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GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), endojen insiilinin mutlak veya goreceli eksikligi veya
periferik etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluk, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmis ateroskleroz ile
seyreden kronik, ilerleyici bir hastaliktir (1). DM’un ilk tarifine milattan 1500 y1l 6ncelerine
ait Ebers papiriislerinde rastlanmakta olup burada bol su icme ve bol idrardan
bahsedilmektedir (2).“Diabetes” adini ilk defa milattan 150 y1l 6nce Kapadokya’da Areteus
kullanmistir (3).

Glinlimiiziin en biiyiilk saglk sorunlarindan biri, komplikasyonlarma bagh
morbidite ve mortalitenin artmas1 nedeniyle tip II DM’dur. DM’un koroner kalp hastaliklari,
kronik bobrek yetmezligi, retinopati gibi ¢ok ciddi bir¢ok komplikasyona yol agtigi
bilinmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin yaptig1 c¢ok uluslu bir calisma, koroner kalp
hastaligini, tip II DM olgularindaki en 6nemli 6liim nedeni oldugunu ve tiim diinyadaki
Oliimlerin de %34’linden sorumlu tutuldugunu goéstermistir. Degisik etyolojilere bagl farkl
komplikasyonlara yol agan, heterojen metabolik bir bozukluk olarak tanimlanabilen DM halen
diinya genelinde yaklasik 150 milyon insani etkilemekte ve bu saymin 2025 yilinda 300
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (4).

DM’un siiresi goz komplikasyonlari ile direkt iliskilidir. DM un baslamasindan 20
yil sonra tip I DM’lu olgularin hemen hemen tiimiinde, tip II DM’lu olgularin 1se¢%60’1ndan
fazlasinda cesitli oranlarda retinopati gelismektedir. DM’lu olgularda, herhangi bir seviyede
retinopati goriilme siklig1 yaklasik %25 olarak hesaplanmistir (5). DM’lu olgularda gorme
kaybmin baslica nedeni Diabetik Makiila Odemidir (DMO) (6). Diabetik Retinopatinin (DR)
ciddiyetine bagli olarak DMO goriilme oranlar1 da artmaktadir. Hafif Non-Proliferatif
Diabetik Retinopatide ( NPDR ) %3, orta-ciddi NPDR’de 938, Proliferatif Diabetik
Retinopatide (PDR) %71 oranlarinda DMO bildirilmistir (7). DMO, DM’lu olgularda gérme
kaybma sebep olmasma ragmen, DMO’e yol agan risk faktdrleri tam olarak bilinmemektedir.
Tip I DM’lu olgularda, erkek cinsiyet, diyabet teshisi konuldugunda ileri yasta olma ve
yiiksek glikolize hemoglobin (HbAlc) seviyesi DMO riskini anlamli derecede arttirmaktadir
(8). Benzer sekilde, baska bir calismada da kan sekeri ve kan basmci kontroliiniin, DMO
sikligmi azaltmada faydali oldugu gosterilmistir (9).



Optik Koherens Tomografi (OKT), insan retinasinin in vivo olarak yiiksek
coziiniirliikkli kesitler ile niceliksel olarak goriintiilenmesini saglayan girisimsel olmayan yeni
bir tekniktir (10). Retina tabakalarinin anatomik topografik yapisimni ve patolojilerini kesit
gortintiileri ile veren tek yontemdir (11). OKT, DR’nin degerlendirilmesi ve takibinde
vitreoretinal iligkiler ve retinanin i¢yapisi hakkinda verdigi bilgiler ile giiniimiizde 6nemli bir
tan1 aract konumuna gelmistir (12).

Calismamizda, tip I1 DM’a bagli DMO gelisen olgularda, OKT ile elde ettigimiz

bulgularin, gérme keskinligi ve glisemik kontrol ile iligkisini arastirmay1 amagladik.

1. GENEL BILGILER
1.1 DIABETES MELLITUS

DM,  hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve ilerleyici bir hastaliktir. Bu metabolik
bozukluklar, insiilin azlig1 veya direncine bagli dokular tizerindeki yetersiz insiilin etkisinden
kaynaklanmaktadir. DM seyri sirasinda, mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve noropatik
komplikasyonlar gelisebilmektedir. DM, metabolik anormallikler, mikrovaskiiler hastalik
(retinopati ve nefropati), biiylik damar hastalig1 (erken ateroskleroz) ve néropatiden (pereferik
ve otonom) olusan bir sendrom olarak diisiiniilebilir (13).

DM, biitiin toplumlarda ve wklarda gériilen bir hastaliktir. Insanlarin yasam
surelerinin uzamasi, fiziksel aktivitelerinin azalmasi ve obezitenin artmasi ile DM insidans1 ve
prevalansinda ciddi anlamda artis olmustur (14). Bat1 toplumlarinda %3-5 oraninda goriilen
DM sikligl, oOzellikle yashilarda ve yiliksek refah seviyesine sahip iilkelerde giderek
artmaktadir (15). DM prevalans: farkli rk ve etnik gruplarda belirgin diizeyde degisiklik
gostermektedir. Papua Yeni Gine’deki kabilelerde, Eskimolar arasinda veya Cin’de %1 olan
prevalans, Avustralya yerlilerinde, Arizona’daki Pima Kizilderililer’inde %20-45’e kadar
cikabilmektedir (16). ABD’de beyaz irka gore Afrika kokenli Amerikalilar arasinda iki kat,
Meksika kokenli Amerikalilar arasinda iki buguk kat ve Kizilderililer arasinda bes kat daha
fazla Tip II DM goriilmektedir (17). Farkli toplumlarda goriilen Tip II DM prevalansindaki bu
cesitlilik biiyiik olaslilikla genetik ve ¢evresel faktorlerden kaynaklanmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitiiniin DM smniflamasi asagidaki gibidir (18);
A-Primer DM:
1.Insiiline Bagimli DM (Tip I DM)



2.Insiiline Bagimli Olmayan DM (Tip I DM)
a.Metabolik Sendrom
b.Genglerin Erigkin Tip DM u
c.Eriskinin Latent Otoimmiin DM’u
d.Malnutrisyonla iliskili DM

-Fibrokalkiiloz pankreatopati

-Protein yetersizligine bagli DM
B-Sekonder DM
C-Gestasyonel DM
D-Bozulmus Glukoz Toleransi

E-Siniflandirilamayanlar

1.1.2 Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlar
DM’un komplikasyonlart DM’lu olgularin erken 6liimlerinden ve morbiditeden

sorumludur.

1.1.2.1 Akut Komplikasyonlar:

1- Diabetik Ketoasidoz

2- Nonketotik Hiperosmolar Koma
3- Hipoglisemik Koma

4- Laktik Asidoz

1.1.2.2 Kronik Komplikasyonlar:

1- Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:

Diabetik retinopati

Diabetik nefropati

Diabetik noropati; periferik simetrik polindropati, otonom ndropatiler ve monondropatiler
2- Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

Koroner arter hastaligi

Serebrovaskiiler hastalik

Periferik arter hastaligi

Diabetik ayak



1.2 RETINA ANATOMISI

Retina, sklera ve koroidden sonra, g6z kiiresinin en igteki iiglincii tabakasidir.
Noroektodermden gelismektedir. I¢ yiizeyi vitreus yiizeyi ile temasta olup dis yiizeyi ise
Retina Pigment Epitelinden (RPE) retina i¢ci mesafe denilen potansiyel bir bosluk ile
ayrilmistir. Periferde sensoriyel retina ora serrataya uzanir ve pars plana pigmentsiz siliyer
epitel ile devam eder. Retina periferde ince olup arka kutuba dogru kalinlasir. Optik sinirle
birlestigi yer ise en kalin bolgeyi olusturur. Ora serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2 mm, optik
sinir yakiminda 0,5 mm kalinlig1 olan ince saydam bir dokudur (19, 20). Dis RPE ve i¢ noral
retina arasinda potansiyel bir bosluk bulunur. Duyusal tabaka ile RPE arasindaki bu
potansiyel fizyolojik bosluga, " subretinal alan" denir.

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi yerde meydana gelen daire ile santral
(arka) ve periferal (6n) olmak iizere iki kisima ayrilabilir. Anatomik ekvator bu dairenin iki
disk ¢apt Oniinde yer alir. Bireyin refraktif durumuna bagli olarak degismekle birlikte,
emetropik eriskin goz retinasinda ekvator, ora serratadan temporalde 6,0 mm, nazalde 5,8

mm, iistte 5,1 mm ve altta 4,8 mm geride bulunur.

1g1gin gelig yonid ’G
ig limitan membran

redliar ve kenlar
retina pigment epiteli (RPE)

(0[] S 2 ] S|

Sekil 1: Retinanin icten disa dogru tabakalarinin sematik goriintiisii

Mikroskobik olarak retinanin on kat1 vardir. Icten disa dogru tabakalar su

sekildedir;



1-i¢ limitan membran

2-Sinir lifi tabakasi

3-Ganglion hiicre tabakasi

4-I¢ pleksiform tabaka

5-I¢ niikleer tabaka

6-D1s pleksiform tabaka

7-D1s niikleer tabaka

8-Dis limitan membran

9- Fotoreseptor tabakasi (Kon ve rodlar)

10-Retina pigment epiteli

1-I¢ limitan membran, miiller hiicrelerinin ayaksi ¢ikintilarinca olusturulan miiller hiicresi
bazal membranidir. Retinayr vitreustan aywrir. Vitreus ile temas halinde olan i¢ ylzi
diizgiindiir. Optik disk dahil tiim retina yiizeyini orter. Kalmhigi degiskendir. Optik disk
ylizeyi, fovea ylizeyi, damarlarm iizerinde ve vitreus tabaninda incedir. Sinir liflerine bakan
kismi piirtizliidiir. Bu sinir noktalarinda kalinlasma yerleri ‘Gunn’ noktalar1 olarak goriilebilir.
Bu noktalarda vitreye olan adezyon sikidir.

2-Sinir lifleri tabakasi, korpus genikulatum lateralede sonlanan 1,2 milyon dolaymdaki
gangliyon hiicresi aksonlarindan olusur. Ayrica retina arter ve venleri, astrositler, mikrogliyal
hiicreler ile oligodendrositler de vardir. Retina beslenmesinde rolii olan astrosit, mikrogliya ve
oligodendrositler retinanin arter, ven ve kapillerleri ¢evresinde kiimelenmislerdir.
3-Gangliyon hiicreleri tabakasi, iiciincii ndron olan gangliyon hiicreleri katidir. I¢
pleksiform kat gibi, foveolada bulunmaz. Gangliyonlar, bipolarlar gibi iki cesittirler.
Merkezdekiler kiictliktiirler ve dendritleri konilerle sinaps yapan bir bipolar hiicreyle sinaps
yaparlar. Periferdekiler daha biiyiiktiirler ve birka¢ bipolarla sinaps yaparlar.

4-I¢ pleksiform tabaka, ikinci ndron bipolarlar ile iigiincii néron gangliyonlar ve amakrin
hiicreleri arasindaki sinapslarin bulundugu boélgedir ve foveolada bulunmaz.

5-i¢ niikleer tabaka, ikinci noron bipolar hiicreleri, baglant1 hiicreleri, amakrin ve yatay
hiicreler ile destek hiicreleri miiller hiicrelerinin ¢ekirdeklerinin bulundugu bolgedir.

6-D1s pleksiform tabaka, birinci noron fotoreseptorler ile bipolar ve horizontal hiicrelerin

arasindaki sinapslarm bulundugu bolgedir. Normal retinada kalinligi iki mikron olmasina



karsilik, fovea ¢ukurlugunun kenarmnda (klivus) 50 mikronu bulur. Foveada konilerin oniinii
serbest birakmak icin kenarlara ¢ekilerek ‘Henle katin1’ olustururlar.

7-Dis niikleer tabaka, fotoreseptorlerin ¢ekirdek ve sitoplazmalarinin bulundugu bolgedir.
8-D1s limitan membran, fotoreseptorlerin i¢ segmentleriyle miiller destek hiicrelerinin dis
uzantilarmin aralarindaki bagdan olusmustur. Gergek bir membran degildir. Koni ve basillerin
dis ve i¢ segmentlerinin arasindan geger. Periferik retinada bu membran ora serrata pigment
epiteli ile birlesir.

9-Fotoreseptor hiicreleri, goziin kirict ortami tarafindan ydnlendirilen goriintiiyli ndral
sinyallere cevirerek gérme olayini baslatan 6zellesmis hiicrelerdir. Retinada ‘kon’lar ve
‘rod’lar olmak tizere iki tip fotoreseptor hiicresi vardir. Foveada hi¢ rod bulunmazken konlar
en yiiksek yogunluktadir. Insan kon pigmentleri 419 nm (mavi), 531 nm (yesil), 558 nm
(kirmiz1) olmak tizere 151k spektrumunun ti¢ bolgesindeki fotonlar1 maksimum olarak absorbe
ederler.

Konlar 1gikta renk aymrimi, aydinlikta gérme ve keskin gérmeden sorumludur.
Rodlar alacakaranlikta ve karanlikta gormeden sorumludurlar. Kon ve rod hiicrelerinin dig
segmentleri mukopolisakkarid bir ortiiyle kaplidir ve pigment epiteli ile temas halindedir.
10-Retina pigment epiteli, yiiksek oranda melanin icerir. Tek sirali, dort-alt1 milyon
hiicreden olusmustur. Bu hiicreler koroidin ‘Bruch membran’ denilen zarma yapisik, kiiboid
yapida, melanin pigmenti igeren hiicrelerdir. Bu hiicreler arasinda ‘zonula okliidens’ denen
sik1 baglantilar vardir. Bu 6zelligiyle 15181n koroide gegmesini engellerler. Hiicreler arasindaki
baglantilarin ¢ok siki olmasi, retina damarlariyla birlikte, pigment epitelinin ikinci kan-retina
bariyerini olusturmasini saglar. RPE, iyonlarin ve suyun retina- koroid transportu disinda
iretim, retinoidlerin transportu, rod ve konlarin fagositozu gibi gorevleri de vardir. RPE
hiicrelerinin boliinerek kendilerini yenileme 6zellikleri yoktur.

RPE ayrica, koriyokapillaristeki oksijeni fotoreseptorlere aktarwr, gorme
pigmentini depolar ve fotoreseptorlerin tekrar yapilanmalarmi saglar. RPE’deki melanin,
15181 koroide ve g6z disina gegmesini engellemesi yaninda, fotoreseptorlerdeki fotokimyasal
reaksiyonlar sonucu agiga ¢ikan 1s1y1 emerek termostat gorevini de yapar. RPE’deki melanin
konsantrasyonu periferden arka kutuba dogru azalir, makiilada artar.

RPE’deki lipofuksin konsantrasyonu periferden arka kutuba dogru artar ve

foveada azalir. Insanlarda melanin ile lipofuksin konsantrasyonu arasinda ters iliski vardir.



Go6zdeki melaninin fonksiyonu tam olarak anlasilamamakla birlikte fotoreseptorleri 1siktan ve

reaktif oksijen radikallerinden koruduklarina dair yayinlar mevcuttur.

Sklera
Koroid

Pigment tahakasi
Rod
Kon

Horizontal h.
Bipolar h.

Amakrin h.

Ganglion h.

---------- S = Optik sinir lifleri

Sekil 2: Retinanin distan ice dogru hiicre diziliminin sematik goriintiisii

1.2.1 Retinanin Kan dolasimi

Gozin arteryel beslenmesi internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik arter
tarafindan saglanir. Oftalmik arterden c¢ikan santral retina arteri, retinanm i¢ 2/3’tindeki
tabakalar1 besler. Retinanin dis 1/3’t ise (RPE ve fotoreseptorler) koroidden diflizyonla
beslenir. Oftalmik arterin santral retina arterinden sonraki dallar1 olan kisa ve uzun arka
siliyer arterler optik sinir etrafindan globa girerler. Arka koriokapillaris, kisa arka siliyer
arterlerden, 6n koriokapillaris ise uzun arka siliyer arterlerden ve On siliyer arterlerden
beslenir. Siliyoretinal arter, olgularin ancak %6-20’sinde bulunur. Retinanin vendz drenaji
santral retina veniyle saglanir.

Ora serratada venler, arterlere gore daha perifere kadar giderler. Ekvatordan
itibaren ise arterlerle birlikte seyrederler. Venlerin cap1 arterlere gére daha genistir. Arter
¢apinin ven ¢apina orant 2/3’tiir.

Optik sinirden ¢ikan vendz drenaj direkt olarak kaverndz siniise ulasir. Koroidin
vendz drenaji, vorteks venleri ile iist ve alt oftalmik venler araciligiyla kaverndz siniiste

sonlanir.



Koroid kapillerlerin duvarlarinda genis pencerelenmeler bulunmasina ve gegirgen
olmalarina karsilik, retina kapillerlerin duvarlar1 sizdirmazdir. RPE dis kan-retina bariyerini,
retina kapillerleri de i¢ kan-retina bariyerini olustururlar. Kapillerlerin bazal zarinin iginde,
birbirlerine zonula okludenslerle sikica yapisik endotel hiicreleri, duvarlarinda da
kasilmalarini saglayan ¢izgisiz kas lifleri ve perisitler vardir. Normalde perisit/endotel hiicresi

oran 1/1°dir.

fizyolojik kup

makula
retinal arter
retinal ven
néroretinal rim

Resim 1: Arka kutup, optik sinir bas1 ve makulanin goriintiisii

1.2.2 Makula Anatomisi

Makula, temporal vaskiiler arklarla sinirlanan yaklagik bes mm’lik alan olup
merkezi (fovea), optik disk merkezinin dort mm temporalinde ve 0,8 mm altindadir.
Histolojik olarak iki veya daha fazla ganglion hiicre tabakasi igerir. Makula terimi (macula
lutea, sar1 nokta), sar1 ksantofilik pigmentin arka kutupta toplanmasi nedeniyle verilmistir.
Cogunlukla Henle tabakasinda yerlesen karotenoid pigmentlerden en onemlileri ksantin ve
lutein olup foveadan uzaklastik¢a oranlar1 degisir. Merkezde (foveanin merkez oldugu 0.25
mm ¢apindaki daire i¢inde) lutein/ksantin oran1 1:2,4, periferde ise (2,2-8,7mm) orani 2:1°dir.

Bu dagilim rod ve kon dagilimiyla uyumludur.



Makulanin merkezine fovea, tabanina foveola ve bunun tam ortasina ise umbo ad1

verilir.

FIs

Resim 2: Normal bir retinada ula, fovea, FAZ ve foveola’nin fundus floresein anjiografi

gOoruntusu

1.2.2.1 Fovea

Fovea, makula merkezinde 1,5 mm ¢apinda ve i¢ ylizeyi i¢ retina katlarinin
incelmesine bagl olarak konkav goriilen alandir. Tkinci ve tiglincii ndronlarin yana itilmesine
bagl olarak 22 derecelik bir konkavite olusur (Klivus). Fovea kenarinda ganglion hiicre
tabakas1 ve i¢ niikleer tabaka kalinlagir. Fovea igerisinde ise her iki tabaka da kaybolur.
Ortalama retina kalinlhigi yaklasik 0,25 mm’dir. Fovea kenar1 ise yaklasik 0,55 mm ile

retinanin en kalin yeridir.

1.2.2.2 Foveola
Foveola, foveanin merkezinde olup bazal lamina kalinlig1 azalmistir ve yalnizca

uzamig ve farklilasmis koniler, miiller hiicreleri ve diger glial hiicrelerden olusur (mm?’de

38500 koni). Yaklasik olarak 0.35 mm ¢apimdadir.



Umbo, fovea merkezinde oftalmoskopik olarak goriilebilen foveolar refledir.
Burasi retinanin en ince oldugu yerdir (0.13 mm). ‘Foveal Avaskiiler Zon’ (FAZ), retinal
damarlarin bulunmadigi yaklasik 0,5-0,6 mm ¢apli alana denir.

Umbo, retinanin keskin goriis agisindan en gelismis alanidir. Foveola ve umboda
esas olarak bulunan fotoreseptorler konilerdir. Koniler en yogun olarak 150-200 mikrometre
(um)’lik bir alanda yer alirlar ve bu alan ‘santral koni buketi’ olarak isimlendirilir. Santral
koni buketi, ¢apt 350 um ve kalmligr 150 um olan fovea tabani ve foveola tarafindan
sarilmistir.

Fovea etrafindaki 0,5 mm'lik alana parafoveal alan, bunun da disinda kalan 1,5

mm’lik alan ise perifoveal alan adin alir.

1.2.2.3 Parafovea
Bu bolgede i¢c niikleer tabaka, ganglion hiicreleri ve sinir lifi tabakasi

kalinlagsmistir.

1.2.2.4 Perifovea

Bu bolgede ganglion hiicreleri periferik retinadaki gibi tek siralidir.

1.2.3 Kan-Retina Bariyeri

1- Dig Kan-Retina Bariyeri: Komsu RPE hiicreleri arasindaki siki baglanti komplekslerinden
(zonula okludens ve zonula adherens) olugsmaktadir.

2- I¢ Kan-Retina Bariyeri: Retinadaki kapiller endotel hiicreleri arasindaki sik1 baglantilardan

olusmaktadir.

1.3 DIABETIK RETINOPATI

DR, hiperglisemi ya da insiilin yetersizligi sonucu ortaya c¢ikan, retinada
kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiyopati ve buna eslik eden
bir noropati olarak tanimlanmaktadir (21). DM’ un mikrovaskiiler komplikasyonu olan DR,
gelismis iilkelerde, 20-74 yaslar1 arasindaki yetiskinlerde, yeni olusan korliikklerin 6nemli bir
nedenidir (22). Hastaligin ilk iki dekatinda, tipl DM’lularin hemen hepsinde, tip II DM’lularin
da %60’dan fazlasinda DR vardir. Kotii kan sekeri kontrolii, DM siiresi, puberte, gebelik,

hipertansiyon, kotii lipid profili ve anemi DR gelismesini hizlandiran risk faktorleridir.



DR goriilme sikligi, DM’un insiiline bagimli olup olmamasma gore farlhilik
gosterir. DM insidansi, insiilin bagimli DM’da, DM’un baglama yasmin ergenlik 6ncesi, 30
yas alt1 ve listii olusuna gore, insiilin bagimli olmayan DM’da ise baslangicin 70 yas alt1 ve
istli olusuna gore farkhilik gostermektedir. DM’lu niifusun, tiim diinya niifusunun % 2,5-5’1
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (23).

DR’nin en iy1 belirleyicisi hastaligin siiresidir. Bes y1l veya daha az stiredir tip I
DM olan hastalarda DR ¢ok nadir goriiliir. Bununla birlikte bes ile on yil arasinda Tip [ DM
olan olgularin %27'sinde, on yildan uzun siiredir Tip I DM olan olgularin %71-90'mda DR
vardir. 20-30 yildan sonra siklik %95'e yiikselir ve bunlarin %30-50'si PDR’dir (24). On
yasindan kiigiik ¢ocuklarda DR c¢ok nadir goriilir. DR gelisme riski puberteden sonra
artmaktadir (25).

Insiiliin kullanan Tip II DM olgularinda, 20 yil sonunda %53 oraninda, insiilin
kullanmayan Tip II DM olgularinda ise %94 oraninda NPDR gelismektedir. Tip II DM
olgularinda 20 yil sonunda %5 oraninda PDR gelismektedir.

1.3.1 Diabetik Retinopati Etyopatogenezi

DR’ye iliskin patolojik degisimlerin ortaya c¢ikmasinda rol oynayan baslica
patolojik biyokimyasal mekanizmalar; non-enzimatik glikolizasyon, oksidatif stres ve sorbitol
yolu’dur.

DM patogenezinde en Onemli faktdr kronik hiperglisemidir. DM kontrol ve
komplikasyonlar1 ¢alisma grubunun ABD ve Kanada’da yaptigi arastirmada, kan glukoz
seviyesi sik1 kontrol edilen grup ile standart kontrol edilen grup arasinda DR ve DM’un diger
komplikasyonlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (22). Retinal kapiller
veya prekapiller endotel hiicrelerinin bobrekte oldugu gibi glukoz transportu i¢in insiiline
gereksinimi yoktur. Sonugta hiperglisemi durumunda retinal kapiller ve prekapiller endotel
hiicreleri yiiksek glukoz konsantrasyonuna dogrudan maruz kalmaktadir. Defektif oksijen
transportu sonucu gelisen hipoksi, kapiller endotel hasar1 yaratan diger bir faktordiir (21).

DR’ye baglh fundus bulgularinin baslica iki nedeni, degisen derecelerde olusan
intraretinal kapiller tikaniklik ve i¢ kan-retina bariyerin hasarina bagl artmis retinal vaskiiler
gecirgenliktir. Retinal arteriyollerin iistiindeki perisit hiicrelerinin, kan sekeri yiikselmelerine
karst zayif olmasi, viicuttaki diger hiicrelerden &nce etkilenmesineyol agar. Once

fonksiyonlarmi kaybeden perisitler, daha sonra canliliklarmi yitirirler. Bunun sonucunda,



zayiflayan damar duvarindan bir yandan lup seklinde genislemeler olusurken diger yandan da
endotel iistiindeki baskilayici etkinin ortadan kalkmasi ile endotel hiicrelerinin anormal
proliferasyonu ortaya ¢ikar. Perisit kaybi, ayn1 zamanda bazal membran yapisim da etkiler
(26). Vaskiiler bazal membrandaki yapisal degisimler, bu membranin fonksiyonunun
bozulmasina neden olur. Bazal membranin fonksiyonlar1 sunlardir:

¢ Endotel proliferasyonunu kontrol etmek
e Gecirgenligi ayarlamak
e Iskelet gbrevi gormek

Endotel {istiindeki kontroliin zayiflamasi, endotel hiicrelerinin anormal
proliferasyonuna neden oldugu icin yukarida s6z edilen komplikasyonlara yol acar.
Gecirgenligin bozulmasi, anormal sizintilar, retinada 6dem ve sert eksudalar ile sizinti
tarzindaki hemorajilere neden olur. Iskelet gorevindeki bozukluk ise vendz dilatasyon ve
krvrim artiglariyla sonuglanir (27).

Klinik olarak en erken gbzlenen bulgu mikroanevrizmadr (28).
Mikroanevrizmalar ve dekompanse kapillerler yirtilarak retina i¢i kanamalara yol acarlar.
Kanamalar sinir lifi tabakasinda ise ylizeyel “alev seklinde”, derin retina tabakalarinda ise
“nokta seklinde” goriiniirler (29). Retinadaki kapiller anomalilerinin hizlanmasi, arteriyoler
tikanikliklar ve yaygin kapiler non-perfiizyon alanlarinin olusmasima yol agar. Bu arteriyoler
iskemiye bagili sinir lifi tabakasinda olusan lokalize infarktin klinik goriiniim sekli
“cottonwool spotlardir’’ (4). Retina iskemisinin bir baska énemli bulgusu da “IntraRetinal
Mikrovaskiiler Anomalilerin’> (IRMA) gelisimidir. IRMA’larin arteriyoller ve veniiller arasi
gelisen sant damarlar1 oldugu kabul edilir (28). Yaygin retinal kapiller non-perfiizyon alanlar1
retina iskemisine yol acarak bu bolgeden vazoproliferatif faktorlerin salinmasina yol agarlar.
Bu da retina, optik sinir basi ve iriste yeni damar olusumlarinin ortaya ¢ikmasma neden olur
(30).

Yeterli kontrol edilemeyen DM’lularda, HbAlc miktar: artmakta ve eritrosit 2-3-
difosfogliserik asit seviyesi azalmaktadir. Bu iki faktdr hemoglobinin oksijene affinitesini
arttirmaktadir (31). Mikrovaskiiler tikanma sonucu retinal hipoksi ve iskemi olusur. Yeterli
beslenemeyen retinanin hipoksiye cevaba iki tiirlii olabilir. Birincisi beslenemeyen bdlgelerin
kanlandirilabilmesi amaci ile normalde mevcut olmayan arteriyol-veniil arasi sant

damarlarmin (kollateraller) gelismesi, ikincisi hipoksik retinadan aciga ¢iktig1 diisiiniilen bir



madde veya maddelerin yeni damar olusumunu, yani ‘neovaskiilarizasyonu’ baslatmasidir.
Neovaskiilarizasyonun baslamas1 ile proliferatif devreye gecilmis olur. Retinal
neovaskiilarizasyonun patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Gozlemler iskemik
retinadan salinan ve goz i¢inde veya uzak bolgelerde yeni damar olusumunu stimiile eden
faktdrler oldugunu gdstermistir. Bu vazoproliferatif faktdrlerden en bilinenleri; ‘Insulin like
Growth Factor’; Insiilin benzeri biiyiime faktdrii-1 (IGF-1) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-
2 (IGF-2), ‘Fibroblast Growth Factor’; fibroblast biiylime faktorii (FGF) ve ‘Vascular
Endothelial Growth Factor’; vaskiiler endoteliyal biiyiime faktoriidiir (VEGF) (32). Diskte
neovaskiilarizasyon gelismesi i¢in retinanin %25’ inden fazlasinin non-perfiize olmasi gerekir.
Venlerden gelisen yeni damarlar 6nce i¢ limitan membran i¢inde ilerlerler. Bu damarlar bag
dokusu ¢atis1 olan ortamlarda daha kolay biiytlidiiklerinden arka vitreus ylizeyinde yayilma
egilimi gosterirler. Fibroblastlardan gelisen mezensim dokusu yeni damarlar1 bir zarf gibi
cevreler. Bundan sonra kontraksiyon donemi baglar. Vitreusdaki kontraksiyon sonucu arka
vitreus yiiziine yapisik bu yeni damarlar vitreus i¢ine dogru ¢ekilir ve bu ¢ekinti sonucu frajil
damarlardan kanamalar meydana gelir (33). Kanamalarin diger bir nedeni de arka vitreus
dekolmanidir. Vitreus yiizline yapisan neovaskiilarizasyonlardan vitreus i¢ine sizint1 olmasi,

vitreus jelinde kontraksiyona ve arka vitre dekolmani gelisimine neden olur (34).

1.3.2 Diabetik Retinopatinin Siniflandirilmasi

‘The Early Treatment Diabetic Retinopathy’ (ETDRS) ¢alismasma gore DR’nin
siniflandirilmasi su sekildedir (35);
A. Hafif ve orta NPDR (zemin DR);

Dort kadrandan daha az alanda goriilen mikroanevrizmalar, nokta veya c¢izgi
seklindeki retina i¢i kanamalar ve sert eksiidalar mevcuttur. Bir yilda hafif NPDR’de PDR
gelisme riski %35, orta NPDR’de ise %12-27 dir (36).

B. Ciddi NPDR (pre-PDR);

Dort kadranda goriilen yaygin kanama ve mikroanevrizmalar, iki veya daha fazla
kadranda goriilen vendz boncuklanmalar, bir veya daha fazla kadranda goriilen IRMA’ler
mevcuttur. Bir yilda PDR gelisme riski %75’tir (36).

C. PDR;

Diskte neovaskiilarizasyon, retina neovaskiilarizasyonu, preretinal veya vitreus i¢i

kanamalar, fibrovaskiiler proliferasyon, iris ve iridokorneal agida neovaskiilarizasyon



goriilmektedir. Yeni damarlar optik disk yiizeyinden ¢ikip dogrudan vitreus bosluguna dogru
gelisim gosterebilirler. Ya da retinal sirkiilasyonun herhangi bir yerinden ¢ikip arka vitreus
ylizeyinde parsiyel arka vitreus dekolmani boyunca gelisebilirler. Yeni damar olusumuna
fibroblastlar ve glial hiicrelerin eslik etmesiyle, fibroglial doku PDR’nin predominant

komponenti haline gelmektedir (36).

1.4 DIABETIK MAKULA ODEMI

DR’li olgularda gorme kaybinin &nde gelen nedenlerinden birisi DMO’dir.
Yapilan ¢caligmalar, retinal kalinlasmanin iskemi miktarindan ¢ok kan-retina bariyerinin hasar
diizeyi ve hiicreler arasi s1vi miktari ile dogru orantili oldugunu gostermistir (37).

DM’lu olgu popiilasyonu arastirildiginda, DMO prevalanst %10 olarak
saptannustir. Bu oran DM siiresiyle dogrudan iliskilidir. DMO insidans insiiline bagimli Tip I
DM’da % 8,2, insiilin kullanan tip II DM olgularinda % 8,4'tiir. Insiilin kullanmayan
olgularda ise %2,9'dur (38). On bes yildan fazla DM oldugu bilinen olgularda, DMO orani
Tip I DM’u olan olgularda yaklasik % 20, insiilin kullanan Tip II DM olgularinda % 25, oral
antidiabetik kullanan Tip II DM olgularinda % 14 diizeyinde bulunmustur (39). Olgularin
%40’ mmda makula merkezi tutulur.

DR’li gdzlerde, DMO insidansi, retinopatinin siddetiyle de dogrudan iliskilidir.
DR ilerledikge, DMO insidans1 da artar. Bir ¢alismada, DMO, NPDR’de %3, pre-PDR ve
erken PDR evresinde %38, PDR asamasinda %71 oraninda bildirilmistir (40).

1.4.1 Diabetik Makula Odeminin Patofizyolojisi
DMO gelismesine etki eden patofizyolojik olaylar sirastyla (41, 42);
1- Perisit kaybi
2- Mikroanevrizma olusumu
3- Bazal membran kalinlagmasi
4- Kapiller yatakta kapanma
5- Kan-retina bariyer yikimi
6- Vaskiiler gecirgenlik artisidir
Perisitlerin kaybi, mikroanevrizmalarm gelisimi, bazal membran kalinlagsmasi ve
preterminal kapiller arteriyollerin tikanmasi seklinde gelisen patofizyolojik olaylar, kan-retina

bariyerinin yikimma ve damar gecirgenliginde artisa neden olmaktadir. Artmis damar



gecirgenligine bagl olarak yliksek miktarda su tutan mukopolisakkaritler ve lipoproteinler,
hiicreler aras1 bosluga gecerek retinanin kalinlasmasma yol a¢gmaktadirlar. Ayrica iskemi
sonucunda gelisen hiicresel harabiyet, sitotoksik etki ile DMO ne katkida bulunmaktadir (21).
DR’de saptanan biyokimyasal degisiklikler ise, artmis oksidatif stres, protein kinaz C
aktivasyonu, non-enzimatik glikolizasyon, poliol yolu (sorbitol/aldoz rediiktaz yolu) ve nitrik
oksit artigidir.

Herhangi bir dokudaki 6demin nedeni arteriyol sonundaki kapiller yatakta normal
akimin bozulmasi, vendz yatakta emilimin degismis olmasidir. Kapiller liimen ve hiicreler
aras1 bosluktaki sivi hareketi, kapiller hidrostatik basing ve doku kolloid ozmotik (onkotik)
basincina bagli olarak belirlenir. Plazma onkotik basinci normalde doku onkotik basincindan
fazladir. Kapiller yataktan disa gegis, ancak hidrostatik basing onkotik basinci gegince ortaya
cikar. Kapillerlerin arteriyoler ucunda basing artinca, net sivi ¢ikisi kapiller disina dogru olur.
Kapiller hidrostatik basing diistiigiinde ise, siv1 kapillerlere dogru gecer. Bu normal fizyoloji
DMO’de bozulur (21).

Bu normal iligkiyi bozan faktorler; doku onkotik basincinda diisme ve kapiller
hidrostatik basingta artmadir (arteriyel hipertansiyon, kardiyak yetmezlik ve damar i¢i asiri
siv1 yiikklenmesinde oldugu gibi artmis vendz basinca bagl olusabilir).

DMO’e neden olan fizyolojik faktdrler viicudun herhangi yerindeki 6deme neden
olan faktorlerle aynidir. Artmis intravaskiiler hidrostatik basing, sivinin damar duvarmni
gecmesine neden olur (Starling Kanunu). Otoregiilasyon mekanizmasiyla arteiyollerdeki
vazodilatasyon, arteriyollerdeki damar i¢i basincin azalmasina, veniillerdeki damar ici
basincin ise artmasma neden olmaktadir (Poiseuille Kanunu). Artan hidrostatik basing
arterlerin ve veniillerin boyutlari arttirmaktadir (Laplace Kanunu), boylece kan damarlarinin
uzunlugu ve kivrimlasmasi artis gostermektedir. Bu fizyolojik iliskiler DR’de goriilen
vaskiiler dilatasyon ve damar kivrimindaki artisla ortiismektedir (43).

Normal sartlar altinda retina kapiller endoteli proteinlere gegirgen degildir. Bu
durum, yiiksek damar i¢i onkotik basing olusturur. Buna karsm, koryokapiller alan protein
molekiillerine ¢ok daha fazla ge¢irgendir. Bundan dolay1 koroidin doku onkotik basinci bir
hayli yiiksektir. RPE, retina ve koroid arasinda protein difiizyonu i¢in bir bariyer olusturur
(44). RPE ve retina kapiller endotelindeki gecirgenligin bozulmasi, onkotik basinci diigiirerek
retinal 6deme neden olur. Benzer sekilde diisiik plazma protein diizeyleri de 6dem olusumunu

kolaylastirir. Fundus floresein anjiyografi bulgularina gére, diffiz DMO’de mutlaka i¢ kan-



retina bariyerinde gecirgenlik bozuklugu vardir. Buna dair kanitlar ise retinal kapillerlerin
yaygin ve genis floresein sizintis1 géstermesidir. Anormal dis kan-retina bariyeri gecirgenligi
klasik olarak DR’de bir neden olarak degerlendirilmemistir ancak, bu bdlgedeki bir hasarin
DMO olusumuna katkisini gdsteren deneysel calismalar vardir (45).

Endotel hiicre hasar1 nedenleri:

1. Ozmotik stres

2. Hipoksik stres

1. Ozmotik stres, hiperglisemi periyodu boyunca sorbitoliin hiicre i¢ine akimi sonucu
gelismekte, kapiller endotelyal hiicre 6demi ve vaskiiler endotelyal hiicre hasar1 olusumuna
neden olmaktadir (46). Sorbitol hiicre i¢inde sekillendikten sonra, hiicre membranmi zayif
olarak gecebilir, hiicre i¢i hipertonisite ise suyu hiicre i¢ine c¢eker. Glukoz, aldoz rediiktaz
tarafindan sorbitol yoluna sokulmaktadir. Dolayisiyla bu enzim inhibitdrlerinin kullanimiyla,
olusacak sorbitol miktarinin azaltilmasi bir tedavi yaklagimi olarak diisiiniilebilir.

2. Deneysel olarak olusturulan hipokside de i¢ kan-retina bariyer hasar1i olusabilecegi
gosterilmistir (47). Artmis HbAlc ve azalmis difosfogliserik asit, iyi kontrol edilemeyen DM
olgularinda kronik veya gecici hipoksiye neden olabilmektedir. Her iki faktor de,
hemoglobinin oksijene yatkmligmi artirmakta ve doku hipoksisine neden olabilmektedir. Iyi
bir hiperglisemi kontrolii, bu hipoksik yatkinlikk durumunun diizeltilmesine yardimeci
olmaktadir.

Kan-retina bariyeri yikimi1 ¢ogunlukla endotel hiicreleri arasindaki baglantilarin
yikimi sonucu olur. Fakat endotel hiicreleri arasindaki pencereler veya vezikiiler aktif
transporttaki artis da kacak gelisiminde etkili olabilir (48). Odem baslangicta dis pleksiform
ve i¢ niikleer tabakada lokalizedir. Daha sonra i¢ pleksiform ve sinir lifi tabakasina lokalize
olur.

Normalde hiicre dis1 bosluk, retinanin toplam hacminin kiiclik bir boliimiinii
olusturmaktadir. Bu durum, elektrolit ve daha biiyiik molekiillerin aktif olarak RPE’den kana
verilmesi ile siirdiiriiliir. I¢ ya da dis kan-retina bariyerinin bozulmas: halinde, plazma
bilesiminin daha biiyiik boliimiiniin, 6zellikle proteinlerin gegisi artarak hiicre dis1 hacim
genisler. Makulanin 6zel anatomik yapisi, gerek gevsek lif catisina, gerekse parafoveal
bolgede retina katmanlarinin kalinligina bagh olarak, dis pleksiform ve i¢ niikleer katlarda

sivt birikmesini kolaylastirmaktadir. Makulanin zayif damarlanmasi nedeniyle de biriken



stvinin emilimi zorlagsmaktadir. Sonugta, makulaya yerlesik olarak olusan retina 6demine
DMO denir (49).

RPE, koryokapillaris ve duyusal retina arasinda segici gegirgen bir bariyerdir.
Ayrica, retina ve koroid arasinda ¢esitli iyonlari, molekiil ve sivilar1 tagiyan aktif bir tasiyici
sistemi olarak ¢calismaktadir. Norosensoriyel retina (dis kan-retina bariyeri) ve koroid arasinda
aktif tagiyici sistem gorevi yapmaktadir. Normal bir kan-retina bariyeri varliginda floresein
koryokapiller alandan sizmakta ve Bruch membranindan ve RPE hiicreleri arasindan
gecmektedir. Ancak RPE hiicrelerinin apikal kisimlar1 arasindaki siki baglanti bolgeleri daha
fazla gecgise engel olmaktadir. Onceleri DMO’nin sadece vaskiiler bir problem oldugu
diisiiniilmiistiir. Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalar RPE'nin DMO gelismesinde rolii
oldugunu diisiindiirmektedir. DMO gelisirken tespit edilen en erken yapisal bulgu RPE'de
nekroz olmasi ve tamir edilmeye calisilmasi sonucunda anormal RPE katlantilarinin olugsmaya
baslamasidir (50).

Insanlarda vitreus florometresiyle yapilan dlgiimlerde erken sathadaki DMO’de i¢
kan-retina bariyerindeki bozulma, dis kan-retina bariyerindeki bozulmadan daha baskin
sekilde ortaya ¢cikmaktadir. Dis kan-retina bariyeri, kronik DMO’de hasar gérmektedir (51).

Ik histopatolojik calismalarda, eozinofilik yapida bir sivinin i¢ niikleer ve dis
pleksiform tabakalarda toplandig1 gosterilmistir. Kistler 151k mikroskopu ile rahatlikla
goriilebilmektedirler. Bunlar, foveay1 c¢evreleyen kistler ya da foveaya yerlesen tek kist
seklindedirler. Zaman gegtikge, daha i¢ tabakalara ilerleyerek lameller ya da tam kat makula
deligiyle sonuc¢lanabilmektedirler (52).

Gerek patafizyolojik olarak, gerekse tedavi yaklasimi yoniinden DMO ni fokal ve
diffiz  olarak ikiye aywrmak miimkiindiir. Fokal DMO’de, primer olarak
mikroanevrizmalardan, daha nadir olarak da IRMA’den kaynaklanan bir kacak ve bu kacaga
bagl lokalize retinal kalinlasma alanlar1 mevcuttur. Diffiiz DMO’de ise retina kalinlagmasi
daha yaygmdir. Tiim arka kutup boyunca yerlesik, anormal diizeyde gegirgen dilate

kapillerlerden kacak s6z konusudur.

1.4.2 Diabetik Makula Odeminde Risk Faktorleri
NPDR ve PDR’nin ilerlemesindeki risk faktorlerini inceleyen birgok
epidemiyolojik calisma olmasma ragmen DMO’nin risk faktdrleri hakkinda yapilmis ¢ok

fazla caligma bulunmamaktadir.



1-Kan Glukoz Seviyesi: Kan glukoz seviyesinin yiiksek seyretmesi (HbAlc seviyesi ile
degerlendirilir), DMO gériilme oranini anlamli olarak yiikseltmektedir. ‘Diyabet kontrolii ve
komplikasyonlar1 ¢alismasi’(Diabetes Control and Complications Trial. DCCT) , kan glukoz
seviyesi yogun tedavi ile normale yakin sinirlarda tutuldugunda Klinik olarak Anlamli

MakiilaO8demi (KAMO) gériilme riskinde %23’liikk azalma oldugunu gdstermistir (53).

2-Hastalik Siiresi: DM un siiresi DMO prevalansini arttirmaktadir. DR ile ilgili
epidemiyolojik ¢aligma yiiriiten ¢ The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic
Retinopathy” WESDR c¢alismasinda 5 yildan daha az DM hastasi olan olgularda %3, 20
yildan daha fazla DM hastas1 olanlar olgularda ise %28 oraninda DMO gériildiigii
bildirilmistir (39).

3- Hipertansiyon: Hipertansiyon varhgi DMO gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Sistolik
hipertansiyon, Tip I ve Tip II DM olan olgularda DMO riskini ii¢ ila bes kat arttirmaktadir.
Diastolik hipertansiyon ise DMO riskini sadece tip I DM olan olgularda ii¢ kat arttirmaktadir
(39).

4-Hiperlipidemi: DMO’nin ilerlemesinde hiperlipideminin etkisi konusunda ¢eliskili yaymnlar
bulunmasina ragmen WESDR ve ETDRS ¢alismalarinda kan lipid seviyeleri ile sert eksiida
gelisimi arasinda acik bir iliski oldugu gosterilmistir (54).

5-Renal Hastalik: Renal hastalik varligi da Tip I ve II DM olgularinda, DMO gériilme riskini
ii¢ ila bes kat artirmaktadir (55).

6-Okiiler patolojiler: Panretinal fotokoagulasyon ve katarakt ekstraksiyonu da DMO
gelisimini ve ilerlemesini arttirmaktadir. Panretinal fotokoagulasyon yapilacak hastalarda
DMO de mevcut ise dncelikle 6dem tedavi edilmeli ve panretinal fotokoagulasyon dért ila alt
hafta sonra uygulanmalidir. Katarakt cerrahisine giden bazi DM olgularinda operasyondan
sonra haftalar iginde DMO’de dramatik artiglar goriilebilir. Ozellikle risk altinda olan olgular
makulada sert eksiidalar1 bulunan ‘Laser FotoKoagiilasyon’ (LFK) tedavisi gormemis

olgulardir.

1.4.3 Diabetik Makula Odemi Simiflamasi
DMO, fovea merkezinden bir disk ¢ap: mesafeye kadar olan alanda diffiiz ya da
fokal s1v1 birikimidir. Histopatolojik olarak iki formda gelisir:

1- I¢ ya da dis kan-retina bariyerinin yikilmasi sonucu retina katlarinda siv1 birikimi,



2- Yaygm iskemi,

a) Geriye kalan kapillerin genislemesi ve gecirgenlikte bozukluk

b) Iskemi sonucu ortaya ¢ikan maddelerin yol agt1g1 retina ddemi

Klinik &zelliklerine gére DMO iki baslik altinda siniflandirilabilinir (56);
1- Fokal DMO

2- Diffiiz DMO

1.4.3.1 Fokal Diabetik Makula Odemi

Retina kalinlagmasinin lokalize olmasi ile diffiiz formdan ayrilwr. Makiila
merkezinden itibaren bir disk ¢ap1 (1500 p) uzakliktaki bir alanda yer alan, herhangi bir retina
kalmlasmas: ya da sert eksuda olusumlar1 fokal DMO olarak adlandirilir. Baslica
mikroanevrizmalardan ve IRMA’lerden kaynaklanir. Yani i¢ kan-retina bariyerinin yikilmasi
sonucu ortaya cikar (54, 57). Fokal 6dem alani, normal alanlarla g¢evrilidir. Bazen 6dem
olmayan alanlardan sert eksudalarla ayrilir. Zamanla bu sizint1 i¢indeki lipid ve lipoprotein
tiirevleri retinanin i¢ ve dis pleksiform tabakalarina ¢okerek, sert eksiida plaklarint meydana
getirirler. Bazen duyusal retinanin altina da yerlesebilen bu sert eksiidalar, genellikle
kaynaklandiklar1 mikroanevrizmanin g¢evresinde bir halka olusturma egilimindedirler. Bu
durum “sirsine retinopati” olarak adlandirilir (21). Lipoprotein kristalleri bazen fotoreseptor
tabakasma dogru yayilir. Uzun siire fotoreseptdr tabakasi arasinda birikmis olarak kalan
lipoprotein kristalleri fotoreseptor tabakasinda fibrozise yol agar ki, bu olgularda prognoz en
kotidiir (54). Ciddi vakalarda retina altindaki sert ekslida birikimine bagli fotoreseptor
dejeneransi gelisebilir. Bu durum foveola altina dogru uzanan sert eksiida plaklarmin oldugu
hastalarda santral yerlesimli olmayan plaklara sahip hastalara gore daha agir ve diizelmeyen
gorme keskinligi kaybi olmasinin nedeni olabilir. Yine makula altindaki subretinal
eksiidalarin uyarmasi ile RPE’nin fibr6z metaplazisi sonucu gelisen fibroz plaklar da
bulunabilir (58, 59). Ayrica kalinlasmis arka hyaloidin fokal DMO gelisimine etkisi de soz
konusudur (60). Klinik uygulamada fokal bir 6demin siddetini belirlemek ve tedavi
kriterlerini daha kolay saptayabilmek amaciyla, ilk kez 1987 yilinda ETDRS tarafindan
‘KAMO’ terimi tanimlannmgtir. KAMO, gorme kaybi tehdidi tagiyan makiila 6demidir. Fokal
tipte bir DMO’nin, KAMO olarak kabul edilebilmesi i¢in, asagidaki ii¢ 6dem tiiriinden birine
uymasi gerekir (54, 61):

I. FAZ merkezinde ya da 500 um ¢evresinde retina kalinlagmasi



II. FAZ merkezinde ya da 500 um ¢evresinde, bitisigindeki retinanin kalinlagsmasiyla birlikte
olan sert eksudalar

III. Herhangi bir bolimii, FAZ merkezinden bir disk cap1 (1500 pm) uzakliktaki bir alanda
yerlesmis, bir disk ¢ap1 ya da daha biiyiik retina kalilagsmasi

1.4.3.2 Diffiiz Diabetik Makula Odemi

Diffiiz DMO, fokal DMO’ne gore ¢ok daha kompleks bir problemdir. Makula
merkezini, yani FAZ’u da icine alan, iki ya da daha fazla disk cap1 biiyiiklikteki retina
kalmlasmasi diffiiz DMO olarak tanimlanr.

Diffiiz DMO gelisiminde i¢ kan-retina bariyerindeki yaygin bir bozuklugun yani
sira, RPE bariyer ve pompa fonksiyonlarindaki bir anomalinin; yani dis kan-retina
bariyerindeki bir bozuklugun da katkis1 oldugu sanilmaktadir (4).

Asagida belirtilen sekilde gelisir:

1. Perifoveal bolgedeki kapiller yatakta tikanma geriye kalan vaskiiler yapilarda diffiiz
dilatasyon ve gegirgenlik artisina neden olur. Yani i¢ kan-retina bariyeri diffiiz olarak yikilir.
Bu tikanma alanlar1 ve diffiiz s1zint1 fundus floresein anjiografisiyle belirlenebilir (54, 62).

2. D1s kan-retina bariyerini olusturan yapilardan diffiiz sizint1 meydana gelir. Hem i¢ hem dig
kan-retina bariyerindeki hasar sonucu gegirgenlikte diffiiz bozukluk goriiliir.

3. Kalinlasmis arka hyaloidin sivi akimi {izerindeki olumsuz etkisi ile hyaloid membranin
makulaya uyguladig1 gerek tanjansiyel gerek vertikal traksiyonun da diffiz DMO iizerinde
etkisi vardir (61, 63).

Fundus floresein anjiografide retinal damarlarin genisliginin arttig1 ve kapiller
arast boslugun genisledigi goriiliir. Klinikopatolojik ¢alismalarda da kapiller yatagin bir
kisminda okliizyon varligi ve damar duvarmin aselliiler oldugu, bir kisminda da dilatasyon ve
damar duvarmin hiperselliiler oldugu goriilmiistiir (21).

Bu tiir 6demde sizintilarin kaynagi, mikroanevrizmalara ek olarak, retina icine
diffiiz olarak sizint1 yapan genislemis retina kapillerleri ve arteriyoller ile IRMA’lerdir.
Fundus floresein anjiografide ge¢ donemde gollenme gosteren kistoid araliklar diffiiz
DMO’de sik goriilmelerine karsin fokal DMO’de nadiren goriiliir. Schie Gz Enstitiisii'ndeki
calismalarda miiller hiicrelerindeki hiicre i¢i degisiklikler 6n plana ¢ikmaktadir. Hiicre dis1
sivt artigina deginilmeyen caligmalarda miiller hiicrelerindeki sisme ve dejenerasyon

gosterilmis ve kistoid makiila 6demindeki kistik yapilarin sismis miiller hiicreleri olabilecegi



one siirtilmiistiir. Miiller hiicresinin fonksiyonunun bozulmasi kistoid makiila 6demi icin
predispozan kabul edilmistir (64).

Diffiiz DMO’ni, fokal DMO’den aywran &nemli bir &zellik, kan-retina
bariyerindeki seg¢ici diffiizyon anomalisinin, dolasimdaki lipoprotein gibi biiylik molekiillerin
gecisine izin vermemesi nedeniyle, sert eksiida birikintilerinin bu tiir 6demde nadiren ortaya
cikmasidir (21).

Sert eksudalarin az olmasi veya olmamasi, kistoid Ozellikler gdsterebilmesi,
bilateral ve simetrik olabilmesi diffiiz DMO’de goriilebilen baslica &zelliklerdir. Diffiiz
DMO, her iki gdzde ayni ciddiyette seyredebilir, spontan rezorbe olabilir ve nedensiz olarak
her iki gozde birden niiksedebilir.

Baz1 olgularda fundus floresein anjiografide belirgin sizint1 olmaksizin
oftalmoskopik olarak ciddi diffiiz 6dem goriilebilmektedir. Bu durum siklikla makula
kapillerlerinde belirgin iskemi bulunan gozlerde, iskemiye ikincil olarak gelisir ve “sitotoksik

o0dem” olarak adlandirilir (21).

1.4.4 Diabetik Makula Odeminin Tams

Makula 6deminin tanisit kan-retina bariyerindeki yikilmanin ya da hiicre dis1
alanda s1v1 artig1 ve buna bagli retinal kalinlasmanin gosterilmesi ile konur.

Makula 6demi tanisinda oftalmoskopi esas muayene yontemi olmakla beraber,
tani, tedavi planlamasi ve takipte klinikte en ¢ok kullanilan yardimci tan1 yontemi olan fundus
floresein anjiografi de oldukca yararli bilgiler verir. Normal retinal damarlar floresein
molekiillerinin damar dis1 alana gegisine izin vermezken, floresein kagaklarinin gorildiigi
alanlar anormal vaskiiler gecirgenlik oldugunu gosterir.

DMO’de, fundus floresein anjiografide goriilebilecek ilk belirti venlerin etrafinda
gelisen mikroanevrizma divertikiilleridir (65). Fundus floresein anjiografi, tedavi planlamasi
icin yardime1 olup geg fazlarda ¢ekilen goriintiilerle retina kalinlig1 ile kagaklarin seviyesi ve
lokalizasyonunu tahmin etmede faydalidir. Kistoid DMO ge¢ faz anjiogramlarda fovea
cevresinde petaloid bir sizint1 seklinde izlenir (66).

Kan-retina bariyerini degerlendirmek i¢in vitreus florofotometri ve laser flare
hiicre fotometrisi gibi genellikle aragtirmalarda kullanilan tan1 yontemleri de mevcuttur.

KAMO tanis1 tamamen oftalmoskopi ile konan bir tanidir ve fundus floresein

anjiografi tamda gerekli degildir. Fundus fldresein anjiografi, ancak KAMO tanis



konulduktan sonra genis santral iskeminin varhigini ekarte etmek igin yapilir. KAMO
tanisinda gérme keskinliginin de kriter olmadigina dikkat ¢ekmek gerekir. Gorme keskinligi

tam bile olsa KAMO tanis1 konulabilir (67, 68).

1.4.4.1 Diabetik MakulaOédemi ve Optik Koherens Tomografi

OKT, biyolojik dokulardan mikron ¢oziliniirliigiinde tomografik kesitler almak
icin kullanilan bir goriintiileme teknigidir. Bir diger anlamda ‘optik biyopsi’ yontemidir (69).

OKT’de diisiik koherensli bir interferometre araciligiyla geriye yansiyan 1s18in
dalga derinlik ¢oziiniirliigii 6lciiliir. Gortintii elde etmek i¢in bu aletin kalbinde 151k kullanarak
yiiksek ¢oOziiniirlikte zaman ve uzaklik Ol¢iimii yapabilen diisik esevreli ‘Michalson
Interferometresi’ yerlesiktir. Bu aygit giden 15131 ikiye ayrilmasmi ve donen isiklarin
birlesmesini saglar. Bir 151 referans kola yoneltilir, digeri ise 6rnek koluna yoneltilir ve doku
ornegince yansitilir. Geri yansitilan 1sinlar, 1s1n ayiricida birlesir ve detektdre yoneltilerek
Olciiliir (69).

OKT diisiik koherensli, kizil 6tesine yakin 840 nm asir1 aydinlatict diyod laser
kullanmaktadir. Oftalmik goriintiilemede retina ve vitreustan yansiyan zayif sinyalleri
kaydetmek i¢in yliksek duyarlilik gerekmektedir. OKT’ nin duyarliligi -95 desibele kadar
kiiciik olan siddetteki yansimay1 Olgecek yetenektedir. Bu nedenle siddet yetersizse goriintii
alani siyah veya karanlik olacak demektir (69).

Ik elde edilen goriintiiler gri skalada goriiliir. Gri skalada degerlendirilen dokular
bir bilgisayar yardimiyla renkli goriintiilere doniistiirtiliir.

OKT’de 151k (300.000 km/sa) kullanilmaktadir, dolayisiyla hizli sonug¢ vermesi,
uzaktan géze zarar vermeden rahatga uygulanabilir ve tekrar edilebilir olmasi tistlinliigiidiir
(69).

OKT, retinada sadece arka kutup i¢indeki yani, biiyiik retinal arter gemberi icinde
yerlesik alani inceleme yetenegindedir. Bu bolge oval sekilde olup 8-10 mm ¢apindadir. 150-
200 pm kalmliginda olan makula, merkezinde fovea ve foveolanin yerlestigi hafif ¢okiintiiniin
bulundugu ve yaklagik 1200 um ¢apinda bir alandir. Makulada ksantofil pigment yogunlugu
fazladir, pigment epitel hiicreleri diger bolgelere gore daha iridir ve daha koyu pigment
graniilliidiir. Makula dis1 alanda retinal kalinlik 220-280 um civarindadir (69).

OKT’de normal retinal yapida, arka hyaloid ¢ogunlukla ince ve hafif yansitici

¢izgi olarak goriiliir. Retinaya yapisik veya degildir. Bu vitreus hattinin hemen ardinda asir1



yansitict retinal sinir lifi tabakas1 (RSLT) uzanir. Fotoreseptorler hemen pigment epitelinin
oniinde hafif yansitict bir band olarak uzanir. Fotoreseptor bandi foveal ¢ukurluk alaninda

daha kalindir. Bruch membran ve koryokapiller az yansitici tek bir tabaka olarak izlenir
(Tablo 1) (69).

Tablo I: Optik koherens tomografide normal retinal yap1 yansiticiligi ( reflektivite );

YANSITICILIK RETINA TABAKALARI | RENK
Asin yansiticihik | Sinir lifi tabakasi Sar1, kirmizi
(hiperreflektivite) Retina pigment epiteli
Orta yansiticihk Pleksiform tabaka Yesil, mavi
Niikleer tabaka
Diisiik yansiticiik | Fotoreseptorler Lacivert, siyah
(hiporeflektivite) Vitreus
Hiimor akoz

Dig
- Ganglion - ;
I limitan Retina sinir hiicre Fovea I¢ pleksiform pIEkT(lform
membran lifi tabakasi tabakasi tabaka tabaka

Retina Fotoreseptorler Koroid

pigment
epiteli

Resim 3: Optik koherens tomografide normal bir makulanin renkli skala goriintimii



OKT’de makuler kalmlik analizi yapilirken i¢ limitan membran ve RPE
arasindaki mesafe 6lciiliir. Kalinlik, alt1 taramanin ortalamas1 ve sapmasidir. I¢ ice ge¢mis
konsantrik halkalardan olusmus iki dairesel haritadan biri rakamsal digeri ise renk koduna
gore diizenlenmistir. Normal santral kalinlik 168-239 um olarak kabul edilir ve mavi renkle
kodlanir (69).

OKT retina kalinligi, retinal kalinlasmanin yayginligi, makuler sinir tabakasinin
hacmi ve vitroretinal yiizeyin yapisi hakkinda anotomik bilgi vermektedir. Retinal
kalinlagmanin degerlendirilmesinde biyomikroskopiye gore {stlindiir. Retinal kalinhik
Olciimleri yas ve refraktif hata derecesinden etkilenmemektedir. Fundus floresein
anjiografiden farkli olarak sizintinin i¢ veya dis kan-retina bariyerindeki bozukluktan
kaynaklanip kaynaklanmadigi anlasilmaz. Bununla birlikte vitromakuler cekinti sonucu
gelisen DMO teshisinde OKT tartisilmaz olarak iistiindiir.

DMO, OKT ile elde edilen morfolojik paternlerine gdre dort grupta incelenebilir.
Bu gruplar tek baslarina veya birlikte goriilebilmektedir. Bunlardan en yaygim olan1 diffliz
retina kalinlagmasidir (DRK) (%88). Retinal kalinlik diffiiz bir sekilde artmistir ve bu
alanlarda diisiik reflektivite alinir. Digeri kistoid makiiler 6demdir (KMO) (%47) ve ig
yansiticilig1 olmayan intraretinal kistoid alanlar ile karakterizedir. DMO OKT’de serdz retina
dekolmani (SRD) (%15) seklinde ortaya ¢ikabilir. SRD’de, sensoryel retina ile RPE arasina
yansiticiligl olmayan sivi birikmektedir. ‘VitroMakuler yiizey Anomalileri’ (VMA) de
DMO’de OKT’de goriilebilen bir patern olarak (%14-16) karsimiza ¢ikmaktadir. Epiretinal
membran gibi retina i¢ yiizeyinde hiperreflektif bir bant olarak goriilebilecegi gibi,
vitromakuler traksiyon seklinde de izlenebilmektedir (69).

Tedavi yaklasimi i¢in dncelikle var olan makiiler 6demin klinik olarak anlamli
olup olmadigina karar verilmelidir. Bunun i¢inde retinanin farkli bdlgelerinin OKT kalinlik
degerleri bilinmelidir (Tablo 2). Foveal fiksasyonu olmayan hastalarda OKT analizlerinde

elde edilen veriler giivenilir degildir (69).

Tablo II: Optik koherens tomografide ‘6dem’ kabul edilen retina kalinlig

Merkez (santral bir mm) Periferik bolge

Odem 230 pm ve iistii 290 pm ve iistii




Merkezi zon, retinal haritanin bir mm c¢apindaki merkezi bdlgeyi ifade eder.
Perifoveal ve periferik bdlgeler, merkezi bir mm c¢apindaki bdlgenin disindaki alanlar: ifade
eder. Her bir halka smasiyla bir, iic, ali mm ¢apmdadir ve ETDRS’nin KAMO
simiflandirmasina uyar. Merkezi bir mm’lik bdlgenin kalinligmin 300 pm ve/veya 1-3 mm’lik

alanda retinal kalinligin > 320um olmast KAMO olarak degerlendirilir (69).

2. GEREC VE YONTEM

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Klinigi Retina
Biriminde 01.09.2011 - 01.09.2012 tarihleri arasinda DR tanisi ile takip edilen, yapilan
muayene ve tetkikler sonucunda DMO varhig1 saptanan 62 olgunun 87 gozii retrospektif
olarak incelendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, diizeltilmis en iyt Gorme Keskinlikleri (GK), tam
oftalmolojik muayene bulgulari, OKT ve HbAlc degerlerine hasta dosyalar1 ve bilgisayar
kayitlarindan ulasildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tiimii Tip II DM’lu 40-80 yas arasindaki erkek
ve kadm olgulard1 ve ciddi kardiyovaskiiler ve renal problemleri bulunmamaktaydi. Tiim
olgular rutin g6z muayenesinden gecirilmis, diizeltilmis GK, g6z i¢i basinglari, 6n segment ve
fundus muayeneleri kaydedilmisti. GK, Snellen eseline gore degerlendirilmisti, caligma i¢in
Logmar’a gore diizeltildi.

DMO tanis1, %0,5’lik tropikamid,%1’lik siklopentolat ve %2,5’luk fenilefrin ile
dilate edildikten sonra +78 D bir lens yardimiyla yapilan fundus muayenesi sonucunda
konulmus ve tiim olgularin OKT ile makula merkezinde Retina Kalinlig1 (RK) ve makul
Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT) 6l¢iilmiis, topografik ol¢timleri yapilmasti.

Calismaya, klinigimize makula 6demi ile bagvurmadan en fazla iki hafta once
veya muayene edildikten sonra en fazla iki hafta igerisinde HbAlc bakilmis hastalar dahil
edildi.

Daha once arka segment cerrahisi gegirenler, intravitreal uygulamalara maruz
kalanlar, alt1 aydan daha Once katarakt operasyonu gec¢irmis olanlar ¢alismaya alinmadi.

Bunun diginda, olgularin gorme kapasitelerini diistirebilecek ya da funduslarinin yeterince



tetkik edilebilmesini engelleyebilecek kornea opasitesi, anterior sinesi, lens kesafeti, vitreus
kanamasi, koroid neovaskiiler membran, makiila deligi, optik atrofi, glokom veya iiveiti
bulunanlar ve refraksiyon degeri +5 ve — 5’den daha fazla olanlar ¢calismaya alinmadi. Ayrica
GK, Logmar’a gore 1,0’in altinda olanlar ¢alisma dis1 birakilda.

Klinigimizde, OKT o6l¢iimleri tek bir teknisyen tarafindan spektral OKT cihazi ile
( OptosOCT SLO, Inc, Marlborough, USA ) retina muayenesi ile ayni giin yapilmaktadir.

Calismamizda OKT taramalar1 degerlendirilirken Raster B-Scan, 3D Retinal
Topografi, RNFL programlar1 kullanildi. DMO tipi Raster B-Scan ile belirlenirken, santral
RK ve Makuler Total Voliim (MTV), foveanin merkezinden gegen bir-lig-alt1 mm’lik kesitler
alan 3D Retina Topografi programiyla (Resim 4) otomatik olarak hesaplandi. Makula RSLT
Olgtimii ise 3,6 mm’lik bir kesitten {ist, alt, nazal ve temporal olmak iizere dort segmentte
degerlendirildi. Ortalama deger, RNFL programi (Resim 5) yardimiyla otomatik olarak
hesaplandi.

Full Field Image

Temporal outer
Inferior outer
Masal outer

Resim 4: ‘3D Retinal Topografi’ programi ile optik koherens tomografide santral retina

kalinlig1 ve makuler total voliim 6lglimii



Resim 5: ‘RNFL’ programu ile optik koherens tomografide makula retina sinir lifi tabakasi

Olctimii

Tiim olgularin mevcut DMO tipleri, OKT ile elde edilen morfolojik paternlerine
gore incelendi ve iki gruba ayrildi. Birinci grup; retina kalinliginin diffiiz bir sekilde artmis
oldugu ve bu alanlarda diisiik yansiticiligin goriildiigii Diffiiz Retinal Kalinlasma (DRK)
(Resim 6), ikinci grup ise; i¢ yansiticiligi olmayan intraretinal kistoid alanlar ile karakterize
KMO (Resim 7) olarak belirlendi. Sensdryel retina ile RPE arasinda yansiticiligi olmayan sivi
birikmesi ile karakterize olan SRD (Resim 8-9 ) ve retina i¢ yiizeyinde hiperreflektif bir bant
olarak goriilebilecegi gibi, vitromakuler traksiyon seklinde de izlenebilen VMA (Resim 10-

11) ise DRK ve KMO i¢inde alt gruplar olarak degerlendirildi.



Resim 6: Diffiiz retina kalinlasmasimin (DRK) optik koherens tomografi (OKT) goriintiisii

Resim 7: Kistoid makula 6deminin (KMO) optik koherens tomografi (OKT) gériintiisii



Resim 8: Diffiiz retina kalinlagmasi (DRK) ve ser6z retina dekolmaninin (SRD) optik

koherens tomografi (OKT) goriintiisii

Resim 9: Kistoid makula 6demi (KMO) ve serdz retina dekolmanmm (SRD) optik koherens
tomografi (OKT) goriintiisii



Resim 10: Diffiiz retina kalinlasmas1 (DRK) ve vitromakuler yiizey anomalisinin (VMA)
Optik Koherens Tomografi (OKT) goriintiisii

Resim 11: Kistoid makula ddemi (KMO) ve vitromakuler yiizey anomalisinin (VMA) optik

koherens tomografi (OKT) goriintiisii



Verilerin analizinde ‘Statistical Package for the Social Sciences 19° (SPSS)
programu kullanildi. Kantitatif verilerin analizi i¢in normal dagilima uygunlugu ‘Kolmogrov
Simirnov testi’ ve ‘Shapiro-Wilk’ ile incelenmis olup; normal dagilima sahip degiskenlerin
analizinde parametrik yontemler, normal dagilima sahip olmayan degiskenlerin analizinde
parametrik olmayan yontemler kullamilmistir. Bagmmsiz ikili gruplarin, gruplar arasi
karsilastirilmasinda ‘Independen t testi’ ve ‘Mann Whitney U’ testleri kullanilmistir.
Kantitatif verilerin birbiriyle olan korelasyonlarimi incelemek icin ise ‘Kendall's tau b’ ve
‘Pearson Correlation’ kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise ‘Pearson Chi-
square’, ‘Chi-square’ ve ‘Fisher's Exact’ testleri kullanilmistir. Kantitatif veriler tablolarda
ortalama + std ve medyan range (maximum-minimum) degerler seklinde ifade edilmistir.
Kategorik veriler say1 (n) ve ylizdelerle (%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde
incelenmis olup p degeri 0,05’ten biiylik ise anlamsiz, 0,05’ten kiiciik ise anlamli kabul

edilmistir.

3. BULGULAR
Calismamiza 61 olgunun 87 gozii dahil edildi. 26 olgunun her iki gozii, 35
olgunun ise tek g6zl incelendi. Calismaya dahil edilen olgularn yaslar1 40 ile 80 arasinda
degismekte idi (ortalama 61,6). Olgularm 40’1 (%46) 60 yasin altinda, 47’si (%54) 60 yasin
iizerinde idi. Olgularin 48°1 (%55,2) erkek, 39°u (%44,8) kadind1.
DMO tipleri OKT’ye goére degerlendirildiginde, olgularm %16,1’inde (n=14)
DRK, %83,9’'unda (n= 73) KMO mevcuttu (Tablo III). DRK ve KMO olan olgularin
%24,1’inde (n=21) SRD, %26,4’iinde (n=23) VMA oldugu gériildii. VMA olan iki olguda
vitromakiiler traksiyon mevcuttu. Yalmz KMO olan olgular %44,8, yalmz DRK olan olgular
% 6,9, DRK ve SRD’nin beraber oldugu olgular %2,3, DRK ve VMA’nin beraber oldugu
olgular %6,9, KMO ve SRD’nin beraber oldugu olgular %21,8, KMO ve VMA’nin beraber
oldugu olgular %19,5 oraninda gorildi (Tablo IV).



Tablo III: Diabetik makula 6deminin (DMO) optik koherens tomografiye (OKT) gore

morfolojik tiplerinin dagilimi

DMO TiPi n %

DRK 14 %16,1
KMO 73 %83,9
Toplam 87 %100

Tablo IV : Diabetik makula ddeminin (DMO) optik koherens tomografiye (OKT) gore

morfolojik alt tiplerinin dagilimi

DMO TiPi n %
Yalniz KMO 39 %44.,8
Yalniz DRK 6 %6,9
SRD+DRK 2 %2,3
SRD+KMO 19 %21,8
VMA+DRK 6 %6,9
VMA+KMO 17 %19,5

KMO : kistoid makula 6demi; DRK: diffiiz retina kalinlasmasi; SRD: seréz retina dekolmani; VMA:

vitromakuler ylizey anomalisi

DMO’nin OKT’ye gdre morfolojik tipilerinin GK ve RK ortalamalar1 tablo V ve
VI’ da gosterildi.

Tablo V: Diabetik makula ddeminin (DMO) optik koherens tomografiye (OKT) gdre
morfolojik alt tiplerinin gérme kekinlikleri (GK)

DMO TiPi GK (Logmar)
DRK 0,56+0,34
KMO 0,66+0,31
DRK+SRD 0,8+0
DRK+VMA 0,65+0,34
KMO-+SRD 0,7+0,29
KMO+VMA 0,79+0,28

KMO : kistoid makula 6demi; DRK: diffiiz retina kalinlasmasi; SRD: seréz retina dekolmani; VMA:

vitromakuler ylizey anomalisi



Tablo VI: Diabetik makula ddeminin (DMO) optik koherens tomografiye (OKT) gore
morfolojik alt tiplerinin retina kalinliklar1 (RK)

DMO TiPi RK (um)
DRK 374,36 £79,9
KMO 452,6 +100,18
DRK+SRD 359 £65,05
DRK+VMA 403,33 £94,25
KMO+SRD 505,16 £96,96
KMO+VMA 461,53 +80,55

KMO: kistoid makula 6demi; DRK: diffiiz retina kalinlasmas;; SRD: serdz retina dekolmani; VMA:

vitromakuler yiizey anomalisi

DRK olan olgularm %14,3’tinde (n:2) SRD, %42,8’inde (n:6) VMA mevcuttu.
KMO olan olgularin %26’sinda (n:19) SRD, %23,2’sinde VMA mevcuttu

Olgularm %84’ii fakik, %16’s1 psddafakikti. Olgularm %64,4’ne daha dSnce DMO
tedavisi i¢in hi¢ fokal LFK yapilmamisken, %35,6’sma daha dnce en az bir kez fokal LFK
yapilmisti.

DMO tiplerinin yasla iliskisini degerlendirmek amaciyla, olgular1 60 yas alt1 ve
listii olmak iizere iki gruba ayirdik ve DMO tiplerinin bu gruplara gére dagilimini inceledik.
DRK ve KMO ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanamadi (p>0,05)
(Tablo VII-VIII). SRD olan olgularm 14’{iniin (%66,7) 60 yasmdan kiiciik, yedisinin
(%33,3) 60 yasindan biiyiik, SRD olmayan olgularin 26’smin (%39,4) 60 yasindan kiigiik,
40’min (%60,6) 60 yasindan biiyiik oldugu goriildii. SRD ile yas arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,029) (Tablo IX). VMA ile yas arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmad1 (Tablo X)



Tablo VII: Diffiiz retina kalinlasmasmin (DRK) yas ile iligkisi

YAS
<60 >60
7 7
VAR (n %) %50 %50
DRK
33 40
YOK (n %) %45,2 %54,8
Tablo VIII: Kistoid makula 6deminin (KMO) yas ile iliskisi
YAS
<60 >60
VAR (n %) 33 40
%45,2 %54,8
KMO
7 7

YOK (n %)
%50 %50




Tablo IX: Serdz retina dekolmanimin (SRD) yas ile iliskisi

YAS
<60 >60
VAR (n %) 14 7
%66,7 %33,3
SRD
26 40
YOK (n %)
%39,4 %60,6
Tablo X: Vitromakuler ylizey anomalisinin (VMA) yas ile iliskisi
YAS
<60 >60
VAR (n %) 7 16
%30,4 %69,6
VMA
33 31
YOK (n %)
%51,6 %48,4




DMO tipleri ile DR tipleri arasindaki iliskiyi arastrmak amaciyla, DRK ve
KMO’nin NPDR ve PDR’ye gore dagilimlarini incelendiginde, DRK ve KMO ile DR tipi

arasinda anlaml bir iliski gosterilemedi (Tablo XI-XII).

Tablo XI: Diffiiz retina kalinlagmasmin (DRK)) Diabetik retinopati (DR) tipi ile iliskisi

DR TiPi
NPDR PDR
VAR (n %) 7 7
DRK %50,0 %50,0
YOK (n %) 40 33
%54,7 %45,3

Tablo XII: Kistoid makula 6deminin (KMO) Diabetik retinopati tipi ile iligkisi

DR TiPi

NPDR PDR
VAR (n %) 39 34

%53,4 %46,6

KMO
8 6

YOK (n %)

%57,1 %42,9




DMO tiplerinin fokal LFK ile iliskisini degerlendirmek amaciyla, DRK, KMO,
SRD ve VMA’ nin LFK yapilip yapilmamasma gére dagilimlari incelendi. DRK ve KMO ile
LFK arasinda anlaml iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo XIII -XIV). SRD olan olgularin
ikisine (%9,5) daha once en az bir kez LFK yapilmisken, 19’una (%90,5) daha 6nce hi¢ LFK
yapilmamisti. SRD ile LFK tedavisi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,004) (Tablo XV). VMA ile LFK tedavisi arasindaki iliski incelendiginde, VMA olan
olgularm 14’iine (%60,9) daha once en az bir kez LFK yapildigi, dokuzuna (%39,1) daha
once hi¢ LFK yapilmadigi goriildii. Bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003)
(Tablo XVI).

Tablo XIII: Diffiiz retina kalinlagmasmin (DRK) fokal laser fotokoagiilasyon tedavisi ile

iliskisi
FOKAL LASER FOTOKOAGULASYON
YAPILMAMIS YAPILMIS
8 6
DRK VAR (n %)
%57,1 %42,9
YOK (n %) 48 25

%65,8 %34,2




Tablo XIV: Kistoid makula §deminin (KMO) fokal laser fotokoagiilasyon tedavisi ile iliskisi

FOKAL LASER FOTOKOAGULASYON

YAPILMAMIS YAPILMIS
48 25
VAR (n %)
KMO %065,8 %34,2
8 6
YOK (n %)
%57,1 %42,9

Tablo XV: Seroz retina dekolmaninin (SRD) fokal laser fotokoagiilasyon tedavisi ile iliski

FOKAL LASER FOTOKOAGULASYON

YAPILMAMIS YAPILMIS
19 2
VAR (n %) %90,5 %9,5
SRD
37 29
%56,1 %43,9

YOK (n %)




Tablo XVI: Vitromakuler yiizey anomalisinin (VMA) fokal laser fotokoagiilasyon tedavisi

ile iliskisi

FOKAL LASER FOTOKOAGULASYON

YAPILMAMIS YAPILMIS
9 14
VAR (n %)
%39,1 %60,9
VMA
47 17
YOK (n %)
%73,4 %26,6

DMO tiplerinin GK, RK, MTV, RSLT ve HbAlc iizerine etkilerini arastirmak
amaciyla, DMO’nin OKT’ye gore iki ana morfolojik tipi olan KMO ve DRK’nin GK, RK,
MTV, RSLT ve HbAlc ortalamalar1 karsilastirildi. KMO olan olgularin GK ortalamasimnin
(Logmar 0,66 + 0,31), DRK olan olgularmm GK ortalamasmdan (Logmar 0,56 + 0,34) daha
biiyiik oldugu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p=0,254). KMO
olan olgularin RK ortalamasmin (452,6 + 100,18um), DRK olan olgularin RK ortalamasindan
(374 £ 79,9 um) istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi (p=0,008).
KMO olan olgularm MTV ortalamasmm (10,04+2,79 pl) , DRK olan olgularm MTV
ortalamasindan (8,23+£2,60 ul) istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiik oldugu bulundu
(p=0,028). KMO olan olgularin ortalama RSLT ve HbAlc degerleri DRK olan olgular ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo XVII).



Tablo XVII: Diabetik makula ddeminin (DMO) Optik koherens tomografiye gore iki ana
morfolojik tipi olan Kistoid makula 6demi (KMO) ve diffiiz retina kalinlasmasmin (DRK),
gorme keskinligi (GK), retina kalinlagmas1 (RK), makula total voliimii (MTV), retina sinir lifi
tabakas1 (RSLT) ve HbAlc ortalamalarinin karsilagtirilmasi

DMO TIiPLERI

KMO (n=73) DMO (n=14)

GK (Logmar) 0,66 + 0,31 0,56+ 0,34 0,254
RK (um) 452,6 + 100,18 374 £79.9 0,008
MTV(ul) 10,04 +2,79 8,23 +2,60 0,028

RSLT (um) 72,42 +21,29 64,71 17,78 0,207
HbAlc 8,47 + 1,65 8,84+1,78 0,451

SRD ve VMA’nin DMO tipleri ile iliskisini degerlendirmek amaciyla, DMO nin
OKT’ye gore iki ana morfolojik tipi olan KMO ve DRK’na gére SRD ve VMA dagilim1
degerlendirildi. SRD olan olgularin 19’unda (%90,5) KMO oldugu, ikisinde (%9,5) DRK
oldugu gériildii (p=0,022). VMA olan olgularm da 17’sinde (%73,9) KMO varken, altisinda
(%26,1) DRK vardi (p=0,000). SRD ve VMA nin DMO tiplerine gore dagilimlar: istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo XVIII).



Tablo XVIII: Diabetik makula édeminin (DMO) optik koherens tomografiye gore iki ana
morfolojik tipi olan kistoid makula 6demi (KMO) ve diffiiz retina kalinlasmasi (DRK) olan

olgularda serdz retina dekolmani (SRD) ve vitromakuler ylizey anomalisi (VMA) dagilim1

DMO TiPLERI
DRK n (%) KMO n (%) b
SRD 2 (%9,5) 19 (%90,5) 0,022
VMA 6 (%26,1) 17 (%73,9) 0,000

DRK olan olgularda VMA varliginin GK, RK, MTV, RSLT ve HbAlc ortalamasi1
iizerine etkisini arastirmak amaciyla, DRK olan olgularda VMA olanlarin GK, RK, MTV,
RSLT ve HbAlc ortalamast VMA olmayanarla karsilastirildi. VMA olmayan olgularin
ortalama GK (logmar 0,48 + 0,34), VMA olan olgularin ortalama GK’den (logmar 0,65 +
0,34 ) daha kiiclik olmasma ragmen bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii
(p=0,381). VMA olmayan olgularin RK ortalamasi (352,634+65,21 um), VMA olan olgularin
RK ortalamasindan (403,33+94,25 um) daha kiiciik olmasina ragmen istatistiksel olarak bu
fark anlamli bulunmadi (p=0,255). VMA olmayan olgularm MTV ortalamasi (7,22+3,02 pl),
VMA olan olgularin MTV ortalamasindan (9,58+1,02 pl) daha kiiciikk olmasina ragmen
istatistiksel olarak bu fark anlamli bulunmadi (p=0,07). DRK’da  VMA’nin, ortalama RSLT
ve HbAlc ile de istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi olmadig1 goriildii (Table XIX).



Tablo XIX: Diffiiz retina kalinlagmast (DRK) olan olgularda vitromakuler yiizey
anomalisinin (VMA) gorme keskinligi (GK), retina kalinlig1 (RK), makula total voliimii
(MTV), retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) ve HbAlc iizerine etkisi

VMA
YOK (n=8) VAR (n=6) b
GK (Logmar) 0,48+0,34 0,65+0,34 0,381
RK (um) 352,63+65,21 403,33+94,25 0,255
MTV (ul) 7,22+3,02 9,58+1,02 0,070
RSLT (um) 64,88+20,54 64,50+15,22 0,971
HbAlc 9,5+1,7 7,9+ 1,5 0,115

KMO olan olgularda VMA varhiginm GK, RK, MTV, RSLT ve HbAlc ortalamasi
iizerine etkisini arastirmak amaciyla, KMO olan olgularda VMA olanlarin GK, RK, MTV,
RSLT ve HbAlc ortalamast VMA olmayanlarla karsilastirildi. VMA olmayan olgularin
RSLT ortalamasinin (75,73 + 19,75 um), VMA olan olgularin RSLT ortalamasindan (61,53
+ 23,13 um) istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi (p=0,015).
VMA olmayan olgularin RK ortalamasi (449,89 + 105,92 um), VMA olan olgularm RK
ortalamasindan (461,53 + 80,55 um) daha kii¢iik olmasina ragmen istatistiksel olarak bu fark
anlamli bulunmad: (p=0,678). KMO’de VMA varhginn MTV ve HbAlc ile istatistiksel
olarak anlamli bir iliskisi olmadig1 goriildii (Tablo XX).



Tablo XX: Kistoid makula édemi (KMO) olan olgularda vitromakuler yiizey anomalisinin
(VMA) gorme keskinligi (GK), retina kalinlig1 (RK), makula total voliimii (MTV), retina sinir
lifi tabakas1 (RSLT) ve HbAlc lizerine etkisi

VMA
YOK (n=56) VAR (n=17)

GK (Logmar) 0,62+0,31 0,79+0,28 0,053
RK (um) 449,89 + 105,92 461,53 80,55 0,678
MTV (ul) 10,10+£2,58 9,86+£3,48 0,762

RSLT (um) 75,73 £19,75 61,53+23,13 0,015
HbAlc 8,60+1,69 8,04+£1,50 0,229

KMO olan olgularda SRD varliginin GK, RK, MTV, RSLT ve HbAlc ortalamasi
iizerine etkisini arastirmak amaciyla, KMO olan olgularda SRD olanlarin GK, RK, MTV,
RSLT ve HbAlc ortalamast SRD olmayanlarla karsilastirildi. SRD olan olgularin RK
ortalamasmin (505,16 £96,96 um), SRD olmayan olgularin RK ortalamasindan (434,11 +
95,41 um) istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi (p=0,007). SRD
olan olgularin RSLT ortalamasmin (80,95 + 17,91 pm), SRD olmayan olgularmm RSLT
ortalamasindan (69,43 + 21,72 um) (15,08-3,31) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
biiyiik oldugu goriildii (p=0,042). KMO’de SRD varligmm MTV, HbAlc ve GK ile
istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadig1 goriildii (Tablo XXI).

Tablo XXI: Kistoid makula 6demi (KMO) olan olgularda serz retina dekolmanmin (SRD)
gorme keskinligi (GK), retina kalinligi (RK), makula total voliimii (MTV), retina sinir lifi
tabakas1 (RSLT) ve HbAlc lizerine etkisi

SRD
YOK (n=54) VAR (n=19)

GK (Logmar) 0,64 £ 0,31 0,70 £ 0,29 0,496
RK (1m) 434,11+ 95,41 505,16 96,96 0,007
MTV (ul) 9,91 £2,56 10,41 +£3,42 0,508

RSLT (um) 69,43 + 21,72 80,95+ 17,91 0,042

HBAIC 8,52+ 1,73 831+1,45 0626




GK’nin, ortalama MTV ve RK ile iliskisi incelendiginde, GK ile MTV arasinda
pozitif yonli diisiik derecede bir korelasyon (r=0.264) izlenirken, GK ile RK arasinda pozitif
yonlii orta derecede bir korelasyon goriildii (r=0.371) ve bu iligkiler istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,000). MTV ve RK arasinda ise pozitif yonlii yiiksek derecede bir
korelasyon saptandi (r=0.573) (Grafik 1-2-3)

Grafik 1: Gorme keskinligi ve retina kalinlig1 arasindaki iliski
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Grafik 2:

Gorme keskinligi ve makula total voliimii arasindaki iliski
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Grafik 3: Retina kalinlig1 ve makula total voliimii arasindaki iligki
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Calismaya dahil edilen gdzlerin %84°ii fakikti. DMO tiplerinin katarakt cerrahisi
gecirip gegirmeme durumuna gore dagilimi degerlendirildiginde DRK olan olgularin 10’unun
(%83,3) fakik, ikisinin (%16,7) psddofakik, KMO olan olgularm 62’sinin (%84,9) fakik,
11’inin (%15,1) psodofakik, SRD olan olgularin 18’inin (%84,9) fakik, 11’mnin (%15,1)
psodofakik, VMA olan olgularm 18’inin (%84,9) fakik, besinin (%15,1) psddofakik oldugu

goriildil.

Fokal LFK tedavisinin GK, RK, MTV, RSLT ve HbAlc iizerine etkisini
arastrmak amaciyla, daha 6nce hi¢ LFK yapilmayan olgularin GK, RK, MTV, RSLT ve
HbAlc ortalamalar1 daha once en az bir kez LFK yapilanlarla karsilastirildi. Daha 6nce hig
LFK yapilmayan olgularin GK ortalamasi (Logmar 0,63 + 0,32) ile daha dnce en az bir defa
LFK yapilmis olgularin GK ortalamast (Logmar 0,66 + 0,31) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamazken (p=0,755), daha 6nce LFK yapilmamis olgularmn RK
ortalamasimin (457,38+107,82 um), en az bir defa LFK yaptiran olgularin RK ortalamasindan
(408,65+£79,74 um) istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiyiilk oldugu saptandi
(p=0,019). Daha 6nce LFK yapilmayan olgularin HbAlc ortalamasmim (8,86%1,72 ), daha
once en az bir defa LFK yaptiran olgularin HbAlc ortalamasindan (7,93+1,42) istatistiksel
olarak anlamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi (p=0,009). Fokal LFK ile RSLT ve
MTYV arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadig1 goriildii(Tablo XXII).

Tablo XXII: Fokal laser fotokoagiilasyon tedavisinin gérme keskinligi (GK), retina
kalinlasmas1 (RK), makula total voliimii (MTV), retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) ve HbAlc

uzerine etkisi

FOKAL LASER FOTOKOAGULASYON

YAPILMAYANLAR YAPILANLAR P
GK (Logmar) 0,63 £ 0,32 0,66 + 0,31 0,755
RK (um) 457,38+107,82 408,65+79,74 0,019
MTV (ul) 10,03+3,24 9,24+1,82 0,150
RSLT (um) 73,80+22,76 66,45+16,21 0,085

HbAlc 8,86+1,72 7,93+1,42 0,009




4. TARTISMA

Gilinlimiizde DR, gelismis bat1 iilkelerindeki 40-65 yas grubunda en sik korliik
nedenidir. Gilinlimiizde DM’lu olgulardaki gorme kayiplarmnin en Onde gelen nedeni
DMO’dir. DR’nin hemen her asamasinda karsilasilabilen DMO, NPDR’li olgularda gdérme
kayiplarinin %80’inden, PDR’li olgularda ise %71 ’inden sorumludur (7).

OKT, insan retinasinin in vivo olarak yiiksek ¢oziiniirliiklii kesitler ile niceliksel
olarak goriintiilenmesini saglayan girisimsel olmayan yeni bir tekniktir. Retina tabakalarinin
anatomik topografik yapisini ve patolojilerini kesit goriintiileri ile veren tek yontemdir. OKT,
DMO’nin degerlendirilmesi ve takibinde; vitreoretinal iliskiler ve retinanm i¢ yapis1 hakkinda
verdigi bilgiler ile glinimiizde 6nemli bir yardime1 konumuna gelmistir.

Baskin, DMO’de OKT bulgularmi inceledigi derlemede OKT’de goriilen DMO
tiplerini, kistoid bosluklarin gorilmedigi, diisiik yansiticilikli diffiiz retina kalinlagmasi
(DRK), retinal kalinlasmaya kistoid bosluklarin eslik etmesi durumu (KMO), fovea altinda
sensoriyel retina ile RPE arasinda siv1 birikmesi (SRD), retina i¢ yiizeyine en az bir yapisma
noktast gosteren ve yiiksek yansiticiligi olan bant goriinimii (VMA) olarak dort gruba
ayirmaktadir (70). Kim ve arkadaslar1 (71) ise yaptiklar1 ¢alismada OKT’de goriilen DMO
tiplerini DRK, KMO, arka hyaloid traksiyonu, SRD, traksiyonel retina dekolmani olarak
gruplamaktadir. Hannouche ve arkadaslar1 (72) DMO’de GK, santral kalinlik ve yapisal
degisikliklerinin korelasyonunu arastirdiklari ¢alismada DMO’ni OKT’deki morfolojisine
gore DRK, KMO ve SRD olmak iizere ii¢ gruba aymrmaktadrr. Hikmet Ozgetin, ‘Optik
Koherens Tomografi’ kitabinda (69) DMO’ni OKT’ye gére DRK, kistoid retinal kalinlagma,
sensoryel retina ayrilmasi ve vitromakuler ¢ekinti olmak iizere dort gruba aywrmaktadir.
Alkuraya ve arkadaslar1 (73) DMO olan olgularda retinopati siddeti, OKT bulgular1, makuler
kalmlik ve GK arasindaki korelasyonu arastirdiklar: ¢alismada, DMO tiplerini siinger benzeri
retinal kalinlasma, KMO, SRD ve vitrofoveal traksiyon olmak iizere dért gruba ayirmaktadir.
Biz ¢alismamizda DMO olan olgular1 OKT’ deki morfolojik paternlerine gore dncelikle DRK
ve KMO olmak iizere iki gruba ayirdik. Daha sonra SRD ve VMA olan olgular1 DRK ve
KMO gruplari igerisinde alt gruplar olarak inceledik.

Baskin (70), DMO’de OKT bulgularini inceledigi derlemede en sik goriilen DMO
tipi olarak DRK’n1 (%88-100), ikinci sirada ise KMO’ni (%44-47) gdstermektedir. Ancak
sadece DRK olup diger 6dem paternlerine rastlanmayan olgularin %36-42 oraninda

goriildiiglinii belirtmektedir. Kim ve arkadaslarinin (71) 164 goz iizerinde yaptig1 calismada



KMO oran1 %55, DRK ise %97 bulunmustur. Ancak bu oran DRK ile beraber olabilen
KMO, SRD ve VMA durumunu kapsamaktadir, sadece DRK olan olgularm oran1 %39 olarak
bildirilmistir. Hannouche ve arkadaslar1 (72) yaptiklar1 ¢alismada NPDR’li olgular arasindan
sectikleri 55 DMO olan gdz arasmnda en yaygm odem tipi olarak KMO (%49)
gostermektedirler. Georgieva ve Sivkova’nin (74) DMO’de SRD’ni1 degerlendirdikleri 79 goz
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, olgularin %35,4’{inii basit tip DMO, %53.2’sini KMO olarak
vermektedirler. Yamamoto ve arkadaslarmin (75) 45 goz iizerinde DMO’nin OKT ve
multifokal elektroretinogram ile morfolojik ve fonksiyonel analizini inceledikleri ¢alismada
KMO oranin1 % 60, DRK oranmi %40 olarak bildirmektedir. Bizim calismamizda en sik
rastlanan DMO tipinin KMO (%83.9) oldugunu gérdiik. Biz OKT’de diffiiz kalinlasmasi olsa
bile kistoid bosluk gordiiglimiiz hi¢ bir olguyu DRK smiflamasma dahil etmedik. Ayrica
calismamizdaki olgularin %97.7’sinin HbA1c’si normal degerin iizerinde olan koétii kontrollii
DM’lu olgular oldugunu gozlemledik. Bu durum KMO’nin bizim calismamizda yiiksek
oranda ¢ikmasini agiklamaktadir.

SRD, literatiirde %3-31 arasinda rapor edilmistir (70). Yapilan c¢aligmalarin
bazilarinda DMO’de SRD oranlar1 séyle bulunmustur; Hannouche ve arkadaslar1 %12,7 (72),
Murakami ve arkadaslar1 %16,8 (76), Alkuraya ve arkadaslar1 %21,8 (73). Kim ve arkadaglar1
(71) yaptiklar1 ¢calismada, arka hyaloid traksiyonu olmadan SRD goriilme oranini % %19,7
olarak vermektedir. Bizim calismamizda da SRD orani diger ¢alismalarla benzer sekilde
%24,6 bulundu.

Literatiirde DMO olan olgularda VMA oran1 % 52-67 oraninda rapor edilmistir
(70). Vitromakuler traksiyon orami ise Alkuraya ve arkadaslarmm (73) KAMO olan 55 goz
iizerinde yaptiklari ¢alismada %3,6 olarak verilmistir. Bizim ¢alismamizda VMA oran1 %26,4
iken sadece iki olguda (%?3,9) vitromakuler traksiyon vardi. Ghazi ve arkadaslarmin (77)
persistan DMO olan 48 goz iizerinde yaptiklar1 ¢alismada VMA %52,1 oraninda
bulunmustur. Bu ¢alisma en az bir kez fokal LFK tedavisi almis persistan DMO olan
olgularda yapilmistir. Bu agidan bakildiginda bizim ¢alismamizda da en az bir kez fokal LFK
tedavisi yapilan olgularin %60,9’unda VMA oldugu goriilmiistiir ve bu sonu¢ daha 6nce
yapilan ¢aligmalarla benzerdir.

KMO, miiller hiicrelerinde likefaksiyon nekrozu sonrasi intrasitoplazmik
bosluklarin genisledigi, kistoid bosluklarin olustugu ve sekonder néronal dejenerasyon oldugu

bir dizi patolojik siire¢ sonucunda DMO’nin kroniklestigi anlamma gelmektedir (64). KMO



olmayan olgularda, GK, her 100um RK artiginda Logmar 0,16 artis gdstermekteyken, KMO
olanlarda bu oranin Logmar 0,40’a karsilik geldigi goriilmiistiir (78). DMO tiplerinin GK ve
RK iizerine etkisini arastiran bir ¢ok calisma vardir. Kim ve arkadaslar1 (71) yaptiklari
calismada 6dem tipleri arasinda en kotii GK ve en fazla RK degerlerinin KMO’de ve arka
hyaloid traksiyonunda oldugunu bildirmektedirler. Benzer sekilde Yamamato ve
arkadaslarmin (75) 45 gz iizerinde yaptiklar1 calismada KMO olan olgularda GK nin, kistoid
bosluklarin olmadigi DRK’na gore daha kétii oldugunu ve foveal kalinligin KMO olan
olgularda daha fazla oldugunu belirtmektedir. Alkuraya ve arkadaslarinin (73) 55 goz
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada KMO’de GK’nin siinger benzeri kalmlasma olarak da ifade
edilen DRK’na gore daha kotii oldugu gosterilmistir. Yine Murakami ve arkadaslar1 (76) 125
gbz iizerinde yaptiklar1 calismada en kotii GK degerlerinin KMO’de oldugunu bulunmustur.
Bizim c¢alismamizda da KMO olan olgularda RK, DRK olan olgulara gore anlamli sekilde
daha fazlaydi. GK, KMO olgularinda daha kétii olmasina ragmen bu fark anlamli bulunmadi.
GK, foveal fonksiyonun en iyi gostergelerinden biridir ve kistlerin lokalizasyonu, biiytikligii
ve sayisiyla da iliski igerisindedir.

Georgieva ve Sivkova’nin (74) DMO olan 79 goz iizerinde yaptiklar1 ¢calismada,
%11,4 oraninda SRD oldugu ve bu olgularin yas ortalamalarinin 60,4 oldugu rapor edilmistir.
SRD olan dokuz olgunun sekizinin (%88,8) orta ve ciddi kistoid bosluklarla beraber oldugu,
sadece birinde basit makula 6demi oldugu gozlenmistir. Tiim olgularda bizim ¢alismamizda
oldugu gibi GK ve RK arasida korelasyon bulunmustur. SRD olan olgularda RK’nin orta ve
basit kistlerle seyreden KMO olan olgulara gdre daha fazla oldugu ancak biiyiik kistoid
bosluklara sahip KMO olan olgularla arasmda anlamli fark olmadigi goriilmiistiir. Bizim
calismamizda SRD’nim 60 yas altinda daha sik goriildiigii ve yiiksek oranda (%90,5) KMO ile
beraber oldugu saptandi. Yine KMO olan olgularda SRD varligmin anlamli derecede RK
artistyla beraber oldugu izlendi. Gaucher ve arkadaglarinin (79) SRD olan 64 goz iizerinde
yaptiklar1 ¢calismada, makuler LFK ve intravitreal triamsinolon tedavisi sonrast RK’da %20
veya daha fazla diisiis olan hastalarda SRD’nin kayboldugu tespit edilmistir. Bizim
calismamizda da en az bir kez fokal laser tedavisi alan hastalarda SRD orani daha diisiik
bulundu.

DMO’de, GK’ni etkileyebilecek birgok parametre vardir. Bunlardan en bilinenleri
MTYV ve RK’dir. DR Klinik Arastirma Orgiitii'niin yaymladig1 raporda, DMO’de en bilinen
iliski GK 1ile santral foveal kalinlik arasindadir (80). Han ve Jaffe (81), santral bir mm’den



Olciilen RK’nin, GK ile daha iyi bir iliski igerisinde oldugunu ve artefaktlar agisindan
periferik 6l¢ctimlere gore daha giivenilir oldugunu séylemistir. Biz de calismamizda RK olarak
foveal merkezden gecen bir mm ¢apl alani aldik. Alkuraya ve arkadaslarinin (73) yaptiklar1
calismada KAMO olan olgularda santral makuler kalinlik ile GK arasinda yiiksek iliski
gosterilirken, makula kalinlig1 arttikga GK’de kotiilesme oldugu séylenilmistir. Murakami ve
arkadaslar1 da (76), KMO ve DRK’da santral nokta kalmlig1 ve ortalama RK ile GK arasinda
anlaml iliski oldugunu gostermistir. Yine Kim ve arkadaslarmin (71) calismasinda GK’de
azalma ii¢ degisken ile iliskili bulunmustur; RK, KMO olmast ve traksiyonel retina dekolmani
olmaksizin posterior hyaloid traksiyonunun olmasi. Calismamizda literatiirdeki diger
calismalarla benzer sekilde RK ve MTV birbirleriyle yliksek derece pozitif bir iliski
gostermekteydi ve her iki parametre de GK ile korelasyon gdostermekteydi.

GK’ni etkileyebilecek diger parametre de makuler RSLT dir. Park ve arkadaslari
(82) DM’un erken donemlerinde heniiz goriiniir vaskiiler komplikasyonlar olusmadan 6nce
makula RSLT kaybimnin gozlendigini ortaya koymustur. Peripapiller RSLT, ganglion hiicre
kaybmin gostergesi olarak glokom hastalarinda sik¢a bagvurulan bir yontem haline gelmistir
ancak makuler RSLT ile ilgili yapilmis ¢calismalar azdir. Muqit ve arkadaslar1 (83), panretinal
LFK tedavisinin RK ve makuler RSLT {izerine etkisini 40 g6z iizerinde arastirmiglardir.
Yiiksek pulse siiresi ve birden fazla seans yapilan LFK tedavisinin RSLT da incelme yaptigi
gosterilmis ancak GK ile kesin bir iligki gosterilmemistir. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde daha 6nce en az bir kez fokal LFK tedavisi yapilmis hastalarda RSLT anlamli sekilde
daha inceydi. GK ile RNFL arasinda ise anlaml bir iliski gosterilemedi.

Genis capli, ¢ok merkezli bir ¢cok calisma LFK’nun bir ¢cok hastada makuler
odemi azalttig1 ve GK’deki progresif azalmanin 6nemli dlgiide Oniine gectigini géstermistir
ancak hala etkisiyle ilgili bilgiler sinirlidir. Shrestha ve arkadaslarinin (84) KAMO olan 81
g0z lizerinde yaptiklar1 giincel calismada LFK tedavisi sonrasinda MTV’de azalma izlendigi
ve bununda artmis GK ile yiiksek korelasyon gdsterdigi rapor edilmistir. DR olgularinda LFK
tedavisi GK’ni arttirmaktan ¢ok goérme kaybimnin Oniine gegmek i¢in yapilmaktadir. ETDRS
fotokoagiilasyonun %50 oraninda persistan DMO’de ve gérme kaybinda azalma sagladigini
gostermistir. Bizim ¢alismamizda benzer sekilde daha once en az bir kez LFK tedavisi
gormiis hastalarda MTV ve RK daha diisiiktii ve gorme keskinligi hi¢ LFK yapilmayan
hastalarla benzerdi. Fokal LFK tedavisi yapilan gozlerde VMA oranmin anlamli sekilde
yiiksek oldugu goriildii. Calismamizdaki oran, Ghazi ve arkadaslarmin (77) persistan DMO



olan en az bir kez fokal LFK tedavisi yapilmis 48 g6z iizerinde yaptiklar1 ¢aligmadakine
benzerdi.

Kétii glisemik kontroliin DMO iizerine olumsuz etkisi oldugu birgok calisma
tarafindan gosterilmistir. DCCT, ¢aligmasinda da kan glukoz seviyelerinin yogun tedavi ile
normale yakin smirlarda tutuldugunda KAMO gériilme riskinde %23’liikk azalma oldugu
gosterilmistir. Macky ve arkadaslarinmn (85) yaptigi, DMO tedavisine cevap iizerine
HbAlc’nin etkisini arastirildigi calismada baslangic GK ve RK ile HbAlc arasinda anlamli
iligki saptanirken daha sonraki takiplerde anlamli bir iligki saptanamamaistir.

Bizim calismamizda olgularm %97,7°sinin HbAlc degerleri normal degerin
iistiindeydi. Ancak zaten sadece DMO olan olgular arasinda yapilan bu ¢alismada HbAlc ile
odem tipleri, RK ve GK arasinda direkt olarak bir iligki saptanamadi. Dikkat ¢ekici bir husus
daha once hi¢ fokal LFK tedavisi yapilmayan olgularda HbAlc degerinin yiiksek olmasiydi.
Bu durumun olgularin sosyokiiltiirel diizeylerine bagli olabilecegi diisiiniilebilir. Diizenli
araliklarla saglik kontrollerini yaptiran olgularda glisemik kontroliin daha 1yi1 saglanacagi ve
DMO saptanmas1 halinde zamaninda tedavi edilebilecegi ongoriilebilir.

Sonug olarak, DMO, DM’lu olgularda gérme kaybinin énde gelen nedenlerinden
biri olmaya devam etmektedir. Giiniimiizde OKT teknolojisinin gelismesiyle DMO’nin
morfolojik paternleri daha 1iyi anlagilabilmekte ve kantitatif verilere daha kolay
ulasilabilmektedir. DMO’nin histopatolojik siirecinin daha iyi anlasilmasi ve yeni tedavi

modalitelerinin gelismesi i¢in kontrollii genis ¢capli caligsmalara ihtiya¢ vardir.



SONUCLAR
1. Calismamizin sonuglarma gére, DMO’de OKT ye gore en sik rastlanan ddem tipi

KMO’dir.
2. SRD ve VMA, KMO olan olgularda daha sik goriilmektedir.
3. KMO olan olgularda RK ve MTV, DRK olan olgulara gére daha yiiksek bulunmustur.
4. KMO olan olgularda SRD, RK’n1 arttiran bir faktordiir.

5. KMO ve DRK olan olgularda SRD ve VMA varligmin GK iizerine etkisi

gosterilememistir.
6. DR tipinin DMO tipleri ile iliskisi gdsterilememistir.

7. Daha énce DMO nedeniyle fokal LFK yapilan olgularda, LFK ile KMO ve DRK
arasinda anlamli bir iliskisi gosterilemezken, LFK ile SRD ve VMA arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir. Daha 6nce LFK yapilan

olgularda SRD siklig1 azalirken, VMA goriilme siklig1 artmustir.

8. Daha 6nce LFK yapilan olgularda RK daha diisiik bulunurken, LFK ile GK arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterilememistir.
9. GKile MTV arasinda diisiik, RK arasinda orta derecede korelasyon izlenmistir.
10. RK ve MTV arasinda yiiksek derecede korelasyon izlenmistir.
11. HbAlc, olgularimizin %97.7’sinde normal degerin iizerinde bulunmustur.
12. HbAlc, daha once fokal LFK yapilan olgularda daha diisiik bulunmustur.

13. HbAlc ile DMO tipleri, RK ve GK arasinda anlamli iliski gdsterilememistir.



OZET
DIABETIK MAKULA ODEMINDE OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI
BULGULARININ GORME KESKINLIGI VE GLISEMIK KONTROL iLE ILISKiSi
Amag: Tip II DM olgularinda gelisen diabetik makula ddeminde (DMO), optik kohorens
tomografi (OKT) ile elde ettigimiz bulgularin, gérme keskinligi (GK) ve glisemik kontrol ile
iligkisini aragtirmak
Yéntem: Klinigimizde 2011-2012 yillar1 arasinda izlenmis DMO olan 61 olgunun kayitlar:
retrospektif olarak incelenmistir. DMO tipleri OKT’ye gore diffiiz retina kalinlasmas1 (DRK)
ve kistoid makula 6demi (KMO) olmak iizere iki gruba ayrilmis, bu gruplar da kendi i¢lerinde
serdz retina dekolmani (SRD) ve vitromakuler yiizey anomalisi (VMA) varligina gore alt
gruplara ayrilmistir.Olgularin yas, cinsiyet, diabetik retinopati (DR) tipi, daha 6nce fokal laser
fotokoagiilasyon (LFK) yapilip yapilmadigi, diizeltilmis en iy1 gorme keskinlikleri (GK),
OKT bulgular1 ve HbAlc degerleri degerlendirilmistir.
Bulgular: Calismamiza 61 olgunun 87 gozii dahil edildi. Ortalama yas 61,6’diyd1. Olgularin
48’1 (%55,2) erkek, 39’u (%44,8) kadindi. En sik goriilen 6dem tipi KMO idi (%83.9) (n=
73). DRK olan olgularin %14,3’iinde (n:2) SRD, %42,8’inde (n:6) VMA mevcuttu. KMO
olan olgularin %26’sinda (n:19) SRD, %23,2’sinde VMA mevcuttu. SRD ve VMA’nin,
KMO’de DRT’ye gore daha sik goriildiigii saptand1 (p<0,05). KMO olan olgularin RK
ortalamasinin (451,96 + 11,58um), DRK olan olgularin RK ortalamasindan (372 + 22,92 pm)
daha biiyiik oldugu saptandi (p=0,008). GK ile MTV arasinda diisiik derecede bir korelasyon
(r=0.264) izlenirken, GK ile RK arasinda orta derecede bir korelasyon (r=0.371) goriildi
(p=0,000). MTV ve RK arasinda ise yiiksek derecede korelasyon (r=0.573) saptandi
Olgularin %97,7’sinde HbAlc normal degerin iizerindeydi ancak HbAlc’nin DMO tipleri ve
GK 1ile iliskisi gdsterilemedi.
Sonuc: Caligmamizda DMO’nin OKT’ye gére morfolojik tiplerinin RK ile iligkili oldugu
saptand1. GK’nin de RK ve MTYV ile korelasyon gosterdigi goriildii. HbAlc ile DMO tipleri
ve GK arasinda anlaml iliski gosterilemedi.

Anahtar Kelime: diabetik makula 6demi, optik koherens tomografi, retina kalinligi, HbAlc



SUMMARY
ASSOCIATION OF OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY FINDINGS WITH
VISUAL ACUITY AND GLYCEMIC CONTROL IN DIABETIC MACULAR EDEMA
Purpose: To investigate the correlation between the features of optical coherence tomography
(OCT), visual acuity (VA) and the glycosylated hemoglobin (HbAlc) in diabetic macular
edema (DME)
Methods: The records of 87 eyes of 61 patients who were followed for DME between 201 1-
2012 were evaluated retrospectively. According to OCT, first we classified two types of
DME; diffuse retinal thickening (DRT) and cystoid macular edema (CME) and then we
divided these groups to subgroups according to existance of serous retinal detachment (SRD)
and vitreomacular interface abnormalities (VMA). Age, sex, type of diabetic retinopathy
(DR), focal laser fotocoagulation treatment, best corrected VA, OCT findings and HbAlc
levels were evaluated.
Results: Eighty seven eyes of 61 patients were included. The mean age was 61,6. There were
48 (%55,2) men and 39 (%44,8) women. The most common type is CME (%83,9) (n= 73).
Two eyes had SRD (%14,3) and six eyes had VMA (%42,8) in DRT, nineteen eyes had SRD
(%26) and 17 (%23,2) eyes had VMA in CME. SRD and VMA were more common in CME
than in DRT (p<0,05). The mean central RT in CME (451,96 + 11,58um) was significantly
higher than the mean central RT in DRT (372 £+ 22,92 um) (p=0,008). There were low
correlation between VA and macular total volume (MTV) (r=0.264), mild corelation between
VA and central RT (r=0.371) (p=0,000). There was high correlation between MTV and
central RT (r=0.573). HbAlc levels were high in 86 eyes (%97,7). There was no association
between HbAlc and type of DME or VA.
Conclusion: Morfologic types of DME according to OCT are associated with central RT.
VA is associated with RT and MTV. There is no association between HbAlc and type of
DME or VA.
Keywords: diabetic macular edema, optical coherence tomography, retinal thickness, HbAlc
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