziar.Bunlarin hiicre igi seviyelerinin
artmasiyla hiicre i¢i osmotik basing artar.Bunun sonucunda hicre igine hiicre digindan su
girisi olur.Giren bu su ife hicre iginde elektrolit imbalanst olugur.Bu enzim perisitierde ve
schwann hiicrelerinde yliksek konsantrasyonda bulunur. Yapilan aragtirmalarda DR ve
Néropatinin  olusmasinda aldoz redilktaz enziminin bu hlicrelerde hasara yol agtigi
gésterilmigtir.

2-Vazoproliferatif ajanlar: Tanimlanan birgok anjiogenetik faktérin DR patogenizinde ve
dzellikle NV gelismesinde énemli rolleri vardir.

3-Growth Hormonu: Diyabetik vaskiiler komplikasyonlarin olusmasinda GH nun etkili
olabildigi gdsterilmistir.

4-Trombositler ve kan vizkozitesi: Diyabetik hastalarda  trombosit anormailikleri
gorilebildiginden bunun da fokal kapiller okiiizyona yol agarak DR olusturdugu gosterilmistir.

5.Apoptozis: Yeni calismalar gostermistirki, hiperglisemi perisit dlimine ve DR ye yol

acmaktadir. Hiperglisemi, apoptosisin olusmasinda etkili toksik maddelerin peroxidasyon ile
edilmesini bozarak hicre élimine yol agmaktadir
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2.5. DIYABETIK RETINOPATI’NIN SINIFLAMASH :

Diyabetik retinopatinin siniflandirimasi, takip ve uygun tedavi yonteminin sekli ve
zamanlamasi, Diabetic Rethinopathy Study (DRS), Early Treatment Diabetic Rethnopathy
Study (ETDRS), Diabetic Rethinopathy Vitrectomy Study (DRVS) calismalar ile biyuk
oranda aydinlatiimistir. Diyabetik retinopati iki ana grup altinda siniflandirilir:

1-Nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR}
2-Proliferatif diyabetik retinopati (PDR)

Diabetik makiler 6dem NPDR yada PDR ile beraber bulunabilir.
DIYABETIK RETINOPATIDE RETINAL LEZYONLAR :

BASIiT ARKAPLAN DiYABETIK RETINOPATI :
Mikroanevrizmalar:

Retinal MA lar genellikle DR de ilk oftalmoskopik bulgulardir. Bunlar esas olarak i¢ nikleer
tabakada bulunurlar.Oftaimoskopik incelemede MA lar kiglk kirmizi spotiar seklinde
gorilirler. Genellikle makulanin temporalinde gorilarler.Erken venoz fazda gorilurier ve ven
tarafindadirlar. MA sayisindaki degisim progresyon hakkinda bilgi saglar. Retinanin i¢ nukleer
tabakasinda. Genellikle makiila temporalinde kiglk, yuvarlak noktalar seklinde géze
carparlar (3,46).

intraretinal Hemorajiler ve Mum alevi Hemorajiler:

Hemorajiler orjinlerini vendz kapillerden alirsa retinanin orta tabakalarinda “dot” ve “blot”
konfigiirasyonda hemorajilerin olugmasina yol agariar. “Flame-Shaped” hemorajiler daha gok
supeffisiyel prekapilier arteriollerden orjinlerini alirlar.Bu tip hemorajiler retinanin sinir lifleri
tabakasinda lokalizedirler."Splinter” hemorajiler de sinir lifleri tabakasinda lokalize
gdzlenmektedir.. Daha yiizeydeki prekapiller arteryollerden kaynakianan alev bigimindeki
hemorajiler ise retina sinir fifleri tabakasinin seyrini izlerler (46).

Sert Ekslidalar:

Retinanmin i¢ plexiform ve i¢ niikleer tabakalarinda lokalizedirler. Sert exudalar kan-retina
bariyerinin bozulmasina bagli olarak lipoproteinlerin ve lipid ylkli makrofajlarin extrasellUler
birikimidirler..Degisik blytikliklerde ve nispeten belirgin kenarlara sahip sarimsi ve muma
benzer bir sekilde gorundr.

En sik arka kutupta yer alacak sekilde kiimeler veya halkalar seklinde dizilirler. Sert eksuda
halkalarinin merkezinde geneliikle mikroanevrizmalar yer alir. Gegen zamanla birlikte sayi ve
buyukliok agisindan artis egilimi gosterirler (46).
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Retinal Odem:

Vaskiiler permeabilite artiginin neticesi diffiiz veya lokalize olabilen retinal 6demdir.
Baslangigta dem dis pleksiform ve i¢ nikleer tabakalar arasinda yerlesir. Daha sonralari i¢
pleksiform ve sinir lifleri tabakalari da tutulur ve neticede retinanin bitlin katlari 6demli hale
gelebilir.

A)Diffiiz Retinal Odem

B) Lokalize Retinal Odem

Diyabetik Makiiler Odem:

Odem baslangigta dis plexiform ve i¢ nilkleer tabakada lokalizedir. Daha sonra ig plexiform
ve sinir lifleri tabakasina lokalize olur..Makller 6édem makller kalinlasmadan ibarettir ve
geneliikle sivi birikimi ile birlikte seyreder. Bazen agin makula iskemisi ile birlikte olur.
Makiiler 5dem baslangigta reversibl bir olaydir. Diyabetik hastalarda foveanin 6dem vefveya
sert exuda ile tutulumu gérme azhiginin baglica sebebidir.

iki alt tipe ayriir:

A ) Fokal Makiiler Odem

B) Diffuz Makiiler Odem

**Eokal tipteki bir diyabetik makila 6deminin, klinik olarak belirgin makula 6demi
olarak kabul edilebilmesi igin, asagidaki ig kriterden birine uymasi gerekmektedir:

« Foveal avaskiler bdlge merkezinde veya buranin en fazia 500 mikron uzaginda retina
kalinlagmasina neden olan ddem.

-Foveal avaskiler bélge merkezinde veya buranin en fazla 500 mikron uzagdinda,
bitisigindeki retinada kalinlasmayla birlikte izlenen sert eksldalar (retina kalinlagmasi

kaybolduktan sonra devam eden sert ekstidalar harig).

» Herhangi bir bolimii foveal avaskiler bolge merkezine bir disk mesafesi uzaklikta olan, en
az bir disk ¢api biylikliikte alan ya da alanlarda retina kalinlagmasi.

Gériidugi gibi (ig kriterde de makiila édeminin en tipik bulgusu olan retina kalinlagsmasi esas
alinmigtir ( 50, 51).
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PREPROLIFERATIF DiYABETIK RETINOPATI
Kiinik lezyonlarin tamaminin sebebi retina iskemisidir.

Preproliferatif DR (PPDR) Nonproliferatif DR ile Proliferatif DR (PDR) arasinda
intermediate evredir. Bu evredeki bitiin klinik lezyonlar ve baslica bulgular retinal iskemi
sonucu olusurlar. Bu evrede gériilen lezyonlar:

1-Vaskiler degisiklikler

2-"Dark blot” hemorajiler

3-Multiple “Cotton-Woll” spots

4-IRMA'lar

5-Kapiller okliizyon sahalarinin daha artmas ile karakterizedir

Vaskiiler Degisiklikler:

Bu evredeki vendz degisiklikier “beading”(boncuklanmay), “looping”(ilmik gibi), ve “sausage-
like"(sosis benzeri) segmentasyonlar gozlenir. Arterioller daralmigtir ve silinmistir, Dal retinal
arter tikanikhigini andiniriar. Arteriyolierde daraima ofabildii gibi, arter dalianindan birinin
tikanmasini andirir tarzda tiimden silinme dahi gérilebilir .

Cotton-wool Spotlar:

Buniar kapiller okliizyon neticesinde olusurlar ve retinal sinir lifi tabakasindadirlar. Bu
yumusak exudalarin sayi olarak 5 ‘in Uzerinde ve biylk olmalari siklikla DR nin hizli
progresyonunu gosterir ve genellikle 2 yil ve daha az bir slre iginde NV'larin geligme riski
yliksektir. Iskemi sebebiyle aksoplazmik akimda ortaya ¢ikan kesinti ve akabinde, o ana dek
taginmakta olan materyallerin sinir aksonlar iginde birikmesi, bu lezyonlardaki beyaz
goruntiiniin sorumlusudur.

Koyu leke bigiminde {dark blot) hemorajiler:

Hemorajik retina infarktlarini temsil ederler.

intraretinal Mikrovaskiiler Anomaliler (IRMA):

Siklikla kapillerin tikandig alanlarda gézienirler. IRMA'lar fokal diz retinal NV'lari andirirlar.
IRMA'lar intraretinal lokalizasyonludurlar ve FFA'da bol sizinti géstermezler. Bunlar ana
retinal kan damarlarini capraziama yeteneklerinden yoksundurlar Klinik agidan IRMA, diz
retinal neovaskilarizasyonlarin yer aldigji fokal alanlara benzer. [IRMA'nin ayirici tanisinda rol
oynayan ozellikleri, intraretinal lokalizasyonlan, floresein anjiografide diffiz sizinti
gostermeyisleri ve retinadaki blyik kan damarlarini gapraziamayiglaridir.
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PROLIFERATIF DiYABETIK RETINOPATI

Proliferatif DR (PDR) diyabetik populasyonun yakiasik %5-10 etkilemektedir.IDD (Tip 1) |i
hastalarda PDR riski yiiksektir ve bu hastalarda 30 yil sonraki insidansi %60 lar civarindadir.
Bu evrede goriilen dzellikler:

1-Neovaskiilarizasyonlar
2-Vitreus Dekolmani
3-Hemorajiler

Neovaskiilarizasyon:

Diyabetik retinopatide kapiller okliizyon sonucu geligen hipoperfizyona cevap olarak
vazoproliferatif faktorler salimir ve neovasklarizasyon baglar (52). Normalde retinanin
vaskiler yapilarinda anjiojenezisi uyaran faktdrer denge halindedir. DR mevcudiyetinde
retinada gelisen hipoksi sonucunda salgilanan vask(ler endotelyal blylme faktori (VEGF)
basta olmak {izere birgok vazoproliferatif ajan saptanmigtir (53). Optik sinir basinda goérilen
NV'lar (=NVD) ve major temporal vaskiller ark boyunca gorlilen NV(=NVE) far g&rllar.NV'iar
internal limitan membran ile posterior hyaloid membran arasinda geligirler. Bu olayi mevcut
vitreus traksionlar hizlandirir. Bununia birlikte vitreus dekolmanin varligi NV gelisme riskini
azaltir.Genellikle PDR bilateraldir. NVD gelismeden dnce retinanin dértte birinden daha
fazlasinin perfuzyon disi kalmig olmasi gerektigi dusUnilmektedir. Optik sinir baginda
internal limitan membranin bulunmayis!, kismen de olsa burada neovaskiilarizasyona olan
egilimi agiklamaktadir. Basta yeni damarlar, en sik olarak venilierden dogan endotelyal
proliferasyonlar olarak ortaya gikar, akabinde ise internal limitan membrandaki defektlerden
gecerek retina ile bir tir ingaat iskelesi olarak kullandiklar posterior vitreus korteksi
arasindaki potansiyel diizieme uzanirlar.

Arka Vitreus Dekolmani:

Arka kutuptaki posterior vitreus korteksi-ILM adezyonlarinin erimesi, sivi vitreusun prepapiller
delik ve belkide premakular vitreus korteksi araciigiyla retrokortikal bosluga gegisine izin
verir. Rotasyonel gbz hareketleriyle, vitreus korteksi ve [LM arasindaki ylizeyi ayirarak sivi
vitreus gercek PVD olusumuyla sonuglanir. Santral vitreustan preretinal bogluga dogdru
gelisen bu hacim degisikligi, vitreus cisminin gézienebilir kollapsina neden olur (sinerezis).
Posterior vitreus korteksindeki yogun kollajen fibrilier nedeniyle glare(kamagma) gorilebilir.

Eger vitreus dekolmani total olarak mevcutsa NV olugma riskini azaltir. Fakat bu durum

genellike seyrek gézlenir.Vitreus sivisindaki dedgisiklikler,hiicre  proliferasyonu  ve
fibrovaskiiler kontraksionlar neticesinde retinanin dekolmanina yol agabilirler.

20






i
1
{
H

Hemoraji:

Bu evrede vitre igi hemorajiler veya preretinal hemorajiler gozlenir.Siklikia preretinal
hemorajil