Diabetik Makulopatide Klinik ve Tani*
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GIRiS

Diabetik makulopati diabetlilerdeki orta derece
gérme azalmasinin en sik rastlanan nedenidir ve gérme
kaybinin % 50'sinden sorumludur. Esas olarak retinanin
ic nukleer tabakasinda hicre digi sivi ve lipid
birikmesidir, buna iskemi eslik eftiginde tedavi cok
gUclesmektedir. Tum diabetlilerde %9 oraninda
gérilmekte ve bunlarin %40 santral makulayi
tutmaktadir. Yirmi yildan uzun sireli diabetlilerde
gorulme sikhigr % 29'dur.

Dinya saghk 6rgitt (WHO) yaklagik 150 milyon
olarak tahmin ettigi diabetlilerde klinik olarak anlaml
makula &demi oranini % 25-30 olarak vermekiedir.
Tedavi edilmedigi takdirde bunlarin yine % 25-30'unda
3 yil icerisinde 3 siradan fazla gérme azalmasi
gerceklesmektedir.

Gérilme sikhgr tarama calismalarinda  tip |
Diabette, klinik ¢alismalarda ise tip Il Diabette daha
fazla olarak verilmektedir. Makula 8demine bagli olarak
5/10 altinda gérme keskinligi tip | diabette % 20, tip |I
diabette % 50 oraninda gérilmektedir.

PATOGENEZ

Diabetik makula édeminin patogenezi hem lokal
hem de sistemik fakiérleri icermektedir. ic ve dig kan-
retina bariyerlerinin yikilmasi ilk degisikliklerdir ve
retinopati ortaya ¢ikmadan énce vitreustaki floresein

konsantrasyonunun  artmasi  florofotometri  ile
gdsterilmigtir.  Endotel  hicreleri  arasindaki  siki
baglantilardaki  dnemli iceriklerin  azalmasi  ve

bariyerlerin saglamhgina katkida bulunan Muller
hicrelerinin etkilenmesi buna neden olmaktadir’-2.

Diabetik makula &deminin gelismesinde roli
oldugu anlasilan biokimyasal aracilarin sayisi gin
gectikge artmaktadir. Vaskiler endotelyal biyime
faktéry, endotel, pigment epiteli, Miller ve glial hicreler
tarafindan yapilmakta ve protein kinaz C beta
izoformunun uyarilmasiyla damar gecirgenligini
arthrmaktadir, ayni zamanda retina iskemisine de yol
agmaktadird.

Diabetin retina kan akimina olan tesiri makula
édemini de  etkilemektedir.  Diabetik  retina
kapillerlerinde I6kositler ile endotel hicreleri arasindaki
yapisikhk artmakta ve damar tikanikliklari ¢evre dokuda
hipoksiye yol acmaktadir. Ayrica yuksek kan glukoz
seviyesi ve kapiller bazal membranin kalinlagmasi
fonksiyonel hipoksiye neden olmaktadir. Doku hipoksisi
otokontrol mekanizmalar yoluyla arteriolar dilatasyon ile
sonug¢lanmaktadir, makula 8deminden énceki arteriolar
dilatasyon klinik olarak gésterilmigtir>©.

Diabetik makula ddeminin gelismesinde vitreusun
rolu oldukca énemlidir. Anormal glikozillenme ile ortaya
cikan vitreus kollajenindeki degisiklikler vitreusu
destabilize ederek makula traksiyonuna yol acar. Ayrica
kan-retina bariyerinin yikilmasiyla vitreus arka yizinde
cok sayida kimyasal ajan toplanmakta ve bunlarin
neden oldugu hicre géct ve bu hicrelerin
kontraksiyonu ile sig bir makula dekolmani ortaya
ctkmaktadir’.

Diabetik makula &demini etkileyen sistemik
faktérlerin basinda ise kan glukoz seviyesi gelmektedir.
Wisconsin Epidemiyolojik Calismasi HbATlc seviyesi
%9.4'0n altinda olanlarda 14 yillik makula &demi
insidansint %12.7, HbAlc %12.1'in Ustinde olanlarda
ise %36.8 seklinde bildirmektedir'. Kan glukozunun tam
olarak kontrol altinda tutulmasiyla hem diabetik
retinopati hem de makula &deminin olugsmasi ve
ilerlemesi azalmaktadir. Ancak siki glukoz kontrolu
yapildiginda ilk 1-2 yilda makula édemi olusmasi
artmaktadir, bu ézellikle baslangicta cok yiuksek HbATc
seviyeleri séz konusu oldugunda gerceklesmektedirs.
Ayrica yiksek kan basinc, yUksek serum kolesterol
seviyesi, anemi, nefropati, puberte, hamilelik ve karotis
arter stenozunun da makula édemi olugmasina etkisi
s6z konusudur.

KLINIK
Klinik olarak diabetik makulopati, fokal, difiz,
iskemik ve mikst makulopati olarak ayrilabilir.

Fokal makulopati, fokal retina édemi alanlarinda
lokalize mikroanevrizma kimeleri ve dilate retina
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A

Resim 1: A-fokal makulopati, B-difiz makulopati, C-iskemik makulopati

A

Resim 2: Floresein anjiografi, A-fokal, B-difiz, C-iskemik

kapillerlerinden olusur. Bunlar genellikle sert eksuda
halkalari ile gevrilmigtir  (Resim 1A).  Anormal
kapillerlerden gelisen sizinti, rezorpsiyonun
gerceklesecedi normal kapillerlere dogru olmakta ve bu
distal bélgelerde lipoproteinler birikerek sert eksudalari
meydana getirmektedir. Floresein anjiografide sizdiran
mikroanevrizmalar parlak hiperfloresan noktalar
seklinde, lipid birikintileri ise hipofloresan cizgiler veya
plaklar seklinde géronir (Resim 2A).

Difiz makula édemi ise kan retina bariyerinin
yikilmasiyla ortaya cikar, genellikle kistoid makula
ddemi ile birliktedir, sert eksudalar genellikle yoktur ve
mikroanevrizmalarin sayisi azdir (Resim 1B). Floresein
anjiografide kapiller yatak yaygin olarak geniglemistir,
cok sayida geniglemis interkapiller bosluk mevcuttur
(Sekil 2B). ileri olgularda pigment epiteli atrofisi ve fibréz
degisiklikler gérulur.

iskemik makulopatideki kapiller nonperfizyon
alanlart klinik muayenede perifoveal tikali beyazlagmig
kapillerler, derin retina hemoraijileri ve yumusak
eksudalar ile anlagilabilir (Resim 1C). Floresein
anjiografide kapiller tikaniklik hipofloresan alanlar
seklinde gorunur, foveal avaskiler zon geniglemis ve
dizensizlegmistir (Resim 2C).

Klinik olarak anlamh makula édemi Diabetik
Retinopati Erken Tedavi Calisma Grubu tarafindan su
dzelliklerden biri ile tanimlanmugtir:

1. Makula merkezinin 500 mikron icerisinde veya
kenarinda retina kalinlagmasi

2. Makula merkezinin 500 mikron igerisinde veya
kenarinda sert eksudalar ve komsu retina kalinlagmasi

3. Makula merkezinden 1 disk ¢api mesafeyi
kismen iceren 1 disk capindan genis retina kalinlagmasi
alanlari

Klinik olarak anlamli makula 6demi fokal/grid lazer
fotokoagulasyon ile tedavi edildiginde orta derece
gérme kaybi orani yari yariya azalmaktadir?.

TANI

Diabetik makulopatinin erken tanisi ve uygun
tedavisi kalici gérme kaybinin énlenmesi acisindan ¢ok
dnemlidir.

Bu asamada ilk yéntem iyi bir fundus muayenesidir,
slit lamp biomikroskopide kontakt veya nonkontakt
lensler ile retina kalinlagmasi, sert eksudalarin takibi ve
iskemik alanlarin bulunmasi mikemmel bir sekilde
yapilabilir.

Floresein anjiografi ise diabetik makulopatinin
siniflanmasi ve sizinti kaynaklarinin kesin bir sekilde
tanimlanmasini saglar.

Optik kohorens tomografi diabetik makulopatinin
tanimlanmasi ve tedavisinin planlanmasi ile takibinde
cok yararli yeni bir gérintileme yéntemidir. Retina
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Resim 4: OCT-Epiretinal membran

yapilarindan  yansiyan 1si§1 yokalayarak gk
mikroskobundaki histolojik kesitler ile kargilaghrilabilen
retinanin yatay kesitlerini olusturur. Klinik ¢aligmalar ile
retina kalinhgr ile gérme keskinligi arasinda orta derece
bir korelasyon oldugu gésterilmistir.

Diabetik makulopatideki optik kohorens tomografi
bulgular preretinal (vitreomakuler traksiyonlar ve
epiretinal membranlar), intraretinal (kistoid makula
ddemi, kistoid dejenerasyon, sert eksudalar) ve
subretinal (ser6z makula dekolmani, subretinal fibrozis
ve sert eksudalar) olarak 3 ayri bélimde incelenebilir.

Makula 6demindeki vitreomakuler traksiyon (Resim
3) veya epiretinal membran (Resim 4) etyolojik faktéry,
optik kohorens tomografide gésterildigi takdirde tedavi
yénteminin cerrahi olmasi kaginilmazdir.

Resim 7: OCT-Sert eksuda

Bir baska dnemli nokta ise kistoid makula édemi ile
kistoid dejenerasyon arasindaki farkin gérintilenmesi-
dir. Kistoid makula édemi (Resim 5) uzun sirdiginde
bosluklar arasindaki septalar parcalonmakta ve
bosluklar birbiriyle birlegserek kistoid dejenerasyonu
(Resim 6) olusturmaktadir. Bdyle olgularda intravitreal
steroid ile makulanin yatismasi saglansa bile gérme
artigt muhtemelen buna eglik etmeyecektir.

Optik kohorens tomografi ayrica sert eksudalarin
(Resim 7) retina katlarindaki yeri ve gerilemesinin takibi
acisindan da dnemli bilgiler vermektedir.

Seré6z makula dekolmani (Resim 8) da kistoid

makula &demi gibi intravitreal steroid tedavisinin
basarisina isaret eden bir bulgudur, tedavi ile kistoid

Resim 5: OCT-Kistoid makula 6demi

Resim 8: OCT-Serdz makula dekolmani
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Resim 9: OCT-Subretinal fibrozis

bosluklar kaybolup makula dekolmani yatishiginda
gérme ¢ok artmaktadir.

Bazi olgularda gérilen subretinal fibrozis (Resim 9)
ise kétl prognoza isaret etmektedir. Tedavi ile
intraretinal sivi ve kistoid makula 6demi gerilese bile
béyle olgularda genellikle gérme artigi olmamaktadir.
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