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Diabetik retinopati (DR) ve makilopatiye, yapilmis olan
Uluslararasi ¢aligmalarin 6nerdigi kanita dayali tanimlar ve
siniflamalar dikkate alinarak yaklasimda bulunulmalidir.
Bu veriler dikkate alinarak; ciddi non-proliferatif diabe-
tik retinopati (NPDR) asamasinda erken daginik lazere
baslanmali, yiuksek riskli proliferatif diabetik retinopati
(PDR) evresinde de acil olarak tam bir panretinal fotokoagtil-
asyon yapilmalidir. Tip 1 Diabetes Mellitusu (DM) olan olgu-
larda ciddi vitreus kanamasi gelismisse, erken vitrektomiye
karar verilmelidir. Diabetik makiila 6deminin (DMO) tam
ve takibinde ¢ok 6nemli bir yere sahip olan optikal koherens
tomografi (OCT) bulgulari; gorme keskinligi, biomikroskopik
fundus bulgular1 ve fundus anjiografi bulgular: ile birlikte
degerlendirilmelidir. Subklinik makiila 6demi ve klinik
acidan onemli makiila 6demi (KOMO) siniflamalarina dikkat
edilmeli ve OCT’de foveal tutulumun olup olmadig: da dik-
kate alinarak tedavi akis semas: diizenlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetik retinopati, diabetik makiila 6de-
mi, optikal koherens tomografi, fundus anjiografisi.

ABSRACT

Evidence-based medicine results provided by various interna-
tional study groups must be followed in the treatment and fol-
low-up of diabetic retinopathy and maculopathy. Based on these
findings; early scatter lazer treatment should be initiated in the
severe form of non-proliferative diabetic retinopathy, and imme-
diate application of pan-retinal lazer photocoagulation should be
started in the case of high-risk proliferative diabetic retinopathy.
In type 1 Diabetes Mellitus cases with severe vitreous hemor-
rhage, early vitrectomy is recommended. Optical coherence to-
mography is a very useful tool regarding diagnosis and follow-up
of diabetic macular edema, and it has to be assessed together
with the findings of biomicroscopy, fundus angiography and vis-
ual acuity. Subclinical macular edema and clinically significant
macular edema definitions have to be taken into consideration for
the treatment algorithma.

Key Words: Diabetic retinopathy, diabetic macular edema opti-
cal coherence tomography, fundus angiography.



Ret-Vit Ozel Sayr 2014;22:38-45

GIRIS

Diabetes Mellitus, gelismis tilkelerde en sik goriilen endokrin
hastaliktir. Tim Diinya popiilasyonundaki prevalansi %2-5
arasinda degismektedir. Gelecek 20 yilda, bu prevalansin 2
kat artarak epidemik orana ulasacagi ongorilmektedir (300
milyon DM hastasi).

Her y11 DR komplikasyonlarina baglh olarak %12 yeni korlitk
goriilmekte, bunlarin cogunu da DMO olusturmaktadir. Dia-
betik makiila 6demi, 20-74 yas arasi popiilasyonda, korlige
yol acan en 6nemli nedendir:!?

Diabetik retinopatinin tanimi ve siniflandirilmasi su neden-
lerden dolay: gereklidir:

e Ortak bir dil olusturulmasi ve bulgularin mukayese edile-
bilmesi,

¢ Diabetik retinopatinin tanimlanan evrelerine gore standart
takip araliklarinin belirlenmesi,

e Tedavi seceneklerine yonlenmede ve tedavi akis semasinin
belirlenmesinde kolaylastiric1 yol gosterici ve olmasi,

e Lazer ve cerrahi girisim ic¢in gerekli olan esik seviyelerinin
tanmimlanmas: faydali ve gereklidir. Ornegin; klinik acidan
onemli makiila 6demi esiginde fokal lazer ve/veya anti-VEGF
tedavisi karar verilir. Ciddi non-proliferatif diabetik retino-
pati tanim1 ve agsamasinda, erkenden yapilacak daginik (scat-
ter) lazer tedavisi, retinopatinin daha ileri evrelere gecmesini
engelleyecektir.

Tip 1 diabetes mellitusu bulunan hastalarin goziinde ciddi
PDR ve ciddi vitreus kanamasi varliginda, erkenden yapila-
cak bir pars plana vitrektomi (PPV) ameliyati ile daha iyi so-
nuclar alinacaktir.

Tanimlama ve siniflamalarin yapilabilmesi i¢in, makiila ana-
tomisinin hatirlanmas: ve bunun tizerinde pratik 6l¢iimlerin
yapilabilmesi ¢ok 6nemlidir. Fovea, sar1 makiiler alanin (ma-
kiila lutea) merkezinde i¢ retinal yiizeydeki 1.5 mm yarica-
pindaki cukurluktur. Foveola 0.35 mm yaricapindaki i¢ kistm
olup, burada sadece kon ve Miiller hiicreleri bulunur.

Umbo, foveola ve tiim area santralisin merkezi olup, 0.13 mm
kalinliktadir; ince bir bazal lamina, konlar ve Miiller hiicre-
leri bulunur. Umbo merkezli ve 0.5 mm yaricapl bolge ise fo-
veal avaskiiler zondur (FAZ). Normal santral foveal kalinlik;
stratus OCT’de 182+23 pm olup, Cirrus OCT’de ise bu deger-
lerden 50 pm daha fazladir.

Ozmert

Makiiler bolgede ol¢timler yapilabilmesi i¢in kullanilan bazi
pratik yontemler sunlardir:

e Optik diskin ¢ap1 1.77+0.33 mm’dir. Santral retinal venin
optik sinir kenarindaki kalinligi ise 0.149+0.026 mm’dir. Ma-
kiiler alandaki bir lezyon veya bélge, bu belirtilen degerler ile
mukayese edilerek, yaklasik bir 6l¢iim elde edilebilir.

e Uluslararas1 MPS calismasinda kullanilan saydam asetatlh
kagitlara cizilmis degisik biytiklukteki disk alanlari, 30°lik
anjiografi resimleri tizerine yerlestirilerek, uzakliklar veya
alanlar disk cap1 (DD) cinsinden degerlendirilir. Bu uygula-
ma, dijital anjiografi aletlerinde dijital olarak da yapilabilir.
e Dijital anjiografi aletlerindeki elektronik ol¢im o6zelligi
ile, istenen yer uzunluk veya alan olarak hassas bir sekilde
olgiilebilir.1?

Spektral domain OCT (Sd-OCT) aletlerinin pratik kullanima
girmesi ile; ozellikle DMQ’in tanisi, siniflandirilmasi, tedavi
kararinin verilmesi, tedavi yamitimin kalitatif ve kantitatif
olarak degerlendirilmesinde 6nemli gelismeler elde edilmis-
tir. OCT resimlerinin degerlendirilmesinde ozellikle gri ska-
lanin kullanilmasi ile, retina tabakalarindaki ince detaylar ve
kigiik reflektif degisiklikler, renklendirilmis resimlere gore
daha iyi bir sekilde degerlendirilebilir (Resim 1). Bir DMO
olgusunun OCT ile degerlendirimesinde, Sd-OCT aletinin su
ozellikleri tek bagina veya kombine olararak kullanilabilir:-3
e I¢ ice gecmis dairesel zonlarla veya grid ile makiila kalin-
liginin kantitatif olarak 6lgimi yapilir. Santral foveal ka-
linlik (central subfield thickness) 6l¢timii, santral noktasal
olcime (central point thickness) gore daha dogru sonuclar
verir (Resim 2).

Resim 1: Gri skala spektral domain OCT.
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Her 1 mm zonda retinal kalinlik miktan

Resim 2: Makiila kalinliginin kantitatif ol¢iimii.

e Baz1 OCT aletlerinde bulunan mikroperimetrinin kullanil-
mas1 ile, makiilanin fonksiyonel durumunun incelenir. Boy-
lece tedavi oncesi ve sonrasi foveadaki hassasiyet degisimleri
mukayese edilir.

e Sd-OCT’nin t¢ boyutlu modu ile daha yiiksek resoliisyon-
da goriintiiler elde edilir. Béylece ti¢ boyutlu kantitatif analiz
yapilabilir ve vitreo-retinal arakesit degisiklikleri daha iyi
goriilebilir.

e C-Scan (coronal=en face) modunun kullanilmas ile, vitreus-
retina yapisikliklarinin kenarlar: ve lateral uzanimlar: daha
iyi degerlendirilebilir. Boylece, vitreoretinal cerrahide daha
iyl oryantasyon saglanabilir.

¢ OCT'nin segmentasyon 6zelligi ile, istenen tabakalarin seg-
mentasyonu yapilarak kalinlik ve volim degerlendirmeleri
mimkiin olabilir. Boylece sinir lifi ve ganglion hiicresi taba-
kalarinin kalinliklar: 6l¢iilebilir; retina ici kistlerin ve retina
alt1 stvinin hacimleri hesaplanabilir.

Diabetik Retinopatinin Patogenezi ve Gormeyi Azal-
tan Patolojiler Ozetle Sunlardir: Uzun siire hiperglise-
miye maruz kalmanin sonucu retina kapillerlerinin endotel
bazal mebranm kalinlagir.

Diabetik Retinopati ve Makiilopatinin Tanimi ve Siniflamast

Perisitlerin selektif kaybi, mikroanevrizma olusumu ve ase-
liler kapillerler sonucu; kapiller kapanma ve non-perfiizyon
olugsur. Daha sonra kapillerleri besleyen terminal arteri-
ollerde tikanma ve venoz tesbihlenme meydana gelir. En
sonunda kan-retina bariyerlerinin fonksiyonlar1 bozula-
rak sizintilar olugur. Biitiin bu patolojilerin sonucu olarak;
diabetik makiila 6demi, makiiler iskemi, diabetik papillopati
ve goz i¢i neovaskiilarizasyonlar geliserek gorme etkilenir.2

Diabetik Retinopatinin Siniflamasi!?

1. Preklinik Faz: Retinanin oftalmoskopik ve anjiografik
bulgular: normaldir. Fakat; ERG, kontrast duyarlilik, renkli
gorme gibi testlerle retinanin ¢gesitli fonksiyonlarinda bozuk-
luk saptanir.

2. Non-proliferatif Diabetik Retinopati (background):
Diabetik retinopatinin en yaygin formu olup, retinal mikro-
vaskiiler degisiklikler retinanin i¢cinde sinirhdir.

3. Proliferatif Diabetik Retinopati: Fibrovaskiiler proliferas-
yon internal limitan membranin digina ¢ikarak, retina ytiziinde
yayilir veya vitreus icine dogru tirmanir. Bu agamanin da; er-
ken, yiiksek riskli ve ileri evreleri vardir. Diabetik retinopatinin
ilerlemesini azaltan ve arttiran cesitli faktorler arasindaki etki-
lesime gore, diabetik retinopati daha ileri evrelere ilerleyebilir.

Diabetik Retinopatinin Ilerlemesini Arttiran Faktorler
¢ Diabetin siiresi, koti glisemik kontrol, anemi, gebelik,

¢ Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon ve hiperlipidemi,

e Bobrek yetmezligi gibi damar ici fazla siv1 yiiklenmesi,

e Gecirilmis goz ici cerrahiler, karotid arter tikaniklig:.

Diabetik Retinopatinin ilerlemesini Azaltan Faktorler
e Siki glisemik kontrol (iyi Hb A1C seviyesi),

e Sistemik hipertansiyonun, kan lipit seviyelerinin ve bébrek
fonksiyonlarinin iyi kontroli,

e Aspirin’in retinopati tizerine olumlu yada olumsuz bir etki-
si yoktur. Fakat kardiovaskiiler olaylar1 azaltarak dolayli bir
faydasi olabilir.

Non-proliferatif Diabetik Retinopatideki Fundus Lez-
yonlar:i!?
e Mikroanevrizmalar: Perisitlerin kaybindan sonra olusur.
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Resim 3: Non-proliferatif diabetik retinopatinin anjiografisinde fundus lezyonlart.

* Retina I¢i Kanamalar: Sinir lifi tabakas: icine olursa kiy-
mik veya alev geklinde, dis pleksiform tabakada yerlesirse
yuvarlak/oval sekildedir (dot/blot kanama)

e Sert Eksudalar: Lipoprotein birikintileridir. Genellikle dis
pleksiform tabakada birikir; bazen submakiiler alanda birikir
ve kotu prognoz gostergesidir. Nadiren retinal damarlar bo-
yunca da birikerek psodovaskiilit gériintiisi olusturur.

¢ Yumusak Eksuda (cotton-wool spots): Sinir liflerindeki
mikoinfarktlarin gostergesidir. Diabetik retinopatinin ilerle-
mesini gostermez, sistemik tutulumu gosterir.

e Kapiller Non-perfiizyon Alanlar:

e Intraretinal Mikrovaskiiler Anormallik (IRMA): Re-
tina i¢i kapillerlerin yeniden yapilanmas: ile olusur. Non-
perfiizyon retina alanlarina komsu kivrimli damarlar olarak
gorilir. Dilate kapillerler veya retina i¢i neovaskiilarizasyon
olup olmadig1 tartismalidir. Floresein anjiografisinde (FA)
sizdirmazlar.

¢ Retinal Arteriolar Tikanma: Progresif iskeminin bir gos-
tergesidir.

¢ Retinopati ilerlerse, metabolik ihtiyaci karsilamak i¢in olu-
san otoregiilasyon sonucu; venlerde dilatasyon, kivrim artis,
venoz loop olusumu ve venoz tesbihlenme (beading) seklinde
venlerin irregiiler dilatasyonu meydana gelir.

e Makiila Odemi: Sadece damarlardan sizint1 sonucu de-
gil, makiiler iskemi ile de olusur. Sistemik hipertansiyon,
damar i¢i asir1 sivi birikimi ve hipoalbiiminemi ile otore-
giilasyon sinir1 asilirsa DMO meydana gelir. Klinik acidan
onemli makiila 6demi, gorme kaybinin en 6nemli nedenidir
(Resim 3).

¢ Diabetik Papillopati: Iyi regiile olmayan tip-1 DM ol-
gularinda sik gorilir. Ani gorme azalmasiyla basglar,
haftalar-aylar sonra gérmede degisik derecelerde diizelme
olabilir. Kapiller tikanmaya bagli disk 6demi ve kanamalar
vardir.

Ciddi Non-proliferatif Diabetik Retinopati (preprolife-
ratif evre)

Non-proliferatif diabetik retinopatinin ciddiliginin belirlen-
mesi i¢cin, ETDRS calismasinda tarif edilen ve erken lazer te-
davisinin baslanmasi i¢in gerekli olan egigi tanimlayan 4:2:1
kurali vardir.

Resim 4: Proliferatif diabetik retinopatinin anjiografisinde fundus
lezyonlart.
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Resim 5: Fokal diabetik makiila odemi.

Bu asamanin olmasi icin asagidaki faktorlerden biri bulun-
malidir;

¢ 4 Kadranda: Mikroanevrizmalar, difiiz dot/blot kanamalar,
¢ 2 Kadranda: Venoz tesbihlenme,

¢ 1 Kadranda IRMA.

Bu ozellikleri gosteren NPDR’'de yaygin non-perfiizyon alan-
lar1 mevcut olup, 1 yil icerisinde PDR’ye ilerleme riski %15’dir
(Resim 4). Bu evrede erkenden daginik lazer fotokoagiilasyon
tedavisinin yapilmasiyla, ciddi gorme kayb1 riskinde azalma
saglanabilir (Tip-2 DM’da daha etkindir). Birlikte KOMO’de
varsa, 6nce bunun tedavisi yapilmalidir.'?

Proliferatif Diabetik Retinopati

Non-proliferatif diabetik retinopati bulgularina ilave olarak,
arka hiyaloid membran catis1 tizerinde gelisen fibrovaskiiler
proliferasyonlar, iris ve iridokorneal agida olusan neovaskii-
larizasyonlar vardir. Bunlara bagh olarak gelisen komplikas-
yonlarla goz kaybedilebilir.

e Optik Disk Neovaskiilarizasyonu (NVD): Neovaskiila-
rizasyonun, disk tizerinde ve/veya 1 disk alan1 (DA) icerisinde
bulunmasidir.

Diabetik Retinopati ve Makiilopatinin Tanimi ve Siniflamast

¢ Retina Neovaskiilarizasyonu (NVE): Neovaskiilarizas-
yonun retinanin diger yerlerinde bulunmasidir; daha ¢ok non-
perfiizyon alanlarinin sinirinda geligir.Fundus neovaskiilari-
zasyonlarinin; %15’i NVD, %40’1 NVE ve %45’1 ise her ikisinin
birlikte bulunmasi geklindedir. Neovaskiilarizasyonlar; araba
tekerine benzer sekilde ag yapmasi, fibréz komponentinin de
bulunmasi, daha yiizeyel yerlesmesi ve FA de sizdirmalari ile
IRMA’dan ayrilirlar.!2

Yiiksek Riskli Proliferatif Diabetik Retinopati
“Diabetic Retinopathy Study”nin belirlemis oldugu yiiksek
risk faktorleri sunlardir:

e Sadece bir risk faktériniin bulunmasi:

- Hafif NVD+vitreus kanamasi

- 1/4 -1/3 DA NVD=vitreus kanamasi

- 1/2 DA NVE+vitreus kanamasi

¢ Ug risk faktoriiniin birlikte bulunmast:

- NVE bulunmasi

- NVD bulunmasi

- Preretinal/vitreal kanama mevcudiyeti

- Ciddi neovaskiilarizasyonun bulunmasi (1/3 DA’dan biyiik
NVD veya 1/2 DA’dan biiyiik NVE)

Acil olarak yapilacak panretinal fotokoagiilasyon ile(1200 ve
usti spot sayisi), ciddi gorme kaybi riski %50’den fazla azalir.
Gecici gorme azalmasinin 6nlenmesi icin, tedavi birkac sean-
sa bolunmelidir.!?

Ciddi Vitreus Kanamasi Olan Gozlerde Vitrektominin
Zamanlamasi

Ciddi vitreus kanamasi, 5/200 seviyesinde gorme azalmasina yol
acan ve 4 ay siiren vitreus kanamasidir. “Diabetic Retinopathy
Vitrectomy Study” nin belirlemis oldugu kriterler sunlardir:

¢ Erken Vitrektomi: ciddi vitreus kanamasi olusmasindan
sonra 1-6 ay igerisinde yapilan ameliyattir. Erken vitrektomi,
Tip-1 DM’da faydali, Tip-2 DM’da ise faydasizdir.

¢ Gec¢ Vitrektomi: ciddi vitreus kanamasi olusmasindan 1
yil sonra yapilan ameliyattir.l?

Diabetik Makiila Odeminin Tanis1'*
Diabetik makiila 6deminin tanisinda kullanilan y6ntemler
sunlardir:
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Resim 6: Diffiiz diabetik makiila 6demi.

e Kontakt Lens ile Yapilan Biomikroskopik Fundus
Muayenesi: Stereo fundus fotografisine esdegerdir.

Sert eksuda yoksa, bu her iki yéntem de hafif retina kalinligi-
n1 saptamada cok hassas degillerdir.

¢ Floresein Fundus Anjiografisi: DMO’nin yaygihgini,
sizintinin kaynagini, makiila iskemisini ve retinal kapiller
non-perfiizyon alanlarini1 gostermesi agisindan OCT’ye gore
ustunliikleri vardir. Retina igine olan sizint, kan-retina bari-
yerinin bozuldugunu gosterir. FA’da sizint1 olmsina ragmen,
resorpsiyon kapasitesine bagli olarak, her zaman makiiler
kalinlasma olmayabilir. Yani FA, tek basina DMO’ni deger-
lendirmek i¢in uygun degildir; OCT ile kombine edilmelidir.
FA’deki s1zintinin boyutu, gérme keskinligi ile iligkili degildir.
Gorme keskinligi, OCT gorunimiinden bagimsiz olarak, sant-
ral makiiler kalinlik ile orta derecede iligkilidir. Ctinkii gérme
keskinligi, retinal kalinliktan baska faktorlerle de alakalidir
(epimakiiler membran, VMT, makiiler iskemi, katarakt gibi).
e Sd-OCT: Makiiler kalinlig1 kantitatif olarak saptamada,
retina i¢i odem tiplerini ve kistleri belirlemede, subretinal
sivi varligini anlamada ve vitreoretinal arakesitin inceleme-
sinde ¢ok faydalidir.

Ozmert

OCT bulgulari, gorme keskinligi ve biomikroskopi bulgular:
ile birlikte degerlendirilmeli, hasta ayni1 OCT aleti ile takip
edilmelidir.

Diabetik Makiila Odemi ve Floresein Fundus Anjiogra-
ﬁsi1,2,4,5

Floresein fundus anjiografisi ile sizintinin tipi ve iskeminin
varligi cok net bir sekilde degerlendirilir:

¢ Fokal s1zinti: Ayr1 ayr1 mikroanevrizmalar veya kiimeleri
goriilebilir; birlikte sert eksuda bulunur (Resim 5).

e Diffiiz S1zinti1: Daha az mikroanevrizmalar vardir; dilate
kapillerler ve bozulmus RPE pompasi nedeniyle sizint1 olu-
sur. Birlikte siklikla kistik makiila 6demi ve subfoveal sivi
bulunur. Floresein fundus anjiografisinde; yaygin, derin, tag
yaprag (petalloid) seklinde hiperfloresans vardir. Tedavisi
daha zordur (Resim 6).

e Diabetik Makiiler Iskemi: DMO’ne yol acabilir. FAZ s1-
nirinda diizensizlik ve genigleme gorilir; kenarinda mikroa-
nevrizmalar bulunabilir. FAZ'1in ¢cap1 1000 pm’den biiyiik ise,
genellikle santral gorme kayb1 gelisebilir. Birlikte periferik
retinal kapiller non-perfiizyon alanlari1 da bulunabilir ve bu
birliktelik en iyi sekilde genis acili FA ile saptanabilir.

FFA ve fundus bulgularina gsre DMO; fokal, diffiiz, iskemik,
karisik ve traksiyonel olarak siniflandirilir (Resim 7).

Diabetik Makiila Odemi ve Sd-OCT¢#

Retina ic¢i degisiklikler, kalinlagmis makiilanin konturu ve
vitreo-retinal arakesit degisiklikleri klinik muayenede ve FA
incelemesinde anlasilamaz.

Resim 7: Traksiyonel diabetik makiila édemi, dekole arka hiyaloid
ile retina arasindaki stk yapisikligi gosteren hiperreflektif odaklar.
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Resim 8: Diabetik makiila 6deminde goriilebilen OCT degigiklikleri.

Bunlar en iyi Sd- OCT ile degerlendirilebilir (Resim 8):

¢ Diffiiz Retinal Kalinlasma (%88): Retinada, kistik bos-
luklar olmadan siinger gibi kalinlasma vardir; bu durum dis
tabakalarda daha belirgindir.

Dig pleksiform ve dis niikleer tabakalar sivi birikimine ¢ok
egilimlidir.

e Kistik Makiila Odemi (%47): Cogunlukla ic niikleer ve dig
pleksiform tabakalarda yerlesim gosterir. Tek veya ¢ok sayi-
da olabilirler. Kistlerin yirtilmasi ile makiiler skizis olugabilir
ve prognozu kotidir.

¢ Subfoveal S1vi/Seroz Retina Dekolmani (%15): Biomik-
roskopik muayenede goriilmez ve siiphelenilmez.

e Sert Eksudalar: Hiperreflektif retina ici birikimler olarak
gorilir ve alt retinal tabakalarda golgelenme yapar. Dis plek-
siform tabakada daha cok birikir; subfoveal yerlesimde, fove-
al atrofi yapmasi nedeniyle prognozu kotidir.

¢ Foveal Kontur: OCT’deki foveal ¢cukurlugun sekli, santral
makiila 6deminin siddetini gosterir. Yassilagsmig kontur, fove-
al 6demin en erken bulgusudur. Siddetli olgularda, vitreo-ma-
kiler traksiyon ile birlikte olan veya olmayan kubbe seklinde
kontur gorilebilir.

Diabetik Retinopati ve Makiilopatinin Tanimi ve Siniflamast

e Arka Hiyaloid Traksiyonu: Ilk iic maddede belirtilen re-
tinal degisiklikler de birlikte bulunabilir.

Diabetik Makiila Odeminde, Prognoza Etkili Olabilen
OCT Ozellikleri Sunlardir:®*

e ELM, IS/OS ve RPE'nin butinligi,

e I¢ retinal tabakalarin saglikli olmasi,

e Diffiiz retinal kalinlasma varsa, KMO ve arakesit bozuklu-
gu olanlara gore, tedaviden sonra daha iyi cevap alinir.

e Total arka vitreus dekolmanin olugmasi ile makiiler kalin-
lik azalir, ama gorme artisi olmasi stiiphelidir.

¢ Foveal skizis bulunmasi prognozu kotiilestirir.

¢ Seroz fovea dekolmaninin prognoza olan etkisi tartigmalidir.

Diabetik Makiila Odeminin Klinik Asamalari*¢8
Subklinik Diabetik Makiila Odemi: Biomikroskopi bulgu-
lar1 ve renkli fundus resimleri normaldir, fakat OCT’de ma-
kiila 6demi vardir. Subklinik DMO’lerinin bir kismi1 spontan
emilir; bu nedenle hemen tedavi edilmemeli ve 4 aylik aralik-
larla takip edilmelidir. Bu asamanin, KOMO evresine ilerle-
me riski 14 ayda %31.4°diir.

Klinik Acidan Anlamh Makiila Odemi: Bu asama 1987'de
ETDRS calismas1 tarafindan tanimlanmis olup, prevalansi
%19-58dir. Klinik acidan anlamli makiila 6demi, biomik-
roskopi veya renkli fundus resimleri ile yapilan subjektif bir
degerlendirmedir. Retinal kalinlagsmanin lokalizasyonunu ve
transvers alanini tanimlar, retinal kalinlik (aksiyel kalinlag-
ma) degerlendirilemez. KOMO, gorme kayh olusturabilecek
diabetik makiila 6demi esigi oldugundan, tedaviye baslama
kriteridir; ¢iinkii, 3 yil icerisinde %30 gérme kaybi olusturma
riski vardir. Gérme tam bile olsa tedavi yapilmalidir; ¢iinki,
gorme azaldiktan sonra yapilacak tedavi ile gérme artig sag-
lanmasi nadirdir. Bu asamada yapilacak uygun tedavi ile,
orta dereceli gorme kaybinda (=15 harf) %50 azalma sagla-
nabilir. Ayrica, sadece minor bir gérme alani defekti olusarak,
renk gérme kaybinda ve subretinal fibrozis gelisme riskinde
azalma da elde edilebilir.

KOMO'nin saptanmasinda, Sd-OCT’nin spesifitesi ve sensi-
tivitesi %95 olup, tekrar edilebilirlilik orani yiiksektir. Cent-
ral subfield kalinlik ol¢iimii segmentasyon hatalarindan
daha az etkilenir; bu nedenle, central point kalinlik 6l¢iime
tercih edilmelidir.
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DMO / OCT / TEDAVI ALGORITMI

* FOVEAL ETKILENME YOK:
ETDRS rehberine gére tedad{ KOMD )

+ FOVEAL ETKILENME VAR:
*WA kayin yok: ETDRS rehberi
WA kaybi var: Lucentis monoterapi

VA kayii baska nedenlere bagh olmamali:
Epimakitler membran, VT
Makdiler iskemi
Katarakt, glokom

Resim 9: OCT bulgularina gore tedavi akisinin belirlenmesi.

Sd-OCT ile yapilan makiila kalinlik 6l¢iimiinde; 350 pm st
kesin 6demi, 300-350 pm ise stipheli durumu gosterir; 300 pm
altinda ise makiila 6demi yoktur.

OCT’deki DMO’nin yerlesimine gore tedavi algoritmasi da
onerilmistir. Buna gore; foveal etkilenme yoksa veya foveal
etkilenme var ama gorme keskinligi normalse, ETDRS rehbe-
rine gore KOMO icin uygulanan tedavi uygulanir.

Foveal etkilenme ile birlikte gorme azalmas1 da varsa, anti-
VEGF ilaclarla monoterapi baslanir (Resim 9).

SONUC

Diabetik retinopati ve makiilopatiye, yapilmig olan Uluslara-
ras1 ¢calismalarin 6nerdigi kanita dayali tanimlar ve sinifla-
malar dikkate alinarak yaklagimda bulunulmalidir.

Diabetik makiila 6deminin tani ve takibinde ¢ok onemli bir
yere sahip olan optikal koherens tomografi bulgulari; gérme
keskinligi, biomikroskopik fundus bulgular: ve fundus anjiog-
rafi bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir. Subklinik ma-
kiila 6demi ve klinik agidan énemli makiila 6demi siniflama-
larina dikkat edilmeli ve OCT’de foveal tutulumun olup olma-
dig1 da dikkate alinarak tedavi akig semas: diizenlenmelidir.

Ozmert
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