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GÝRÝÞ

Diabetik makulopati diabetlilerdeki orta derece
görme azalmasýnýn en sýk rastlanan nedenidir ve görme
kaybýnýn % 50'sinden sorumludur. Esas olarak retinanýn
iç nukleer tabakasýnda hücre dýþý sývý ve lipid
birikmesidir, buna iskemi eþlik ettiðinde tedavi çok
güçleþmektedir. Tüm diabetlilerde %9 oranýnda
görülmekte ve bunlarýn %40'ý santral makulayý
tutmaktadýr. Yirmi yýldan uzun süreli diabetlilerde
görülme sýklýðý % 29'dur. 

Dünya saðlýk örgütü (WHO) yaklaþýk 150 milyon
olarak tahmin ettiði diabetlilerde klinik olarak anlamlý
makula ödemi oranýný % 25-30 olarak vermektedir.
Tedavi edilmediði takdirde bunlarýn yine % 25-30'unda
3 yýl içerisinde 3 sýradan fazla görme azalmasý
gerçekleþmektedir. 

Görülme sýklýðý tarama çalýþmalarýnda tip I
Diabette, klinik çalýþmalarda ise tip II Diabette daha
fazla olarak verilmektedir. Makula ödemine baðlý olarak
5/10 altýnda görme keskinliði tip I diabette % 20, tip II
diabette % 50 oranýnda görülmektedir.

PATOGENEZ 

Diabetik makula ödeminin patogenezi hem lokal
hem de sistemik faktörleri içermektedir. Ýç ve dýþ kan-
retina bariyerlerinin yýkýlmasý ilk deðiþikliklerdir ve
retinopati ortaya çýkmadan önce vitreustaki floresein
konsantrasyonunun artmasý florofotometri ile
gösterilmiþtir. Endotel hücreleri arasýndaki sýký
baðlantýlardaki önemli içeriklerin azalmasý ve
bariyerlerin saðlamlýðýna katkýda bulunan Müller
hücrelerinin etkilenmesi buna neden olmaktadýr1,2. 

Diabetik makula ödeminin geliþmesinde rolü
olduðu anlaþýlan biokimyasal aracýlarýn sayýsý gün
geçtikçe artmaktadýr. Vasküler endotelyal büyüme
faktörü, endotel, pigment epiteli, Müller ve glial hücreler
tarafýndan yapýlmakta ve protein kinaz C beta
izoformunun uyarýlmasýyla damar geçirgenliðini
arttýrmaktadýr, ayný zamanda retina iskemisine de yol
açmaktadýr3,4.

Diabetin retina kan akýmýna olan tesiri makula
ödemini de etkilemektedir. Diabetik retina
kapillerlerinde lökositler ile endotel hücreleri arasýndaki
yapýþýklýk artmakta ve damar týkanýklýklarý çevre dokuda
hipoksiye yol açmaktadýr. Ayrýca yüksek kan glukoz
seviyesi ve kapiller bazal membranýn kalýnlaþmasý
fonksiyonel hipoksiye neden olmaktadýr. Doku hipoksisi
otokontrol mekanizmalar yoluyla arteriolar dilatasyon ile
sonuçlanmaktadýr, makula ödeminden önceki arteriolar
dilatasyon klinik olarak gösterilmiþtir5,6.

Diabetik makula ödeminin geliþmesinde vitreusun
rolü oldukça önemlidir. Anormal glikozillenme ile ortaya
çýkan vitreus kollajenindeki deðiþiklikler vitreusu
destabilize ederek makula traksiyonuna yol açar. Ayrýca
kan-retina bariyerinin yýkýlmasýyla vitreus arka yüzünde
çok sayýda kimyasal ajan toplanmakta ve bunlarýn
neden olduðu hücre göçü ve bu hücrelerin
kontraksiyonu ile sýð bir makula dekolmaný ortaya
çýkmaktadýr7.

Diabetik makula ödemini etkileyen sistemik
faktörlerin baþýnda ise kan glukoz seviyesi gelmektedir.
Wisconsin Epidemiyolojik Çalýþmasý HbA1c seviyesi
%9.4'ün altýnda olanlarda 14 yýllýk makula ödemi
insidansýný %12.7, HbA1c %12.1'in üstünde olanlarda
ise %36.8 þeklinde bildirmektedir1. Kan glukozunun tam
olarak kontrol altýnda tutulmasýyla hem diabetik
retinopati hem de makula ödeminin oluþmasý ve
ilerlemesi azalmaktadýr. Ancak sýký glukoz kontrolu
yapýldýðýnda ilk 1-2 yýlda makula ödemi oluþmasý
artmaktadýr, bu özellikle baþlangýçta çok yüksek HbA1c
seviyeleri söz konusu olduðunda gerçekleþmektedir8.
Ayrýca yüksek kan basýncý, yüksek serum kolesterol
seviyesi, anemi, nefropati, puberte, hamilelik ve karotis
arter stenozunun da makula ödemi oluþmasýna etkisi
söz konusudur.

KLÝNÝK

Klinik olarak diabetik makulopati, fokal, difüz,
iskemik ve mikst makulopati olarak ayrýlabilir. 

Fokal makulopati, fokal retina ödemi alanlarýnda
lokalize mikroanevrizma kümeleri ve dilate retina
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kapillerlerinden oluþur. Bunlar genellikle sert eksuda
halkalarý ile çevrilmiþtir (Resim 1A). Anormal
kapillerlerden geliþen sýzýntý, rezorpsiyonun
gerçekleþeceði normal kapillerlere doðru olmakta ve bu
distal bölgelerde lipoproteinler birikerek sert eksudalarý
meydana getirmektedir. Floresein anjiografide sýzdýran
mikroanevrizmalar parlak hiperfloresan noktalar
þeklinde, lipid birikintileri ise hipofloresan çizgiler veya
plaklar þeklinde görünür (Resim 2A).

Difüz mmakula öödemi ise kan retina bariyerinin
yýkýlmasýyla ortaya çýkar, genellikle kistoid makula
ödemi ile birliktedir, sert eksudalar genellikle yoktur ve
mikroanevrizmalarýn sayýsý azdýr (Resim 1B). Floresein
anjiografide kapiller yatak yaygýn olarak geniþlemiþtir,
çok sayýda geniþlemiþ interkapiller boþluk mevcuttur
(Þekil 2B). Ýleri olgularda pigment epiteli atrofisi ve fibröz
deðiþiklikler görülür. 

Ýskemik mmakulopatideki kapiller nonperfüzyon
alanlarý klinik muayenede perifoveal týkalý beyazlaþmýþ
kapillerler, derin retina hemorajileri ve yumuþak
eksudalar ile anlaþýlabilir (Resim 1C). Floresein
anjiografide kapiller týkanýklýk hipofloresan alanlar
þeklinde görünür, foveal avasküler zon geniþlemiþ ve
düzensizleþmiþtir (Resim 2C).

Klinik oolarak aanlamlý mmakula öödemi Diabetik
Retinopati Erken Tedavi Çalýþma Grubu tarafýndan þu
özelliklerden biri ile tanýmlanmýþtýr:

1. Makula merkezinin 500 mikron içerisinde veya
kenarýnda retina kalýnlaþmasý

2. Makula merkezinin 500 mikron içerisinde veya
kenarýnda sert eksudalar ve komþu retina kalýnlaþmasý

3. Makula merkezinden 1 disk çapý mesafeyi
kýsmen içeren 1 disk çapýndan geniþ retina kalýnlaþmasý
alanlarý

Klinik olarak anlamlý makula ödemi fokal/grid lazer
fotokoagulasyon ile tedavi edildiðinde orta derece
görme kaybý oraný yarý yarýya azalmaktadýr9.

TANI

Diabetik makulopatinin erken tanýsý ve uygun
tedavisi kalýcý görme kaybýnýn önlenmesi açýsýndan çok
önemlidir.

Bu aþamada ilk yöntem iyi bir fundus mmuayenesidir,
slit lamp biomikroskopide kontakt veya nonkontakt
lensler ile retina kalýnlaþmasý, sert eksudalarýn takibi ve
iskemik alanlarýn bulunmasý mükemmel bir þekilde
yapýlabilir.

Floresein aanjiografi ise diabetik makulopatinin
sýnýflanmasý ve sýzýntý kaynaklarýnýn kesin bir þekilde
tanýmlanmasýný saðlar.

Optik kkohorens ttomografi diabetik makulopatinin
tanýmlanmasý ve tedavisinin planlanmasý ile takibinde
çok yararlý yeni bir görüntüleme yöntemidir. Retina

A B C

Resim 11:  A-fokal makulopati, B-difüz makulopati, C-iskemik makulopati

A B C

Resim 22:  Floresein anjiografi, A-fokal, B-difüz, C-iskemik



Ret - VVit 22004; 112 :: ÖÖzel Sayý :: 2263-2266 265

yapýlarýndan yansýyan ýþýðý yakalayarak ýþýk
mikroskobundaki histolojik kesitler ile karþýlaþtýrýlabilen
retinanýn yatay kesitlerini oluþturur. Klinik çalýþmalar ile
retina kalýnlýðý ile görme keskinliði arasýnda orta derece
bir korelasyon olduðu gösterilmiþtir. 

Diabetik makulopatideki optik kohorens tomografi
bulgularý preretinal (vitreomakuler traksiyonlar ve
epiretinal membranlar), intraretinal (kistoid makula
ödemi, kistoid dejenerasyon, sert eksudalar) ve
subretinal (seröz makula dekolmaný, subretinal fibrozis
ve sert eksudalar) olarak 3 ayrý bölümde incelenebilir. 

Makula ödemindeki vitreomakuler traksiyon (Resim
3) veya epiretinal membran (Resim 4) etyolojik faktörü,
optik kohorens tomografide gösterildiði takdirde tedavi
yönteminin cerrahi olmasý kaçýnýlmazdýr. 

Bir baþka önemli nokta ise kistoid makula ödemi ile
kistoid dejenerasyon arasýndaki farkýn görüntülenmesi-
dir. Kistoid makula ödemi (Resim 5) uzun sürdüðünde
boþluklar arasýndaki septalar parçalanmakta ve
boþluklar birbiriyle birleþerek kistoid dejenerasyonu
(Resim 6) oluþturmaktadýr. Böyle olgularda intravitreal
steroid ile makulanýn yatýþmasý saðlansa bile görme
artýþý muhtemelen buna eþlik etmeyecektir. 

Optik kohorens tomografi ayrýca sert eksudalarýn
(Resim 7) retina katlarýndaki yeri ve gerilemesinin takibi
açýsýndan da önemli bilgiler vermektedir.

Seröz makula dekolmaný (Resim 8) da kistoid
makula ödemi gibi intravitreal steroid tedavisinin
baþarýsýna iþaret eden bir bulgudur, tedavi ile kistoid

Resim 33:  OCT-Vitreomakuler traksiyon

Resim 44:  OCT-Epiretinal membran

Resim 55:  OCT-Kistoid makula ödemi

Resim 66:  OCT-Kistoid dejenereasyon

Resim 77:  OCT-Sert eksuda

Resim 88: OCT-Seröz makula dekolmaný
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boþluklar kaybolup makula dekolmaný yatýþtýðýnda
görme çok artmaktadýr.

Bazý olgularda görülen subretinal fibrozis (Resim 9)
ise kötü prognoza iþaret etmektedir. Tedavi ile
intraretinal sývý ve kistoid makula ödemi gerilese bile
böyle olgularda genellikle görme artýþý olmamaktadýr.
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Resim 99: OCT-Subretinal fibrozis


