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Amac: Diyabetik makiila 6demi (DMO) olan hastalarda ser6z makiila dekolmani (SMD) sikligin1 ve glikolize hemoglobin (HbA1c¢) ile iligki-
sini aragtirmak.

Gerec ve Yontem: Klinigimiz retina biriminde DMO nedeniyle takip edilen 124 hastanin 124 gozi retrospektif olarak incelendi. Optik kohe-
rens tomografi (OKT) bulgularia gore sadece DMO bulunan olgular Grup 1; DMO’ye eslik eden SMD bulunan olgular Grup 2 olarak tanim-
land1. Gruplar yas, diyabet suiresi, hipertansiyon (HT) varligi, HbAlc dizeyi, en iyi duzeltilmig gorme keskinligi (EIDGK) ve merkezi makiila
kalmligi (MMK) agisindan karsilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin 66’s1 erkek (%53), 58’i kadin (%47) olup yas ortalamas1 63.4+7.5 yil idi. Calisma kapsamina alinan 124 hastanin 57’sin-
de (%45.9) SMD mevcuttu. Gruplar arasinda yas, diyabet suresi, HT varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ortalama
HbAlc duzeyi Grup 1’de 8.6+0.9 (6.1-11.3) mg/dl iken; Grup 2’de 9.8+1.32 (6.9-14.2) mg/dl idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
idi (p<0.001). Ortalama EIDGK Grup 1’de 0.54+0.18 LogMAR (1-0.30) iken; Grup 2’de 0.64+0.23 LogMAR (1.30-0.40) idi ve istatistiksel
analizde iki grup arasindaki fark anlamli idi (p<0.001). Ortalama MMK Grup 1’de 398+72.4 um; Grup 2’de ise 434.6+66.8 um idi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Sonug: Calismamiz sonucunda SMD’nin DMO’li hastalarda oldukca sik gozlendigini ve SMD varliginin yuksek HbA1c duzeyleri ile iligkisi
olabilecegini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik makiila 6demi, ser6z makila dekolmani, glikolize hemoglobin.

ABSTRACT

Purpose: To investigate the frequency of serous retinal detachment (SRD) in diabetic macular edema (DME) and relationship with serum
glycosylated hemoglobin (HbA1c) levels. Material and Methods: 124 eyes of 124 patients with DME were investigated retrospectively. Cases
with only DME was defined as group 1 and cases with DME and SRD was defined as group 2 due to optic coherence tomography (OCT) fin-
dings. Age, duration of diabetes, hypertension, HbAlc levels, best corrected visual acuity (BCVA) and central macular thickness (CMT) were
compared between the groups.

Results: The mean age of 66 male (%53) and 58 female (%47) patients was 63.4+7.5 years. SRD was present in 57 of 124 patients (45.9%).
Age, duration of diabetes and presence of hypertension were statistically similar between the groups. Mean HbAlc level was 8.6+0.9 (6.1-
11.3) mg/dl in group 1 and 9.8+1.32 (6.9-14.2) mg/dl in group 2 and the difference was statistically significant (p<0.001). Mean BCVA
was 0.54+0.18 LogMAR (1-0.30) in group 1 and 0.64+0.23 LogMAR (1.30-0.40) in group 2 and the difference was statistically significant
(p<0.001). Mean CMT was 398+72.4 um in group 1 and 434.6+66.8 um in group 2 and the difference was statistically significant (p<0.001).

Conclusion: In our study, SRD was found to be common in patients with DME and higher HbA1c levels seemed to be related with presence
of SRD.
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GIRIS

Diyabetik makiila 6demi (DMO) diyabetik hastalardaki gor-
me kaybinin en sik nedeni olup, diyabetik retinopatinin her-
hangi bir evresinde gorulebilir. Patogenezinde i¢ ve dig kan
retina bariyerlerinin bozulmasma ikincil gelisen retina da-
marlarindaki gegirgenlik artiginin temel rol oynadig: dusiinuil-
mektedir."? DMO geligimini; diyabet suresi, yuksek glikolize
hemoglobin (HbAlc) diizeyi, lipid duzeyi, proteiniiri ve sis-
temik hipertansiyon (HT) gibi bir¢ok faktor etkilemektedir.>*

DMO’ntin tan1 ve takibinde biyomikroskobik indirekt oftal-
moskopi, fundus floresein anjiografisi (FFA), optik koherens
tomografi (OKT)’den faydalanilmaktadir. OKT ile retina
tabakalarindaki farkli morfolojik paternlerin tanimlanmasi
mumkiin olmustur.’ Otani ve ark. tarafindan OKT temel alina-
rak yapilan siniflamada 3 tip DMO paterni ortaya konmustur:
Sungerimsi retinal sisme, serdz makilla dekolmani (SMD)
ve kistoid makilla 0demi.® SMD, DMO’lu olgularin %11-
51’inde goriilmekte olup, gorsel prognozu olumsuz etkiledigi
bildirilmektedir.’* Etyopatogenezi kesin olarak bilinmemekle
beraber, anormal retinal damarlardan kaynaklanan ve subreti-
nal alanda biriken fazla s1vi akiginin, retina pigment epitelince
yeterince uzaklastirllamamasina bagl olarak olustugu dusu-
nilmektedir.”® Yuksek HbAlc dizeyi DMO gelisimi i¢in risk
faktorudur ve yeterli tedavi ile normal sinirlarda tutulmasi bu
riski azaltmaktadir.>*1°

DMO’lu hastalarda SMD gelisiminde sistemik risk faktorle-
rinin rolu ile ilgili sinirh sayida yayin mevcuttur. Kontrolsiiz
hipergliseminin DMO’li olgularda SMD geligimini etkile-
yebilecegini disunerek yaptigimiz bu calismamizda; DMO
olgularinda SMD sikligin1 ve HbAlc oncelikli olmak uzere
cesitli risk faktorleriyle iligkisini irdelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Retina biriminde,
Subat 2013-Mart 2015 tarihleri arasinda DMO tanis1 almis
olan, 124 hastanin 124 gozu retrospektif olarak incelendi.
Kornea opasitesi ve katarakt gibi ortam opasitesi, gecirilmis
g0z i¢i cerrahisi, Uveit, laser ve intravitreal enjeksiyon oyki-
si, OKT’de epiretinal membran ve vitreomakiiler traksiyonu
olan hastalar calisma kapsamina alinmadi.

Hastalarin demografik ozellikleri, diyabetin suresi, eslik eden
sistemik hastaliklar ve medikasyonlar, HbAlc duzeyleri ile
ilgili bilgiler hastalarin dosyalarindan ve diyabet poliklinigin-
deki kayitlarindan elde edildi.

Hastalarin en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) (Log-
MAR), Goldmann aplanasyon tonometrisi ile dl¢iilen goz igi
basinci, biyomikroskopik 6n segment muayenesi, fundus mu-
ayenesi, fundus floresein anjiografisi ve OKT yi i¢eren ayrin-
tili oftalmolojik muayeneleri yapildi.

OKT ol¢umleri Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Dub-
lin, CA, USA, Version 6.5.0) cihazi ile ayni1 deneyimli hekim
tarafindan hastalar dilate edilerek gerceklestirildi. OKT nin
Macular Cube 512*128 ve High Definition 5 Line Raster
modu kullanilarak merkezi makiila kalinlig1 (MMK) olculda

ve kistoid makiila 6demi (KMO) ile SMD varlig1 degerlen-
dirildi. Bu tarama programlarinda, her biri 512-A taramadan
olugsan 128 yatay tarama hatti serisi elde edilerek, 6 mm kare
grid yolu ile bir veri kuipi olusturulmaktadir. OKT inceleme-
sinde retina i¢inde birbirinden hiperreflektif septalarla ayrilan
retina i¢i hiporeflektif alanlarin bulunmast KMO bulgusu;
odemli retina altinda kubbe seklinde hiporeflektif bosluk bu-
lunmasi ise SMD bulgusu olarak degerlendirildi.

OKT bulgularina gore sadece DMO bulunan olgular Grup 1;
DMO’ye eslik eden SMD bulunan olgular Grup 2 olarak ta-
nimland1. Gruplar yas, diyabet suresi, HT varligi, HbAlc du-
zeyi, EIDGK ve MMK acisindan karsilastirildi. Tum degerler
SPSS 20.0 programina girilerek analiz edildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Orta-
lama, Standart sapma) yan1 sira normal dagilim gosteren ni-
celiksel verilerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student-t
testi kullanildi. Sonuclar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik
p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Caligsma kapsaminda 124 hastanin 124 gozu geriye doniik ola-
rak incelendi. Hastalarin 66°s1 erkek (%53), 58’1 kadin (%47)
olup yas ortalamas1 63.4+7.5 (54-77) yil idi. Ortalama diyabet
suresi Grup 1°de 15.2 (7-29) y1l, Grup 2°de 14.7 (5-26) y1l idi.
HT oykusu Grup 1°de 48 (%39), Grup 2’de 43 hastada (%35)
mevcuttu (Tablo 1). Calisma kapsamina alinan 124 hastanin
57’sinde (%46) SMD mevcuttu.

Tablo 1: Olgularin demografik ozellikleri.

Grup 1 Grup 2
DM siiresi 15.2 (7-29) yil 14.7 (5-26) yil
HT (n) 48 (%39) 43 (%35)
Yas (y1l) 63.7+7.9 63.2+7.1
Cinsiyet (E/K) 36/31 30/27

DM; Diabetes Mellitus, n: Olgu sayisi, HT; Hipertansiyon, E; Er-
kek, K; Kadin.

Gruplar arasinda yas, diyabet suiresi ve HT varlig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ortalama HbAlc
duzeyi Grup 1°de 8.6+0.9 (6.1-11.3) mg/dl iken; Grup 2’de
9.8+1.32 (6.9-14.2) mg/dl idi ve aradaki fark istatistiksel ola-
rak anlaml idi (p<0.001). Resim’de, HbAlc duzeyi yiksek
(12.3 mg/dl) olan bir olgumuzun OKT’sindeki kistoid makiila
odemine eslik eden SMD gozlenmektedir.

Resim: Glikolize hemoglobin diizeyi yiiksek (12.3 mg/dl) olan bir
olgumuzun OKT sinde kistoid makiila odemine eglik eden seroz ma-
kiila dekolmant goriintiisii.
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Ortalama EIDGK Grup 1°de 0.54+0.18 LogMAR (1-0.30)
iken; Grup 2’de 0.64+0.23 LogMAR (1.30-0.40) idi ve istatis-
tiksel analizde iki grup arasindaki fark anlamli idi (p<0.001).
Ortalama MMK Grup 1°de 398+72.4 (308-516) um; Grup
2’de ise 434.6+66.8 (337-592) um idi ve aradaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli idi (p<0.001) (Tablo 2).

TARTISMA

SMD, norosensoryal retinanin makuler alana sinirli olan
ayrigmasi olup inflamatuar, iskemik ve timoral sebeplerle
geligebilir.!! Tanis1 sadece OKT ile konulan SMD’nin etyo-
patogenezi ve onemi tam olarak bilinmemektedir. DMO’de
SMD’nin gelisim mekanizmasi net olmamakla birlikte, SMD
gelisiminde i¢ kan retina bariyerinin bozulmasi ve damarsal
gecirgenligin artiginin yani sira retina pigment epiteli huicrele-
rinin fonksiyonunun bozulmasinin ve subretinal araliga gecen
fazla sivinin yeterince uzaklastirilamamasinin da etkisi oldu-
gu dusunuilmektedir.>”*

Cesitli ¢aligmalarda DMO’de SMD gorulme siklign %11-51
arasinda bildirilmigtir. Literaturti inceledigimizde bu oram
Koleva ve ark.,> %11.4, Kang ve ark.,® %14.5, Otani ve ark.,’
%15, Turgut ve ark.,® %20.1, Shereef ve ark.,” %36, Ozde-
mir ve ark.,'”? %46, Yaya ve ark.,'”* %51.9 olarak bildirmistir.
Calismamizda degerlendirme kapsamina alinan 124 hastanin
57’sinde (%45.9) SMD mevcut idi. Calismamizdaki SMD
siklig1, Ozdemir ve ark.,' bildirdigi orana yakin olmakla bir-
likte, literatiirde bildirilen oranlarin bircogunun uizerindedir.
Calismalar arasinda farkli oranlarin goriilme nedeni deger-
lendirmeye alinan hasta gruplarinin secilme kriterleri ve son
caligmalarda yuiksek ¢ozunurlukla OKT cihazlarinin kullanil-
mis olmast ile ilgili olabilir.

Diyabetik bir hastada, DMO ortaya ¢ikigint ve seyrini etkile-
yen risk faktorleri incelendiginde, diyabetin metabolik kont-
roli, makullopatinin ortaya ¢ikigini ve prognozunu etkileyen
en Oonemli sistemik faktordur. Kan glikoz duzeyi siki kont-
roluntin retinopati ve makillopati olusumunu geciktirdigi ve
mevcut retinopatinin progresyonunu yavaglattigr bilinmek-
tedir.>* Ayrica diyabetin tipi, suresi, HT, nefropati, kardiyo-
vaskiiler hastalik, anemi, proteinuiri varlig1 gibi etmenler de
makilopatinin ortaya cikisini etkileyen diger sistemik risk
faktorleridir.'* Arka vitreus dekolmani, karotid arter tika-
niklig1, katarakt cerrahisi ve YAG-laser kapsulotomi ile retina
ven tikanikliklari ise DMO ortaya ¢ikigini ve seyrini etkileyen
okiler risk faktorleridir.>!3

Tablo 2: Olgularin klinik ozellikleri.

DMO’lu hastalarda SMD gelisimiyle iligkili faktorlerin arag-
tirlldigr sinirlt sayida calisma mevceuttur. Koleva ve ark sinirlt
sayida hasta grubuyla yaptiklari calismalarinda SMD’nin is-
kemi ile iligkili oldugunu bildirirken; Gungel ve ark.,'® ise
SMD’nin diffuz makulopatiyle daha sik gorulduguni, iske-
mik makitlopatinin ise SMD olmayan grupta daha sik goril-
dugunt bildirmislerdir.Kaiser ve ark,"'® arka hiyaloid trak-
siyonunun SMD sikligini arttirdigint bildirmisken; Catier ve
ark bu iki parametre arasinda herhangi bir korelasyon olma-
digin bildirmistir. Ayrica vaskiler gecirgenligi artiran VEGEF,
IL6, IL8 gibi endojen mediatorlerin SMD gelisimine etkisini
arastiran ve IL6 duizeyini anlamli olarak yitksek bulan yayin-
lar da mevcuttur.'*

SMD gelisimini etkileyen sistemik risk faktorleri, DMO
gelisimine neden olan faktorler kadar iyi bilinmemektedir.
SMD’nin DMO gibi retinopatinin ileri evrelerinde daha sik
goruldugunu bildiren yayinlar olmakla birlikte, diyabetin
suresinden bagimsiz olarak diyabetik retinopatinin herhangi
bir evresinde de gortilebilecegi bilinmektedir.>* Calismamiz-
da olgularin ortalama diyabet sureleri degerlendirildiginde,
SMD olmayan gozlerde diyabetin siiresi daha uzun bulun-
makla birlikte, anlaml1 fark bulunmamustir.

Soman ve ark.,* SMD mevcut olan DMO’li1 olgularin %61’ine
diyabetik nefropati ve mikroalbuiminiirinin, %33’tine anemi,
HT ve dislipideminin eslik ettigini bildirmistir. Bu olgular-
da ozellikle mikroalbiminurinin arastirilmast gerektigini ve
eslik eden sistemik hastaliklarin tedavisinin en az okiler te-
davi kadar onemli oldugunu bildirmislerdir. Cesitli calisma-
larda HT varliginin SMD gelisiminde onemli bir risk faktor
oldugu bildirilmis olup, artan kan basimcinin retinal kapiller
endotel hucrelerine verdigi hasar sonucu SMD gelistigi be-
lirtilmigtir.**?! Calisgmamizda, HT varligi agisindan gruplar
benzer olup; HT, SMD i¢in anlamli bir risk faktori olarak
bulunmamugtir.

Yuksek HbAlc duzeyinin DMO gelisimi i¢in onemli risk
faktorlerinden biri oldugu bilinmekle birlikte; SMD gelisi-
mindeki roluyle ilgili az sayida yayin mevcuttur.>'? Turgut
ve ark.’nin,'? yaptiklari bir ¢alismada, DMO ve SMD bulu-
nan olgularda, yalnizca DMO bulunan olgulara gore, daha
yuksek HbAlc duzeyleri oldugunu bildirmiglerdir. SMD
gelisimini, yuksek intraseliler glukozun yarattigi osmotik
ve oksidatif stresin RPE hucrelerinde yarattigi disfonksiyo-
na ve pompa mekanizmasinin bozulmasina baglamiglardir.'?

Grup 1 Grup 2 P
EIDGK( LogMAR) 0.54+0.18 0.64+0.23 <0.001
HbAlc (mg/dl) 8.6+0.9 9.8+1.32 <0.001
MMK (um) 398+72.4 434.6+66.8 <0.001
Cinsiyet (E/K) 36/31 30/27

EIDGK; En lyi Duzeltilmis Gorme Keskinligi, HbAlc; Glikolize hemoglobin, MMK; Merkezi Makila Kalinligi, wum; mikrometre.
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Bizim calismamizda da, benzer olarak, SMD mevcut olan
olgularda HbA1c duzeyleri daha yuksek olarak bulunmustur.
Bu nedenle, OKT’de SMD’si olan olgularin metabolik kont-
rollerinin kot olabilecegi akla gelmeli ve tibbi tedavi i¢in
yonlendirilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

DMO’li olgularda gorsel prognozu 6demin morfolojik paterni
(diffuz, kistik, SMD), stiresi, retinanin perfuzyon durumu, vit-
reomakuler yuizey anomalileri gibi ¢ok sayida faktor etkilemek-
tedir. Ozellikle fotoreseptor i¢/dig tabakasinin durumu ve SMD
varligi negatif prognostik faktorler olarak bildirilmigtir.#?>%
Cesitli calismalarda SMD bulunan DMO’1lu gozlerde gorme
keskinliginin daha dusuk oldugu bildirilmigtir.>** Bizim ¢alig-
mamizda da, SMD’si olan olgularda gorme keskinliginin daha
dusuik, MMK ’nin daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

Sonug olarak, DMO’lu olgulara SMD siklikla eglik etmektedir.
SMD’li olgularda, sadece KMO’st1 olan olgulara gore, diya-
betin metabolik kontrolin daha kot oldugu gozlenmistir. Bu
olgularm tedavisinde, okuler tedavi kadar yeterli metabolik
kontroliin saglanmasinin da 6nemli oldugunu distinmekteyiz.
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