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OZET

Amag: Diyabetik retinopatisi (DR) olmayan tip 2 diyabetes mellitus (DM)
hastalarinda optik koherens tomografi angiografi (OKTA) ve yiiksek ¢oziiniirliiklii optik
koherens tomografi (EDI OKT) olgtimleri ile retinal mikrovaskiiler degisikliklerin

gosterilmesi ve DR’nin erken evrede tespit edilmesini amagladik.

Gere¢ Ve Yontem: Bu retrospektif ¢alismaya klinigimiz Retina Birimi’nde Ocak
2019- Ekim 2019 tarihleri arasinda tip 2 DM olup kontrol amaciyla poliklinigimize
miiracaat eden DR bulgusu olmayan 48 hastanin 48 gozii dahil edildi. Kontrol grubu olarak
grupla benzer ozellikleri olan 47 saglikli bireyin 47 gozi dahil edildi. Hastalarin
demografik ozellikleri, diyabetin tiirli, diyabetin siiresi, DM i¢in kullandigi ilaglar ve
HbAlc degerleri ile ilgili bilgiler, hastalarin dosyalarindan ve DM poliklinigindeki
kayitlarindan, kontrol grubunun verileri dosyalarindan ve sistemdeki kayitli verilerinden
elde edildi. Hastalarin OKTA o6lgiimlerinde, foveal avaskiiler zone (FAZ) (mm?), perim
degeri (mm), foveal dansite (FD), santral makiila kalinlik (SMK), parafoveal ve perifoveal
bolgede yiizeyel kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksusdaki (DKP) superior,
inferior, temporal ve nazal kadranlardaki vaskiiler dansite (VD) 6l¢iimleri yapildi. EDI
OKT ile subfoveal koroid kalinlik (SFKK) 6l¢iimii yapildi. Elde edilen dlglimler hasta ve
kontrol gruplarinda karsilastirildi. Ayrica DM grubu kendi i¢inde HbAlc, kullandigi ilag,
cinsiyet ve hastalik siiresine gore de degerlendirildi.

Bulgular: DM grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda FAZ (mm?) ve perim
(mm) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli olmadigi bulundu
(sirastyla p=0.825, p=0.871). FD ortalamalar1 diyabetik grupta istatistiksel agidan anlaml
olarak diisiik bulundu (p=0.015). YKP perifovea, perifovea temporal, nazal ve inferior VD
ortalamalar1 diyabetik grupta istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik bulundu (sirasiyla
p=0.039, p=0.044, p=0.024, p=0.025). DKP parafovea, parafovea temporal ve nazal VD
(%) ortalamalar1 diyabetik grupta istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik bulundu
(sirastyla p=0.036, p=0.023, p=0.010). Subfoveal koroid kalinligi (SFKK) (um), foveal
kalinlik (um) ve géz i¢i basinci (GIB) (mm Hg) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli
derecede farkli olmadigi bulundu (sirasiyla p=0.236, p=0.351, p=0.128). DM olan
katilimeilar arasinda HbAlc’ye gore Olgtimlerde anlamli farklilik saptanmadi. DM olan
erkek ve kadinlar arasinda YKP fovea ve DKP fovea VD (%) degerleri kadinlarda
erkeklere gore istatistiksel agidan anlamli olarak diisiik saptandi (sirasiyla p=0.010,
p=0.029). DM olan kadinlar ve DM olmayan kadinlar arasinda YKP inferior yar1 degeri,

fovea, parafovea nazal ve inferior VD (%) degeri ortalamalarmin istatistiksel agidan



anlamli olarak diyabetli kadin hastalarda diisiik saptandi (sirasiyla p=0.019, p=0.024,
p=0.022, p=0.003). 1-5 yil aras1 hastalik siiresi olan diyabetli kisiler ve 6-10 yil hastalik
stiresi olan diyabetli kisiler arasinda FAZ (mm?) ve perim degeri (mm) ortalamalarinin
istatistiksel acidan anlamli derecede farkli oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0.029,
p=0,012).

Sonu¢: Klinik olarak saptanabilir DR olmayan DM hastalarinda OKTA
bulgularindan FD ve VD’ nin etkilendigi gdsterilmistir. Bu durum bize diyabetik
hastalarda OKTA’nin tarama i¢in kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. EDI OKT ve
OKTA verileri ile diyabetteki vaskiiler degisimler arasindaki iligkinin aydinlatilabilmesi
icin daha fazla sayida hastanin katildigi, prospektif, randomize kontrollii ¢aligmalara
ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus, Retina, Koroid, Optik koherens tomografi

angiografi, Optik koherens tomografi
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ABSTRACT

Purpose: The purpose of our study is to demonstrate retinal microvascular changes
and early detection of diabetic retinopathy (DR) by optical coherence tomography
angiography (OCTA) and high resolution optical coherence tomography (EDI OCT)

measurements in with patients type 2 diabetes mellitus (DM) without DR.

Materials and Methods: A total of 95 eyes of 95 subjects were included in this
retrospective study who applied the Retina Unit of our clinic between January and October
2019. Forty eight eyes of 48 patients with type 2 DM who applied to our outpatient clinic
for routine control with no evidence of diabetic retinopathy were our patient group. Forty
seven eyes of 47 healthy individuals with similar sociodemographic features with our DM
group were accepted as our control group. Patients demographic features, type of diabetes,
duration of diabetes, drugs used for diabetes and HbAlc information on their values was
obtained from patients' files and records at the DM outpatient clinic. The data of the
control group is obtained from their files and the recorded data in the system. Vascular
density (VD) measurements of superior, inferior, temporal and nasal quadrants in the
parafoveal and perifoveal regions of the superficial capillary plexus (SCP) and deep capillary
plexus (DCP), foveal avascular zone (FAZ) area (mm?), perim (mm), foveal density %
(FD), central macular thickness (SMK) measurements were made in OCTA. Choroidal
thickness measurement was done with OCT. In addition, the DM group was evaluated
according to the HbAlc, prescription, gender and duration of diabetes.

Results: DM group and control group were compared, it was found that the mean
of phase (mm?) and perim (mm) did not differ statistically significantly (respectively p =
0.825, p = 0.871). FD averages were found statistically significantly lower in the diabetic
group. (p <0.015). Vessel density of the perifovea, perifovea temporal, nasal and inferior in
the SCP were found to be statistically significantly lower in the diabetic group (respectively
p=0.039, p=0.044, p=0.024, p=0.025). Vessel density of parafovea, parafovea temporal and
nasal in the DCP were statistically significantly lower in the diabetic group (respectively
p=0.036, p=0.023, p=0.010). The mean of subfoveal choroidal thickness (SFCT) (um), fovea
thickness (um) and IOP (mmHg) were not statistically different (respectively p=0.236,
p=0.351, p=0.128). No significant difference was found among the patients with diabetes
compared to HbAlc. Vessel density of the fovea in the SCP and DCP, between men and

women with diabetes were statistically significantly lower in the diabetic women

vii



(respectively p=0.010, p=0.029). Vessel density inferior half, fovea, parafovea nasal and
inferior in the SCP between women with and without diabetes were evaluated to be
statistically significantly different (respectively p=0.019, p=0.024, p=0.022, p=0.003). It was
found that the mean of phase (mm?) and perim value (mm) were statistically significantly
different between people with diabetes with disease duration of 1-5 years and those with

diabetes with disease duration of 6-10 years (respectively p=0.029, p=0.012).

Conclusion: Foveal density and vessel density of are affected by OCTA findings in DM
patients without clinically detectable DR. This situation makes us think that OCTA can be used for
screening in diabetic patients. More prospective, randomized controlled trials are needed to
elucidate the relationship between EDI OCT and OCTA data and vascular changes in diabetes.

Keywords: Diabetes mellitus, Retina, Choroid, Optical coherence tomography

angiography, Optical coherence tomography
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), endojen olarak salinan insiilin hormonunun mutlak veya
goreceli azli1 veya dokularda gelisen insiilin direnci nedeniyle periferik etkisizligi sonucu
olusan, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agan, kapiller
membran degisiklikleri ve hizlanmig ateroskleroz ile seyreden kronik, ilerleyici, metabolik
ve multisistemik bir hastaliktir (Kahn 2001). Diinyada en sik rastlanan endokrin hastalik
olarak tanimlanmistir. Endistriyel toplumlarda, son 20 yilda DM insidans1 hizla artig
gostermektedir. Degisik toplumlarda DM hastaliginin gériilme sikliginin %1-2 oldugu
bildirilmistir (Klein 1994). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu 2013 yili verilerine gore
diinyada 382 milyon diyabet hastasi bulunmaktadir ve bu saymin 2035 yilinda 592 milyon
seviyesine ulasmasi beklenmektedir (IDF 2013).

Diyabetik retinopati (DR) DM’nin 6nemli bir komplikasyonudur ve hastaligin
stiresi ile yakindan iligkilidir. DR diinyada eriskinlerde kazanilmis gérme kaybinin en 6nde
gelen sebebleri arasindadir (Klein 1994). DR kronik, retinal dokularin oksijen ve diger
besin kaynaklarini saglayan kiiclik kan damarlarin1 tutan ve gormeyi tehdit eden bir
hastaliktir. Avrupa’daki Tip 2 DM’in artan prevalansi ve daha gen¢ yasta diyabet ve
diyabet maruziyet siiresi artan hastalar, DR prevalansini artirma egilimindedir (Ding 2012,
EDPRG 2004). DR’de gorme kayiplarint engellemenin en etkin yolu diizenli kan sekeri
takibi, toplum taramalar1 yoluyla DR tanisinin erken konulmasi ve dogru zamanda etkin

DR tedavisinin yapilmasidir (Hasanreisoglu 2004).

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), retinal mikrosirkiilasyonu
gorsellestirmek icin yeni, invaziv olmayan bir yontemdir. OKTA, makiiler kapiller
pleksustaki, yiizeysel ve derin damar yogunlugunu ve bu tabakalardaki foveal avaskiiler
bolgeyi degerlendirebilmektedir (Kim 2012, Freiberg 2016). OKTA retinal ve koroid
mikrovaskiiler kan akimi ve yapisinin yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintiilerini saglayarak DR

varhigini ve hastaligin ilerleyisini gostermektedir (Inanc 2019).

Optik koherens tomografi (OKT) ¢ekiminin daha yakindan yapilip; yogun
dokularin daha ayrintili goriintiilenmesine yardimci olan yiliksek c¢oziiniirliiklii optik
koherans tomografi (EDI OKT) hastalarin koroidal kalinliklar1 ve koriokapillaris dokulari
daha dogru sonuglarla Olgiilebilmis, ve kisilerin koroidal haritalar1 gosterilmeye
baslanmigtir. Koroid kalinliginin dlctilebilmesine olanak saglayan bu teknik, koroid

inflamasyonunu gostermekte kullanilabilir (Margolis 2009). Koroid dis retinal tabakalarin



beslenmesinden sorumlu oldugu ic¢in, DR hastalarindaki koroid yapr degisiklikleri DR
gelisiminde 6nemli bir rol oynamaktadir. Koroid kalinligi, koroid vaskiilarizasyonundaki

anormallikleri degerlendiren bir parametredir (Wang 2019).

Bu ¢aligmada diyabetik retinopatisi olmayan tip 2 DM hastalarinda OKTA ve EDI
OKT olgiimleri ile retinal mikrovaskiiler degisikliklerin, kontrol grubu verileri ile

kiyaslanarak DR’nin erken evrede tespit edilmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Retina Anatomisi

Retina goziin sinir tabakasi olup, i¢ yilizeyinin arka dortte {igiinii Orten, ortalama
1206 mm? yiizey alanima sahip, ince saydam bir tabakadir. Nérosensoryel retina ve retina
pigment epiteli olarak iki katmana ayrilir. I¢ yiizeyi vitreus tabakasi ile, dis yiizeyi ise
koroidin Bruch membrani ile temas halindedir. Posteriorda tiim retina katmanlari, retina
sinir lifi tabakas1 harig, optik sinir baginda sonlanir. Periferde ise nérosensoryel retina ora
serratada sonlanir, pars plananin pigmente olmayan siliyer epiteli ile devam eder. Retina

periferik (anterior) ve santral (posterior) retina olarak iki kisimda incelenir (Recep 2016).
Santral Retina

Iki temporal arter arasinda, optik disk temporalinde, yaklasik 5.5 mm capinda,
ganglion hiicre takabasinda en az 2 nukleus tabakasi iceren alana makula denir. Makulay1
santralden perifere dogru, umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea olusturmaktadir.
Umbo, 150-200 p capinda makulanin santraline verilen isim olup, en yiiksek gérme
keskinligine sahip bolgedir. Foveola, makula merkezinde, 350 u c¢apinda, 150 p
kalinliginda, merkezi 1 derecelik gorme alanina denk gelen fovea ¢ukurlugudur. Foveola
ve umbo bdlgesinin baslica fotoreseptorleri konilerdir. Foveola koniler yaninda, miiller
hiicreleri ve glial hiicreleri igerir. Foveolada kapiller dolasim yoktur. Bu bolgeye foveolar
avaskiiler zon (FAZ) adi verilir ve ¢ap1 ortalama 0.4-0.5 mm’dir. Fovea, arka kutbun
merkezinde, optik sinir basindan 4 mm temporal ve 0.8 mm asagisinda yaklasik 1.5 mm
capli, oval, sar1 renkli alandir. Merkezi 5 derecelik gérme alanina denk gelir. Fovea renkli
ve keskin gormeye yonelik bir yapiya sahiptir. Foveada sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢
pleksiform tabakalar yoktur. Fovea merkezinde sadece koniler bulunur. Foveada rod ve
mavi koni hiicrelerine rastlanmazken, kirmizi ve yesil koni yogunlugu en yiiksek
seviyededir. Foveaya sar1 rengini veren karotenoid pigmentlerinin varligidir. Lutein ve
zeoksantin iki ana pigment grubu olup, santralde konlarin yogun oldugu boélgede
zeoksantin fazla iken, fovea periferinde rodlarin yogun oldugu bolgede lutein daha
fazladir. Parafovea foveayr cevreleyen 0.5 mm genisliginde halkasal bolgedir. Halkanin
cap1 2.5 mm’dir. Parafovea, dis pleksiform tabaka, i¢ niikleer tabaka ve ganglion hiicre
tabakasinin en kalin oldugu tabaka olup, retinanin da en kalin oldugu bélgedir. Koni
yogunlugu bu boélgede azalmaya baslarken rodlar da goriilmeye baglar. Parafoveayi

cevreleyen 1.5 mm’lik halkaya perifovea denir. Foveanin en dig kismimi olusturur.



Perifoveadan foveaya yatay olarak uzanan, dis pleksiform tabakanin olusturdugu Henle
tabakas1 parafoveada bulunmaz (Schubert 2009, Recep 2016).

Periferik Retina

Periferik nonsensoryel retina ora serrataya yaklastikca incelir ve ora serratada
sonlanir. Norosensoryel retina, pars plananin nonpigmente epiteli olarak devam eder.
Rodlar ora serratanin 1 mm gerisinde en son goriiliir ve yerini malforme konilere birakir.
Ora serrata nasalde 0.7 mm genisliginde olup limbusa uzakligi yaklastk 6 mm’dir.
Temporalde ise genisligi 2.1 mm’dir ve limbusa yaklasik 7 mm uzakligindadir. Digli ora
serrata yapisinin en yogun oldugu bolge alt nasal, en seyrek oldugu bolge ise alt temporal

bolgedir (Schubert 2009).

2.2. Retina Katmanlari

Retina mikroskobik olarak incelendiginde igten disa dogru 10 tabakadan olustugu
goriiliir (Triphati 1999, Aydin 2015, Ozdemir 2015).

I¢ limitan membran: Vitreus ve retinay1 birbirinden ayirir. Olusumunda Miiller
hiicrelerinin ayaksi ¢ikintilari, mukopolisakkaritler ve vitreus fibrilleri vardir (Aydin 2015,

Ozdemir 2015).

Sinir lifi tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin aksonlarindan olusur, santral retinal

venin ve arterin dallar1 bu tabakadadir ( Triphati 1999).

Ganglion hiicre tabakasi: Noroglial hiicrelerin aralarmma dagilmis gangliyon

hiicrelerinden olusur (Ozdemir 2015).

I¢ pleksiform tabaka: Bipolar hiicreler ve amakrin hiicrelerin sinaps yaptigi

bolgedir (Ozdemir 2015).

I¢ niikleer tabaka: Bipolar hiicrelerin goévde ve gekirdeklerini, horizontal ve
amakrin hiicrelerinin ¢ekirdeklerini ve Miiller hiicre cekirdeklerini igerir. I¢ niikleer
tabakanin her iki tarafinda pleksiform tabaka mevcuttur ve bu tabakay1 dis fotoreseptor

tabaka ile gangliyon hiicre tabakasina baglar (Ozdemir 2015).

Dis pleksiform tabaka: Kon ve rod liflerinin aksonlari bipolar hiicrelerin

dentritlerine bu tabakada katilir (Ozdemir 2015).



Dis niikleer tabaka: Fotoreseptorlerin hiicre ¢ekirdeklerinden olusur (Ozdemir

2015).

Dis limitan membran: Birbirlerine komsu fotoreseptor ve Miiller hiicrelerinin yan

baglant1 bolgelerinden olusan bir tabakadir (Aydin 2015).

Fotoreseptor hiicre tabakasi: Rod ve kon olmak {izere iki tip fotoreseptor vardir.
Retinada yaklagik 7 milyon kon, 130 milyon rod bulunmaktadir. Fotoreseptor hiicreleri
goriiniir 15181 dalga boyuna uygun olarak elektrik enerjisine ¢evirir.Bu uyarilar da retinanin
en i¢ tabakasindaki ganglion hiicrelerinin aksonlar1 tarafindan olusturulan optik sinir ile

beyindeki gérme merkezine ulastirilir (Triphati 1999, Aydm 2015, Ozdemir 2015).

Retina Pigment Epiteli (RPE): Fotoreseptor dis segmenti ve koryokapillaris
arasinda bulunan tek katli pigmente, hekzagonal hiicrelerdir. Hiicrelerin tepe kisimlari
zonula okludens ve zonula adherenslerle birbirlerine sikica baghdir ve dis kan-retina
bariyerinin olusumuna katkida bulunur. Fotoreseptdr dis segmentlerinin fagositozunu
yapar. A vitamini depolanmasinda rol oynar. Elektriksel hemostaz ile 151k absorbsiyonunu
ve subretinal mesafede sivi transportu ve besin kontroliinii saglar (Triphati 1999, Aydin

2015, Ozdemir 2015).
2.3. Retinal Dolasim ve Retinanin Beslenmesi

Retinanin beslenmesi koroidal dolasim ve retinal dolasim tarafindan saglanir.
Vaskiiler i¢ retina retinal dolasim ile oksijenizasyonunu saglarken avaskiiler dis retina
koroidal dolasim ile beslenir. Oftalmik arterin dallarindan olan santral retinal arter goze
girdikten sonra 4 dala ayrilir ve i¢ niikleer tabaka seviyesinde seyreder. Doku diizeyinde
ise 4 farkli diizeyde vaskiiler aglar bulunmaktadir. Radial peripapiller kapiller ag sinir lifi
tabakas1 seviyesinde ve optik disk cevresinde bulunur. Yiizeyel vaskiiler ag retinal
ganglion hiicre tabakasinda bulunurken son olarak derin vaskiiler ag i¢ niikleer tabakanin i¢
ve dig siirlarinda 2 tabaka seklinde bulunur. Dis pleksiform tabakadan baslamak {izere dis
retinal katmanlarin beslenmesi ise koroidal dolagim tarafindan saglanir (Tan 2012, Coscas

2016).
2.4. Koroid Anatomisi ve Dolasim

Koroid arkada optik diskten onde siliyer cisme kadar uzanan, sklera ile retina
arasinda yerlesmis bol damarl bir tabakadir. Koroid anatomik olarak 5 tabakadan olusur.

Bunlar distan ice dogru suprakoroidea, Haller tabakasi, Sattler tabakasi, koryokapillaris,



Bruch membranidir. Bruch membran1 (BM), koroidal ve retinal elementlerin bir birlesimi
olan ve koroidin i¢ tabakasini olusturan yapidir. Koryokapillaris BM’dan sonra gelen
yogun kapiller ag iceren vaskiiler bir dokudur. Burada kapillerler pencereli yapida olup
protein gegirgenligi oldukca fazladir. Bu durum yiiksek onkotik basinca neden olmaktadir.
Boylece retinadan koroide dogru sivi gegisi saglanir. Sattler tabakasinda koryokapillarisi
besleyen orta ve kiiciik arterioller yer alir. Haller tabakasinda ise koryokapillarisi besleyen
daha biiyiik arterler mevcuttur. Suprakoroidea sklera ve koroid arasindaki alana verilen
isimdir. Koroidin beslenmesi oftalmik arterin dali olan anterior ve posterior siliyer arterler
tarafindan saglanir. Koroid retina katmanlarina besin ve oksijen destegi saglar, 151k
absorbsiyonu ve termoregiilasyonda gorev alir. Koroidin, kan akiminin vazomotor kontrolii
ve tliveoskleral yol aracilifiyla g6z i¢i basincinin diizenlenmesine katki saglama gibi

gorevleri de vardir (Aydin 2001, Snell 2013).
2.5. Lenfatik Damarlar

Retinanin lenfatik drenaj1 yoktur.
2.6. Diyabetes Mellitus (DM)

DM, insiilin azlig1 veya insiilin direncine sekonder olarak meydana gelen
hiperglisemi nedeniyle olusur. Bazi komplikasyonlarin sikligindan dolayr diyabet,
makrovaskiiler hastalik (ateroskleroz) , mikrovaskiiler hastalik (nefropati, retinopati) ve

noropatiden (otonom ve periferik) olusan bir sendrom olarak tanimlanabilir (Orhan 2001).

Amerikan Diyabet Cemiyeti 2018 yilinda DM’i asagidaki gibi siniflandirmistir (ADA
2018).

1.Tipl DM
2.Tip2 DM
3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)
4. Diger Nedenlere Bagli Diyabet Tiirleri

a) Monogenik Diyabet Sendromlar1 (Neonatal Diyabet ve Maturity Onset Diabetes
of the Young (MODY) gibi)

b) Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1 (Kistik Fibrozis ve Kronik Pankreatit gibi)



¢) Ilag Kaynakli Diyabet (glukokortikoid kullanimi, HIV/ AIDS tedavisinde

kullanilan ilaglar veya organ transplantasyonundan sonra kullanilan ilaglar gibi)
2.7. Diyabetik Retinopati (DR)

Korliik sebeplerinin basinda gelen DR kapiller, veniiller ve retinanin prekapiller

arteriollerini tutan bir mikroanjiopatir (Klein 1984).
2.7.1. Epidemiyoloji

DM toplumlara ekonomik ve sosyal yiikii biiyiik oranda kronik komplikasyonlari
nedeniyledir. Gelismis iilkelerde dahi DR, 6nde gelen gorme kaybi nedenlerindendir (Klein
1984). Diinyada yaklasik 93 milyon DR hastasi vardir. Bunlarin 17 milyonunda proliferatif
diyabetik retinopati, 21 milyonunda diyabetik makiila 6demi ve 28 milyonunda gérmeyi
tehdit eden eden DR mevcuttur (Yau 2012). DR sikligi DM siiresi ile dogru oranti olarak
artmaktadir. Buna ek olarak nefropati varligi, hipertansiyon, kronik hiperglisemi gibi diger
faktorler de DR olugma riskini arttirirlar (Klein 1984). Wisconsin Epidemiyoloji
Calismasinda (Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy, WESDR) DR
sikligt DM tanist 30 yasin altinda konulan ve diyabet siiresi 5 yildan az olanlarda %17
iken, DM siiresi 15 yil ve istiindekilerde %97.5” dir. Ayn1 oranlar tanist 30 yas ve
tizerinde konulan diyabetiklerde %28.8 ve %77.8 olarak bulunmustur (Klein 1984).

2.7.2 Diyabetik Retinopati Gelisimini Etkileyen Faktorler
a) Diyabetin tipi ve siiresi

Tip 1 DM’de tan1 asamasinda DR prevelans: yaklasik %5°tir. Tip 1 DM’de DR
gelisimi 10 yilda %50 diizeyine ulasir. Tip 2 DM’de DR prevelansi 30 yilin sonunda % 90
civarindadir (Flynn 2000, Kobrin 2007).

b) Yas

Tip 1 DM’nin bagladigi yas DR gelisme olasiligmi etkiler. 5-15 yas arasinda
baglayan DM’de DR gelisme olasilig1 yiiksek, 15-40 yas arasinda baslayan DM’ler de
olasilik daha diistiktiir. Tip 2 DM’de 45 yasin altinda baslayan DM’ler de DR gelisme
olasiliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (Flynn 2000, Kobrin 2007).



¢) Glisemik kontrol

DM kontrol edilmesi ve HbAlc seviyesinin % 6-7 araliginda tutulmasi, DM ve

DR’nin optimal yonetimindeki hedeflerdir. Seviyeler korunursa, DR ilerlemesi 6nemli

Ol¢iide azalir (Klein 1998).

Sik1 kan sekeri kontroliiniin yararli etkileri yillarca devam etmektedir. Diyabet
Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismasmna (DCCT) uzatma c¢alismasi olan Diyabet
Miidahaleleri ve Komplikasyonlarinin Epidemiyolojisi Calismasinda (EDIC) benzer
sekilde konvansiyel tedaviye (% 56) karsin siki insilin tedavisi (% 39) uygulanan
hastalarda 3 yillik DR ilerleme hizi 6nemli 6lgiide diisik bulunmustur (DCCT/EDIC
2015).

d) Insiilin ihtiyaci

Yapilan ¢aligmalarda erken donemde baslanan insiilin kullaniminda DRP gelisme
orant %70 iken, ge¢ donemde baslanan insiilin kullaniminda bu oran %40 civarindadir

(Williamson 1993).
e) Sosyoekonomik diizey

Diisiik sosyoekonomik diizey ve egitim diizeyi seviyesi ile DR gelisimi riski artis

gostermektedir (Flynn 2000, Kobrin 2007).
f) Etnik koken

Kafkas ve Giiney Asya Hindistan toplumlarinda DR prevalanst daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan calismalarda beyaz irkta DR gelisme riski siyah irka oranla daha

diisiik saptanmistir (Flynn 2000, Kobrin 2007).
g) Gebelik

Gebelikte olduk¢a yaygin bir tibbi komplikasyon olan DM, gebelerin %4’linde
goriilmektedir. DM tanis1 koyulan bireylerin daha sonraki 10 yil icerisinde %50 ihtimalle
tip 2 DM riski tagidiklart bilinmektedir (Mihmanli 2015). GDM gebelik sirasinda baglayan
ya da ilk tanist gebelik sirasinda ortaya konan cesitli derecelerdeki karbonhidrat
intoleransidir (ADA 2019). GDM hem fetiis ve sonrasinda yenidogan hem de anneyi
olumsuz etkileyebilmektedir. Gebelerde hipertansiyonun ve proteiniiri meydana gelmesi
DR ve makiiler 6dem gelisme oranini arttirmaktadir. DR bulgular1 3. trimesterde gerileme

gosterir, nadiren uzun donemde kalic1 gorme azligia sebeb olabilir (Flynn 2000, Kobrin
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2007). Gebelik sirasinda retinopatinin seyri gebelik baglangicinda retinanin durumu
acisindan ele alindiginda, retinopatisi bulunmayan 484 hastanin % 88'inde hamilelik
sliresince retinopati gelismedigi tespit edilmistir. Geri kalan % 12 olguda ise background
degisiklikler gelismistir. Bunlarin arasindan dogum sonrasi takip edilebilen 23 olgudan %
57'sinde background retinopatinin geriledigi bildirilmistir (Sunnes 1988). Gebelik
basladiginda minimal retinopatisi olan olgular1 takip eden ve yaymnlayan calismada
minimal retinopati, 10'dan az mikroanevrizma ve mikrohemorajilerin bulunmasi ancak
eksudalarin gelismemis olmasi seklinde tanimlanmistir. Toplam olarak 24 gebeyi kapsayan
bu calismalarda olgularin % 8'inde mikroanevrizmalann arttig1, bir diger % 8'inde ise
sayilarinin azaldigr bildirilmistir. Higbirinde proliferatif degisiklikler gelismemistir.
Makula 6demi gebelik sirasinda belirginlesebilir, ancak dogum yaklastik¢a ve dogumdan

sonra genellikle iyilesir (Laatikainen 1980).
h) Hiperlipidemi

Dislipideminin DR igin risk faktorii oldugu ileri siiriilse de tek bir lipid 6lgiimiiniin
iligkisi giivenilir degildir. Diyabetik dislipideminin iki ana 6gesi plazma trigliseridlerinde
artis ve diisik HDL kolesterol yogunlugudur. Onemli olan, siklikla diyabetik
dislipideminin tip 2 DM’den yillar 6nce var olmasidir ki, bu da tip 2 DM olusumunda lipid
metabolizmas1 bozuklugunun birincil olay olabilecegini diigiindiirmektedir (Taskinen
2003). DCCT’de total kolesterol seviyeleriyle iligkili bulunmamis ancak tip 1 DM’lilerde
retinopati siddeti artmis trigliserid ve azalmis HDL kolesterol ile iliskili bulunmustur.
Diyabetik Retinopatinin Erken Tedavi Calismasi1 (Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study, ETDRS) insiilin kullanan DM’li hastalarda kolesterol diizeyindeki artis ile sert
eksudanin sikliginda ve DR’nin ciddiyetinde artig gosterilmistir (Klein 1991). DCCT’de tip
1 DM’de serum lipid seviyeleriyle klinik anlamli makula 6demi ve sert eksuda arasindaki
iligki degerlendirilmis. Total kolesterol/HDL orant ve LDL seviyesi klinik anlamli makula
O0demi ve sert eksuda gelisiminde énemli bulunmustur. Ayrica lipid diisiiriicli tedavilerin
tip 1 DM’li hastalarda klinik anlamli makula 6demi riskini azalttig1 sonucuna varilmistir

(Miljanovic 2004).
1) Hipertansiyon

Hipertansiyon hem tip 1, hem de tip 2 DM hastalar1 agisindan bagimsiz, 6nemli bir
risk faktoriidiir. DR’nin progresyonunda ve DMO insidansinda yiikselmenin, yiiksek
diyastolik basingla ilgili oldugu bilinmektedir. Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasinda



her 10 mm Hg sistolik kan basinci diistisii tip 2 DM’lilerde mikrovaskiiler komplikasyon
riskini % 11 azalttig1 gosterilmistir (Stratton 2006).

g) Nefropati

Kreatin, BUN ve proteiniiri diizeyinde artma DR gelisimi i¢in risk faktortdiir.
Hipertansiyon ve nefropati birlikteligi DR gelisme riskini 6nemli oranda arttirir (Brooks
1999). Diyabetik nefropatiye bagli son donem bobrek yetmezligi gelistiginde bu hastalarin
%97 kadarinda DR mevcuttur ve %25-30 kadar1 tamamen gorme kaybina sahiptir.
Retinopati riskini ve nefropatiye gidisi yavaslatmak icin glukoz kontrolii ve kan basinci
kontroli ~ optimize  edilmelidir. ~ Diyabetik  nefropati, DR’nin ilerlemesini
hizlandirabilmektedir. Tip 2 DM’lilerde HDL kolesterol seviyelerinin bobrekleri etkileyen,
retinay1 etkilemeyen mikrovakiiler hastaliklarin gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu

gosterilmistir (Morton 2012).
k) Diger faktorler

Obezite, anemi ve sigaradir (Flynn 2000, Kobrin 2007).
2.7.3 Diyabetik Retinopatinin Patogenezi

DR patogenezindeki en onemli faktor hiperglisemidir. Hiperglisemi toksisitesi 2

grupta incelenebilir:
1. Hipergliseminin ve metabolik artiklarinin dogrudan etkisi

2. Glukoz metabolizmasi tirtinleri ile indiiklenen hiicre sinyalizasyon yolagindaki

etkisi
Temel olarak DR patogenezinden sorumlu mekanizmlar:
1. Polyol Yolu Aktivasyonu
2. Glikasyon Son Uriinleri
3. Oksidatif Stres
4. Protein Kinaz-C Aktivasyonu (PKC)
2.7.3.1 Polyol Yolu Aktivasyonu

Sorbitol yolu; aldoz rediiktaz ve sorbitol dehidrogenaz enzimlerinin rol aldigi

biyokimyasal bir yoldur. Hiperglisemi durumunda aldoz rediiktaz, glikozu sorbitole gevirir.
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Sorbitol daha sonra sorbitol dehidrogenaz yardimiyla fruktoza okside olabilir, fakat bu
reaksiyon yavag gelisen bir reaksiyondur. Bu nedenle sorbitol konsantrasyonu hiicre i¢inde
yiiksek diizeylere ¢ikabilir (Grant 1986). Selektif aldoz rediiktaz inhibitorlerinin diyabetik
rat modelinde oksidatif hasar1 azaltip noronal apoptoza engel oldugu gosterilmistir (Sun

2006 ).
2.7.3.2 Glikasyon Son Uriinleri

Ekstraseliiler ve intraseliiler proteinlerin geri doniisiimsiiz, glukozla non-enzimatik
olarak glikasyona ugramasi ve sonucunda ortaya ¢ikan son iiriinlerdir. AGE reseptorlerine
baglanarak PKC ve MAP Kinaz aktivasyonuna sebep olabilirler. Son {irlinler en sik retinal
damarlar ve bobrek glomeriillerinde iizerine etkilidir.Yapilan hayvan ¢alismalarinda AGE
inhibitorleri DR’yi onlese de toksik etkilerinden dolayi insan g¢aligsmalart sinirhidir (Ido

2001).
2.7.3.3 Oksidatif Stres

Hiperglisemi mitokondrial siiperoksit ekspresyonunu arttirir ve heksozamin yolu
aktive olur. Hekzosaminin retinada insiilin sinyalizasyonuna yaptig1 olumsuz etkiyle DR
patogenezinde onemli bir yolak oldugu diisiiniilmektedir (Nakamura 2001). Oksidatif
stress reaktif oksidatif tiirleri olarak adlandirilan serbest radikallerin birikimine sekonder
bazal membran kalinlagmasi, endotel ve perisit hiicre kayb1 gibi histolojik degisikliklerle
iliskilendirilir. Oksidatif stres, proinflamatuar sitokin salimimimi ve 16kosit adezyonunu
arttirir, ayn1 zamanda niikleik asit ve hiicresel protein hasarina, ndronal, endotelyal ve
perisit hiicre kaybina, kan retina bariyeri bozulmasina neden olur. Olusan serbest radikaller
protein kinaz C aktivitesini arttirirlar ve ileri glikasyon son fiirlinlerinin olugumunu
tetiklerler. Oksidatif stres, retinal inflamasyon ve vaskiiler permeabiliteyi arttirir (Chen
2009).

2.7.3.4 Protein Kinaz-C Aktivasyonu (PKC)

Protein kinaz C spesifik hormonal, néronal ve biiyiime faktorii uyarilarina cevap
veren, sinyal iletim olaylarinda yer alan, hiicresel cevaplari, gen ekspresyonunu ve
inflamatuar cevaplar1 diizenleyen bir serin/treonin kinazdir. Hiperglisemi, glikoliz yolunda
glikoz akiginda artisa neden olur ve bu da protein kinaz C’nin anahtar aktive edicisi olan
diagilgliseroliin sentezini arttirir. Protein kinaz C’nin aktivasyonu oksidatif stres, ileri

glikasyon son {iriinleri veya vaskiiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF) yoluyla
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tetiklenebilir (Nishikawa 2000). Fazla uyarilmasi 16kosit adezyonu, anjiogenez ve vaskiiler
permeabilite artmasinda etkilidir. Protein kinaz C, okludin ve ZO1 fosforilasyonu yoluyla

kan retina bariyeri disfonksiyonuna sebep olur (Harhaj 2006).
2.7.4 Diyabetik Retinopatinin Simiflandirilmasi

Diyabetik retinopati siniflamasinda  ETDRS  grubunun kullandigi  siiflandirma

kullanilmaktadir. Buna gore diyabetik retinopati iki ana grup altinda incelenmektedir
(ETDRS 1991).

1. Non- proliferatif DR (NPDR )

2. Proliferatif DR (PDR )
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Tablo 2.1. Diyabetik Retinopatinin Siniflandirilmasi

NPDR

Hafif

Hafif NPDR, diyabetin fizyolojik ve anatomik
etkilerinin neden oldugu retinadaki  yapisal
degisiklikleri yansitir. Mikroanevrizmalar, ufak

yuvarlak hemorajiler goriiliir (ETDRS 1991).

Orta

1-3 kadranda ciddi retinal hemorajiler, 1 kadrandan
fazla olmayacak sekilde venéz boncuklanma, hafif
intraretinal mikrovaskiiler anormallikler (IRMA)

goriilir. Yumusak eksudalar genellikle izlenir

(ETDRS 1991).

Agir

4-2-1 kurali mevcuttur:

4 kadranda intraretinal hemoraji varligi

2 veya daha fazla kadranda vendz boncuklanma

1 veya daha fazla kadranda IRMA mevcuttur
(ETDRS 1991).

Cok Agir

Cok agir NPDR’de ise agir NPDR bulgularindan en
az ikisinin eslik etmesi gerektigi bildirilmistir
(ETDRS 1991).

PDR

Erken

Optik diskte neovaskiilarizasyon (NVD) veya
herhangi bir yerde disk dist neovaskiilarizasyon
(NVE) bulunmasi ile karakterizedir (ytliksek riskli
PDR kriterlerinden az) (Kanski 2011).

Yiiksek Riskli

Yaklagik 1/3 disk alanindan fazla NVD varlig,
vitreus ve preretinal hemoraji ile beraber herhangi bir
NVD varligi, Vitreus ve preretinal hemoraji ile Y2
disk capindan biiyiik NVE veya NVD/NVE’yi 6rten
hemoraji varligi (Kanski 2011).
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NPDR evresinde lezyonlar sadece retina i¢inde sinirli iken, PDR evresinde retinal

lezyonlara ek olarak vitreus igine dogru ilerleme s6z konusudur (Aiello 1999).

Proliferatif diyabetik retinopati (PDR) gelisimi igin retinanin en az 1/4 kadraninin
nonperfiize olmas1 gerekmektedir. Retina yiizeyinde ve/veya optik disk iizerinde yeni
damar olusumu ve birlikte fibréz doku proliferasyonu goriilmesi ile karakterizedir

(Engerman 1989).

PDR DM popiilasyonun yaklasik %5-10 unda goriliir. Agir NPDR’ si olan olgular
PDR gelisme riski en yliksek olgulardir (Klein 1994).

Non-proliferatif Diyabetik Retinopatiyi Olusturan Lezyonlar

a) Mikroanevrizmalar: DR de goriilebilen en erken klinik belirtidir. 12-125
mikron c¢apindadirlar. 125 mikrondan biiyiikleri kanama olarak adlandirilir. Fundus
floresein anjiografide (FFA) mikroanevrizmalar parlak noktaciklar seklinde goriiliir

(Cogan 1961).

b) Retina i¢i kanamalar: Mikroanevrizma, veniiller ya da kapillerin yirtilmasi
sonucu olusur. Bunlarin klinik goriinlimii retinada yerlestigi yere gore degisir. Dis
pleksiform ve i¢ niikleer tabakalardaki kanamalar yuvarlak ve pence seklinde goriiliirken,
yiizeysel sinir lifleri tabakasindakiler alev seklinde goriilir. FFA’de goriintiiyli
golgeleyerek siyah renkte goriiliir (Friendwald 1950).

c) Sert eksuda: Dis pleksiform tabakaya yerlesen, kan retina bariyerinin
par¢alanmasiyla olusan, sari-beyaz renkte, serum lipoproteinleridir. Keskin sinirlidir.

Kiigiik noktaciklar veya kiimeler halinde bulunabilir (Sirsine retinopati) (Engerman 1989).

d) Makula 6demi: Mikroanevrizmalardan, kapillerden ve IRMA’lardan sizan
serum lipoproteinleri ve diger plazma elemanlar1 ekstraseliiler boslukta birikerek makula
odemine yol agcarlar. Diyabetik makula 6demi (DMO), DM’li hastalarda gorme
bozuklugunun 6nde gelen nedenidir (Cogan 1961).

Klinik anlamli makula 6demi, tedavinin temelini olusturan bu terim ETDRS
tarafindan belirlenmistir. Bu terim, fovea merkezinde ya da 500 mikron mesafede 6dem
olmasi; vel/veya fovea merkezinde veya 500 mikron mesafede sert eksuda ve komsu
retinada kalinlasma olmasi; ve/veya fovea merkezinde 1500 mikronluk mesafede yer alan
ve herhangi bir kismu bu alan igerinde yer alan bir disk capindan daha fazla retina

kalinlagmasi ya da retinal 6dem olmasi durumunu kapsar (ETDRS 1991).
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Makiila o6demi, biyomikroskopik olarak retina kalinlasmasina (kan retina
bariyerinin yikim diizeyi ve hiicreler arasi sivi miktar1 ile dogru orantill)) ve 1s18in

sac¢ilmasina yol agar. (Scanlon 2003).

DM’ye bagli gérme azlig1 nedenleri arasinda DMO ilk siralarda yer alir ve DR’nin
her asamasinda olusabilir. Insidans1, DR’nin siddeti ile orantili olarak bulunmustur. Hafif
NPDR’de %3, agir NPDR’de %38, PDR’de ise %71 siklikta goriildiigii bildirilmistir
Klinik olarak DMO; fokal, diffiiz, mikst ve traksiyonel olarak 4 gruba ayrilir (Fong 1999,
Klein 1996). Fokal makula 6demi, fovea merkezinden itibaren 1 disk c¢ap1 (1500 pm)
uzakliktaki bir alanda yer alan herhangi bir retinal kalinlagmadir; sert eksudalar eslik eder
(ETDRS 1985). Diffiiz makula 6demi, dis kan-retina bariyeri bozuklugu sonucu olusur.
FAZ’1 da igine alan en az iki disk ¢ap1 biiylikliigiinde retinal kalinlasmadir; sert eksudalar
nadiren olusur. Makulada genellikle kistoid degisiklikler goriiliir ve tedaviye daha
direnclidir. Traksiyonel makula 6demi, Vitreoretinal ara ylizeyde meydana gelen
degisiklikler sonucunda, foveaya uygulanan tanjansiyel traksiyonun neden oldugu makula

O0demidir. Traksiyonel retina dekolmani eslik edebilir (Fong 1999, Klein 1996).

e) Yumusak eksudalar: Prekapiller arteriollerin okliizyonundan kaynaklanan sinir
lifi tabakas1 enfarktlaridir (Engerman 1989).

f) Arteriollerde tikanma: Once ug arteriollerden baslar, sonra biiyiik arterioller
tutulur. Periferal daralma, glimiis tel gOriinimii ve tikanikliklar olusur. Makulanin

tutulumu geri doniisiimsiiz gorme kayiplarina neden olur (Cogan 1961).

g) Venoéz bozukluklar: Vendéz bozukluklar perfiizyon yapmayan bolgelerin
yaninda goriiliir ve artan retinal iskemiyi yansitir. Olusumlart PDR’ye ilerlemenin en

onemli gostergesidir (Kanski 2011).

h) intra Retinal Mikrovaskiiler Anormallikler (IRMA): IRMA arteriol ve
veniiller arasindaki genislemis, kivrimli ve telenjiektazik damarlardir. Damarlarin
endotelyal proliferasyonu sonucu olusur. Cok sayida IRMA varligi NPDR’nin progrese
oldugunu gosterir (Muraoka 1989).

1) ileri Diyabetik G6z Hastah@i: DR tedavisindeki yetersizliklere bagli olarak
ortaya c¢ikan ve gormeyi tehdit eden hastaliklardir (Kanski 2011).
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J) Hemoraji: Retrohyaloid ya da intravitreal hemoraji seklinde olabilir. Yogun
vitreus hemorajisi varliginda kanamanin retina dekolmani ile iligkisi olup olmadigi

ultrasonografi ile degerlendirilmelidir (Aiello 1999, Kanski 2011).

k) Traksiyonel Retina Dekolmam: Fibrovaskiiler membranlarin ilerleyici
traksiyonlarina baghdir. Makulay1 etkileyen retina dekolmanlar1 zaman kaybetmeden pars

plana vitrektomi ile tedavi edilmelidir (Aiello 1999, Kanski 2011).

I) Traksiyonel Retinosikizis: Retinoskizise PVD eslik etmesi durumudur. Retina

dekolmanryla birlikte ya da yalniz olabilir (Kanski 2011).

m) Rubeozis Iridis: Iriste yeni damar olusumudur. Neovaskiiler glokom igin
yiiksek risk tasir. Ciddi retinal iskemisi olan gozlerde ve basarisiz pars plana vitrektomi

sonrasi siklikla izlenir (Aiello 1999, Kanski 2011).
2.8. Diyabetik Koroidopati

Koroidde olusan vaskiiler hasarin, DR patogenezinde 6nemli bir yeri oldugunu ilk
kez Hidayat ve arkadaslari tanimlamistir (Hidayat 1985). Yapilan sonraki ¢alismalarda
diyabetik hastalarda meydana gelen koroidal vaskiiler degisikliklerin DR patogenezinde
rolii oldugunu gosterilmistir (Cao 1998, Weinberger 1998). Shiragami ve arkadaslarinin
diyabetik koroidopati i¢in tanimladiklar1 risk faktorleri; kotii glisemik kontrol, ciddi DR,
ve yanlis uygulanan tedavilerdir (Shiragami 2002). DM de meydana gelen koroidal
histopatolojik degisiklikler; vaskiiler yapilarda degisiklikler, koryokapillaris okliizyonu,
koroidal anevrizmalar ve neovaskiilarizasyondur (Fukushima 1997, Cao 1998). Koroid,
fotoreseptor metabolizmasini ve dis retina tabakalarinin beslenmesini sagladigi i¢in damar
yapisinda olusan patolojiler, koroidal beslenme bozuklugu nedeniyle olusan dis retina
tabakalarinin disfonksiyonu ile sonuglanabilecektir (Lutty 1997). Koroidin in-vivo
goriintiilenmesindeki zorluklar nedeniyle, koroidal anjiopati iizerinde yapilmis az sayida
klinik calisma vardir. Indosiyanin yesil anjiografisi diyabetik olan gozlerde hiper ve
hipofloresan alanlar gostermistir (Weinberger 1998). Hipofloresan alanlarin, koroidal
damarlarda meydana gelen iskemik degisikliklerden kaynaklandig1 ve buna bagli dolum
defekti veya koryokapillaristeki bir defekt olabilecegi diisiiniilmektedir (Fukushima 1997).
Hiperfloresan alanlarin ise, koroidal neovaskiilarizasyona veya intrakoroidal mikrovaskiiler
anomalilere bagli oldugu disiiniilmektedir (Cao 1998, Weinberger 1998). OKT
teknolojisindeki gelismeler koroidin daha yiiksek ¢oziintirliikkle goriintiillenmesini ve in-

vivo kalinlik oOlgiilmesini saglamaktadir. Diyabetik gozlerde farkli OKT cihazlariyla
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yapilan koroid kalinlik 6l¢timleri farkli ¢calismalarda bildirilmistir (Querques 2012, Rayess
2015). Koroid kalinliginin DR gelisiminde etkisi hala tartismali olsa da yakin zamanda
diyabetik makuler 6dem nedeniyle VEGF tedavisi alan hastalar iizerinde yapilan bir
calismada; baslangi¢c koroidal kalinlig1 yiiksek olan hastalarda tedavi sonrasi gérme ve

anatomik sonuglarinin anlamli olarak daha iyi oldugu gosterilmistir (Rayess 2015) .
2.9. Koroidin Goriintiilenmesi

Koroidin {izerinde pigmente RPE ve altindaki fibr6z skleradan dolay1 koroidin

gorilintiilenmesi zordur. Koroidi goriintiilemek i¢in ¢esitli yontemler mevcuttur.
2.9.1 Fundus Floresein Anjiografi (FFA)

Melanin  floreseini  bloke  ettiginden @ FFA de  koroid  tabakasi
goriintiilenememektedir. Floresein koryokapillariste ekstravaskiiler alana cikarak
ekstravaskiiler alandan floresans vermekte ve koroid goriintiilenmesine engel olmaktadir.
RPE deki pigmentler ve koroiddeki kan tarafindan 15181n absorbsiyonu ve sagilmasi FFA

ile koroidin ve koroid tabakalarinin analizini sinirlamaktadir (Mrejen 2013).
2.9.2 indosiyanin Yesili Anjiografisi

Indosiyanin yesilinin absorbsiyon piki 790 ve 805 nm arasidadir. Indosiyanin
yesili % 98 oraninda proteine baglanmaktadir. Bu nedenle koroidal damarlardan daha az
sizintt olmaktadir. Indosiyanin yesili anjiografisinin erken fazlarinda koroid damarlari
kolaylikla ayirt edilebilir, fakat koroid tabakalarinin ayri ayri goriintiilenmesi zordur.
Indosiyanin yesili anjiografisi ile koroidal dolasim anatomik ve dinamik olarak
degerlendirilebilir ~ve  koroidal damarlarin normal veya anormal dolumu

goriintiilenebilmektedir (Mrejen 2013).
2.9.3 Ultrasonografi (USG)

USG’de yansiyan ses dalgalar1 kullanilir ve gozdeki dokularin pozisyonu ile
etkinlik kazanir. Derindeki dokular daha zayif yansimaya neden olurlar. USG’de komsu
dokularla iligkisine gore goriintiilenmek istenen bolge tahmin edilebilmektedir (Mrejen
2013).

2.9.4 EDI OKT

Koroid, sklera gibi derin dokularin goriintiileri OKT ile ilk kez Spaide ve

arkadaglar1 tarafindan tanimlanan ‘Enhanced Depth Imaging’ teknigi sayesinde daha
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detayli olarak incelenebilmistir (Spaide 2008). Bu teknikte OKT cihaz1 goze ekranin ist
tarafina yakin ters bir goriintli elde edilene kadar yaklastirilmakta ve daha derin yapilar
sifir noktasina yaklasirken olusan goriintiide ekranin st tarafinda koroid ve sklera
bulunmakta, yukaridan asagiya dogru retina tabakalar1 distan ige dogru goriilebilmektedir
Bu sayede OKT ile derindeki yapilar daha net goriintiilenebilmistir (Spaide 2008). EDI
OKT yontemi ile koroid goriintiilemesi klinik olarak santral serdz koryoretinopati, Vogt
Koyanagi Harada hastaligi, senil makular dejenerasyonu, koroidal metastatik tutulumlar,

sarkoidoz, yliksek miyopi gibi bir ¢ok hastalikta kullanilabilmektedir (Mrejen 2013).

Koroid yiiksek vaskiilariteye sahip bir yapidir ve viicuttaki diger mikrovaskiiler
yapilar gibi yasla birlikte yapisal ve fonksiyonel degisikliklere ugramaktadir. Bu da
genellikle gorsel fonksiyonlar lizerinde dnemli olan dis retina perfiizyonunda bir azalmayla
sonuclanmaktadir. Histolojik ¢alismalara gore, dogumda yaklasik 194 um olan SFKK, 90
yas civarinda yaklasik 80 um’ye inmektedir (Ramrattan 1992). Yapilan in vivo ¢aligmalar
koroid kalinliginin arka polde topografik olarak degistigini ve bunun yasla ters orantili
oldugunu, yasamin her on yilinda yaklasik 16 pm azaldigini gostermistir. Yine ayni
calismada 54 gbz degerlendirilmis ve koroid kalinliginin nazalde en ince, subfoveal
bolgede en kalin ve temporalde nazalden kalin oldugu gosterilmistir (Margolis 2009).
Margolis ve Spaide’in 18-85 yas arasit bir grup saglikli olguda yaptiklar1 ¢aligmada
ortalama SFKK 287 um olarak bulunmus ve yas ile negatif korelasyon oldugu

gosterilmistir (Margolis 2009).

Pekin Goz Caligmasi’nda 3233 olguda degerlendirildigi koroid kalinliginin
Olciimiinde dikkate alinmasi gereken olasi karistirici faktorlerden bahsedilmistir. Cok
degiskenli analizlerde SFKK’nin genc¢ yasta, kisa aksiyel uzunlukta, derin 6n kamara ve
kalin lens varhiginda ve diiz kornealarda anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur.
Bunlarin yaninda kan basinci, okiiler perfiizyon basinci, intraokiiler basing, sigara ya da
alkol kullanimi, serum lipid ve glukoz degerleri, diyabet ve arteriyel hipertansiyon varligi
koroid kalinlig1 ile iliskili bulunmamistir (Wei 2013). Cinsiyetler arasinda farkliliklar da
rapor edilmis ve erkeklerde kadinlara gore koroid kalinlig1 %18 daha kalin bulunmustur.
Kadin erkek arasindaki bu farkliligin miyopi, santral ser6z koryoretinopati ve yasa bagl
makiila dejeneresansi gibi belli okiiler hastaliklarin belli bir cinsiyette goriilme sikligin
etkileyen bir durum olabilecegi one siiriilmistiir (Li 2011). Aksiyel uzunluk, 6l¢iim yapilan

saat dilimleri, daha 6nce gecirilmis intraokiiler operasyon gibi durumlar, hatta sildenafil
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gibi baz1 vazoaktif ilaglarin da koroidal kalinligi degistirdigi diistiniilmektedir (Vance
2011, Aksoy 2014).

2.10. Diyabetik Retinopatide Tani

DR tanmi ve takibinde siklikla kullanilan yontemler fundoskopik muayene, renkli fundus

fotografi, FFA, OKT, OKTA ve USG’dir.

DR’nin erken tan1 ve tedavisi, kalict gérme kaybmin Onlenmesi agisindan ¢ok

onemlidir. Bu asamada ilk yontem iyi bir fundus muayenesidir.
2.10.1. Fundus Floresein Anjiyografi (FFA)

FFA, 1961 yilindan giiniimiize kadar retina, optik disk ve koroid hastaliklarinda
kullanilmaya baslanmistir. DR hastaliginda altin standart tedavi yontemi olarak ; DR’nin
baslangi¢c bulgusu olan mikroanevrizmalari, makuler 6demi, makula perfiizyonu,
neovaskiilarizasyonlar1 ve sizintilar1  gostermektedir (Novotny 1961). Floresein
hidrokarbon yapidadir ve 465-490 nm dalga boyundaki 151k enerjisine tepki vererek 520-
530 nm dalga boyunda floresans olusturur. Mavi filtreli fundus kamerasi 465-490 nm
dalga boyundaki 15181n gegisine izin verir ve retinal damarlardaki floreseini uyarir ve
floreseinden 520-530 nm dalga boylu sari-yesil 151k yayilir. Fundus kameranin sadece sari-
yesil 151k gegiren filtresinden fotograf ¢ekilerek kaydedilir (Kanski 2013). FFA, giivenli bir
uygulamadir fakat bazi riskleri mevcuttur. Kullanilan floreseine bagli yan etkiler
gortlebilir. En sik goriilen yan etkiler bulanti, kusmadir ancak ¢ok nadir olarak ciddi yan
etkiler (bronkospazm, laringeal 6dem, kardiyovaskiiler kollaps, 6liim) goriilebilmektedir

(Lira 2007).
2.10.2. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT girisimsel olmayan, biyolojik dokularda yiiksek ¢oziiniirliiklii, ger¢ek zamanl
kesitsel goriintiileme saglayan bir yontemdir. Makulopatinin tan1 ve takibinde standart bir
yontem haline gelmistir. OKT ile retinanin morfometrik ve kantitatif Olgiimleri
yapilmaktadir. OKT 840 nm' lik bir diod laser 15181 yardimi ile gozdeki dokularin optik
geri yansitma Ozelliginden yararlanilarak retina i¢ yapisi ile ilgili yiiksek ¢oziiniirliiklii ve
derinlemesine bilgi verir. Goriintiilemedeki fiziksel temel, retina dokularimin mikro
yapilarinin farkli optik yansitma o6zelligine dayanmaktadir. Calisma prensibi B mod

USG’ye benzer. OKT’nin USG den farki ise ses yerine diod laser 15181 kullanmasi ve
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nonkontakt olmasidir. Akustik dalgalar yerine 11k kullanilir ve akustik refle degil optik
reflektivite dlgiiliir (Hee 1998).

OKT diyabetik makulopatinin tanimlanmasi, siniflandirilmast ve tedavisinin
diizenlenmesinde c¢ok yararli bir goriintiileme yontemidir. Ancak DR’nin erken doénem
bulgularinin teshisinde yeterli degildir. OKT, serdéz makula dekolmani tespitinde, sert
eksudalarin seviyesinin gosterilmesinde, epiretinal membran ve vitreo makular traksiyon
gibi patolojilerin tespitinde FFA’dan daha dstiindiir. Tan1 koyarken 6dem tipinin
belirlenmesi, vitreo makular traksiyon ve ser6z makula dekolmani varligimnin yani sira
tedavi segenegini belirleme, tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve elipsoid zon
diizenliligine gore tedavinin saglayacagi fonksiyonel kazanim tahmininde Onemlidir

(Ozdemir 2018).
2.10.3. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA)

Retina, koroid ve optik disk damarlart igindeki eritrositlerin hareket kontrastlarini
saptayarak ve bunlart isleyerek kapiller aglarin ve dis retinanin boya kullanmadan
goriintiilenmesini  saglayan, invaziv olmayan, kisa siirede oOl¢iim yapan yeni bir
goriintiileme yontemidir ve 2006 yilinda Ilk defa Makita ve arkadaslar1 tarafindan
tasarlanmistir (Makita 2006). 2012 yilinda Jia ve arkadaslari, split spektrum amplitiid
dekorelasyon anjiyografi olarak isimlendirilen bir teknik bulmuslardir ve 2014 yilindan

itibaren yaygin olarak kullanima girmistir (Jia 2012).

Sonraki donemde OKTA’nin DR, yasa bagli makula dejenerasyonu, retinal damar
tikanikliklari, pakikoroid spektrumu hastaliklar, makuler telenjiektazi, parasantral akut orta
makulopati ve bunlar disinda optik siniri etkileyen glokom ve optik noropati gibi

hastaliklarda da kullanimi oldukg¢a yayginlagmigtir (Rahimy 2014, De Carlo 2015).

Piyasada ii¢ ¢esit OKTA cihazi vardir. AngioVue (OptoVue, Fremont, California,
ABD), AngioPlex (Carl Zeiss, Dublin, CA, ABD), Triton Swept Source OKT (Topcon,
Japonya) OKTA cihazlar1 piyasada bulunanlardir. Bunlardan AngioVue split spektrum

amplitiid dekorelasyon algoritmasini kullanarak 6l¢iim yapmaktadir (Mwanza 2018).

Mevcut yazilimi (Optovue, Versiyon 2018.1.0.37) ile retinanin tam kat otomatik
segmentasyonu yapilarak yiizeyel kapiller ag, derin kapiller ag, avaskiiler dis retina ve
koryokapillaris olmak iizere dort tabakanin en face goriintiileri elde edilmektedir (De Carlo

2015).
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OKTA, DR de arka kutup ve makiilaya yakin retinadaki iskemi alanlarini
gosterebilmektedir. OKTA’da makula santraline ulasan, perifoveal mikrovaskuler
akimdaki bozulma ortaya koyularak FAZ’in sekli ve biiylikliigli saptanabilir ve FAZ
degisiklikleri takip edilebilmektedir (Hwang 2016).

OKTA’nin yeni yaziliminda bulunan FAZ 6l¢ekleme uygulamasi tiim retina FAZ
alan1, FAZ cevresi (perim), FAZ i dairesellik indeksi (DI) ve foveal vaskiiler dansiteyi
(FD) degerlendirmemize olanak saglamaktadir (Mo 2016).

OKTA’nin yeni siirlimiindeki (2017.1.0.151) FAZ o6l¢ekleme uygulamasi FD’yi
ayr1 olarak degerlendirmemize olanak saglamaktadir. FD, makula perfiizyonu hakkinda
bize fikir veren en Onemli OKTA parametrelerinden biridir ve FAZ biiyiikliiglinden
etkilenmez, ¢ilinkil her zaman cihaz tarafindan belirlenen FAZ alanina 300 um uzakliktaki

damarsal yogunlugu 6l¢mektedir (Mo 2016).

OKTA, en face goriintiileme 6zelligi sayesinde retina ve koroid damar agini1 tabaka
tabaka ve ti¢ boyutlu olarak gosterebilmektedir. YKP, i¢ limitan membran ve i¢ pleksiform
tabaka arasinda gangliyon hiicre tabakasinda seyreder; DKP ise ve i¢ pleksiform tabaka ve
dis pleksiform tabaka arasinda yani i¢ niikleer tabakanin dis sinirinda seyreder. YKP ve
DKP ayrilmasimi saglayan smur i¢ pleksiform tabaka ve i¢ niikleer tabakanin birlesim

bolgesidir (Campbell 2017).

OKTA retinanin vaskiiler tabakalarindaki kan akimini yiiksek ¢oziiniirliikkte ve hizl
olarak goriintiileyebilmekte ve bu tabakalara ait {i¢ boyutlu goriintii saglayabilmektedir. Bu
Ozelligi sayesinde neovaskiiler yapilari, boyutlarin1 ve bu damarlardaki kan akiminin
kantitatif Ol¢limii de yapilabilmektedir (Jia 2015). OKTA’ nin makula ve santral retina
dokusunu tabakalara ayirarak incelenmesini saglamas1 FFA’ya gére dnemli bir ayricaliktir.
FFA’nin segmentasyon 6zelligi olmadig icin retinanin farkli vaskiiler tabakalar ile ilgili
bilgi veremez. OKTA’da floresein sizintist olmadig1 i¢in boyanmaya bagli goriintiileri
engelleyen bir durum yoktur. Bundan dolay1 santral ve parafoveal makuler mikrovaskiiler
yapilart ve FAZ" tanimlamak i¢in FFA'dan istiin olarak kabul edilir (Soares 2017).
OKTA’nim diger avantajlart giin icinde defalarca tekrarlanabilmesi ve goriintii alinmasi
icin FFA’da oldugu gibi kontrast uygulamasi ve kontrast uygulanmasi sonrasi ¢ekim igin
bir siire kisitlamast yoktur (Wylegala 2016). OKTA’da FFA ve indosiyanin yesili
anjiografisinde oldugu gibi kontrast madde kullanilmadigi i¢in bulanti ve anafilaksi gibi
ciddi yan etkiler goriilmemektedir (Yannuzzi 1986, Su 2012) . FFA ile goriintiileme
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retinanin sadece YKP ile sinirli oldugu igin OKTA nin FFA’ya istiinliigii DKP etkileyen
hastaliklarin tanisinda kullanilabilmesidir (Christenbury 2015).

OKTA ile retina ve koroidden mikrovaskiiler ve vaskiiler tabakalari hakkinda ayri
ayr1, detaylt kesit alinabilmesi sayesinde DR ortaya ¢ikmadan 6nce retinal mikrodolagim
patolojisi anlasilabilmektedir (De Carlo 2015). Mikroanevrizmalar OKTA‘da, kiigiik ve
yuvarlak, siyah odakli yuvarlak ya da fusiform seklinde goriintiilenebilir. Iskemi bulgusu
olan IRMA’lar halka veya kivrimlar1 (loop) olan anormal yapida dallara ayrilan dilate
damarlar geklinde OKTA ile gosterilebilmektedir (Takase 2015). OKTA cihazlarinin
dezavantajlart ise mikroanevrizmalart FFA’ya gore daha diisiik oranda saptayabilmesi ve
vaskiiler akim esik degerinin altinda ya da {stlinde oldugu zaman lezyonlari
gosterememesidir. FFA dinamik bir tetkik oldugu icin vaskiiler dolum defekt yeri
saptanabilmektedir, fakat OKTA goriintiilemesinin kinetik veya dinamik &zelligi olmadigi

i¢in vaskiiler dolum defekt kaynagini belirlemede sinirlidir (Couturier 2015).

OKTA’da, artefakt olusumu FFA’ya gore daha sik ve kolay gdzlenir. Hastanin
istemsiz goz hareketleri yapmasi durumunda, goz fikse olamadigi i¢in artefakt olusumu ve
goriintli rezoliisyon kalitesinde azalma gozlenir (Sampson 2017). Ortam opasitesi olusturan
vitreus hemorajileri, katarakt ya da 6n segment opasiteleri gibi durumlarda sinyal kaybi
nedeniyle damarlanmalarin goriintiilenmesi bozulabilir. Ayrica yiiksek miyopi, retinal
O0dem ve atrofi durumlarinda OKTA’nin segmentasyon algoritmalar: etkilenerek hatali
sonuclar gozlenebilir (Schaal 2019). DR prognozunda kullanilan iskemik makulopati
OKTA ile ayrintili olarak gosterilebilmektedir. FFA’da foveada hipofloresans veren FAZ
genislemesi OKTA’da kantitatif olarak Olgiilebilmektedir. FAZ alan1 genislemesi ve
parafoveal alanda kapiller non perfiize alanlarin goriilmesi makuler iskemi gostergesidir

(La Mantia 2019) .
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif ¢alismaya klinigimiz Retina Birimi’nde Ocak 2019- Ekim 2019
arasinda tip 2 DM tanis1 almis poliklinigimize miiracaat eden 48 hastanin 48 gozii, kontrol
grubu olarak grupla benzer 6zellikleri olan 47 saglikli bireyin 47 g6zii olmak {izere toplam
95 gdz dahil edildi. Calisma igin etik kurul onay1 Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 22.11.2019 tarihli 2019/2162 karar sayisi ile alindi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, DM tiirti, DM siiresi, DM i¢in kullandig1 ilaglar
ve HbAlc degerleri ile ilgili bilgiler, hastalarin dosyalarindan ve diyabet poliklinigindeki
kayitlarindan, kontrol grubunun verileri dosyalarindan ve sistemdeki kayitli verilerinden
elde edildi.

DM tanili ve saglikli grupta; retinal vaskiiler okluzif hastalik, hipertansif retinopati,
santral serdz koryoretinopati, senil makula dejenerasyonu gibi ek retinal hastalik
bulunanlar, daha 6nce goz i¢i cerrahi girisim gecirmis olanlar, lazer yapilanlar, fundusun
goriintiilenmesini engelleyecek kornea veya lens opasitesi bulunanlar, glokom ve optik
noropati tanisi olanlar ve ek sistemik hastaligi olan (hipertansiyon) ve HbAlc degerleri
olmayanlar ¢alisma dis1 brrakildi. Iyi kalitede OKTA goriintiileri alman hastalar, benzer
yas ve cinsiyette olan bireyler, sferik ve silendirik kirma kusuru degerlerinin +3 ile -3
diyoptri arasinda olanlar ve en iyi gérme keskinligi (EIDGK) snellen eseli ile ondalik
degeri 1,0 olanlar ¢alismaya dahil edildi. Havali tonometre (Canon Full Auto Tonometer
TX-F®, Canon, ABD) ile alman goz i¢i basing (GIB) dl¢iimleri, biyomikroskopik ve
dilatasyonla yapilan indirekt fundus muayenesi kayitlari hasta dosyalari iizerinden
retrospektif olarak kayit edildi.

3.1. OKTA Ol¢iim Parametreleri

Pupil dilatasyonu % 1 tropikamid ve %2,5 fenilefrin ile saglandiktan sonra,
hastalara yapisal ve vaskiiler 6l¢timleri birlikte saglayabilen ¢ift modaliteli bir OKT sistemi
olan AngioVue (RTVue-XR ®, Fremont, California, ABD; yazilim versiyonu 2018.1.0.37)

cihaz ile yapilan 6l¢iimler degerlendirildi.
3.1.1. FAZ (mm?2), Perim (mm), Foveal Dansite % (FD) Ol¢iimii

Cihazin FAZ o6lcekleme uygulamasi ile FAZ alan1 (mm2), FAZ ¢evresi (mm) ve
foveal dansite (%) (FD) ‘‘Retina’’ ol¢iimii secilerek cihaz tarafindan otomatik olarak
Olciildi. FD FAZ etrafinda, FAZ ¢evresine 300 mikron uzaklikta bir daire ile ¢epecevre

sarilmis olan alanda damarsal yogunluk (%) olarak tanimlanmaktadir (Mo 2016).
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FAZ (mm?): 0.289. PERIM (mm): 2.109. FD: 52.88 Export Anglo

Measure

e =

foer]
o |

Sekil 3.1. OKTA’da FAZ o6lgiimii.
3.1.2. Parafoveal ve Perifoveal Vaskiiler Dansite (VD)

AngioVue cihazi kullanilarak elde edilen 6x6 mm OKTA goriintiileri incelendi. 6x6
mm OKTA goriintiileri degerlendirilerek parafoveal ve perifoveal bolgede YKP ve
DKP’deki superior, inferior, temporal ve nazal kadranlardaki kapiller pleksuslarin vaskiiler

dansitesi cihaz yazilimi ile otomatik olarak 6l¢iildi.

HD Angio Retina Scan Quality 9/10 Left / OS
Ring Diameters (mm)- 1.00. 3.00. 6.00
20 EnFace |thciness | RPE Bevaton | Colr Overly | Vessel Density & OCT Thickness ILM- RPE 0 (mm)
= wY : Densty (3 | Secton ™
a 540  Whole Image
g 535  Superior-Hemi 299
O 545  Inferior-Hemi 298
263 Fovea 256 |SCuevee]
I EdtBnd | 561 Parafovea 333 | QuickVue
559 - Superior-Hemi 333
563 - Inferior-Hemi 334
558 - Tempo 321
563 - Superior 337 ./
558 - Nasal 338
565 - Inferior 338 | showsns
546  Perifovea 300
540 - Superior-Hemi 302
552 - Inferior-Hemi 298 |
505  -Tempo 284 | showines
543 - Superior 299
584 - Nasal 322
551 - Inferior 294
' Grid-based Vessel Density (%)
595 544 485
\ 577 s08 511
578 545 513

Print Comment

Sekil 3.2. OKTA’da dansite 6lglimii.
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3.1.3. Santral Makiila Kalinlik ( SMK) Ol¢iimii

SMK &l¢iimii, OKTA’da Quickvue modulii segilerek, I¢ limitan membran (ILM) ve RPE tabakasi
arasindaki mesafe cihaz tarafindan otomatik olarak yapildi. ETDRS tarafindan tariflenen fovea
merkezli zon haritasinin otomatik olarak oturtulmasi ile kadranlar olusur. OKTA ile ¢ekilen 3X3
mm goriintli, fovea merkezli Imm halka ve onun c¢evresini saran 4 e bdliinmiis olan 3 mm

konsantrik halkaya ayrildi (5 zon).

400
300
200

100

0um

Full Thickness(ILM - RPE)
Sekil 3.3. OKTA’da Quickvue moduliinden SMK 6l¢eklemesi.

3.2. OKT ile Koroid Kalinlik Ol¢iimii

Calismadakitiim olgularin  koroid kalinligr Ol¢timleri spektral OKT cihazi
(Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) ile EDI (Enhanced depth
imaging) modunda foveadan gecen tek c¢izgi tarama seklinde yapildi. Koroid kalinligi
subfoveal bolgeden hiperreflektif retina pigment epitelinin dis kenari ile sklera i¢ kenari
arast mesafe olacak sekilde cihazin programi (Heidelberg Eye Explorer 1.7.0.0)
kullanilarak manuel olarak dl¢iildii (Sekil 3.1). Olgiimler ayn1 gdzlemci tarafindan yapildi.
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Sekil 3.4. EDI modunda alinmig OKT goriintiisti.

3.3. istatistiksel Analiz

Arastirmada DM olan ve olmayan katilimcilarin demografik verilerini incelemek
amaciyla ortalama, yiizde, standart sapma gibi betimleyici istatistiksel analizler
kullanilmistir. Diyabeti olan ve olmayan kisiler arasinda medikal o6lgiimlerin
karsilagtirilmasi icin kategorik degiskenler i¢in Ki-Kare Analizi, ortalama degerler i¢in
Bagimsiz Gruplar t testi kullanilmistir. Diyabeti olan ve olmayan kisiler arasinda ve
gruplar icinde denek sayis1t 30’un altina diisen ikili karsilastirmalarda Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Medikal Slgtimler arasindaki iligkileri incelemek amaciyla Pearson
Korelasyon Analizi Kullanilmistir. Bagimsiz Gruplar t testi ve Pearson Korelayon Analizi
icin normal dagilim hipotezi karsilanmistir. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS 22.0
programi kullanilmistir. Tiim analizler i¢in anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Diyabeti Olan Hastalarin (n=48) Demografik Ozellikleri.

Ort. Ss. Minimum-Maksimum
Yas (Yil) 56.25 8.43 41.00-73.00
n %

Cinsiyet Kadin 24 50.00
Erkek 24 50.00
Goz Sag 20 41.7
Sol 28 58.3
Ilag OAD 31 64.6
INSULIN 10 20.8
OAD+INSULIN 7 14.6
Hastalik Siiresi (Y1l) 1-5 21 43.8
6-10 17 35.4
11 ve tizeri 10 20.8
HbAlc <8 29 60.4
>8 19 39.6

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma OAD: Oral antidiyabetik ilag

Arastirmada degerlendirilen katilimeilarin yas araliklar1 41-73 arasinda degismekte
olup yas ortalamast 56.25+8.43 yildir. Diyabetli hastalarin 24’1 (%50) kadin olup, 20
katilicimnin (%41.7) sag goziinden Ol¢lim alimmistir. Diyabet tanili hastalarin 31’inin
(%6.6) Oral antidiyabetik ilag (OAD), 10’unun (%20.8) insiilin ve 7’sinin (%58.3) OAD ve
insiilin kullandig1 degerlendirildi. Bu grupta bulunan hastalarin 10’unun (%20.8) 11 yil ve
tizeri, 17’sinin (%35.4) 6-10 yildir diyabet hastasi oldugu kayit edilmektedir. Diyabet
hastalarimin diger demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de gosterildi.

Tablo 4.2. Diyabeti Olmayan Katilimcilarin (n=47) Demografik Ozellikleri.

Ort. Ss. Minimum-Maksimum
Yas (Yil) 53.34 7.32 40.00-73.00
n %
Cinsiyet Kadin 27 57.4
Erkek 20 42.6
Goz Sag 25 53.2
Sol 22 46.8

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma

Kontrol grubunda bulunan katilimeilarin yag araliklar1 40-73 arasinda degismekte
olup yas ortalamasi 53.34+7.32 yildir. Diyabeti olmayan katilimeilarin 27°si (%57.4) kadin
olup, 25 (%53.2) katilimcinin sag goziinden 6l¢tim alindi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3. Diyabeti Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Demografik Ozelliklerin

Karsilastirilmasi.
Diyabet
Var Yok X2 p
Cinsiyet Kadin 24 (50.0) 27 (57.4) 0.53 0.467
Erkek 24 (50.0) 20 (42.6)
Goz Sag 20 (41.7) 25 (53.2) 1.27 0.261
Sol 28 (58.3) 22 (46.8)
Ort.£Ss. Ort.£Ss. t
Yas (Yil) 56.25+8.43 53.3447.32 1.80 0.076

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, X?=Ki-Kare Analizi, t=Bagimsiz Gruplar t testi

Diyabeti olan ve olmayan katilimcilar arasinda yas ortalamalarmin istatistiksel
acidan anlamli derecede farkli olmadig1 (t=1.80, p=0.076) bulundu. Buna ek olarak iki
grup arasinda cinsiyet (p=0.261) ve oOl¢iim aliman géz (X*>=1.27, p=0.261) oranlarinin
istatistiksel agidan anlamli derecede farkli olmadigi bulundu (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Diyabeti Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Subfoveal Koroid Kalinlik, Fovea Kalinlik
ve Goz i¢i Basing Ortalamalarmin Karsilastirilmasi.

DIYABET

YOK (n=47) VAR (n=48)
Ort.£Ss. (Min-Maks) Ort£Ss (Min-Maks) p*

SFKK (um) 263.00£54. (149.00-427.00) | 250.40 (156.00-
01 +48.88 372,00) 0.236

Fovea Kalmlk 247.00+20. (201.00-295.00) | 251.29 (192.00-
(um) 76 +23.74 306.00) 0.351

GIB ( mmHg) 15.5142.87 (9.00-21.00) 14.52+ (7,00-23,00)

3.40 0.128

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Bagimsiz Gruplar t testi sonucu, SFKK: Subfoveal koroid
kalinlik, GIB: Goz i¢i basing

Diyabeti olan ve olmayan katilimcilar arasinda SFKK (um), fovea kalinlik (um) ve
GIB (mmHg) ortalamalarmin istatistiksel acidan anlamli derecede farkli olmadig1 bulundu
(sirastyla p=0.236, p=0.351, p=0.128) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.5. Diyabeti Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda Foveal Avaskiiler Zone, Perim ve
Foveal Dansite Ortalamalarinin Karsilastirilmasi.

DIYABET
YOK (n=47) VAR (n=48)
Ort.4Ss. (Min-Maks) Ort.£Ss. (Min-Maks) p*
FAZ (mm?) 0.29+0.11 (0.09-0.60) 0.29+0.127 (0.08-0.60) 0.825
9 .
Perim (mm) 2.05+0.39 (1.17-2.98) 2.07+£0.48 (1.04-3.21) 0.871
FD (%) 55.0243.93 (40.86-60.81) | 52.86+4.51 (40.19-60.07) 0.015

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Bagimsiz Gruplar t testi sonucu, FAZ: Foveal avaskiiler
zon, FD: Foveal dansite

Diyabeti olan ve olmayan katilimcilar arasinda FAZ (mm?) ve perim degeri (mm)
ortalamalarinin istatistiksel acidan anlamli derecede farkli olmadigi bulundu (sirasiyla
p=0.825, p=0.871). Buna ek olarak iki grup arasinda FD (%) ortalamalarinin istatistiksel
acidan anlaml olarak diyabetik grupta azalmis oldugu bulundu (p=0.015) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.6. Diyabeti Olan ve Olmayan Katilimcilar Arasinda OKTA ile Vaskiiler Dansite
Olgekleme Uygulamasi Bulgulari.

DIYABET
YOK (n=47) VAR (n=48)
Ort£Ss. _ (Min-Maks) Ort.£Ss. _(Min-Maks) p*

HBAILC (%) 5.41+0.29  (4.80-5.90) 8.03+2.18  (5.60-16.70) <0.001
VD (%)Yiizeyel Kapiller Pleksus (YKP)

Tiim retina 50.50+2.93  (44.00-55.30) 4931+3.13  (38.50-54.40) 0,050
Siiperior yar1 50.51£3.08  (43.20-55.90) 49.91£3.23  (39.50-55.00) 0354
inferior yart 50.47+3.02  (43.50-55.70) 49.08+3.22  (37.30-54.30) 0,032
Fovea 19.03+6.39  (4.20-33.50) 19.29+7.08  (4.80-32.20) 0.853
Parafovea 52.74+3.81  (39.50-58.10) 51.80+3.37  (41.60-56.50) 0.209
Temporal 52931371 (38.90-59.60) 51.98+341 (42.90-58.70) 0.198
Nazal 52.00+3.76  (41.10-57.60) 50.61+3.99  (38.60-56.80) 0,086
Siiperior 53.57+4.77 (38.90-59.80) 52.61+4.47  (40.40-60.50) 0.313
Tnforior 52.47+459  (37.30-58.30) 51.98+3.91  (42.90-58.40) 0576
Perifovea 51.2953.03  (44.30-56.00) 4998:307 (40.40-55.20) 0.039
Temporal 47.53+3.64  (38.50-55.70) 46.05+3.44  (36.30-51.60) 0.044
Nazal 55.13+2.88  (48.10-60.80) 53.67+3.28  (44.60-58.40) 0.024
Siiperior 51.65+3.77  (39.80-59.10) 50.25+3.64 (39.10-56.70) 0.068
Inferior 51.3543.27 (45.20-57.50) 49.75+3.52  (38.50-56.00) 0.025
VD (%)Derin Kapiller Pleksus (DKP)

Tiim retina 51.17+4.71  (39.30-61.20) 49.97+5.33  (37.40-59.20) 0.250
Stperioryan 51672459 (41.90-62.00) 50.40+5.60  (38.00-61.80) 0.220
Inferior yar 50.73+4.92  (38.80-60.50) 49.54+5.20  (36.80-58.60) 0.252
Fovea 36.46+7.49  (18.30-52.60) 35.20+8.25 (18.30-54.40) 0.439
Parafovea 5537+3.74  (45.20-61.90) 53.71+3.82  (45.20-61.70) 0.0%6
Femmoral 56.8413.46  (48.60-63.60) 55.10£3.89  (44.60-63.40) 0023
Nazal 56.42+3.69 (45.50-62.40) 54.43+3.73  (46.80-63.40) 0.010
Siiperior 54.85+453  (40.20-62.10) 53.17+4.85  (40.00-62.00) 0.084
Tnforior 53.40+4.72  (43.80-61.80) 52.15+4.83  (42.00-61.10) 0.206
Perifovea 52.37+5.02  (39.70-62.60) 51.44+5.70  (36.70-61.40) 0.399
Temporal 55.07+3.99  (45.80-64.30) 54.09+4.87  (40.30-61.60) 0.286
Nazal 50.57+5.69  (38.70-61.40) 50.09£6.50  (32.60-62.40) 0.702
Saperior 52.56+5.77 (36.10-61.80) 51.39+6.36  (37.80-64.60) 0.349
Tnforior 51.53+6.39  (35.80-62.90) 50.11+6.54  (33.70-60.60) 0,285

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Bagimsiz Grupl.r t testi sonucu, VD: Vaskiiler dansite, YKP:Yiizeyel
kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus

Diyabeti olan ve olmayan katilimcilar arasinda HbAlc (%) ortalamalarinin

istatistiksel agidan anlamli derecede farkli oldugu bulundu (p<0.001). Buna ek olarak

YKP’de perifovea, perifoveanin temporal, nazal ve inferior VD (%) ortalamalarinin
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istatistiksel acidan anlamli olarak diyabetik grupta azalmis oldugu saptandi (sirasiyla
p=0,039, p=0,044, p=0,024, p=0,025). DKP’de parafovea, parafoveanin temporal ve nazal
VD (%) ortalamalarmnin istatistiksel agidan anlamli olarak diyabetik grupta azalmis oldugu
bulundu (sirasiyla p=0.036, p=0.023, p=0.010) (Tablo 4.6).

Tablo 4.7. Katilimcilar Arasinda Cinsiyete Gore Foveal Avaskiiler Zon, Perim Ve Foveal Dansite
Ortalamalarinin Karsilastirilmasi.

Diyabet Kontrol grubu

Kadm (I) Erkek (11) Kadin (1IT) Erkek (1V)

n=24 n=24 n=27 n=20 I-11 HI-1v_| I-111 n-1v

Ort. Ss. | Ort. Ss. | Ort. Ss. | Ort. Ss. p* p* p* p*
FAZ (mm?) 033 [012|025 |013]0.28 |0.10|0.29 |0.12 |0.006 | 0.667 | 0.183 | 0.168
Perim(mm) 223 (039|190 |050]|205 |[038|205 |042 |0.008 |0.739 | 0.220 | 0.195
FD (%) 396 [4.14|51.76 | 4.68 | 55.69 | 3.36 | 54.11 | 452 | 0.112 | 0.197 | 0.117 | 0.109

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, FAZ: Foveal avaskiiler zon,
FD: Foveal dansite

Diyabeti olan erkek ve kadinlar arasinda FAZ (mm?) ve perim degeri (mm)

ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli oldugu bulundu (sirasiyla
p=0.006, p=0.008) (Tablo 4.7).

Tablo 4.8. Katilimcilar Arasinda Cinsiyete Gore Subfoveal Koroid Kalinlik, Fovea Kalinlik ve
Goz I¢i Basing Ortalamalarinin Karsilastiriimasi.

Diyabet Kontrol grubu
Kadin (I) | Erkek (II) | Kadm (III) Erkek (1V)
n=24 n=24 n=27 n=20 I-11 - 1= H-1v
[\

Ort. | Ss. | Ort. | Ss. | Ort. | Ss. Ort. Ss. | p* p* | p* p*
SFKK (um) | 252. | 46. | 248. | 52. | 258.9 | 50. | 268.4 | 58.8 | 0.853 | 0.6 | 0.54 | 0.268

58 | 02 21 | 49 6 90 5 5 51 6
Fovea 242.| 23. | 260. | 20. | 245.7 | 19. | 248.7 | 221 | 0.006 | 0.7 | 0.54 | 0.087
Kalinlik 08 | 91 | 50 | 09 0 98 5 8 14 6
(um)
GIB 16.0 | 3,3 | 13.0 | 2.7 | 1544 | 2.6 | 1560 | 3.22 | 0.002 | 0.9 | 0.47 | 0.013
(mmHg) 4 8 0 0 4 65 1

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, SFKK: Subfoveal koroid
kalinlik, GIB: Géz igi basing

Diyabeti olan kadinlar ve erkekler arasinda GIB (mmHg) ve fovea kalinlik (um)
ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli oldugu bulundu (sirasiyla
p=0.002, p=0.006). Buna ek olarak diyabeti olan ve olmayan erkekler arasinda GIB

(mmHg) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli oldugu bulundu
(p=0.012) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.9. Katilimcilar Arasinda Cinsiyete Goére Olgekleme Vaskiiler Dansite Uygulamasi

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Diyabet Kontrol grubu

Kadm () Erkek (11) Kadin (III) Erkek (1V)

n=24 n=24 n=27 n=20 I-11 H-1v_ | 111 -1V

Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss. p* p* p* p*
HbAlc 7.49 1.34 | 858 2.70 5.48 0.26 5.31 0.31 0.283 | 0.032 | <0.001 | <0.001
VD (%)
YKP
Tiimretina | 4899 | 259 | 49.64 | 3.62 50.68 2.69 50.26 3.28 0.279 | 0.683 | 0.039 0.580
Siiperior 49.47 | 296 | 50.35 | 3.49 50.50 2.88 50.53 3.42 0.240 | 0.838 | 0.234 0.934
yari
Inferior yar1 | 48.90 | 251 | 49.26 | 3.85 50.83 2.68 49.98 342 0.279 | 0.338 | 0.019 0.715
Fovea 16.67 | 6.03 | 21.91 | 7.19 19.29 5.77 18.69 7.27 0.010 | 0.966 | 0.149 0.117
Parafovea 51.81 | 290 | 51.80 | 3.85 53.12 3.62 52.22 4.10 0.703 | 0.458 | 0.064 0.706
Temporal 51.60 | 325 | 52.36 | 3.58 53.08 3.82 52.72 3.65 0.381 | 0491 | 0.064 0.706
Nazal 51.11 | 3.05 50.12 | 4.77 51.93 3.60 52.09 4.06 0.797 | 0.755 0.286 0.161
Siiperior 5253 | 396 | 52.69 | 5.01 53.77 4.80 53.31 4.84 0.650 | 0.576 | 0.151 0.637
Inferior 5198 | 363 | 51.98 | 4.25 53.70 3.37 50.82 5.51 0.749 | 0.066 | 0.042 0.524
Perifovea 49.57 | 2.64 | 50.38 | 3.45 51.53 2.59 50.97 3.58 0.257 | 0.605 | 0.024 0.494
Temporal 46.08 | 3.12 46.01 | 3.80 47.13 3.15 48.08 4.25 0.951 | 0.263 0.126 0.087
Nazal 53.33 | 298 | 54.02 | 3.59 55.46 2.60 54.68 3.23 0.240 | 0.628 | 0.022 0.663
Siiperior 4965 | 3.30 | 50.84 | 3.94 51.58 3.18 51.75 454 0.240 | 0.863 | 0.052 0.548
Inferior 49.27 | 2.85 | 50.24 | 4.08 51.97 3.06 50.51 3.45 0.161 | 0.129 | 0.003 0.804
VD (%)
DKP
Tiim retina | 50.36 | 6.18 | 49.58 | 4.43 51.31 4.46 50.97 5.15 0.529 | 0.830 | 0.591 0.571
Siiperior 50.66 | 6.70 50.13 | 4.37 51.56 4.61 51.82 4.69 0.741 | 0.974 0.671 0.472
yari
Inferior yar1 | 50.05 | 5.80 | 49.02 | 4.59 51.06 4.48 50.30 5.54 0.327 | 0.583 | 0.604 0.654
Fovea 3251 | 751 | 37.89 | 8.22 36.68 7.05 36.15 8.23 0.029 | 0.991 | 0.072 0.465
Parafovea 54.31 | 4.62 53.12 | 2.79 55.87 3.38 54.69 4.18 0.187 | 0.138 0.203 0.157
Temporal 55.48 | 489 | 5472 | 257 57.19 3.28 56.38 3.73 0.337 | 0.297 | 0.138 0.141
Nazal 5492 | 445 | 53.93 | 2.85 56.87 3.28 55.81 4.19 0.621 | 0.377 | 0.084 0.041
Siiperior 54.18 | 5.38 52.15 | 4.11 55.43 4.03 54.06 5.12 0.164 | 0.228 0.401 0.187
Inferior 52.68 | 5.77 51.62 | 3.71 53.97 4.25 52.63 531 0.317 | 0.237 0.385 0.517
Perifovea 51.63 | 6.77 | 51.24 | 454 52.55 4.79 52.13 5.43 0.635 | 0.739 | 0.692 0.823
Temporal 5451 | 5.59 53.68 | 4.12 55.14 4.03 54.99 4.03 0.386 | 0.855 0.917 0.346
Nazal 50.16 | 7.89 | 50.01 | 4.90 50.63 5.47 50.48 6.11 0.781 | 0.838 | 0.925 0.972
Siiperior 5145 | 760 | 51.33 | 5.00 52.45 5.53 52.72 6.23 0.837 | 0.830 | 0.770 0.517
Inferior 50.37 | 7.15 | 49.84 | 6.01 51.98 5.87 50.94 7.14 0.523 | 0.659 | 0.428 0.604

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, VD: Vaskiiler dansite, YKP:
Yiizeyel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus

Diyabeti olan erkek ve kadinlar arasinda YKP fovea ve DKP fovea VD (%)

degerlerinin istatistiksel acidan anlamli derecede farkli oldugu degerlendirildi (sirasiyla

p=0.010, p=0.029). Diyabeti olan kadinlar ve olmayan kadinlar arasinda YKP inferior yart,

fovea, parafovea nazal ve inferior VD (%) degeri ortalamalarinin istatistiksel agidan

anlamli derecede farkli oldugu degerlendirildi (sirasiyla p=0.019, p=0.024, p=0.022,

p=0.003). Buna ek olarak kontrol grubunda bulunan katilimcilar arasinda cinsiyete gore
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HbAlc ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli oldugu bulundu
(p=0.032) (Tablo 4.9).

Tablo 4.10. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Subfoveal Koroid Kalinlik, Fovea Kalinlik ve Goz
I¢i Basing Ortalamalarmin HbA1c’ye Gére Karsilastiriimast.

Diyabetli Hastalar
HbAlc <8 HbAlc>8
n=29 n=19
Ort. Ss. Ort. Ss. p*
SFKK (um) 243.45 | 45.10 | 261.00 | 53.65 | 0.177
Fovea Kalinlik (um) 247.62 | 21.85 | 256.89 | 25.97 | 0.137
GIB (mm Hg) 14.72 324 | 1421 3.69 [0.711

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, SFKK: Subfoveal
koroid kalmlik, GIB: Géz i¢i basing

Diyabeti olan hastalar arasinda Hb1Ac’ye gore SFKK (um), fovea kalinlik (um) ve
GIB (mm Hg) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkli olmadigi bulundu
(swrastyla p=0.177, p=0.137, p=0.711) (Tablo 4.10).

Tablo 4.11. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Foveal Avaskiiler Zon, Perim Ve Foveal Dansite
Ortalamalarinin HbAlc’ye Gore Karsilastirilmasi

Diyabetli Hastalar
HbAlc <8 HbAlc>8
n=29 n=19
Ort. Ss. Ort. Ss. p
FAZ (mm?) 0.30 0.14 0.27 0.11 | 0.405
Perim (mm) 2.11 0.52 2.00 0.41 | 0.405
FD (%) 53.39 408 | 52.05 | 5.11 |0.382

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, FAZ: Foveal avaskiiler
zon, FD: Foveal dansite

Diyabeti olan hastalar arasinda HbAlc’ye gore FAZ (mm?), perim degeri (mm) ve
FD (%) ortalamalarmin istatistiksel a¢idan anlamli derecede farkli olmadigi bulundu

(sirastyla p=0.405, p=0.871, p=0.382) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.12. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda HbA1c’ye Gére Vaskiiler Dansite Olgekleme
Uygulamas1 Bulgularinin Karsilastirilmasi.

Diyabetli Hastalar
HbAlc <8 HbAlc>8
n=29 n=19
Ort. Ss. Ort. Ss. p

VD (%) YKP

Tiim retina 49.29 2.60 49.35 3.89 0.681
Stiperior yar1 49.86 2.89 49.98 3.78 0.704
Inferior yari 49.02 2.51 49.17 4.15 0.548
Fovea 18.61 7.49 20.33 6.47 0.442
Parafovea 51.92 3.09 51.63 3.85 0.975
Temporal 52.35 3.50 51.42 3.28 0.317
Nazal 50.66 3.65 50.55 457 0.681
Siiperior 52.88 4.53 52.19 4.47 0.598
Inferior 51.75 3.63 52.33 4.38 0.393
Perifovea 49.93 2.55 50.05 3.79 0.696
Temporal 46.03 3.01 46.06 4.10 0.613
Nazal 53.80 2.75 53.49 4.04 0.628
Siiperior 50.19 3.11 50.34 4.42 0.768
Inferior 49.73 2.89 49.79 4.40 0.681
VD (%) DKP

Tiim retina 49.36 5.62 50.91 4.86 0.343
Stiperior yar1 49.77 5.76 51.36 5.35 0.343
Inferior yari 48.93 5.63 50.45 4.46 0.343
Fovea 34.54 8.44 36.19 8.07 0.689
Parafovea 53.22 3.90 54.47 3.67 0.316
Temporal 54.60 4.22 55.86 3.27 0.423
Nazal 53.96 3.61 55.14 3.89 0.365
Siiperior 52.76 5.26 53.79 4.20 0.728
Inferior 51.53 4.77 53.09 4.89 0.246
Perifovea 50.68 6.14 52.59 4.90 0.348
Temporal 53.35 5.26 55.22 4.10 0.234
Nazal 48.93 7.10 51.84 5.16 0.158
Siiperior 50.67 6.51 52.49 6.14 0.411
Inferior 49.63 6.97 50.84 5.94 0.666

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U tes.i sonucu,
VD: Vaskiiler dansite, YKP: Yiizeyel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus

Diyabeti olan grupta HbAlc (%) degerine gore YKP ve DKP VD (%) olgtimlerine
baktigimizda tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamlilik goriillmedi (p>0.05) (Tablo
4.12).
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Tablo 4.13. Diyabeti Olmayan Katilimcilarda (n=47) Yas ve Baz1 Degiskenler Arasindaki Iliski.

1 2 3 4 5 6 7
1-Yas (Y1) r
p
2- GIB ( mmHg) r | -0.102
p | 0.496
3- SFKK (um) r 0.034 -0.059
p | 0821 0.694
4-HbAlc (%) r 0.176 0.067 -0.196
p | 0.236 0.655 0.186
5- FAZ (mm?) r 0.061 -0.054 0.128 -0.250
p | 0.686 0.716 0.392 0.090
6- Perim (mm) r 0.095 -0.008 0.118 -0.193 0.978
p | 0524 0.959 0.428 0.193 <0.001
7-FD (%) r | -0.099 0.016 0.171 -0.175 0.543 0.481
p | 0507 0.913 0.250 0.239 <0.001 0.001
8- Fovea Kalinlik (um) |r -0.163 0.152 -0.074 -0.033 -0.742 -0.759 -0.324
p | 0274 0.308 0.623 0.823 <0.001 <0.001 0.026

FAZ: Foveal avaskiiler zon, FD: Foveal dansite, SFKK: Subfoveal koroid kalinlik, GIB: G6z ici

basing

Pearson Korelasyon Analizine gore diyabeti olmayan katilimcilarin yas, GIB

(mmHg), SFKK (um), HbAlc’nin birbirleriyle ve diger verilerle istatiksel agidan anlaml

derecede iliski olmadigi bulundu (p>0.05). FAZ degerinin perim degeri (mm) ve FD (%)

ile pozitif korelasyonu oldugu, foveal kalinlik (um) ile ise negatif korelasyonu oldugu
saptand: (sirastyla (r=0.978, p<0.001), (r=0.543, p<0.001), (r=-0.742, p<0.001)). Perim
degerinin FD (%) ile pozitif korele oldugu, foveal kalinlik (um) ile negatif korelasyonu
oldugu bulundu (sirasiyla (r=0.481, p=0.001), (r=-0.759, p<0.001) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.14. Diyabeti Olan Hastalarda (n=48) Yas ve Baz1 Degiskenler Arasindaki iliski.

1 2 3 4 5 6 7
1-Yas (Y1) r
p
2- GIB (mmHg) r | -0.086
p | 0559
3- SFKK (um) r | -0.127 0.103
p | 0.388 0.487
4-HbAlc r -0.100 -0.177 -0.011
p | 0.498 0.230 0.940
5- FAZ (mm?) r -0.016 0.239 -0.068 -0.233
p | 0916 0.101 0.646 0.112
6- Perim (mm) r | -0.001 0.232 -0.077 -0.246 0.984
p | 0997 0.113 0.603 0.092 <0.001
7- FD (%) r -0.254 0.088 -0.110 -0.228 0.494 0.506
p | 0.082 0.553 0.459 0.120 <0.001 | <0.001
8- Fovea Kalinlik (um) |r 0.032 -0.191 -0.005 0.365 -0.735 -0.750 -0.474
p | 0.830 0.193 0.975 0.011 <0.001 | <0.001 0.001

FAZ: Foveal avaskiiler zon, FD: Foveal dansite, SFKK: Subfoveal koroid kalinlik, GIB: G6z i¢i

basing

Pearson Korelasyon Analizine gore diyabeti olan katilmcilarn yas ve GIB
(mmHg), SFKK (um), HbAlc, FAZ (mm?), perim (mm), FD (%), fovea kalinlik (um)

arasinda istatistiksel acidan anlamli derecede iligkili olmadigi bulundu (p>0.05). Buna ek

olarak HbAlc ve fovea kalinlik (um) arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif
iliski oldugu bulundu (r=0.365, p=0.011). FAZ (mm?) degerinin perim (mm) ve FD (%) ile

pozitif Kkorelasyonu oldugu, foveal kalinlik ile negatif korelasyonu oldugu saptandi
(swrasiyla (r=0.984, p<0.001), (r=0.494, p<0.001), (r=-0.735, p<0.001)). Perim degerinin
FD (%) ile pozitif korele oldugu, foveal kalinlik (um) ile negatif korelasyonu oldugu

bulundu (sirastyla (r=0.506, p<0.001), (r=-0.474, p=0.001)) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.15. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Tedaviye Goére Subfoveal Koroid Kalinlik, Fovea
Kalinlik ve Goz I¢i Basing Ortalamalarimin Ortalamalariin Karsilastiriimast.

Ilag
OAD (I) INSULIN (1) | OAD+INSULIN | [I-11 | H-111 | 1-11
(1nn
n=31 n=10 n=7 p* p* p*
Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.
SFKK (um) 249.06 | 49.95 | 260.60 | 46.95 | 241.71 | 51.63 | 0.554 | 0.434 | 0.376
Fovea Kalinlik 246.68 | 23.66 | 254.10 | 19.84 | 267.71 | 24.27 | 0.354 | 0.407 | 0.055
(1m)
GIB ( mmHg) 1458 | 3.33 | 1420 | 447 | 1471 2.14 ]0.637 | 0.458 | 0.925

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, SFKK: Subfoveal koroid
kalinlik, GIB: Géz igi basing

Diyabeti olan katilimcilar arasinda kullanilan tedaviye gore SFKK (um), fovea kalinlik

(um) ve GIB (mmHg) ortalamalarinin karsilastirilmas: sonucu anlamli derecede fark

olmadigi bulundu (p>0.05) (Tablo 4.15).

Tablo 4.16. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Tedaviye Gore Foveal Avaskiiler Zon, Perim Ve
Foveal Dansite Ortalamalarinin Karsilastirilmasi.

Ilag
OAD (I) INSULIN (II) | OAD+INSULIN | I-I1 | H-1I I-111
(1

n=31 n=10 n=7 p* p* p*

Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.
FAZ (mm?) 0.31 0.13 0.28 0.11 0.21 0.11 ]0.430 | 0.283 | 0.035
Perim (mm) 2.1602 | 0.4812 | 2.0032 | 0.4133 | 1.7349 | 0.4420 | 0.288 | 0.283 | 0.040
FD (%) 53.24 | 4.42 | 51.96 | 450 52.46 5.38 | 0.476 | 0.922 | 0.638

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, FAZ: Foveal avaskiiler zon,
FD: Foveal dansite

Diyabet tanili hastalar arasinda OAD kullanan ve OAD ve insiilin kullanan katilimcilar
arasinda FAZ (mm?) ve perim (mm) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede

farkli oldugu bulundu (sirasiyla p=0.035, p=0.040) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.17. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Tedaviye Gore Vaskiiler Dansite Olgekleme
Uygulamasi Degerlerinin Karsilagtirilmasi.

Tla
OAD (1) INSULIN (QII) OAD+INSULIN I-1 -1 I-11
an
n=31 n=10 n=7 p* p* p*
Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.

HbAlc 7.68 | 2.29 8.52 1.76 8.89 2.10 0.062 | 0.733 | 0.065
VD (%) YKP
Tiim retina 49.44 | 301 | 48.60 4.30 49.80 1.58 0.682 | 0.961 | 0.925
Siiperior yar1 50.20 | 322 | 49.01 413 49.90 1.59 0.430 | 1.000 | 0.397
Inferior yar 4924 | 299 | 48.14 4.56 49.69 1.81 0.627 | 0.696 | 0.763
Fovea 17.81 | 6.87 | 21.01 7.45 23.36 6.14 0.219 | 0591 | 0.055
Parafovea 51.90 | 315 | 51.07 4.68 52.41 2.26 0.855 | 0.845 | 0.880
Temporal 52.03 | 332 | 5092 4.19 53.29 2.35 0.585 | 0.242 | 0.337
Nazal 50.45 | 3.72 | 50.11 5.51 52.07 2.65 0.903 | 0.626 | 0.327
Siiperior 5315 | 4.26 | 5189 5.22 51.26 453 0.564 | 0.696 | 0.228
Inferior 51.94 | 391 | 5133 4.85 53.10 2.46 0.761 | 0.435 | 0.474
Perifovea 50.09 | 3.15 | 49.43 3.74 50.29 1.54 0.627 | 0.961 | 0.749
Temporal 4638 | 3.11 | 4461 4.83 46.61 2.20 0.430 | 0.380 | 0.778
Nazal 53.72 | 335 | 5278 3.97 54.77 1.39 0.606 | 0.328 | 0.585
Siiperior 50.20 | 3.76 | 50.49 4.38 50.11 2.07 0.660 | 0.118 | 0.665
Inferior 50.06 | 352 | 4884 4.33 49.67 2.25 0.466 | 0.733 | 0.598
VD (%) DKP
Tiim retina 4972 | 528 | 49.86 6.24 51.21 4.78 0.716 | 0.770 | 0.547
Siiperior yari 50.02 | 5.57 50.47 6.25 51.97 5.34 0.638 | 0.807 | 0.429
Inferior yar 4942 | 516 | 49.25 6.25 50.47 437 0.693 | 0.922 | 0.559
Fovea 3352 | 7.88 | 3598 7.80 41.50 8.32 0.412 | 0.205 | 0.028
Parafovea 53.73 | 4.01 | 5349 3.42 53.96 4.05 0.939 | 0.625 | 0.865
Temporal 5499 | 425 | 5463 2.96 56.29 3.58 0.988 | 0.769 | 0.547
Nazal 5457 | 394 | 5390 3.60 54.56 3.38 0.738 | 0.845 | 0.895
Siiperior 53.46 | 462 | 53.04 4.66 52.06 6.53 0.976 | 0.626 | 0.611
Inferior 51.90 | 526 | 52.33 3.56 53.00 493 0.574 | 0.845 | 0.665
Perifovea 51.05 | 560 | 5149 6.83 53.06 492 0.574 | 0.770 | 0.376
Temporal 53.90 | 4.86 | 54.00 5.68 55.07 4.28 0.704 | 0.845 | 0.572
Nazal 4926 | 6.40 | 51.09 7.47 52.30 5.62 0.213 | 0.770 | 0.207
Siiperior 50.89 | 6.36 | 5154 7.01 53.37 5.91 0.750 | 0.591 | 0.498
Inferior 50.05 | 6.23 | 49.29 8.58 51.51 5.23 0.952 | 0.733 | 0.559

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, VD: Vaskiiler dansite, YKP: Yiizeyel
kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus

Diyabeti olan katilimcilar arasinda tedaviye gore YKP ve DKP VD (%) ol¢tim

degerlerinin karsilastirilmasi sonucu anlamli derecede fark olmadigi bulundu (p>0.05)

(Tablo 4.17).
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Tablo 4.18. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Hastalik Siiresine Gére Subfoveal Koroid Kalinlik,
Fovea Kalinlik ve Goz I¢i Basing Ortalamalarinin Ortalamalarmin Karsilastiriimast.

Hastalik siiresi
1-5 YIL (1) 6-10 YIL (1) 11 YIL ve lizeri I-1 H-111 I-111
(D)
n=21 n=17 n=10 p* p* p*
Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.

SFKK (um) 243.86 | 39.70 251.12 | 52.38 | 262.90 | 61.83 0.670 0.920 0.719
Fovea Kalinlik 256.00 | 23.36 249.24 | 23.71 | 24490 | 25.04 0.454 0.940 0.409
(nm)
GiB (mm Hg) 14.19 2.98 15.12 3.71 14.20 3.88 0.452 0.527 0.949

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, SFKK: Subfoveal koroid kalinlik,
GIB: Goz i¢i basing

Diyabeti olan katilimcilar arasinda hastalik siiresine géore SFKK (um), fovea

kalinlik (um) ve GIB (mm Hg) ortalamalari sonucu anlamli derecede fark olmadig1

bulundu (p>0.05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.19. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Hastalik Siiresine Gére Foveal Avaskiiler Zon, Perim
Ve Foveal Dansite Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi.

Hastalik siiresi
1-5 YIL (1) 6-10 YIL (1I) 11 YIL ve tizeri I-1 H-111 I-111
(1n
n=21 n=17 n=10 p* p* p*
Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.
FAZ (mm?) 0.24 0.10 0.34 0.13 0.31 0.15 0.029 0.763 0.352
Perim (mm) 1.87 0.41 2.28 0.47 2.11 0.51 0.012 0.616 0.291
FD (%) 52.81 4.43 53.23 459 | 52.33 4.97 0.703 0.482 0.583

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, FAZ: Foveal avaskiiler zon,
FD: Foveal dansite

1-5 yil aras1 hastalik siiresi olan diyabetli kisiler ve 6-10 y1l hastalik siiresi olan diyabetli
kigiler arasinda FAZ (mm?) ve perim (mm) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli
derecede farkli oldugu bulundu(sirasiyla p=0.029, p=0.012) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.20. Diyabeti Olan Hastalar Arasinda Hastalik Siiresine Gore Vaskiiler Dansite Olgekleme
Uygulamasi Degerlerinin Karsilagtirilmasi.

Hastalik siiresi
1-5 YIL (1) 6-10 YIL (I1) 11 YIL ve tizeri I-11 H-111 I-111
11
n=21 n=17 - n=10 p* p* p*

Ort. Ss. Ort. Ss. Ort. Ss.
HbAlc 8.81 2.92 7.33 1.10 7.60 1.09 0.264 0.651 0.612
VD (%) YKP
Tiim retina 49.60 | 281 49.75 2.58 4798 | 4.39 0.803 0.366 0.398
Siiperior yar1 50.36 | 2.91 50.54 244 47.89 | 4.40 0.907 0.160 0.139
Inferior yari 49.24 | 2.79 49.48 2.82 48.05 | 4.59 0.803 0.615 0.688
Fovea 2151 | 6.08 17.54 7.45 1759 | 7.77 0.097 0.960 0.190
Parafovea 52.36 | 2.27 52.08 3.70 50.15 | 443 0.872 0.327 0.237
Temporal 53.27 | 2.47 51.46 3.50 50.14 | 4.13 0.106 0.280 0.049
Nazal 50.66 | 2.96 51.02 4.24 49.83 | 5.56 0.394 0.530 0.704
Siiperior 53.06 | 4.24 53.19 4.54 50.68 | 4.73 0.780 0.132 0.145
Inferior 52.43 | 2.96 52.62 4.32 4993 | 4.61 0.618 0.269 0.220
Perifovea 50.13 | 3.08 50.43 2.55 48.89 | 3.84 0.849 0.327 0.386
Temporal 46.52 | 3.26 46.40 3.02 4445 | 4.28 0.965 0.280 0.228
Nazal 53.89 | 2.59 53.74 4.28 53.11 | 2.88 0.618 0.315 0.398
Siiperior 50.41 | 3.64 50.74 2.84 49.06 | 4.83 0.953 0.706 0.583
Inferior 49.71 | 3.86 50.25 2.51 48.99 | 4.40 0.814 0.706 0.735
VD (%) DKP
Tiim retina 49.47 | 4.99 51.00 5.05 49.26 | 6.69 0.370 0.530 0.949
Siiperior yar1 49.80 | 5.48 51.61 4.99 49.60 | 6.97 0.355 0.366 0.800
Inferior yarl 49.13 | 4.63 50.38 5.19 4894 | 6.61 0.378 0.688 0.751
Fovea 38.86 | 6.50 32.13 8.38 32.72 | 8.98 0.010 0.880 0.128
Parafovea 52.88 | 3.13 54.19 3.92 54.66 | 4.91 0.234 0.688 0.190
Temporal 5449 | 2.58 55.32 4,74 56.02 | 4.71 0.271 0.841 0.363
Nazal 54.22 | 3.27 54.89 3.99 54.07 | 4.46 0.792 0.633 0.642
Stiperior 51.74 | 4.87 53.99 3.74 54.77 | 6.02 0.172 0.651 0.220
Inferior 51.06 | 4.17 52.56 5.08 53.74 | 5.59 0.419 0.451 0.212
Perifovea 50.95 | 5.34 52.44 5.41 50.75 | 7.18 0.297 0.467 0.833
Temporal 5411 | 4.50 54.54 4.82 53.28 | 6.05 0.792 0.763 0.816
Nazal 4934 | 6.33 51.38 5.83 49.45 | 8.13 0.355 0.616 0.866
Stiperior 50.45 | 6.38 52.82 5.61 50.92 | 7.66 0.318 0.393 0.983
Inferior 4988 | 5.69 51.01 6.44 49.06 | 8.65 0.547 0.821 0.916

Ort.=Ortalama, Ss.=Standart sapma, *=Mann Whitney U testi sonucu, VD: Vaskiiler dansite, YKP: Yiizeyel
kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus

1-5 yil arasi hastalik siiresi olan diyabetli kisiler ve 6-10 yil hastalik siiresi olan
diyabetli kisiler arasinda DKP VD (%) fovea ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli
derecede farkli oldugu bulunmustur (p=0.010). Buna ek olarak 6-10 y1l aras1 hastalik siiresi
olan diyabetli kisiler ve 10 yildan uzun hastalik siiresi olan diyabetli kisiler arasinda YKP
perifovea temporal VD (%) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli derecede farkl
oldugu (p=0.049) degerlendirildi(Tablo 4.20).
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5. TARTISMA

DM, 21. yiizyilda biiyiik bir yiik teskil eden kiiresel saglik sorunlarindan biridir.
Diinya ¢apinda yaklasik 415 milyon insanin hastalikla yasadigi tahmin edilmektedir, bu
saymin 2040 yilina kadar 642 milyona ¢ikmasi beklenmektedir (Al-Lawati 2017). DR
diyabet hastalar1 arasinda yaygin goriilen bir komplikasyon ve gelismis iilkelerde korligiin

onde gelen nedenleri arasindadir (Virgili 2015).

DR’nin aywrt edici 0Ozelligi farkli retinal tabakalar1 igerebilen wvaskiiler
degisikliklerdir. Bu degisiklikler géorme keskinliginde azalma yapan makiiler 6dem,
makiiler iskemi ve neovaskiilarizasyon gibi komplikasyonlara neden olabilir. Yakin
zamana kadar FA, DR'nin farkli asamalarimi inceleyen klinik olarak mevcut tek
goriintiileme  yontemiydi. Yeni kullanilmaya baslanan OKTA ile, farkli retina
tabakalarinda vaskiiler morfoloji ve wvaskiiler dagilim o6zelliklerini gorsellestirmek
miimkiindiir.  Vaskiiler degisikliklerin morfolojik ve kalitatif degerlendirmesi,
patofizyolojik siiregleri daha iyi anlamamiza, DR'nin uygun tedavisini ve takibini
saglamamiza yardimci olsa da, vaskiiler dallanma, damar sayisi, vaskiiler tortuosite ve
akis hiz1 hala arastirilmaktadir. Vaskiiler degisiklikler, fizyopatolojik degerlendirme, tani,
derecelendirme, tedaviye yanitin degerlendirilmesi ve DR'nin takibinde kullanilabilir
(Bhanushali 2016, Hwang 2016, Park 2016, Scarinci 2016, Yu 2016, Cennamo 2017). DR
erken donem de teshis edilirse korliik onlenebilir ve bu hastalarda klinik olarak goriilebilir
retinopati gelismeden 6nce retina mikrosirkiilasyonundaki degisiklikler goriiliir (de Carlo
2015).

Foveal kilcal damarlarin ¢evreledigi damarsiz bir alan olan foveal avaskiiler zon
(FAZ), makulanin merkezinde bulunur. Bu alanin yapisindaki veya perfiizyonundaki
anormallikler vizyonu derinden etkiler. FAZ ilk 6nce in vivo olarak FFA ile tanimlanmigtir
(Laatikainen 1977). OKTA kapiller nonperfiizyon alanlari, foveal avaskiiler bolgedeki
(FAZ) degisiklikler ve belirgin DR olmayan diyabetiklerde koriokapillaris akisinin
bozulmasi dahil olmak {izere retinal vaskiiler anormalliklerin saptanmasini saglar (Takase
2015, Choi 2017). OKTA, merkezi ve parafoveal makiiler mikrovaskiilarizasyonu ve FAZ'1
tanimlamak i¢in FFA'dan boya géllenmesi olmamasindan dolay1 daha tstiin kabul edilir.
Fakat kanama ve makiiler 6demden dolay1 olusan golgeler FAZ &lglimlerini etkileyebilir
(Al-Sheikh 2016, Freiberg 2016, Di 2016). Arend ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
FAZ'daki degisikliklerin kilcal perflizyonun iyi bir gostergesi oldugu ve hastaligin

ilerlemesi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ozellikle, FAZ'!m genislemesi gdrme
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keskinliginin azalmasiyla iligkili gibi goriinmektedir (Arend 1995). Bu nedenle, FAZ
alanindaki degisiklikleri gdzlemleme ve gérme yetenegi DR'nin ilerlemesini ve tedavisini
izlemek igin Onemlidir. Takase ve arkadaslarinin yaptigi, klinik olarak DR bulgusu
olmayan tip 2 DM tanil1 hastalar, NPDR hastalar ve saglikli grubunu igeren bir ¢alismada
OKTA ile FAZ alani degerlendirilmistir. Diyabetik olmayan gozlerle karsilastirildiginda
diger iki grupta FAZ'n istatistiksel olarak anlamli bir genislemesinin oldugu gosterilmistir
(Takase 2015). Makiiler iskemi FAZ degisiklikleri ile iliskilidir. Literatiire baktigimizda
bazi ¢alismalarda da FAZ o6lglimlerinin DR ilerlemesi ile arttigi bulunmustur (Al-Sheikh
2016, Bhanushali 2016, Di 2016, Freiberg 2016, Miwa 2016, Cennamo 2017).

Golebiewska ve arkadaslarmin ve Inang ve arkadaslarinin tip 1 DM'li DR’si
olmayan ¢ocuklar ile saglikli kontrol grubu arasinda yaptiklari ¢alismalarda FAZ alaninda
iki grupta da anlamli bir fark bulunamamuistir. Benzer sekilde, ¢alismamizda, diyabetik ve
kontrol gruplar1 arasinda tiim retinadaki FAZ alanmin ortalama degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Yapilan baz1 calismalarda FAZ'm saglikli
denekler arasinda 6nemli 6l¢lide degistigi gosterilmistir (Dubis 2012, Chui 2014). Samara
ve arkadaglarinin OKTA ile yaptig1 70 normal kisinin FAZ alaninda (0.071-0.527 mm?2
araliginda) onemli derece farkli ol¢lim degerleri saptanmasina ragmen hepsinin gorme
keskinligi 20/20 seviyesinde Ol¢lilmiistiir (Samara 2015). Yapilan diger ¢aligsmalarda da
FAZ alaninin yas, erken dogum &ykiisii, VD dahil vaskiiler indeksler ve géz ve retina
eksenel uzunluktaki perfiizyon indeksleri ve retinal ve makiiler ganglion hiicresi, i¢
pleksiform tabaka kalinlig ile iligkili oldugu gosterilmistir (Balaratnasingam 2016, Coscas
2016, lafe 2016, Falavarjani 2017, Kaizu 2017, Falavarjani 2018). Yapilan c¢alismalar
aras1 farklhiliklar, FAZ alanindaki bu yiiksek degiskenlige bagl olabilir; bu nedenle, FAZ
Olctimleri erken DR'nin belirlenmesi i¢in hassas bir biyobelirte¢ olmayabilir.

Bhanushali ve arkadaslarinin, Durbin ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismalarda DR
olan ve olmayan saglikli grup arasinda FAZ, HbAlc ve diyabetin siiresi gibi sistemik
gostergelerle ve diger vaskiiler indeksler arasindaki oOl¢limlerin anlamli olmadigi
bulunmustur (Bhanushali 2016, Durbin 2017). Ulkemizde Ozkagnici ve arkadaslarmnin
yaptig1 caligmada g6z poliklinigine diyabete bagli retinopati taramasi amacgli bagvuran
hastalar degerlendirilmistir. Bu calismada olgular bagvuru anindaki HbAlc diizeyi 8
mg/dL iizeri ve alt1 olarak iki gruba ayrilmis ve DR goriilme oraninin HbAlc diizeyi diisiik
olan grupta %50.7, yiiksek olan grupta ise %82.7 oldugu tespit edilmistir. Calismamizda
diyabeti olup DR bulgusu olmayan grupla kontrol grubu ve diyabetli hastalarda HbAlc
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diizeyi 8 mg/dl iizeri ve alt1 olarak degerlendirildiginde FAZ alani ve ¢evresinin Hbalc’ye
gore anlamli olmadigi bulunmustur. Bununla birlikte Gozlan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada NPDR hastalarinda yapilan FAZ o6lgiimlerinin HbAlc ile iligkili oldugu
bulunmustur (Gozlan 2017).

OKTA’nin yeni siirlimiindeki FAZ Olgekleme uygulamasi FD’yi ayr1 olarak
6l¢memize imkan verir. FD makula perfiizyonu hakkinda bilgi veren bir parametredir. FD,
FAZ’a 300 mikron mesafedeki vaskiiler yogunluk oldugu ig¢in FAZ alaninin
genislemesinden etkilenmeyen bir parametredir. Inang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada
kontrol grubunda DR olmayan diyabet hastalarina gore FD’nin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (Inanc 2019). Calismamizda da benzer sekilde FAZ alaninda anlamli fark
gbzlenmezken FD’nin diyabetik hastalarda kontrol grubuna gore anlaml sekilde azalmis
oldugu saptand1 (p=0,015). FD degerinde HbAlc degerine gore ise anlamli bir fark
saptanmadi. Bu durum FAZ bozulmadan 6nce makuler perfiizyon gostergesi olan FD’nin
azalmasi, FD’nin FAZ’dan daha duyarli bir 6l¢lim olabilecegini gosterebilir. Chen ve
arkadaslari, Zahid ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismalarda diyabetik hastalarda hem YKP
hem de DKP'de FD saglikli kontrollere gore azaldigi gosterilmistir (Zahid 2016, Chen
2017). Bhardwaj ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada diyabetik hastalarda FD nin DKP
deki azalmanin daha belirgin oldugu ileri siirilmistir (Bhardwaj 2018). Ting ve
arkadaslarmin yaptigi caligmada ise hem YKP hem de DKP'de PDR olgularinda FD'nin
arttigin1 bulmustur ve ek olarak FD'nin HbAlc ve bobrek yetmezligi ile iliskili oldugu
bulunmustur (Ting 2017).

OKTA’nin FFA’ya istiinliigii periferik retina hari¢ makiila ve makiilaya yakin
retina dokusunu tabakalara ayirabilmesidir. Bu 6zelligi sayesinde makiiladaki vaskiiler
pleksuslardan (yiizeyel ve derin) ayr1 ayri1 kesit alabilmekte ve retinal mikrodolagim
patolojisi erken donemde saptanabilmektedir (Kavadarli 2018). Simonett ve arkadaglar1 ve
Gozlan ve arkadaslari, OKTA'daki DKP'deki VD'nin (DKP veya choriocapillaris degil),
DR'si olmayan diyabetik hastalarda diyabetik olmayan kisilere gore daha diisiik oldugunu
bulmustur. DKP'de parafoveal kapiller nonperfiizyonun DR'nin erken bir belirtisi oldugu
ileri stirlilmistiir (Gozlan 2017, Simonett 2017). Vujosevic ve arkadaslari tip 1 ve tip 2 DM
hastalarda DR'nin klinik bulgularindan once ylizeysel kilcal pleksusta perifoveal kapiller
kayip bildirmislerdir (Vujosevic 2017). Calismamizda da DKP’nin parafovea ve
parafoveanin temporal ve nazal, YKP perifovea ve perifoveanin temporal, nazal ve inferior

tabakalarinin VD’si diyabetik hastalarda kontrol grubuna goére anlamli olarak azalmis
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saptand1. Baz1 caligmalarin sonuglarina goére VD’nin yas ve cinsiyet ile iliskili oldugu
gosterilmistir (Coscas 2016, Durbin 2017). Vaskiiler bir indeks olarak VD retinal kalinlik
ve hacim dahil olmak iizere retina yapisal ozellikleri ile de iligkilidir (Dimitrova 2017).
Tang ve arkadaslar1 yaptig1 calismada azalmis VD nin, daha ince makiiler ganglion hiicresi
/ i¢ pleksiform tabaka ile korelasyon gosterdigi ileri siiriilmiistiir (Tang 2017). Al-Sheikh
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda DR'de DKP ve YKP’de VD azaldigini ileri siiriilmiistiir
(Al-Sheikh 2016). Baz1 ¢alismalarda, VD'nin aglik kan sekeri, postprandiyal kan sekeri ve
HbAlc gibi sistemik indekslerle negatif korelasyona sahip oldugu bulunmustur
(Falavarjani 2015, Bhanushali 2016, Kim 2016). Ancak, diger ¢alismalarda VD ve HbAlc
ile DM siiresi arasinda korelasyon bulunmamustir (Dimitrova 2017, Durbin 2017). Ting ve
arkadaglariin yaptigi ¢alismada hiperlipidemi, sigara igme ve bobrek yetmezligi ile VD
‘nin negatif korelasyonlu oldugu bulunmustur (Ting 2017). Lee ve arkadaslarinin yaptigi
calismada klinik olarak DR bulgusu olmayan tip 2 DM tanili hastalar ve saglikli grubu
iceren ¢alisgmada OKTA ile FAZ, YKP, DKP VD (%) parametreleri ve bu parametrelerin
sistemik risk faktorleriyle iliskisi arastirilmistir. Klinik olarak DR bulgusu olmayan
diyabetik hastalar, saglikli kontrollere kiyasla diisiik YKP ve DKP VD ve daha genis FAZ
alanin oldugu bulunmustur. DR bulgusu olmayan diyabet hastalarinda dislipidemi veya
yiksek LDL diizeyinin retinal mikrovaskiiler bozuklukluklar i¢in Onemli oldugu
vurgulanmistir. Hipertansiyon, sigara ve diisik eGFR diizeyi mikrovaskiiler bozuklugu
arttirdigl belirtilmistir (Lee 2018). Dimitrova ve arkadaglart DR olmayan diyabetik
hastalarda DKP yogunlugunun 6nemli 6l¢iide azaldigini gosterdiler (Dimitrova 2017).
Carnevali ve arkadaglart DR olmayan tip 1 DM'li hastalarin saglikli bireylere kiyasla
DKP'de damar yogunlugunu 6nemli 6l¢iide azalttigini, oysa tam kalinlikta retinal pleksus
ve YKP'de hi¢bir fark olmadigin1 bulmuslardir. Buna ek olarak c¢alismada, azalmis retina
damar yogunlugunun tip 1 DM igin erken bir bulgu olabilecegi ve baslangicta DKP'de
meydana geldigi, ancak DKP yogunlugundaki azalmanin toplam retina kalinligina kiyasla
muhtemelen ¢ok hafif oldugu ileri sirilmistir (Carnevali 2017). Golebiewska ve
arkadaslarinin ¢alismasinda DR’si olmayan diyabetik ¢coguklarla, saglikli ¢ocuklar arasinda
yiizeysel veya derin damar yogunlugunda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamustir (Golebiewska 2017).

Lee ve arkadaslarinin yaptigi DR olmayan tip 2 DM’li hastalarda retinal
mikrovaskiiler bozukluk i¢in risk faktorlerini arastirdiklar1 ¢alismada, DM ve kontrol
gruplar1 arasinda OKTA verilerinde yas ve cinsiyet acisindan anlamli fark bulunamamastir

(Lee 2018). Hangi cinsiyetin DR'ye daha duyarli oldugu belirsizligini korumaktadir.
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Almanya ve Avustralya'dan 120.000 vakalikk bir c¢aligmada, kadmlarin DR olma
olasiligmin erkeklerden daha fazla oldugu gosterilmistir (Awa 2012). Benzer sekilde,
Ingiltere ve Japonya'dan yapilan arastirmalar, kadmlarin erkeklere kiyasla gorme
keskinliginde daha fazla azalmaya egilimli olduklar1 gosterilmistir (Hayward 2002,
Kajiwara 2014). Bununla birlikte, Amerika Birlesik Devletleri ve Hindistan'dan erkek
cinsiyetinin DR i¢in bir risk faktorii oldugunu gosteren bazi ¢aligmalar vardir (Varma
2007, Pradeepa 2008, Zhang 2010). WESDR grubunun yaptigi ¢alismada DR
prevelansinin erkeklerde daha yiiksek oldugunu ancak nedenin bilinmedigi ifade edilmistir
(Klein 1984). Calismalar aras1 bu tutarsizlik, DR ile cinsiyet arasindaki iliskinin daha fazla
arastirilmasit gerektigini vurgulamaktadir. Calismamizda diyabetik grup iginde FAZ ve
perim degerlerinin kadinlarda anlamli olarak daha genis oldugu saptandi. VD
yogunluklarinda diyabet grubu iginde kadinlarin YKP ve DKP de foveasinin erkeklerden
anlamli olarak daha diisiik oldugu saptandi. Diyabeti olan ve olmayan kadinlar arasinda
VD ol¢iimlerinde YKP inferior yari, parafovea inferior, perifovea, perifovea nazal ve
inferior Ol¢iimleri diyabetik kadinlarda anlamli olarak diisiik saptandi. Bu olglimler
diyabetik olan ve olmayan erkekler arasinda anlamli bulunmamistir. Calismamizda
diyabetik hastalar icinde Ozellikle kadin cinsiyetinde mikrovaskiiler bulgularin erken
asamada erkeklerden 6nce bozulmaya basladig1 gosterilmistir.

Diyabetli hastalarda siki kan sekeri kontroliinlin daha az mikrovaskiiler
komplikasyonayol ac¢tigi ¢alismalarda goriilmiistiir. Bu konu ile ilgili yapilan iki 6nemli
calisgma Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 (DCCT) ve Birlesik Krallik Prospektif
Diyabet (UKPDS) calismasidir. Bu c¢aligmalarda siki kan sekeri kontroliiniin DR riskinde
belirgin azalma oldugu tespit edilmistir (DCCT 1995, UKPDS 1998). UKPDS
calismasinda HbA1c % 7.0 ve % 7.9 araliginda olup DM i¢in yogun tedavi uygulandiginda
hastalarda biyiik 6lgiide fotokoagiilasyon gerektiren retinopati azalmistir (UKPDS 1998).
Calismamizda diyabetik grupta HbAlc ortalamasi 8’in altt ve dstii olarak iki grup
yapildiginda bu iki grup arasinda OKTA ve OKT bulgularinda anlamli farklilik
saptanmadi. DCCT’ nin uzatma ¢alismasi olan epidemiyoloji ¢alismasinda konvansiyonel
tedaviye (% 56) karsin siki insiilin tedavisi (% 39) uygulanan hastalarda 3 yilda DR
progresyonu 6nemli Olc¢lide azalmistir (EDIC 1999). Biz de yaptigimiz ¢alismada diyabet
hastalarin1 kullandig1 tedavi yontemine gore 3 gruba ayirdigimizda bu ii¢ grup arasinda
sadece OAD kullanan hastalarda OAD ve insiilin kullanan hastalara gére FAZ ve perim

Olgtimleri anlamli olarak genislemis saptanmistir.
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Koroid son yillarda DR patofizyolojisinde 6nem kazanan bir yap1 haline gelmistir.
Tip 2 DM hastalarinda retinopatinin erken evrelerinde makular koroid kalinliginin
degerlendirildigi farkli caligmalar mevcuttur. Querques ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
SFKK’nin, DR olan ve olmayan diyabetik bireylerde saglikli kontrol grubuna gore azaldig
gosterilmistir (Querques 2012). Esmaeelpour ve arkadaslari, koroid kalinligini tek nokta
yerine 36°x36° haritalar kullanarak 6lgmiis ve SFKK’in hastaligin evresinden bagimsiz
olarak tiim tip 2 diyabetik gozlerde daha ince oldugunu gostermistir (Esmaeelpour 2011).
DR’si olmayan erigkin tip 1 DM olgularinda yapilan baska bir ¢alisma ise 2016 yilinda
Yolcu ve arkadaslar tarafindan yapilmistir. Subfoveal, nazal ve temporal kadranlarin 500
um araliklarlal500 pm’a kadar koroidal kalinliklarin degerlendirildigi bu calismada;
subfoveal, tiim nazal kadranlar ve 1500 um temporal kadranda diyabet grubunda kontrol
grubuna gore anlamli incelme bildirmistir (Yolcu 2016). Bu bilgilerin aksine, Regatieri ve
arkadaslar1 2012 yilinda yaptiklar1 bir ¢calismada, NPDR grubu foveal koroidal kalinlik
Olgiimleri ile saglikli bireyler arasinda farklilik saptamamigslardir (Regatieri 2012).
Caligmamizda da benzer sekilde diyabeti olan ve saglikli grup arasinda SFKK de
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi.

Calismamizi giiglii kilan 6zelliklerden biri koroid kalinligr disindaki Slgtimlerin
manuel olarak degil; cihazin otomatik segmentasyonu ve otomatik veri analizi sonrasi
cihaz tarafindan ol¢iilmesidir. Calismamizin kisitliklarindan ilki hasta sayisinin az olmast,
ikincisi ise OKTA’daki 6x6 mm olglimii arka kutupta sadece kiiciik bir alan
igerebileceginden, periferik retinadaki mikravaskiiler degisiklikler i¢in Ol¢timlerin sinirlt
olmasidir. Diger bir dezavantaj, OKTA'nin saptanabilir en diisiik hizin altindaki kan akisini
tanimlayamamasiydi, bu nedenle OKTA tarafindan kilcal nonperfiizyon olarak tanimlanan
alanlar yavas veya tiirbiilansh akis alanlar1 olabilir. Sonug olarak, verilerimiz klinik olarak
saptanabilir DR olmayan diyabetik gozlerin retina mikrosirkiilasyonunda bozulmaya neden
oldugu ve FAZ ol¢iimlerinden 6nce FD bozuldugu, diyabetik hastalar icinde kadinlarda
erkeklere gore mikrovaskiiler degisikliklerin erken basladigini diisiindiirmektedir.
Diyabetik hastalarda DR erken bulgularinin tespitinde, OKTA nin roliinii degerlendirmek

icin daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC

Bu calismada diyabetik grupla kontrol grubu arasinda FAZ ve perim olgtimleri
arasinda anlaml fark saptanmadi, fakat FD’nin anlamli olarak azaldig:1 saptandi. Bu durum
bize diyabetik hastalarda diyabetik retinopati bulgulari heniiz gériilmedigi evrede FD’ nin

retinopati gelisimi agisindan yol gdsterebilecegini diigsiindiirmektedir.

Diyabetik grupta DKP de parafovea, parafoveanin temporal ve nazal VD’si, YKP
de perifovea, perifoveanin temporal, nazal ve inferior VD’si kontrol grubuna gore anlamli
sekilde azalmig saptandi. Buradan hareketle diyabetik hastalarda hem YKP hem DKP de
VD’nin etkilendigi gosterilmistir.

Diyabeti olan erkek ve kadinlar arasinda FAZ, perim degeri, YKP ve DKP fovea
YKP inferior yari, parafovea nazal ve inferior VD ortalamalarinin istatistiksel agidan
anlamli derecede farkli oldugu degerlendirildi. Bu durum bize diyabetik retinopati

acisindan kadin cinsiyetinin risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyabetik grup ve kontrol grubu arasinda SFKK de istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunmadi. Koroid kalinliginin bir ¢ok faktor tarafindan etkilenmesi ve ol¢iimlerin

manuel olarak yapilmasindan dolayr anlamli bulunmadig: diistintilmistiir.

Sonug olarak, bu tez ¢alismamizda diyabetik retinopati bulgusu olmayan diyabetik
hastalarda OKTA bulgularindan FD ve VD’ nin etkilendigi gosterilmistir. Bu durum bize
diyabetik hastalarda OKTA’nin tarama icin kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. EDI
OKT ve OKTA verileri ile diyabetteki vaskiiler degisimler arasindaki iliskinin
aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla sayida hastanin katildigi, prospektif, randomize kontrollii

calismalara ihtiya¢ vardir.
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