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ABSTRACT

Amag: Klinigimizde diyabetik retinopati nedeniyle takip edilen
olgularda optik atrofi gelisme nedenlerini ve oranlarini or-
taya koymak.

Gere¢ ve Yontem: 2006-2009 tarihleri arasinda S.B. Ankara
Ulucanlar Géz Egitim ve Aragtirma Hastanesi Retina biri-
minde diyabetik retinopati nedeniyle takip edilen ve optik
atrofi saptanan 32 hasta ¢alisma kapsamina alindi. Olgu-
larin baglangi¢ ve takip muayenelerinde gérme degerleri,
g6z ici basinci degerleri, biyomikroskopi bulgular ve pupil
dilatasyonu sonrasi géz dibi muayenesi, fléresein anjiyog-
rafi ve gérsel uyarilmig potansiyel testi yapilarak elde edi-
len bulgular degerlendirildi.

Bulgular: Diyabetik retinopati tanisiyla takip edilen olgularda
optik atrofi %8.1 (32/394 kisi) oraninda belirlendi. Optik
atrofi geligen olgularin 22’si kadin (%68.7), 10'u erkek-
ti (%31.2). Hastalarin ortalama yasi 61.8+10.2 yil (30-81
yil) idi. Olgularin ortalama takip streleri 31.7+15.2 ay (7-
66 ay) idi. Optik atrofi gelisen 10 olguda (%31.2) nonp-
roliferatif diyabetik retinopati (NPDR), 22 olguda (%68.7)
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) bulgulari mevcut idi.
Diyabetik retinopati gelisiminden itibaren optik atrofi ge-
lisme zamani, NPDR olgularinda ortalaoma 32.3+15.2 ay
(18-56 ay), PDR olgularinda ise ortalama 23.9+13.1 ay
(2-54 ay) idi. PDR mevcut olan 12 olguya (%54.5) vitre
ici kanama nedeniyle vitreoretinal cerrahi uygulanmigt. Uc
olguda (%9.3) glokomatéz optik atrofi varligr belirlendi.
Optik atrofi ile sonuglanan PDR ile NPDR olgu sayilari ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

Sonug: PDR olgularinda optik atrofi daha sik olarak gérilmek-
tedir. NPDR olgularinda diyabetik retinopatinin seyri ve ar-
gon lazer fotokoagUlasyonu risk fakitéri olarak dikkat ce-
kerken proliferatif olgularda bu faktérlere ek olarak gegi-
rilmig vitreoretinal cerrahi ve géz ici basing yUksekligi n
plana ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, nonproliferatif diyabetik retino-
pati, proliferatif diyabetik retinopati, optik atrofi.

Purpose: To investigate the prevalence and the causes of optic
atrophy in patients with diabetic retinopathy followed-up in
our clinic.

Materials and Methods: Thirty-two patients with diabetic
retinopathy that were followed-up in Ministry of Health
Ankara Ulucanlar Eye Hospital ~ Retina Clinic between
2006 and 2009 were evaluated in this study. A complete
ophthalmological  examination including visual acuity,
infraocular pressure, biomicroscobic examination findings,
dilated pupil examination of the posterior segment, fluorescein
angiography, and visual evoked potential were evaluated at
baseline and during follow-up period.

Results: Cases of optic atrophy comprised the 8.1% (32/394) of
our patients with diabetic retinopathy. There were 22 female
(68.7%) and 10 male (31.2%). The average age of patients
was 61.8+10.2 years (30-81 years). Mean follow up period
was 31.7%=15.2 months (7-66 months). Nonproliferative
diabetic retinopathy (NPDR) in 10 cases (31.2%) and
proliferative diabetic retinopathy (PDR) in 22 cases (68.7%)
were detected as etiologic causes of optic atrophy. The time
of developing optic atrophy after the beginning of diabetic
retinopathy was 32.3%=15.2 months (18-56 months) in NPDR,
and 23.9+13.1 months (2-54 months) in PDR. Vitreoretinal
surgery had performed in 12 cases (54.5%) of PDR with vitreous
hemorrhage. Glaucomatous optic atrophy was determined in
3 cases (9.3%). The statistically significant differences in the
number of optic atrophy were noted between the PDR and
NPDR (p<0.05).

Conclusion: Optic atrophy was most commonly observed in cases
of PDR. In cases of NPDR, the course of diabetic retinopathy
and argon laser photocoagulation were notable as a risk
factor, while in patients with PDR, in addition to these factors,
performed vitreoretinal surgery and intraocular pressure
elevation has been came into prominence.

Key Words: Glaucoma, nonproliferative diabetic retinopathy,
proliferative diabetic retinopathy, optic atrophy.
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GiRiS

Diabetes Mellitus, dinya nifusunun %6'sini etkile-
yen ve sik gérilen endokrin bir bozukluktur. 2006 yili
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF- International Di-
abetes Federation) rakamlarina gére dinyada 230 mil-
yon diyabet hastasi bulundugu ve bu sayiya her yil 7 mil-
yon hasta eklendigi bildirilmektedir.! Turkiye'de ise diya-
bet sikligi %7.2 olarak hesaplanmaktadir. Diyabetik reti-
nopati (DR) gelismis Ulkelerdeki kérligun en énemli ne-
denlerinden birisi olmakla birlikte diyabetin en sik géro-
len ve tedavi edilebilen bir komplikasyonudur.?

ABD’de caligan populasyondaki (20-74 yas) bir yil-
lik yeni kérloklerin yaklagik %12 sinden DR sorumlu tu-
tulmaktadir.’ On yillik diyabet olgularinda DR orani %20
iken, 25 yillik diyabetiklerde bu oran %85’e yiUkselmek-
tedir.® Bu durum géz énine alinirsa Glkemizde de énemli
sayida bireyin diyabetik retinopati nedeniyle gérme kaybi
riski tagidigi sonucuna varilabilir. Turkiye’de DR'nin epi-
demiyolojisi hakkinda 2000 yilinda, 2362 hastayi iceren
cok merkezli, kesitsel calismada DR orani %30.5 olarak
bulunmustur. Otuz yas alti instline bagimli diyabet olan
hastalarinda %31.2, instline bagimli olmayan diyabet
hastalarinda %27.7, 30 yag ve Gst0 insiline bagimh di-
yabet olan hastalarinda %50.5, instline bagimh olma-
yan diyabet hastalarinda %22.7 olarak bulundugu bil-
dirilmigtir.*

Diyabetik retinopatide gérme keskinliginde azalma-
ya neden olan sebeplerden biri de optik atrofidir.® Op-
tik atrofi, metabolik damarsal bir hastalik olan diyabe-
tin dogal seyri ile ortaya ¢ikacagi gibi, argon lazer uy-
gulanmasi, ikincil géz ici basing (GiB) yuksekligi, uygu-
lanan vitreoretinal cerrahi sonrasi da meydana gelebil-
mektedir.5 Bu calismada klinigimizde diyabetik retinopati
nedeniyle takip edilen olgularda optik atrofi gelisme ne-
denlerini ve oranlarini ortaya koymaya calighk.

GEREC VE YONTEM

2006-2009 vyillari arasinda S.B. Ankara Ulucanlar
Géz Egitim ve Aragtirma Hastanesi Retina biriminde di-
yabetik retinopati nedeniyle takipleri devam eden 394
olgunun bulgulari geriye dénik olarak degerlendirildi.
Optik atrofi saptanan 32 hasta ¢calisma kapsamina alin-
di. Olgularin basglangi¢ ve takip muayenelerinde gérme
degerleri, GIB degerleri, biyomikroskopi bulgulari, pu-
pil dilatasyonu sonrasi géz dibi muayenesi, fléresein an-

Tablo: Hastalarin klinik karakteristikleri.

jiyografi ve gérsel uyarilmig potansiyel testi (VEP-Visual
Evoked Potential) iceren tim géz muayene bulgulari de-
gerlendirildi. Relatif afferent pupil defektinin varlig, fun-
dus incelemesi, renkli fundus fotograflarinda optik sini-
rin soluklugu, fldresein anjiyografide optik diskten sizin-
ti ve VEP tetkikinde P100 dalga latansinda uzama tespit
edilmesi optik atrofinin tanimlanmasinda objektif dlcitler
olarak kullanildi. Hastalarin takibi sirasinda uygulanan
tedaviler detayli olarak kaydedildi. Tedavi sonrasi izlem
déneminde olgularin en iyi duzeltilmis gérme keskinligi,
retinal patolojinin son durumu ve izlem siresi kaydedildi.

BULGULAR

Diyabetik retinopati tanisiyla takip edilen olgularda
optik atrofi gérilme orani %8.1 idi (32/394 kisi). Optik
atrofi gelisen olgularin 22’si kadin (%68.7), 10'u erkekti
(%31.2). Hastalarin ortalama yasi 61.8+10.2 yil (30-
81 yil) iken ortalama takip streleri 31.7+15.2 ay (7-66
ay) idi. Optik atrofi gelisen 10 olguda (%31.2) nonpro-
liferatif diyabetik retinopati (NPDR), 22 olguda (%68.7)
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) bulgulari mevcut-
TU (Tablo).

Diyabetik retinopati gelisiminden itibaren, NPDR'li
olgularda ortaloma 32.3+15.2 ay (18-56 ay) sonra,
PDR’li olgularda ise ortalama 23.9+13.1 ay (2-54 ay)
sonra optik atrofi gelistigi belirlendi. Calismamizda de-
gerlendirme kapsamina alinan 394 olgulardan 258’inde
(%65.4) NPDR, 136'sinda (%44.6) PDR bulgulari mev-
cut idi. Yaphgimiz degerlendirmede PDR'li olgularimiz-
da optik atrofi gérilme orani %16.1 (22/136 kisi) ola-
rak belirlenirken NPDR'li olgularimizda bu oran %3.8
(10/258 kisi) olarak tespit edildi. Olgularimizda optik at-
rofi varligi; afferent pupil defektinin varligi, fundus de-
gerlendirilmesi, fléresein anjiyografi ve VEP (Visual Evo-
ked Potential) tetkikleri ile dogrulandi.

Hastalarin ilk muayenede gérme keskinligi 1 met-
reden parmak sayma (MPS) ile tam arasinda degismek-
teydi. Ortalama gérme keskinligi 0.19+0.24 (0.01-0.9)
dUzeyindeydi. Son muayenede gérme keskinligi el hare-
ketleri (EH) dUzeyi ile 0.4 arasinda degismekteydi. Orta-
lama gérme keskinligi ise 0.05+0.09 (0.01-0.4) duze-
yinde olarak bulundu. Olgularimizda ilk ve son gérme
keskinlikleri arasindaki iligki student-t testi ile degerlendi-
rildi ve gérme keskinliklerinde istatistiksel olarak anlaml
degisiklik belirlendi (p<0.05).

Optik Atrofi
Kadin Erkek
Sayi YiUzde Sayi YiUzde
Proliferatif Diyabetik Retinopati 15 68 7 70
Elopproliferoﬁf Diyabetik 7 32 3 30
etinopati
Toplam 22 100 10 100
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ilk muayenede GIB dizeyleri 12 mmHg ile 18
mmHg arasinda 6l¢ilmis olup tim olgularda normal si-
nirlardaydi. Son kontrol muayenesinde 3 olguda (%9.3)
GIB yuksekligi, rubeosis iridis ve glokomatéz optik atrofi
belirlendi. Tom gézlerde GIB artigi antiglokomatéz teda-
vi ile kontrol altina alinabildi.

NPDR olgularinin degerlendiriimesinde 10 olgu-
da (%100) diyabetik makila édemi gelistigi ve bunla-
ra grid lazer fotokoagilasyonu uygulanmig oldugu belir-
lendi (Resim 1-2). Ayrica 6 olguda (%60) ek olarak fokal
lazer fotokoagUlasyonu uygulanmis oldugu tespit edildi.
Dért olguya (%40) vitre ici triamsinolon asetonid, 1 ol-
guya (%10) vitre ici bevacizumab enjekte edildigi belir-
lendi. PDR’li olgularda 6 olguda (%27.3) NVD, 4 olguda
(%18.2) NVE, 10 olguda (%45.4) vitre i¢i kanama ve 2
olguda (%9.1) vitre ici kanama ile birlikte traksiyonel reti-
na dekolmani tespit edildi. PDR olgularinin degerlendiril-
mesinde 22 olguda (%100) panretinal lazer fotokoagi-
lasyonu uygulanmigken, 8 olguda (%36.3) ek olarak fo-
kal lazer fotokoagilasyonu ve 3 olguda (%13.6) ek ola-
rak grid lazer fotokoagilasyonu uygulanmis oldugu be-
lirlendi (Resim 3-4).

Resim 1: Nonproliferatif diyabetik retinopatili bir olgumuzda
gelisen optik atrofi.

Resim 3: Proliferatif diyabetik retinopatili bir olgumuzda geli-
sen optik atrofi.

PDR mevcut olan 12 olguya (%54.5) vitre i¢i kana-
ma nedeniyle vitreoretinal cerrahi ve silikon yagi tampo-
nadi uygulanmugti. Vitreoretinal cerrahi yapilan hastalar-
da ameliyat 6ncesi 2 olguda (%16.6) optik atrofi mevcut
iken, ameliyat sonrasinda ek olarak 4 olguda (%33.3)
optik atrofi gelistigi ve toplam optik atrofi gelisen olgu
sayisinin 6 (%50) oldugu belirlendi (Resim 5-6). Optik
atrofi ile sonuclanan proliferatif diyabetik retinopati ile
nonproliferatif diyabetik retinopati olgulan arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark bulundu (P<0.05). Optik at-
rofi gelisen olgularimizin hi¢ birinde Wolfram sendromu
ve sistemik nérolojik bozukluklar tespit edilemedi.

TARTISMA

Diyabetik retinopati, retinanin damarsal yapisin-
daki etkilenmenin siddetine gére NPDR veya PDR ola-
rak siniflandiriimaktadir. NPDR evresinde diyabetik re-
tinal mikroanjiyopati ve damar tikanmalari, PDR evre-
sinde ise fibrovaskiler proliferasyon ve skar olusumu 6n
plana ¢cikmaktadir.?2 PDR, yeni damar olugsumu ve fibréz
doku proliferasyonu ile karakterize diyabetik retinopati
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Resim 2: Ayni olgunun VEP tetkikinde latansin uzadigr goral-
mektedir (P100 latans: 131 msn).
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Resim 4: Ayni olgunun VEP tetkikinde latansin uzadigr gérul-
mektedir (P100 latans: 121 msn).
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Resim 5: Proliferatif diyabetik retinopatili bir olgumuzda vitreo-
retinal cerrahi ile birlikte silikon yagi tamponadi uygulamasi
sonrasi gelisen optik atrofi.

olarak tanimlanmakta ve diyabetik nifusun yaklagik %5-
10’unda gorilmektedir. Erken baslangicli diyabetik has-
talarda otuz yil sonra PDR ortaya ¢ikma sikhigi %60 ora-
ninda olarak bildirilmektedir.” Barbados ¢alisma guru-
bunun yaphgi ve 40-84 yas arasindaki gérme kaybi ne-
denlerini aragtiran 9 yillik calismada diyabetik retinopa-
tinin %8.7 oraninda gérme kaybina neden oldugu bu-
lunmustur.®> Amerika Birlesik Devletleri’nde Framingham
grubu tarafindan yapilan calismada diyabet hastalarin-
da herhangi bir dizeyde retinopati; 5 yildan kisa soreli
diyabetiklerde %5, 5-9 yil arasindakilerde %30, 10-14 yil
arasindakilerde %45 ve 15 yildan uzun sureli hastalarda
%62 olarak bildirilmigtir.¢

Wisconsin grubunun yapt@ calismada ise otuz yas
altindaki diyabetiklerde, hastalik suresi 5 yildan az olan-
larda retinopati %17, 15 yil Ustinde olanlarda %98 ola-
rak bulunmustur. Otuz yas Ustinde insulin kullanma-
yan olgularda, 5 yildan az diyabetik olanlarda retino-
pati %17-29 iken 15 yil Ustinde olanlarda %50-63 ola-
rak saptanmustir. insiline bagimli grupta 5 yil altinda re-
tinopati orani %40 iken, 15 yil Ustinde %85 olarak be-
lirlenmigtir.”#

Diyabetik hastalarda yeni damar olugumuna fibrob-
lastlar ve glial hiicrelerin eglik etmesiyle ortaya cikan fib-
roglial doku PDR’nin esas komponenti haline gelebil-
mekte ve neticede retina 8niU veya vitre i¢i kanama orta-
ya cikabilmektedir.?

Yaphgimiz caismada optik atrofi gelisen olgularda
cinsiyet grubu %68.7 ile kadin lehinedir, oysa Barbados
gurubunun 9 yillik calismasinda gérme kaybinin erkek-
lerde kadinlara gére hafif dizeyde artmis oldugu ama
bu durumun istatistiksel olarak anlaml olmadigi vurgu-
lanmigtir.> Wisconsin grubunun aragtirmalarinda erken
baslangich diyabetik grupta, DR sikhgr erkeklerde ka-
dinlara oranla hafifce daha yiksek, ancak kadinlarda
DR'nin siddetli formlarinin sikhgr erkeklere oranla daha
yuksek olarak belirlenmisgtir.
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Resim 6: Ayni olgunun VEP tetkikinde latansin uzadigr géril-
mektedir (P100 latans: 136 msn).

Ancak gec baglangich diyabetik grupta, kadinlarin
erkeklere oranla daha yUksek bir DR sikligina sahip ol-
duklari ortaya konmustur.”® Calismamizda belirlenen
kadin egemenligi durumunun kadin hastalarin doktora
gitme ve takip konusunda daha dikkatli ve israrci olmasi
ile iligkili oldugunu disinmekteyiz.

Diyabetik olgularda gelisen optik atrofinin bircok
nedeni vardir. Birincil damarsal hastaligin yani sira ikin-
cil glokom, argon lazer uygulamalari, traksiyonel retina
dekolmaninin uzun sureli varlid, vitreoretinal cerrahi ya-
pilmasi ve géz i¢i tamponad uygulanmasi optik atrofi ge-
lisimine katkida bulunabilir.” Diyabetik retinopatide op-
tik atrofili olgularin %22'sinin ikincil glokom ile birlikte
seyrettigi ve bunlara géz i¢i basing artigina yénelik teda-
vi uygulanmasi gerektigi bildirilmektedir.” Calismamizda
optik atrofisi olan olgularimizin %9.3'Gnde glokomatéz
optik atrofinin var oldugu ve bu olgularimizin tGminin
PDR’li hastalar oldugu belirlenmistir.

Ayrica argon lazer fotokoagulasyonunun optik atro-
fiye neden olabilecegi yapilan caligmalarda ortaya kon-
mustur.'%"" Bir calismada retinal fotokoagilasyon uygu-
lanan maymun gézlerinde, lazer uygulamasini takiben
ilerleyici gangliyon hicre atrofisinin Ggiinct haftada basg-
ladigi ve altinci haftada maksimum seviyeye ulashgr be-
lirlenmigtir.’® Bu olgulara fléresein anjiyografisi yapilin-
ca optik sinir bagindaki kan akiminin azaldigr gésteril-
mistir. Fakat bu olgularda optik atrofinin esas olarak ak-
son kaybi ve gliyal reorganizasyon sonucu gelistigi belir-
tilmigtir.

Bu calismaya alinan olgular geriye dénik olarak in-
celendiklerinde, %22 olguya énceden, %68.7 olguya ise
ameliyat sirasinda retinal lazer fotokoagUlasyonu yapil-
mis oldugu fark edilmigtir. Bizim calismamizda ttm NPDR
olgularimiza diyabetik makila édemi nedeniyle grid la-
zer fotokoagilasyonu uygulanmis oldugu, ayrica %60 ol-
guda ek olarak fokal lazer fotokoagulasyonu uygulan-
mig oldugu tespit edildi. PDR olgularimizin degerlendi-
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rilmesinde ise tOm olgularimiza panretinal lazer fotoko-
agulasyonu uygulanmis oldugu, olgularin %36.3'Une ek
olarak fokal lazer fotokoagilasyonu, %13.6'sina ise ek
olarak grid lazer fotokoagtlasyonu uygulanmig oldugu

fark edildi.

Diyabetik olgularda sinir liflerindeki kanama ve
6dem sonucu optik atrofi gelisebilmektedir.? Ozelik-
le disk neovaskilarizasyonu olan hastalarda bu meka-
nizmayla optik atrofi geligimine dikkat edilmelidir. Ca-
lismamizda PDR'li olgularimizin %27.3'Gnde NVD ve
%18.2'sinde NVE varligi belirlenmigtir. Ayrica perfizyonu
zaten olduk¢a bozulmus olan retinanin iskemiye yatkin
ve silikonun yapacad mekanik basiya da daha hassas
olabilecegini géz 6niinde bulundurmak gerekmektedir.'?

Optik atrofinin vitreoretinal cerrahide kullanilan sili-
kon yaginin mekanik etkisiyle de gelisebilecegi gésteril-
mistir.’>'# Bir calismada silikon yaginin gézdeki ortala-
ma 8.6 ay kaligi sonrasi orbital optik sinir boyunca geri-
ye dogru gocU ile uzun dénem sonunda silikon yagi et-
rafinda olugan bir grantlomatéz iltihabi reaksiyonun op-
tik sinirde hasar yapabilecegi gésterilmistir.'* Bu duru-
mun uzun sure gdzde kalan silikonun mekanik etkisi ile
gelistigi dusinGlmustur. PDR’ye bagh gelisen retina de-
kolmanl olgularda %21.8 oraninda optik atrofi geligtigi
bildirilmigtir.? Bizim serimizde PDR mevcut olan olgulari-
mizin %54.5’ine vitre i¢i kanama nedeniyle vitreoretinal
cerrahi uygulanmugti. Vitreoretinal cerrahi yapilan hasta-
larda ameliyat éncesi olgularin %16.6’sinda optik atrofi,
mevcut iken ameliyat sonrasinda bu oranin %50'ye ¢ik-
hg belirlendi.

Serimizde PDR’li olgularimizda optik atrofi gérilme
orani %16.1 iken NPDR’li olgularimizda bu oran %3.8
olarak tespit edildi. Bu ¢alismamizda PDR olgularimiz-
da optik atrofi geligiminin daha sik oldugu belirlendi ve
NPDR ye gére istatistiksel olarak anlamli dizeyde farkli-
lik tespit edildi (p<0.05). Bunun nedenleri olarak; PDR'li
olgularimizda birincil damarsal hastaliga iliskin patolo-
jik biyokimyasal mekanizmalar ve patolojik degisimlerin
daha ileri dizeyde olmasi, bu olgulara daha fazla ar-
gon lazer fotokoagulasyonunun yapilmasi, yine bu olgu-
larda ikincil glokom gérilme oraninin daha fazla olmasi
ve PDR’nin neden oldugu vitre ici kanama ve traksiyonel
retina dekolmani sonrasi uygulanan vitreoretinal cerrahi
ile géz i¢i tamponadi uygulamasina maruz kalmanin et-
kin faktérler oldugunu disinmekteyiz.

Nonarteritik anterior iskemik optik néropati, kisa
posterior silier arterlerin tkanmasi ile optik sinirin pre-
laminer veya laminer kisimlarinin iskemisi sonrasi olus-
maktadir. Bu olgularda akut evrede yaygin veya sektéryel
optik disk 8demi izlenir ve fléresein anjiyografide diffiz
hiperfloresans gérilir. Zamanla optik disk 8demi azalir
ve etkilenen disk kisimlarinda solukluk belirginlesir. Eti-
yolojide hipertansiyon, diyabet, ateroskleroz, damarsal
kalp hastaliklari ve karotid arter hastaliklari sorumlu tu-

tulmaktadir:"> Calismamizda optik atrofi gelisen olgula-
rin dosyalarinin incelenmesinde optik disk édemi, papil-
la kenarinda ve retina yizeyinde kanama varh@ belir-
lenmedigi igin iskemik optik néropati tanisindan uzakla-
silmigtir. Fakat farkli sebeplerden dolay klinigimize geg
basvuran hastalarin varligi géz 6nine alinacak olursa bu
klinik antitenin de optik atrofi gelisme nedeni olabilece-
gi unutulmamalidir.

Wisconsin calisma grubunun bir calismasinda, di-
yabeti 30 yasindan dnce tespit edilen ve insulin kullanan
olgularda, diyabetin uzun suredir var olmasi, proteiniri
varhi@, diuretik kullanimi, erkek cinsiyet ve yiksek HbATc
seviyesinin gérme prognozunu etkiledigi bildirilmistir. Di-
yabeti 30 yasindan sonra tespit edilen olgularda ise, di-
yabetin uzun suredir var olmasi, yiksek sistolik kan ba-
sinci, insulin kullanimi, yiksek HbATc seviyesi ve prote-
inGri varh@ gibi faktérlerin gérme prognozunu etkiledi-
gi gosterilmigtir.6

Ulkemizde yapilan bir calismada, insuline bagimli
olmayan DR’li hastalarda, gérme keskinligi Uzerinde et-
kili olan risk faktérlerini belirlemek amaciyla yapilan bir
calismada, HbATc seviyesinin, klinik olarak anlamli ma-
kila 6deminin ve DR evresinin istatistiksel olarak anlamli
ciddi gérme kaybina yol acan faktérler oldugu belirlen-
mistir. Ayni calismada yas, cinsiyet, diyabetin suresi, he-
modiyaliz, diyabetin baslangig yasi, hipertansiyon, diya-
betin tedavi sekli, glokom ve iris neovaskularizasyonu-
nun ciddi gérme kaybi Gzerine etkileri istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmusgtur.'”

Optik atrofi geligiminin HbATlc¢, diyabetin tipi ve di-
yabetin suresi ile kuvvetli iligkisinin olabilecegi tarafimiz-
ca degerlendirilmektedir. Geriye dénuk olarak deger-
lendirme yaphgimiz bu calismada HbAlc serum dize-
yi incelenememistir. Ancak diyabetik retinopati geligimin-
den itibaren, NPDR’li olgularda ortalama 32.3 ay sonra,
PDR'li olgularda ise ortalama 23.9 sonra optik atrofi ge-
listigi ortaya konmustur.

Bu serideki sonucglara gére, PDR olgularinda optik
atrofi daha sik olarak gérilmektedir. NPDR olgularinda
diyabetik retinopatinin seyri ve argon lazer fotokoagilas-
yonu risk faktéri olarak dikkat cekerken PDR olgularinda
bu faktérlere ek olarak gecirilmis vitreoretinal cerrahi ve
g6z igi basing yuksekligi 6n plana gikmaktadir.
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