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DIYABETIK RETINOPATI (DR)

DR, Hiperglisemi veya insilin yetersizligi sonucu olusan,
retinanin kapiller, arteriol ve veniillerini tutan spesifik bir anji-
opati ve buna eglik eden bir noropatidir. Diyabet (DM) bir ¢coklu
sistem hastaligi, DR de cok faktorli bir retinopatidir. 20. yy’da
instlin kullanimi ile diyabette ortalama émiir ve DR gorilme
oran1 artmigtir. Diyabetik hasta sayis1 diinyada 200 milyonun,
ulkemizde 9 milyonun tuzerindedir. DM olgularinin %25’inde
DR mevcuttur.

Tip I DM’de 20 yilda minimal retinopati gorilme oram %100
e, PDR goriilme oran1 %50’ye yakindir (ort. kan sekeri diizeyi
yiksek genc hastalar aday).

Tip II DM’de prevalans daha dustiktiir.

RISK FAKTORLERI

Sistemik Risk Faktorleri: Diyabetin metabolik kontroli
(HbAlc yiiksekligi ile diyabetik makula 6demi ‘DMO’ riski ar-
tar), diyabetin tipi ve stiresi, hastanin yasi, hipertansiyon ve
kalb hastaliklari, obesite, dislipidemi, karotid arter tikaniklig,
nefropati, sigara kullanimi, puberte ve gebeliktir. Kullanilan
bazi antidiyabetik ilaclar (glinid-glitazon alimi) DMO riskini
artirabilir.

Goze Ait Risk Faktorleri: Arka vitreus dekolmani ve miyopi-
de risk azalir, retina ven tikanikligi, katarakt cerrahisi, YAG
kapstilotomi, ERM, panretinal laser fotokoagiilasyonu (saglam
retinaya laser fk hipoksi tizerinden proliferasyonu cagirabilir)

riski artirir.
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Resim 1: Hafif NDR (FP). Resim 2: Hafif NDR (FFA).

SINIFLANDIRMA

I- Nonproliferatif Diyabetik Retinopati (NDR)
- Hafift NDR
- Orta NDR
- Tleri/Agir NDR

Hafif-Orta NDR, Background DR olarak, Orta-Ileri NDR, Prep-
roliferatif DR olarak ta adlandirilmigtir.

Hafif NDR: Tek tiikk mikroanevrizma (MA) vardir (Resim1,2).
MA, retina kapillerlerindeki igsi (hiperseliiler) veya tiziimsi
(aseliiler) geniglemelerdir. Kapiller bazal membran kalinlagmas:
ve perisit kaybi sonucu olusurlar. Kapiller hiicre kayb1 ve kan
retina bariyerinin yikilmasi ile endotel disfonksiyonu gelisir.

Orta NDR: Yaygin MA, sert eksuda, retina i¢i kanama, venoz
boncuklanma (bir kadranda) ve yumusak eksuda (tek tik) mev-
cuttur (Resim 3,4).

Sert Eksuda: Dilate kapillerler ve MA’lardan sizan sivinin re-
zorpsiyonu sonucu orta retina katlarina ¢éken lipid ve lipoprote-
in birikintileri.

Resim 5: Ileri NDR (FP). Resim 6: Ileri NDR (FFA).

Resim 4: Orta NDR (FFA).

Yumusak Eksuda: Arteriol tikaniklik alanlarindaki hipoksiye
bagh fokal sinir lifi nekrozlar:.

Resim 3: Orta NDR (FP).

Venoéz Boncuklanma: Venlerde tesbihlenme seklindeki lokali-
ze degisiliklerdir, damarsal lup, kiliflanma, katlanma ve perive-
noz eksudasyon eglik edebilir.

Ileri NDR: Retina ici kanama (4 kadranda), venoz boncuklanma
(2 kadranda), IRMA (1 kadranda) ve yaygin yumusak eksudalar
vardir (Resim 5-7). Intraretinal mikrovaskiiler anjiopati (IRMA):
Diizensiz, kisa, tikanmig kapiller segmentler olarak goéziikiirler.
Histopatolojik olarak genislemis ve kivrimlanmis ‘retina ici yeni
damarlar’dir.

II- Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDR)
- Erken PDR
- Yiksek riskli/Agir PDR

Erken PDR: Neovaskiilarizasyon (NV) tipik lezyondur. Reti-
nada (NVE) ve disk tizerinde NVD (1/3 kadran D)olabilir (Resim
8-10). IRMA ve arteriol tikanikliklar1 sonucu iskemik retinadan
vazoproliferatif maddelerin salinimiyla retinal yeni damarlanma
‘NVE’ ortaya cikar.

Reim 7: Ileri NDR- Venéz bon-
cuklanma.

Resim 8: Erken PDR-NVE (FP).



Resim 9: Erken PDR-NVE (FFA).

Resim 10: Erken PDR- NVE, NVD
(FFA).

Yiiksek Riskli PDR: Yaygin NVE ve/veya NVD (1/3 D’ten faz-
la) gorilur (Resim11-13). Genis iskemi alanlar1 sonucu olusan
yaygin yeni damarlardan retina 6nii kanamalar ortaya cikabilir
(Resim 14). Glial (fibroz) doku proliferasyonu sonucu vitreus igi-
ne kanamalar ve traksiyon bantlar1 geliserek traksiyon retina
dekolmanina yol acabilir (Resim 15). On segment yeni damarlan-
malar1 neovaskiiler glokoma (NVG) neden olurlar.

III- Diyabetik Makula Odemi (DMO), (Resim16)

TANI YONTEMLERI

- Oftalmoskopi/Funduskopi (F)

- Renkli Fundus Fotografi (FP)

- Fundus Floresein Anjiografi (FFA)
- Optik Koherens Tomografi (OCT)

Diyabetik Retinopati Klinigi

Resim 11: Yiiksek Riskli PDR Resim 12: Yiiksek Riskli PDR-
(FP). NVE (FFA).

IZLEM

Diyabetik hastalar retina lezyonu yoksa 1-2 yil arayla, lez-
yon baslayinca 6 ay-1 yil arayla F, FP ve FFA ile izlenmelidir.
Izlem pubertede ve gebelikte, insiilin kullanan 30 yas istii
hastalarda ve 10 yilin tizerindeki diyabetiklerde daha sik ol-
malidir. MO veya NV kuskusu varsa FFA ve OCT gereklidir.
Tedavi sonrasi izleme protokolleri farklidir, olguya ve uygula-
nan tedaviye gore degigir.

Teleoftalmoloji teknigi ile uzaktaki hastalar ve hekimlerce bilgi/
gorunti aktarimi saglanarak, diyabetik hastalarin uzman retina
merkezlerince izlenmesi saglanabilir.

Resim 13: Yiiksek Riskli PDR-NVD Resim 14: PDR- Retina onii kana-

Resim 15: PDR- Vitreus ici
kanama ve traksiyon bantla-

Resim 16: DMO (OCT).

(FFA). ma.
L.
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