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OZET

Diyabetik Retinopatide Makdula ve Peripapiller Retinanin Degerlendirilmesinde
HRT III Cihaz1 Retina Modiiliiniin Kullanimi

Dr. Yusuf ISIK
Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlik Tezi

Amagc: Diyabetus Mellitus insidansinin artmasiyla birlikte Diyabetik Retinopati major
gorme kaybi nedenleri arasina girmistir ve yapilan tedavilere ragmen gorme kaybi nedeni
olmayi siirdiirmektedir. Bu gibi faktérlerden dolay1 tani, tedavi ve takibinde glivenilir, hizli ve
objektif bir yonteme gereksinim duyulmaktadir. Bu ¢alismamizda HRT III retina modulu

kullanilarak olgularin tanist ve tedavinin takibinde teknigin etkinligi arastirilmistir.

Gereg ve Yontem: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali
Retina Birimine basvuran ve ayrmtili oftalmolojik muayene sonucunda DMO tanis1 alan ve
LFK veya LFK/IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan 58 olgunun 109 gozii ¢alisma
grubuna dahil edilirken g6z polikliniginde refraksiyon kusuru diizeltilen ve DM hastasi
olmayan 32 olgunun 60 gozii kontrol grubu kapsamina alindi. Olgularin ayrintili oftalmolojik
muayeneleri yarikli lamba biyomikroskopisi ile 6n segment muayenesi ve dilatasyonlu fundus
muayenesi ve fundus floresein anjiografi gergeklestirildi. Her olguya HRT III Retina Modiili
uygulanarak makiila 6dem indeksi degeri, santral makula kalinlig1 ile optik sinir basi ¢evresi

odem indeksi ve kalinlig 6l¢iildii.

Bulgular: Calisma grubundaki olgularin yas ortalamalar1 60.45%6.9, kontrol grubunun
yas ortalamasi ise 58.47+5.3 arasinda idi. Calisma grubunun tedavi Oncesi sag goz igin
olgiilen MOI ortalamas1 1.77+0.68, sol g6z icin 1.92+0.75 iken kontrol grubunun 6lgiilen
degerleri sirasiyla sag goz igin 1.07£0.19, sol g0z ic¢in 1.02+0.18 idi. Calisma grubunun
makiiler 6dem indeksleri ve santral makiila kalinliklar istatiksel olarak anlamli bulunmustur.
Tedavi sonras1 makiiler 6dem indeksleri, santral makiila kalinliklar1 ve optik sinir basi ¢evresi

kalinliklar1 istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Sonug: DR’ de makiila bolgesine paralel bir sekilde peripapiller bolgede de 6dem

gelismektedir. Bu 6dem MO ile aym karakterde ve benzer tedavilere cevap vermektedir. HRT

MO’ in yanisira peripapiller 6demin tani ve tedavisinde de kullanilabilmektedir.



Anahtar Kelimeler: Diyabetik Makiiler Odem, HRT IlI, Makiler Odem indeksi,
Santral Makiiler Kalinlik, Peripapiller Kalinlik



ABSTRACT

Using Retina Module of HRT 111 Device For Evaluation of Macular and

Peripapillary Retina in Diabetic Macular Edema

Yusuf ISIK, MD

Speciality Thesis, Department of Ophthalmology

Objective: With the increasing incidence of Diabetes Mellitus, Diabetic Retinopathy
has become one of the major cause of visual loss and despite the treatments continues to be a
cause of vision loss. Because of such factors, in diagnosis, treatment and follow-up
reliable,quick and objective method is needed. In this study, we use retina module of HRT Il

to investigate the efficacy of the tecnique in diagnosis and follow-up the patients.

Material and Method: This study was performed by Harran University Medical
Faculty Department of Ophthalmology in which 109 eyes of 58 patients diagnosed as having
diabetic macular edema after a detailed ophthalmologic examination and treated with LFC or
LFC/1V anti-VEGF combined therapy, and 60 eyes of 32 non-diabetic healthy people were
involved. Detailed ophthalmologic examination include by slit lamp biomicroscope anterior
segment examination, dilated fundus examination and fundus fluoresceint angiography is
performed. Retina module of HRT 11l is applied for all cases to determine macular edema

index value, central maculat thickness, peripapillary edema index values and thickness.

Findings: Mean age of trial group is 60.45+6.9 and mean age of control group is
between 58.47+5.3. The right eyes of trial group’s average MEI is 1.77+0.68, the left eyes
MEI is 1.92+0.75 and the right eyes of control group’s MEI is 1.07+0.19, the left eyes MEI is
1.02+0.18. Macular edema index and central macular thickness of trial group was found

statistically significant after the treatment.

Result: In the peripapillary region edema is developing in parallel to macular region in
DR. This edema same characteristics with ME and respond to similar treatments. HRT is

utilized in the diagnosis and treatment of peripapillary edema as well as ME.

Xl



Keywords: Diabetic Macular Edema, HRT III, Macular Edema Index, Central Macular
Thickness, Peripapillary Thickness

Xl



1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) insiilinin mutlak veya goreceli yetersizligi veya periferik
organlardaki etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan multisistemik bir hastaliktir (1). Son 20 yilda
endiistriyel toplumlardaki DM insidansi hizli bir artis gostermektedir. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (International Diabetes Federation - IDF ) 2013 yili verilerine gére Dunyada
382 milyon diyabet hastasi bulunmaktadir ve bu sayimnin artarak 2035 yilinda 592 milyon
seviyesine ulasmasi beklenmektedir (2). Bu bireylerin tiimii diyabetik retinopati gelisimi
acisindan risk altindadir. Ozellikle calisma yas1 grubundaki popiilasyonda gorme kaybina

sebebiyet vermesi toplumlari ekonomik ve sosyal yonden olumsuz bir sekilde etkilemektedir.

Diyabetik retinopati (DR), DM’un bir komplikasyonu olarak gorilen retinal
vaskulopatidir. Retinadaki degisiklikleri biiyiik oranda makiiler 6dem ve neovaskiilarizasyon
olusturmaktadir (3). DM insidansinin artmasiyla birlikte DR major gérme kaybi nedenleri
arasina girmistir. DR, Erken Tedavili Diyabetik Retinopati Calismasi’nda (Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study - ETDRS) belirtildigi gibi yapilan tedavilere ragmen gorme kaybi
nedeni olmayi siirdiirmektedir. DM’lu bireylerde gérme kaybina yol acan baslica sebep
makila 6demidir (4). Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyoloji Calismasi (The
Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy - WESDR) tip 1 DM’lu bireylerde
14 yil icinde diyabetik makiiler 5dem (DMO) gelisme insidansin1 %26 olarak bulmustur (5).
Benzer sekilde Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlart Calismasi (Diabetes Control and
Complications Trial-DCCT) tip 1 DM’lu bireylerde 9 yil i¢ginde DMO gelisme insidansini
%27 olarak bulmustur (6). DM’un en sik goriilen tipi olan tip 2 DM* li bireylerde ise DMO
gelisimi insidans1 daha yiiksek olarak bulunmustur (7). Retinopatinin ciddiyetiyle dogru
orantili olarak diyabetik makiila 6demi siklig1 da artis gostermektedir. Hafif derecede non-
proliferatif diyabetik retinopati’de (NPDR) bu oran %3 iken, orta/ciddi derecede NPDR’de
%38, proliferatif diyabetik retinopati (PDR)’ de ise %71 oraninda DMO bildirilmistir (8).

DMO patogenezi multifaktoryeldir. Gelisiminde 6nemli faktdrler DM’un siiresi,
instilin bagimli olmasi, glikozile hemoglobin diizeyi, proteiniiri ve hipertansiyon olarak
gosterilmektedir (9). DMO patofizyolojisinde vaskiiler hiperpermeabilite ve iskemi 6nemli rol

oynamaktadir. Histolojik ¢aligmalar Miiller hiicrelerinin intrasitoplazmik olarak sismesini ve



ekstraselliiler alanda sivi toplanmasina ikincil olarak O6zellikle i¢ niikleer tabaka ve dis

pleksiform tabaka arasinda kistoid bosluklarin olustugunu gostermislerdir (10,11).

DMOQO’ in tedavisinde ilk olarak risk faktdrlerinin eliminasyonu ve siki glisemik
kontroliin saglanmasi Onerilmesine ragmen ¢ogu olguda yeterli olmamaktadir (12). Bunun
yaninda Erken Tedavili Diyabetik Retinopati Calismasi’nda (Early Treatment Diabetic
Retinophty Study - ETDRS) fokal/grid lazer fotokoagulasyonun orta derecede gdrme
keskinligini 3 yil i¢inde yaklasik olarak %50 oraninda azalttiginin gdsterilmesi bu yontemin
standart bir tedavi yontemi olmasinda katkis1 olmustur (13). Son 5 yil iginde DMO
hakkindaki molekiiler bilgimizdeki gelisimin bir sonucu olarak kortikosteroid ve anti-vaskuler
endotelyal growth faktor (anti-VEGF) intravitreal olarak kullanilmaya baglanmigtir (14).
Lazer fotokoagilasyon tedavisinin ¢ok sayida direngli vakada yarar saglamadiginin goriilmesi
arastirmalarin yoniinii alternatif tedavi yontemlerine yoneltmistir. Diger yontemler ise pars
plana vitrektomi, protein kinaz C inhibitorleri, intravitreal vaskiler endotelyal growth faktor
(VEGF) inhibitorii veya kortikosteroid enjeksiyonu ve intravitreal kortikosteroid implantlar

olarak sayilabilir.

DR tanisin1 koymada kontakt lens fundus biyomikroskopisi (FB), fundus fléresein
anjiografi (FFA), konfokal scanning lazer oftalmoskop (Heidelberg Retinal Tomography-
HRT) ve Optik Koherens Tomografi (Optical Coherens Tomography - OCT) ‘den
yararlanilmaktadir (15).

HRT Il cihaz1 bir tarayict lazer kameranin oftalmik standa monte edilmesiyle
olusturulmustur. 670 nm dalga boyunda diod lazer kullanilarak donen prizmalar yardimiyla
retina nokta nokta taranip 3 boyutlu goriintiisii elde edilir. Elde edilen goriintii yiliksek
¢Ozunlrlikli monitére kaydedilir (16). HRT goriintiileme sisteminin invaziv olmamasi,
uygulamanin kolayligi, midriasise gerek olmadan da goriintii alinabilinmesi ve tekrarlanabilir

olmasi1 dnemli avantajlaridir (17).

Bu c¢alismamizda, DMO ’li hastalarda HRT III retina modiilii kullanilarak, makiila
odem indeksleri (MOI) ve Optik Sinir Bas1 gevresi 6dem indeksleri (OSBI) ile mikrometre
(um) cinsinden santral makiiler kalinlik (SMK) ve Optik Sinir Basi ¢evresi kalinlik (OSBK)
degerleri tespit edilmistir. Olgularin tanist1 ve tedavinin takibinde teknigin etkinligi

arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Makila Anatomisi

2.1.1. Umbo

Fovea retinanin merkezindeki ¢ukurluk olarak kendini gosterir ve kenar, yamag ve taban
kisimlarindan olusmustur. Taban1 foveola ’ya karsilik gelir ve bunun da merkezine umbo
denmektedir. Umbo, makiilanin tam ortasina tekabiil etmekte olup en yiiksek gorme
keskinligi saglayan retina alanidir. Bu terimler anatomik terimlerden ziyade klinik terimlerdir.
Foveola ve umbo’da koni tipi fotoreseptdrler baskindir. En yiiksek koni konsantrasyonu,
umbo’da, 150-200 pm ¢apinda bir alanda bulunur ve burasi santral koniler buketi olarak
adlandirilir (10).

2.1.2. Foveola

Foveola veya fovea tabanmin ¢api 350 um ve kalinligi 150 pm “dir. Santral koniler
buketi foveola tarafindan g¢evrelenmistir. Bu bolge avaskiiler olup koniler burada yogun
bicimde paketlenmis ve eksternal limitan membranla baglanmistir. D1s segmentlerin uzamast
sonucu eksternal limitan membran vitreusa dogru biikiilmiistiir. Foveola umbo ile birlikte dis
retinanin en goriilebilir kismin1 teskil eder. Patolojik durumlarda, normal foveolar refle kayb,
glial bozulmanin (akut sinir hiicresi hasari, dumanli 6dem) gostergesi olabilir. Bu bozulma
primer olarak veya ince olan internal limitan membrana sikica bagli vitreus aracilifiyla
sekonder olarak ortaya cikabilmektedir. Boylece foveal refle kaybi, glial hiicrelerin ve
sekonder olarak ta konilerin traksiyonu ve ddemine isaret edebilir. I¢ glial tabaka kist benzeri

skizis olusturacak sekilde niikleer tabakadan ayrilabilir (10).

2.1.3. Fovea

Fovea ince bir taban olan foveola ve yaklasik 22° egime sahip kalin bir kenardan
olusmustur. Bu egim i¢ niikleer tabakadaki ikinci ve iiglincii ndronlarin laterale yer
degisimlerinin bir gdstergesidir. Ayrica bu egim fovea kenarina gidildikge maksimuma ¢ikan
bir bazal membran kalinlagmasiyla iligkilidir. Fovea optik sinir basi merkezinin 4.0 mm

temporalinde ve 0.8 mm asagisinda bulunur. Foveola 250 — 600 um ¢apinda avaskiiler bir



alandir ve i¢ niikleer tabakada bulunan vaskiiler arkadlarca sarilmigstir. Internal limitan
membran kalinhig1 ile vitreal yapisiklifin kuvveti ters orantili oldugundan yapisiklik

foveolada en gucludur (10).

2.1.4. Parafovea

Fovea kenarini ¢evreleyen, 500 um kalinliginda bir kemerdir. Burada i¢ nlkleer tabaka,
ganglion hiicreleri tabakasi ve sinir lifleri tabakasi olduk¢a kalindir. 4-6 tabaka ganglion

hicresi ile 7-11 tabaka bipolar hticresi bulunur.

2.1.5. Perifovea

Perifovea, parafovea ‘y1 bir kemer olarak saran, 1500 um genisliginde bir kemerdir.
Burada ganglion hiicreleri periferik retinadakinin benzeri olarak tek hiicre kalinligina kadar

inmektedir.

2.1.6. Makdla

Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea birlikte makiilay1 olustururlar (Sekil 1).
Makiila periferik retinadan ganglion hiicre tabakasiyla ayrilir. Makiila da ganglion hiicre

tabakasi birkag¢ hiicre kalinligindayken, periferik retinada sadece bir hiicre kalinligindadir
(10).
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Sekil 1. Makiilanin Topografik Haritas1. (a) foveola (um) (b) fovea (um) (c) parafovea (um) ve
(d) perifovea (um).(Hogan MJ, Alvarado JA, Weddell JE: Histology of the Human Eye.
Philadelphia: WB Saunders, 1971)

2.1.7. Perifer retina

Perifer retina, yakin, orta, uzak ve ekstrem perifer olarak béliimlere ayrilmistir. Yakin
perifer 1.5 mm genisligindeyken, orta perifer, ekvator, yaklasik 3 mm genisligindedir. Uzak
perifer ekvator ile ora serrata arasinda kalan alandir. Ora serrata ve pars plana ise ekstrem

perifer olarak adlandirilir (10).

2.2. Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Optik sinir basi sinir fibrilleri, kan damarlari, glial hiicreler ve destek dokudan
olusmaktadir. Biiylik bir kismi retinal ganglion hiicrelerinden koken alip retinal sinir lifi
tabakasinda seyrettikten sonra optik sinirde toplanan aksonlardan olugmaktadir. Bu yolla
retinal hiicrelerin sinyalleri gérme korteksine ulastirilir. Yaklagik 1.2 milyon sinir lifi
bulunmakta ve bu say1 diskin biiyiikliigiiyle dogru orantilidir. Ortalama cap1 1.5 mm ‘dir.
Nororetinal rim ve cup diye iki yapisal kisimdan olusur. Rim bolgesinde biitiin aksonlar yer
alirken cupta akson bulunmamaktadir. Cup saglikli bireylerde tam santralde ve oval sekillidir.

Diskin ve cup ‘un horizontal olarak dikey yapisina bagli olarak rim inferior kadranda en kalin



iken sirasiyla siiperior, nazal ve temporal kadranlar bunu izlemektedir (ISNT kurali). Periferik
retinadan kaynaklanan sinir lifleri diskin kenarina yerlesirken, arka kutuptan gelen sinir lifleri
disk merkezinde seyrederler. Santral retinal arter ve ven goze optik sinir disk icinde girer ve
heniiz disk igerisindeyken dal vermeye baslar. Bu damarlar yizeyden seyredip rim dokusu
tarafindan desteklenirler (10).

Retinanin st ve alt yarisindaki lifler, horizantal olarak orta hatti gegmeyip yatay bir
hatla birbirlerinden ayrilirlar. Makiiladan gelen lifler horizantal yerlesim gosterirler, optik
sinire temporal taraftan girerler ve papillomakiler demet adin1 alirlar. Bu demetin periferinde
kalan lifler ise demet lizerinden ark yaparak diske ulastiklari i¢in arkuat lifler olarak
adlandirtlirlar (18). Retinanin farkli kisimlarinda optik sinire gelen aksonlarin diskteki
lokalizasyonu da farklilik gostermektedir. Periferden gelen aksonlar rim’ e yakin ve derin
yerlesim gosterirken peripapiller bolgeden gelen aksonlar daha yiizeyel ve santrale yakin

yerlesim gostermektedirler (10).
Optik sinir bas1 (OSB) 3 tabakaya ayrilmaktadir.

a. Yuzeyel tabaka : Oftalmoskopla rahatlikla gorilebilen tabaka olup astrositler
tarafindan desteklenmektedir.

b. Prelaminer tabaka : Sadece ganak igerisinde goriilebilen alandir ve retinadan
posteriora dogru yonelmis lifler tarafindan olusturulmustur.

c. Laminer tabaka : Lamina kribrosa ve i¢inden gegen sinir lifleri tarafindan

olusan tabakadir.

Optik diskte, optik sinir kenarini olusturan skleral kanal adi verilen agikliktan retina
gangliyon hiicreleri gozii terkeder. Bu agikligin ¢ap1 yaklasik 1.75 mm’ dir. Bu kanal optik
disk biyiikliigii ile dogru orantilidir. Hipermetropide kiiciikk olabildigi gibi miyopide ise

normalden daha buyuktr.

Peripapiller bolgede Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT) kalinhig: “cift horglc¢” paterni
gosterir. Iki horgiicii kalin alt ve iist kadranlar, aradaki cukurluklari ise ince nazal ve temporal
kadranlar tarafindan olusturulmaktadir. RSLT kalinligimmin, optik diskten uzaklastikga
inceldigi, iist ve alt bolgelerde en kalin, temporal ve nazal bolgelerde ise ince oldugu, foveada

ise gangliyon hcreleri ve i¢ pleksiform tabakanin bulunmadigi gésterilmistir (19,20).



Sekil 2. Saglikl bir gozde RSLT kalinlik haritas1 ve karekteristik "¢ift horgili¢" goriiniimii ( sag
iistteki resim) ( Ozdek S., Onol M. Retina Sinir Lifi Analizatorii ile Retina Sinir Lifi
Tabakasinin Degerlendirilmesi. Ret-Vit 1999;7:12 — 1-7)

2.3. Noral Retinanin Tabakalar

Fovea, optik sinir ve ora serrata disindaki bolgeler tabakalar halinde organize olmustur.
Temel olarak fotoreseptor tabakasina ek olarak bipolar ve ganglion hiicre tabakasindan
olusmustur (Sekil 2). Retinada koniler ve basiller olmak Uzere iki tip fotoreseptér hiicresi
vardir. Basiller karanlikta, koniler aydinlikta islev yaparlar. Foveada hi¢ basil bulunmazken
koniler en yuksek konsantrasyona sahiptir. Koni ve basil hiicrelerinin dis segmentleri

mukopolisakkarit bir ortiiyle kaplidir ve pigment epiteli ile temas halindedir.

Dis limitan membran fotoreseptorlerin i¢ segmentleri ile Miiller destek hiicrelerinin dis

uzantilart arasindaki bagdan olugsmustur.

D1s niikleer tabaka fotoreseptdr hiicrelerin c¢ekirdek ve sitoplazmalarinin bulundugu

tabakadir.

D1s pleksiform tabaka fotoreseptor hiicreleri ile bipolar ve horizontal hiicreler arasindaki

sinapslarin bulundugu tabakadir.

I¢ niikleer tabaka bipolar hiicreleri, baglant1 hiicreleri, amakrin hiicreler ile miiller

hiicrelerinin ¢ekirdeklerinin bulundugu tabakadir.



I¢ pleksiform tabaka bipolar hiicreleri ile ganglion ve amakrin hiicreleri arasindaki

sinapslarin oldugu tabakadir. Bu tabaka foveada bulunmaz.
Ganglion hiicre tabakasi da i¢ pleksiform tabaka gibi foveada bulunmaz.

Sinir lifleri tabakasi yaklasik 1.2 milyon ganglion hiicresi aksonlari tarafindan
olusturulmustur. Ayrica bu tabakada retinal arter ve venler, astrositler, mikroglial hiicreler ile

oligodendrositler bulunmaktadir.

I¢c limitan membran retinanin en i¢ katidir ve retinayr vitreustan ayirir. Vitreusla

baglantili i¢ yiizii diizgiin iken dis yiizeyi miiller hiicreleri uglarindan dolay1 piirtiikliidiir.

Sekil 3. Retinanin Histolojik Kesiti. (Retina pigment epiteli (RPE), Koniler (C), Rodlar (R),
Dis limitan membran (ELM), Dis niikleer tabaka (ONL), Dis plexiform tabaka (OPL), I¢
nilkleer tabaka (INL), I¢ plexiform tabaka (IPL), Ganglion hiicre tabakas1 (GCL), Sinir lifleri
tabakas1 (NFL), i¢ limitan membran (ILM)



2.4. Retinal Kan Dolasim

Dis pleksiform tabakaya kadar uzanan retinanin dis katmanini koryokapillaris ile
koroidal dolagim beslerken, oftalmik arterin dali olan santral retinal arter i¢ tabakalarini
besler. Kapillerler, sinir lifleri tabakasinda yiizeyel ag ve i¢ niikleer tabakada intraretinal ag1
olustururlar. Arteriyel anomalilerde daha ¢ok sinir lifi tabakasindaki yiizeyel ag etkilenirken,
diyabet gibi vendz anomalilerde ise i¢ pleksus tabakasi daha fazla etkilenmektedir. Retina
kapillerlerinde endotel hiicreleri diizenli bir dizilim gosterir ve aralarindaki siki baglantilar
kan-retina bariyerini olustururlar. Dis kan-retina bariyerini retina pigment epitel (RPE)
hlcreleri arasindaki sik1 baglantilar olustururken, i¢ kan-retina bariyerini ise kapiller endotel

hiicreleri arasindaki sik1 baglantilar olugturmaktadir.

2.5. Diyabetik Retinopati

2.5.1. Epidemiyoloji

Uluslararast Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation-IDF) verilerine
gore 2013 yili itibariyle tim Dinya genelinde 382 milyon diyabet hastasi oldugu ve bu
saymin 2035 yilinda 592 milyon seviyesine ¢ikacagi tahmin edilmektedir (2). ABD ‘de
diyabet 18.2 milyon insani etkilemekte ve her yil ortalama 800 bin yeni tani alan diyabet

hastas1 bu popiilasyona eklenmektedir (21).

WESDR c¢alismasina gore, 30 yasindan dnce DM tanis1 konmus (geng yasta baslayan),
instilin kullanan tip 1 DM ‘lu olguda DR orant %71, PDR oran1 %23 ve klinik anlaml
makiiler 6dem (KAMO) oram1 %6 bulunmustur (9,22,23). 30 yasindan sonra (geg¢ yasta
baslayan), insiilin tedavisi alanlarda DR gelisme oram1 %70, PDR %3 ve KAMO %4 iken,
insiilin tedavisi almayanlarda ise DR gelisme oram1 %39, PDR %14 ve KAMO %11 olarak
bulunmustur (9,23).

2000 yili i¢inde tilkemizde yapilan “Diyabetik Retinopatinin Prevalansi” konulu ¢ok
merkezli, kesitsel, periyod prevalans c¢alismasinda, 14 ayr1 merkezde gercgeklestirilmis ve
sonuclar GATA merkezli olarak toplanmistir. Calismaya alinan 2362 hastada, DR prevalansi
%30.5, 30 yas alt1 tanili insiiline bagimli diyabet olan 215 hastada %31.2, insiiline bagiml

olmayan diyabet olan 47 hastada %27.7, 30 yas ve {istli tanili insiiline bagimli diyabet olan



560 hastada %50.5, insiiline bagimli olmayan diyabet olan 1480 hastada %22.7 olarak
bulunmustur (24).

2.5.2. Risk faktorleri

Tip 1 ve tip 2 DM ‘lu bireylerde DR prevalansi ile en giiclii iliski DM’ un varolus suresi
arasinda saptanmustir (25,26). WESDR c¢alismasinda geng¢-baslangigli grupta DM siiresi 3 yil
olanlarda %8, 5 yil olanlarda %25, 10 yil olanlarda %60 ve 15 yil olanlarda %80 olarak
bulunmustur (22).

Hiperglisemi seviyesi DR gelisiminde anahtar rol oynamaktadir (27). WESDR
calismasinda hem gencg-baslangi¢li hem de geg-baslangigl gruplarda retinopati olmayanlarda

retinopatisi olanlara gére daha diisiik seviyelerde HbAlc diizeylerine rastlanmistir (28).

Yogun anti-hipertansif tedavinin DR progresyonunu yavaslattigi ¢esitli yayinlarda
kanitlanmistir (29,30).

Serum kolesterol seviyelerinin artmasi sert eksudalarin siddetini arttirmakta, ve bunun

sonucu olarak ta orta derecede gorme kaybina sebebiyet vermektedir (31,32).

2.5.3. Patogenezi

DR, retinanin kiigiik damarlari, arteriolleri, kapillerleri ve wveniilleri tutan bir
mikroanjiopatidir (3). Patognezinde ¢ok c¢esitli mekanizmalar sorumlu tutulmus olup ana
etkenin uzun siire hiperglisemiye maruz kalan retinada olusan biyokimyasal olaylar oldugu

diisiiniilmektedir. DR’ de retinada olusan degisiklikler asagidaki gibi siralanmaktadir.

1. Hiperglisemiye sekonder glukozun sorbitol yolu enzimlerince metabolize olmasi
sonucu artmig son iiriinlerin yaptigi hasar,

2. Kapiller endotelyal bazal membraninda kalinlasma ve perisit hiicre kaybu,

3. Oksijen transportunda bozukluk,

4. Trombosit fonksiyon bozuklugu ve hiperkoagiilabilite,

5

Kan-retina bariyerinde bozulma.

Bu retinal mikrovaskiiler degisiklikler retinada fokal intraretinal kapiller tikanikliklar ve
vaskiiler gecirgenlik artisina bagli sizintilar selkinde kendini gdsterir. Olusan hipoksik
retinada ise beslenmeyen alanlarda kollateral damar olusumu veya yeni damar olusumu

(neovaskiilarizasyon) baslamaktadir. Neovaskiilarizasyon olusumunda rol alan temel faktor

10



retina damarlar1 ve RPE tarafindan salinan Vaskuler Endotelyal Biyume Faktori (Vascular
Endotelial Growth Factor- VEGF)’dur (33).

DM’ nin bir diger komplikasyonu da vaskiiler, metabolik ve aksonal bozukluklar
sonucu ortaya ¢ikan noropatidir. DR patogenezinde vaskiiler patolojilerle birlikte, noronal
degisiklikler de rol oynadigi disiiniilmektedir (34,35). Yapilan bir deneysel g¢aligmada
retinada klinik bulgularin ortaya ¢ikmadan once hipergliseminin dncelikle Retina gangliyon
hlcrelerinde ve Miller hicrelerinde apoptozise neden oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada ig
pleksiform tabaka, i¢ niikleer tabaka ve gangliyon hiicre tabakasinda apoptozis gosterilerek

norodejerasyonun DR’ nin 6nemli bir komponenti oldugu vurgulanmistir (36).

DRP evreleri

A-Nonproliferatif Evre

Perisit hicresi degisimleri— mikroanevrizmalar

Bazal membran kalinlagmasi— permeabilite artisi
Arteriyoler hyalinozis— arteriyol liimeninde daralma
Ventiler dilatasyon ve tortiiozite degisimleri

Retina komplikasyonlari— sert eksudalar, mikrohemoraji
Makiila degisimleri— makiila 6demi, iskemik makulopati
Retina gangliyon hucreleri ve Miller hiicreleri — apoptozis
B-Preproliferatif Evre

Vaskiiler degisimler— kapiller tikanma

Retina komplikasyonlari— yumusak eksudalar
Intraretinal mikrovaskiiler anormallikler (IRMA)
C-Proliferatif Evre

Vaskiiler degisimler— neovaskiilarizasyon
Hemorajiler— preretinal, intravitreal

Retina dekolman (traksiyona bagli)
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2.5.4. Smmiflandirilmasi

1976 yilinda ilk olarak Airlie House Sempozyomu ile DR siniflamasi yapildi. 1991
yilinda ise ETDRS grubu bu smiflamayr modifiye ederek su an kullanilan siniflamayi
olusturmustur (37). Buna gore DR iki ana baslik altinda toplanmistir: nonproliferatif diyabetik
retinopati ve proliferatif diyabetik retinopati. Diyabetik makuler 6édem her iki sinifa da eslik
edebilir (38).

Tablo 1. ETDRS’ye gére DR’ nin siniflandirilmasi

Retinopati yok Klinik bulgu yok
Cok hafif NPDR Sadece mikroanevrizmalar
Hafif NPDR Sert eksuda, yumusak eksuda ve/veya hafif

retinal hemorajiler

Orta NPDR 4 kadranda orta derecede veya 1 kadranda
siddetli retinal hemoraji varlig

En az 1 kadranda hafif IRMA varlig

En az 1 kadranda ven6z bogumlanma varligi

Siddetli NPDR Orta NPDR deki bulgulardan en az ikisinin
birlikte bulunmasi

4 kadranda da siddetli retinal hemoraji varlig

En az 1 kadranda orta veya siddetli IRMA varlig1

Cok siddetli NPDR Siddetli NPDR deki bulgulardan en az ikisinin
birlikte bulunmasi

Hafif PDR 1 veya daha fazla kadranda 0.5 disk ¢apindan
kicik NVE varligi

Orta PDR 1 veya daha fazla kadranda 0.5 disk ¢apindan
blylk NVE varlig:
1/3-1/4 disk capindan kii¢iik NVD varlig

Yiiksek riskli PDR 0.5 disk capindan biiyiik NVE ve beraberinde

vitreus/preretinal hemoraji varlig
1/3-1/4 disk ¢apindan biiyiik NVD varligi

1/3-1/4 disk ¢apindan kiigiik NVD ve beraberinde
vitreus/preretinal hemoraji varlig

Vitreus/preretinal hemorajinin 1 disk ¢apindan
biiylik olmast

Ileri PDR Fundusun fokal wveya tamamen vitreus
hemorajisiyle kaplanmasi

Santral makdler dekolman varligi
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2.6. Diyabetik Makiiler Odem

Bu patolojik degisikligin olusmasinda cesitli faktorlerin rol oynadigi diistintilmektedir.
Makilada retinanin diger bolgelerine gore daha fazla oranda hiicre (fotoreseptor) olmasi, bu
hlcrelerin metabolik aktivitesinin daha fazla olmasi, santral avaskiiler zonun varligi ve bu
bolgedeki kapiller damarlarin az olmasi sivi ve metabolitlerin emilimini giiglestirmektedir
(39). Odem, retina damarlarindan veya RPE’ deki sizintilardan kaynaklanir. DMO
epidemiyolojisi hakkinda en 6nemli bilgileri veren WESDR ’ye goére 15 yillik bilinen DM
takiben DMO prevalans: Tip I DM ta yaklasik %20, insiilin kullanan Tip II DM’lu hastalarda
%25, insulin kullanmayan Tip 1l DM’lu olgularda ise %14 olarak bildirilmistir (9).

DMO¢niin gelisiminde diyabetin siiresi, hiperglisemi seviyesi, insiilin kullanimi,
hipertansiyon, hiperlipidemi, nefropati, hamilelik gibi sistemik faktorler ile DR evresi ve

posterior vitre dekolman1 olmas1 gibi okuler faktorler etkilidir (40).

2.6.1. Smiflandirilmasi

DMO, fovea merkezinden bir disk ¢apr mesafeye kadar olan alanda diffiiz yada fokal
stvi birikimidir ve histopatolojik olarak kan-retina bariyerinin yikilmasi sonucu retina
katlarinda sivi birikimi ile veya yaygin iskemi sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Klinik

olarak dort grupta incelenir:

1. Fokal DMO
2. Diffiz DMO
3. Karma DMO
4. Iskemik DMO

Fokal DMO, makiila merkezinden itibaren bir disk cap1 (1500 pum) uzakliktaki bir
alanda yer alan herhangi bir retina kalinlagsmasina verilen addir. Cogunlukla mikroanevrizma
ve genislemis kapillerlerden kaynaklanan keskin sinirli lokal retinal kalinlagma gézlenir ve
etrafi genellikle halka seklinde ¢evrelenmis sert eksudalar tarafindan ¢evrelenmistir. FFA‘da
foveal avaskiiler zonun etkilenmedigi fokal floresans artis1 ile karakterizedir. Bu nedenle

merkezi gbrme korunmus olup hastalar genelde semptomsuzdur.

Diffiz DMO foveal avaskiler zon (FAZ)’u da icine alan en az iki disk capi
biiyiikliigiindeki retina kalinlagsmalarina denir (41). Perifoveal kapillerlerdeki tikanma diger
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bolgelerdeki kapillerlerde diffiiz dilatasyon ve gecirgenlik artigina neden olmaktadir.
Boylelikle i¢c kan-retina bariyeri diffuz olarak bozulmus olur. Ayn1 zamanda dis kan-retina
bariyerindende diffiiz sizinti meydana gelir. Su gibi kii¢iik molekiiller sizint1 olustururken
daha bilyilk molekil olan lipoproteinler gecemediklerinden diffiz DMO’de sert eksuda

hemen hemen hi¢ olusmaz. Baz1 hastalarda kistoid makiiler 5dem (KMO) goriilebilir.

Diffiz DMO’ li hastalarin tamami tip 2 DM’lu ve hipertansiyonun eslik ettigi
hastalardir. Makiilanin kii¢lik bir kismina sinirli olabilirken arka kutupta genis bir bolgede de
bulunabilir. Diger Ozellikleri arasinda bilateral olmasi ve simetrik tutulum gostermesi

sayilabilir. Spontan rezorbe olabilecegi gibi her iki gézde birden niiks goriilebilir.

Cogu hastada MO, hem fokal tip DMO hem de diffiiz tip DMO’ niin klinik 6zelliklerini
birden tasimaktadir. FFA’ da multifokal sizint1 alanlarinin yani sira diffiiz sizint1 bolgeleri de

g6ze garpmaktadir (41).

Yapilan bazi ¢alismalarda DR’ nin baslangic sathalarinda MO olusumunda her iki

mekanizmanin da rol aldig1 gosterilmistir (42).

Iskemik DMO, DR’ li bir gozde perifoveal bolgede bulunan kapillerlerin tikanmasina
sekonder gelisen, FAZ’ da genisleme ve diizensizlik seklinde goriilen bir DMO tipidir (43).
Klinik muayene de, perifoveal beyaz kapillerler, derin retina katlarinda hemorajiler ve

mikroanevrizmalar gozlenmektedir.

2.6.2. Tanis1

Direkt ve indirekt oftalmoskopi, renkli fundus fotografisi, asferik lensler veya kontakt
lens yardimiyla yapilan fundus biyomikroskopisi, FFA, OCT ve HRT DMO’ in tamisinda
kullanilabilen yontemlerdir. Renkli fundus fotografisi DR izleminde paha bigilemez bir
O6neme sahiptir (44). Bu yontem hastaligin progresyonunu monitérize etmede 6zellikle arka

kutuptaki hemen goze ¢arpmayan degisiklikleri gostermede oldukga yararlidir (45).

FFA, retinal ve koroidal vaskiiler patolojilerin tani ve tedavisinde onemli rol
oynamaktadir. Perfiize olmayan alanlar1 tanimlamada, vaskiiler gegirgenligin arttig1 bolgeleri
ve neovaskiilarizasyonlar1 gostermede oldukca yararli bilgiler saglamaktadir. Bu sebeplerden
otiirii FFA, 6zellikle DR’ nin vaskiiler komplikasyonlarinin tanisinda olduk¢a degerlidir. Ayni

zamanda lazer tedavisinin uygulama asamasinda klinisyene rehberlik etmektedir.
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OCT, dokularin enine kesitlerini gosteren yliksek ¢oztnurlukli bir metoddur ve dijital
bir teknik oldugundan dolay1 goriintii kolaylikla elde edilmektedir. Retinanin yatay kesitlerini

olusturarak onemli diizeyde anatomik bilgiler saglamaktadir (46).

2.6.3. Heidelberg Retina Tomografisi

HRT c¢ogunlukla optik sinir basi patolojilerinde kullanilmasina karsin, retina

hastaliklarinin degerlendirilmesinde de kullanilmaya baslanmistir (47,48).

DM’ un ve komplikasyonlariin oniimiizdeki yillarda hizla ytlikselecegi goz Oniinde
bulunduruldugunda retinal O6demin degerlendirilmesinde objektif tan1 yontemlerinin
gereksinim daha da fazla olacaktir. HRT 6demin yerini ve kapsamini saptamada fundus
kameraya gore bazi avantajlar1 mevcuttur. Aydinlatma giicii 2 kat daha fazla olup goriintiileri
hemen kaydetmesi agisindan fundus kameradan daha hizlidir. Diger bir avantaji1 ise midriasise
gerek duymadan da gorintl elde edilebilmesidir (17,49). Ayni1 zamanda HRT cihazi diisiikk
151k yogunlugunda da calisabilmekle beraber ger¢ek zamanli 3 boyutlu goriintii dlglimlere
imkan saglamasi diger avantajlar1 arasindadir. Cesitli ¢alismalarda hem normal hem de
diabetik gozlerin makiila Ol¢limlerinde tekrarlanabilir ve giivenilir oldugu gosterilmistir

(47,50-52).

HRT’ nin ¢alisma prensibi optik disk ve retina ylizeyine gonderilen lazer 1siminin bu
dokulardan geri yansiyan miktarinin 6lgtimiine dayanir. 670 nm diod lazer kullanarak retina
ylizeyini yatay (x aksi) ve dikey (y aks1) eksende optik sinire dik (z aks1) olacak sekilde tarar
(Sekil 4).

Cismin odak diizleminden yansiyan 1s1k pinhol iizerine odaklanirken odak diizleminin
altinda ve {lstiinde olan 1simnlar pinhol {izerine odaklanmaz. Boylece odak diizlemine olan
uzakliga bagli olarak odak disimda kalan 1simn miktar1 da artis gosterir. Bu sistemle arka
kutbun 2 boyutlu 32 adet ardisik topografik goriintiisii elde edilmis olur. Odaklanmayan
bolgelerden gelen 1sinlardan olugan yansimalar diyafram yardimiyla bloke edilir ve bdylelikle
yiiksek kontrast saglanir. Farkli derinliklerde 2 boyutlu goriintiilerden ise 3 boyutlu gorinti
elde edilebilir. Boylelikle incelenen dokunun derinlik ve yikseklik olgtimleri yapilmis olur
(53).
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Sekil 4. HRT III cihazi ile 3 boyutlu goriintii elde edilmesi

HRT cihazinin lateral coziiniirliiliigii iyi iken aksiyal ¢oziintirliliigii daha zayiftir (49).
Yapilan calismalarda MO’ 1i olgularda tedavinin degerlendirilmesinde Retina kalinlik analizi
( Retinal Thickness Analysis — RTA) ile karsilagtirildiginda RTA’ nin sensitivitesi %57,
spesifitesi %71 iken HRT de bu oranlar %92 ve %68 olarak bulunmustur (54).

Ayarlanabilir objektif

HRT I cihaz1 lazer ve

gorunttleme Unitesi

Ileri/geri ayar1

Kamera hassas ayari

Cenelik ayar1

Cekim baglatma butonu

Sekil 5. HRT III cihaz1 ve kisimlart
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Ucg boyutlu verilerle kalinlik 8lgiimii yapilirken kesitler otomatik olarak siralanmakta ve
sonrasinda her bir goriintii i¢in derinlige kars1 parlaklik karsilastirilarak bir aksiyal yogunluk
profili liretilmis olur. En yogun derinlik vitreus ile retina arasi aralik olarak kabul edilir ve

topografik harita olusturmak i¢in kaydedilir.

HRT ile yapilan dl¢limlerde bir noktadaki sinyal genisliginin lokal yansima siddetine
orant o bolgenin 6dem indeksini gdsterirken, bu Glgiimler tiim noktalara uyarlanirsa 6dem

haritas1 degeri ortaya ¢ikmaktadir.

2.6.4. HRT III cihazinin teknik ozellikleri

Isik kaynagi : Diod lazer, 670 nm dalga boyu, 200 UW azami ¢ikis giicii
Lazer sinifi : Siif 1

Gortis acis1 : Horizontal 15° x 15°, vertikal 1-4 mm

Odak ayar1 : -12 D/ +12 D arasinda

Coziintirligii: 2 boyutlu goriintli i¢in 384 x 384 piksel, 3 boyutlu goriintii i¢in en diislik
384 x 384 x 16 piksel / en ylksek gorinti icin 384 x 384 x 64 piksel

Optik ¢ozunurluk: Enine 10 pm, boyuna 300 pm

Gortintii kayit siiresi: 2 boyutlu goriintii i¢in 0.024 sn, 3 boyutlu goriintii i¢in 1 sn (Sekil
5).

2.6.5. Tedavisi

Gunumizde DMO’ in tedavisi lazer fotokoagulasyon, farmakolojik tedavi ve cerrahi
tedavi olmak {izere 3 gruba boliinmiistiir. Hastalara tedavi 6ncesi seker kontroliiniin yani sira
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, gibi diger risk faktorlerinin de kontrolii ile hastaligin

onlenebildigini veya geciktirilebildigini anlatilmalidir (40).

ETDRS calismasinda oOnerilen tedavi hafif ve orta derecede NPDR’ de sizdiran
mikroanevrizmalarin direkt tedavisi, diffiz makula 6demi ve iskemik kalin retinada “grid
tedavisi, siddetli NPDR ve PDR’ de ise kombine “scatter” ve fokal lazer tedavisidir. Grid

pattern de spotlar makilanin ist, alt ve temporaline uygulanir; makila merkezine 500 pm
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yakinlikta ve disk gevresindeki 500 um’ lik alana grid tedavisi uygulanmaz (40). Yapilan
calismada 3 yillik takip sonunda grid lazer uygulanan hastalarda %15 olguda hafif gérme
artist oldugu, %61 olguda gorme seviyesinin ayni kaldigr ve %24 olguda ise orta derecede

goérme kaybi oldugu bildirilmistir (55,56).

DMO’ in farmakolojik tedavisinde karbonik anhidraz inhibitérleri, non-steroid
antiinflamatuarlar (siklooksijenaz inhibitorleri), kortikosteriodler ve antianjiyojenik ajanlar
kullanilmaktadir. Kortikosteroidler sistemik, topikal, periokiler ve intravitreal enjeksiyonlar
ve intravitreal implantlar seklinde kullanilabilmektedir. Bir ¢alismada lazer tedavisi sonrasi
gérmede azalma saptanan DMO’ lii olgulara IVTA uygulanmis ve OCT ile 6lgiilen santral

makiila kalinliklar1 1. ve 3. aylarda %55 ve %57 oraninda azaldig1 saptanmistir (57).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahisma Grubu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina Birimine
basvuran ve ayrintili oftalmolojik muayene sonucunda DMO tanisi alan ve LFK veya LFK/IV
anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan 58 olgunun 109 g6zl ¢calisma grubuna dahil edilirken
g6z polikliniginde refraksiyon kusuru duzeltilen ve DM hastas1 olmayan 32 olgunun 60 gozu
kontrol grubu kapsamina alindi. Calisma grubundaki olgularin tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda

kontrolleri yapildi.

3.1.1. Calisma grubuna dahil edilme kriterleri

e Snellen eselinde en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (DGK) 20/200 (1.0
LogMAR) ve daha tizerinde olan,

e Kontrol altina alinamayan HT’ u, onkolojik hastaligi, ciddi bobrek yetmezligi,
norodejeneratif hastalig1 ve tedavi sonrasi takibi giiglestirecek sistemik hastaligi olmayan,

e Glokom ve okiler hipertansiyon 6ykusi veya muayene bulgusu olmayan,

e Uveit hastalari, 6 ay veya daha kisa siire énce gecirilmis katarakt operasyonu,
retinal ven tikaniklig1, epiretinal membran, yasa bagli makiila dejeneransi gibi MO nedeni
olabilecek okiler patolojisi olmayan,

e Lens ve kornea kesafeti ile intravitreal hemoraji gibi fundus muayenesini
giiclestirecek derecede bir patolojisi bulunmayan,

e Refraksiyon kusurlarindan sferik degerin -3 ile +3D arasinda ve silendirik degerin
3D veya altinda olan,

e Afaki ve ambliyopisi olmayan,

e DR’ siolan olgular secildi.

3.1.2. Kontrol grubuna dahil edilme kriterleri

e Refraksiyon kusuru disinda bir sebeple poliklinige bagvurmayan,
e Snellen eselinde en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (DGK) 20/25 (0.1 LogMAR)
veya daha uzerinde olan,
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e Refraksiyon kusuru sferik -3 ile +3D arasinda ve silendirik 3D veya altinda olan

olgular secildi.

3.2. Yontem

e Etik kurul karar1 alindiktan sonra c¢alisma grubundaki hastalara hastaliklarinin

olasi seyri, uygulanacak tetkikler ve tedaviler hakkinda kapsamli bilgi verildi.
¢ Olgulardan oftalmolojik ve sistemik Oykiileri alind1 (DM’ un siresi, instlin veya
oral antidiyabetik kullanim1 gibi). Gerekli olgulardan Endokrinoloji konstltasyonu istendi.

e Olgularin Snellen eseli ile en 1yi DGK leri 6l¢iildii.

e Kontakt ve pnomotik non-kontakt tonometre ile olgularin gz igi basinglari
olguldu.

e Olgulara yarikli lamba biomikroskopisi ile 6n segment muayenesi ile %0.5
tropikamid ve %10’ luk fenilefrin ile yeterli dilatasyon saglandiktan sonra non-kontakt asferik
lensler yardimiyla detayli fundus muayeneleri yapildi.

e Olgulara ilk muayenelerinde ve kontrollerinde pupilla dilatasyonu sonrast 5 cc
%10’ luk Na floreseinin antekubital venden enjeksiyonunu takiben fundus kamera ile fundus
fotografisi ve FFA ¢ekimleri yapildi.

e Calisma ve konrol grubundaki her olguya HRT III cihaz1 Retina Modiilii ile MOI,
SMK degerleri ile OSB ¢evresinin Ol ile kalinlik degerleri um cinsinden &l¢iildii. Olgularin
cenesi ve alni diizglin olacak sekilde yerlestirildi. Lazer 15181 irisin iizerinde keskin bir smir
olusturuncaya kadar kameranin objektifi gbze yaklastirildi ve sonrasinda 11k pupile dogru
ilerletildi (Sekil 5). Daha sonra kamera bas pozisyonuna gore ayarlandi ve en net goriintii
olusuncaya kadar odaklandi. Yiiksek kalitede goriintiilerin elde edilmesi i¢in hasta fiksasyonu,
pupilla ¢ap1 ve ortam opasitesi onemlidir. Cekim sirasinda pupilla ¢apinin 3 mm’ den kiiclik
olmamasina dikkat edildi. Ayn1 zamanda kameranin kirpiklere temasini 6nlemek ve daha net
goriintli elde etmek amaciyla ve kameranin géze 1 cm’ den fazla yaklagmamasina 6zen
gosterildi. Goriintii alinirken olgularin refraksiyon kusurlar1 da dikkate alindi. Silendirik
refraksiyon degerleri +3D den biiylik olan olgularin goriintiillemesinde 6dem indeksleri
oldugundan yiiksek ¢ikabileceginden cihaza uygun olarak iiretilmis mercekler yardimiyla
refraksiyon kusurlart giderildi (Sekil 6). Cekim yapilirken olgunun goziinii kapatmamasi ve

fiksasyonu kaybetmemesi saglanmalidir.
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Sekil 6. Kamera 1s1g1nin iris tizerindeki durumu (1- dogru, 2- dogru, 3- yanlis, 4- yanlis)

Sekil 7. HRT’ de astigmatik diizeltmeler i¢in kullanilan lensler ve cihaza uygulanmasi

e Elde edilen goriintiiler bilgisayar tarafindan standart sapma (SD) g6z Oniine
alinarak degerlendirilir. SD< 20um ise goruntu kalitesi ylksek, 20-30 pm arasinda ise

goruntt  kalitesi iyi, 30-40 pm arasinda ise goriintii kalitesi kabul edilebilir olarak
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degerlendirilir. SD degeri 40 um’ un istiindeki olgularin goriintii kalitesi diisiik olup 6dem

indekslerinde belirgin sapma olusturmaktadir (Sekil 7).

T e saopeaion Nor DS ERE B x]
Fob  Sprticied Moot
Focun sstting of bzl wenm: <3 dpd

BRE

B deps om [ — gt Gorinti kalitesi

yuzdesi

Sekil 8. HRT retina modilunde goriintii kalitesi gizgisi. (yesil- iyi kalite, sari- simirda kalite,
kirmizi-zayif kalite)

e HRT III cihaz1 ile MOI, OSBI ve kalinliklar1 9 zonlu kontér ¢izgisi kullanilarak
Olciiliir. 9 zonlu kontdr ¢izgisi makiilada ve optik sinir baginda tam santrale denk gelecek
sekilde yerlestirilir. Merkezdeki dairenin ¢apt 0.5 mm (r 1 santral) iken bunun etrafindaki iki
halkanin ¢aplar1 sirasiyla 1 mm (r 2) ve 1.5 mm (r 3)’ dir. r 2 ve r 3 daha sonra stperior, nazal,
inferior ve temporal olarak 4 kadrana ayrilir. HRT III cihazi bu 9 zondaki her alan i¢in ayri
ayr1 6dem indekslerini ve kalinliklarini hesaplar (58). Olgularimizda makiila i¢in santral
zondaki 6dem indeksi ve kalinlik verileri kullanirken optik sinir basi 6l¢timlerinde ise santral

zon ve beraberinde r 3 bolgesi verilerini kullandik (Sekil 8).
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Sekil 9. HRT retina modilinde makdla ve optik sinir ¢evresi 9 kontur ¢izgisi

e Calisma grubundaki olgulara uygulanan tedavi esnasinda topikal %0.5" lik
propakain hidroklorlr ile yiizeyel kornea anestezisi saglandi. Mainster genis alan lensi
(OMRA-WF) kullanildz.

e Fokal tedavide klinik olarak saptanan mikroanevrizmalara, sirsine lezyonlarin
ortasina LFK uygulandi. Makiila merkezine 600 pm’ den fazla yaklasilmadan 100 msn atim
stiresi, 75-125 pm gap1 ve 100 mW giigten baslanarak hafif solukluk olusturacak sekilde yanik
olusturuldu. Grid LFK tedavisi diffiiz DMO’ li hastalara uygulandi1 ve makiila merkezinden
600 um’ lik alan disinda atim stiresi 100-150 msn olan, 100-200 um c¢apl1, giicii 100-300 mW
olan spotlar seklinde, foveanin temporalinden perifere dogru 3-4 sira halinde, atnali veya C
harfi olacak bigimde dizildi.

e Calisma grubundaki olgulara uygulanan IV anti-VEGF enjeksiyonu 06ncesi
povidon iyot soliisyonu ile g6z yikandi. Topikal %0.5” lik proparakain hidroklorr ile yizeyel
kornea anestezisi sonras1 30G igne yardimiyla fakik gozlerde limbustan 3.5 mm, psddofakik
gozlerde 3 mm uzaklikta siiperotemporal kadrandan uygulandi. Enjeksiyon sonrasi igne geri
cekildikten hemen sonra ilacin veya vitreusun geri sizmasini ve konjonktiva kanamasini
onlemek i¢in enjeksiyon noktasina pamuk uglu aplikator ile hafifce, kisa siireli basing
uygulandi.

e Olgular izlem amaciyla tedavi sonrasi 1. gun, 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda kontrole
cagrildilar.

e Kontrollerde Snellen eseliyle DGK ile pnomotik nonkontakt tonometre ile GIB’

lar1 6l¢iildii. Daha sonra yarikli lamba biyomikroskopisi ile 6n segment muayenesini takiben
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pupilla dilatasyonu saglanip detayli fundus muayenesi yapilarak not edildi. Gerekli goriilen
olgulara FFA yapildi. Olgularin tiimiine 3. ve 6. aylarda HRT III cihaz1 ile kontrol MOI,
SMK, OSB ¢evresi 6dem indeksi ve kalinliklar1 6l¢iiliip degisimler kaydedildi ve ilave tedavi

gereksinimleri planlandi.

3.3. istatiksel Analiz

Butun analizlerde SPSS (Release 18.0 for Windows) programi kullanilmistir. p
degerinin <0.05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Calisma grubu ile kontrol
grubu karsilastirmalarinda independent sample t testi, calisma grubu tedavi oncesi ve sonrasi

parametreleri karsilastirmak icin ise paired sample t testi kullanildi.
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4, BULGULAR

Caligmaya alinan 90 olgunun tamami en az 6 aylik kontrol siirelerini tamamlamig olup

bu sure igerisinde herhangi nedenle ¢alisma kapsamindan ¢ikarilan olgu olmadi.

Calismaya alinan olgularin yas ortalamalar1 ¢alisma grubunda 60.45+6.9 yil, kontrol
grubunda 58.47+5.3 yil idi. Calisma ve kontrol gruplarina ait yas ortalamalari
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)(Grafik 1).
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Grafik 1. Calisma ve kontrol gruplarina ait yas ortalamalari

Calisma grubuna alinan olgularin 34’ i erkek, 24’ i kadin iken kontrol grubunun ise 12’
si erkek, 20’ si kadin idi. Caligma ve kontrol gruplarina ait cinsiyetler dagilimlart

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)(Grafik 2).
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Grafik 2. Calisma ve kontrol gruplarina ait cinsiyet dagilimlari

Calisma kapsamindaki olgularin bilinen DM siireleri erkekler de 14.29+5.8 yil iken bu
siire kadinlarda ise 17.5%4.8 yil idi. Olgularin 24’ U (%41.4) oral antidiyabetik tedavi, 21’i
(%36.2) insulin tedavisi aliyorken 13 olgu (%22.4) kombine oral+insiilin tedavisi almaktaydi.

DMO’ li 109 goziin 45 tanesine LFK uygulamasini takiben IV anti-VEGF enjeksiyonu
yapilirken 64 géze ise yalnizca LFK tedavisi uygulandi (Tablo 2).

Tablo 2. Tedavi edilen ¢alisma grubu olgularinin lateralizasyon dagilimlari

Lazer Kombine Toplam
tedavisi tedavi
Sag goz 31 23 54
Sol g6z 33 22 55
Toplam 64 45 109
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Calisma grubunun tedavi 6ncesi sag goz icin dlgiilen MOI ortalamasi 1.77+0.68, sol géz
icin 1.92+0.75 iken kontrol grubunun 6lgiilen degerleri sirasiyla sag goz igin 1.07+0.19, sol
g0z icin 1.02+0.18 idi. Calisma ve kontrol gruplarina ait verileri karsilastirildiginda her iki

g0z icin ¢alisma grubunun MOI’ leri anlaml olarak daha yiiksek saptanmistir (p<0.05)(Grafik
3ved).
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Grafik 3. Sag g6z calisma ve kontrol gruplarina ait MOI degerleri
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Grafik 4. Sol gbz ¢alisma ve kontrol gruplarma ait MOI degerleri

Calisma grubunun tedavi 6ncesi sag goz icin Olgiilen SMK ortalamasi 1118277 pm,
sol g6z icin 1188+382 um iken kontrol grubunun Olgiilen degerleri sirasiyla sag goz igin
818+91 pum, sol g6z icin 789119 pm idi. Calisma ve kontrol grubunun verileri
karsilastirildiginda her iki gbéz icin olgu grubunun SMK’ lar1 anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0.05)(Grafik 5 ve 6).
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Grafik 5. Sag goz ¢alisma ve kontrol gruplarmna ait SMK degerleri (um)
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Grafik 6. Sol goz ¢alisma ve kontrol gruplarina ait SMK degerleri (um)
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Calisma grubunun tedavi dncesi sag goz i¢in OSB c¢evresi 6dem indeksleri sirasiyla
temporal kadran i¢in 1.66£0.63, nazal kadran ic¢in 2.26+0.87, stiperior kadran icin 2.28+0.77,
inferior kadran icin 2.24+0.79 iken kontrol grubunun Olg¢iilen degerleri sirasiyla temporal
kadran igin 1.16+0.21, nazal kadran igin 1.44+0.48, stiperior kadran igin 1.34+0.35, inferior
kadran igin 1.34+0.29 idi (Grafik 7).

Calisma grubunun tedavi oncesi sol goz icin OSB cevresi 6dem indeksleri sirasiyla
temporal kadran i¢in 1.88+£0.73, nazal kadran i¢in 1.98+0.64, siperior kadran icin 2.62+1.03,
inferior kadran icin 2.03+0.61 iken kontrol grubunun 6lgiilen degerleri sirasiyla temporal
kadran igin 1.33+0.34, nazal kadran igin 1.37+0.32, stiperior kadran igin 1.57+0.37, inferior
kadran icin 1.32+0.26 idi (Grafik 8).

Calisma ve kontrol grubunun verileri karsilastirildiginda her iki goz i¢in olgu grubunun
OSB ¢evresi 6dem indeksleri tiim kadranlar i¢in anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).
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Grafik 7. Sag goz ¢aligma ve kontrol grubu OSB ¢evresi 6dem indeksleri
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Grafik 8. Sol gz ¢alisma ve kontrol grubu OSB cevresi 6dem indeksleri

Calisma grubunun tedavi 6ncesi sag goz i¢cin OSB ¢evresi kalinliklart sirasiyla temporal
kadran i¢in 1250+319 um, nazal kadran icin 1350£380 um, slperior kadran igin 1353+373
pum, inferior kadran igin 1312+340 um iken kontrol grubunun Olgiilen degerleri sirasiyla
temporal kadran i¢in 867+75 um, nazal kadran i¢in 866+76 pum, siperior kadran icin 829+94
pm, inferior kadran i¢in 855£96 pum idi (Grafik 9).

Calisma grubunun tedavi oncesi sol goz i¢in OSB c¢evresi kalinliklar1 sirasiyla temporal
kadran i¢in 1306+380 pum, nazal kadran icin 1403+£411 um, slperior kadran i¢in 1369+401
pum, inferior kadran igin 1356+381 pum iken kontrol grubunun o&lgiilen degerleri sirasiyla
temporal kadran igin 84084 pm, nazal kadran icin 893109 pm, superior kadran icin
848+116 um, inferior kadran i¢in 863+118 um idi (Grafik 10).

Calisma ve kontrol grubunun verileri karsilastirildiginda her iki goz i¢in olgu grubunun

OSB ¢evresi kalinliklar1 tiim kadranlar i¢in anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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Grafik 9. Sag g6z ¢alisma ve kontrol grubu OSB ¢evresi kalinliklari (um)
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Grafik 10. Sol goz ¢alisma ve kontrol grubu OSB ¢evresi kalinliklari (pum)
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LFK tedavisi uygulanan olgularin sag gozlerinde tedavi dncesi, tedavi sonrast 3. ve 6.
aylarda olgillen MOI degerleri sirasiyla 1.29+0.35, 1.28+0.40 ve 1.08+0.22 iken sol
gozlerinden &lgiilen MOI degerleri sirastyla 2.00+£0.79, 1.71+0.72 ve 1.42+0.59 idi. Sag
gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay arasinda anlamli fark
saptanamazken tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol
gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi

6. ay arasinda anlamli farklar saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3. LFK uygulanan ¢alisma grubu olgularinda saptanan MOI degerleri

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO — 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 1.29+0.35 1.28+0.40 1.08+0.22 0.892 0.002 0.019
Sol g6z 2.00£0.79 1.71+0.72 1.42+0.59 0.003 <0.001 <0.001

TO: tedavi dncesi

LFK tedavisi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin sag gozlerinin tedavi dncesi, tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda 6lg¢lilen SMK degerleri sirasiyla 975+199 um, 879+117 pum ve 823181
pm iken sol gozlerinden Olgiilen SMK degerleri sirasiyla 1199+919 pm, 1059+309 pum ve
931+192 pm idi. Sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay ve tedavi
oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol g0zlerde tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay ve tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli

farklar saptanmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. LFK uygulanan ¢alisma grubu olgularinda saptanan SMK degerleri (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag g6z 975+£199 879x117 823+81 <0.001 <0.001 0.001
Sol g6z 1199+919 1059+309 031+192 0.004 <0.001 0.001

TO: tedavi dncesi

LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan calisma grubu olgularinda sag
gbzlerinin tedavi oncesi, tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda odlgiilen MOI degerleri sirasiyla
2.42+0.44, 2.04+0.67 ve 1.57+0.33 iken sol gdzlerinden o6lgiilen MOI degerleri sirasiyla
1.81+0.69, 1.68+0.71 ve 1.43+0.49 idi. Sag gozlerde tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 3. ay
degerleri arasinda anlamli fark saptanmazken tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay ve tedavi Oncesi ve
tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol gbzlerde tedavi oncesi ve tedavi
sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay degerleri arasinda anlamli fark saptanmazken tedavi oncesi ve

tedavi sonrasi 6. ay degerleri arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. LFK + IV anti-VEGF uygulanan olgularin MOI degerleri

T0 3. ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 2.42+0.44 2.04+0.67 1.57+0.33 0.007 <0.001 <0.001
Sol g6z 1.81+0.69 1.68+0.71 1.43+0.49 0.230 <0.001 0.018

TO: tedavi dncesi
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LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan olgularmn sag gozlerinin tedavi éncesi,
tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda Slciilen SMK degerleri sirasiyla 1310£251 pm, 11644228 um
ve 997+127 pm iken sol goézlerinden oOl¢iilen SMK degerleri sirasiyla 1172+£328 um,
10461244 pm ve 979+207 pm idi. Sag gozlerde tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 3. ay, tedavi
sonrast 3. ay ve 6. ay ve tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 6. ay degerleri arasinda anlaml
farklar bulunmustur. Sol gozlerde tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ve 6. ay degerleri
arasinda anlamli farklar saptanmazken tedavi éncesi ve tedavi sonrasi 6. ay degerleri arasinda

anlaml fark saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan ¢alisma grubu olgularma ait SMK
degerleri (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 1310251 11641228 997+127 0.005 <0.001 <0.001
Sol g6z 1172+328 1046x244 9791207 0.008 0.001 0.113

TO : tedavi 6ncesi

LFK tedavisi uygulanan g¢alisma grubu olgularinda sag gozlerinin tedavi 6ncesi, tedavi
sonrast 3. ve 6. aylarda Olgiilen OSB cevresi temporal kadran kalinlik degerleri sirasiyla
11264229, 1038+219 ve 935176 iken sol gozlerinden o6lgllen temporal kadran OSB cevresi
kalinlik degerleri sirastyla 1309+336, 1216+249 ve 1064+235 idi. Sag gozlerde tedavi Gncesi
ve tedavi sonrasi 3. ay degerleri arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay ve 6. ay ve tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi 6. ay degerleri arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol gézlerde tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi 3. ay degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ve 6. ay

ve tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 6. ay degerleri arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. LFK uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB cevresi temporal kadran kalinliklart (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag g6z 11261229 1038+219 935+176 0.008 0.004 <0.001
Sol g6z 1309+336 1216+249 1064+235 0.023 <0.001 <0.001

TO: tedavi dncesi

LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularin sag gozlerinde
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda Olciilen OSB ¢evresi temporal kadran kalinlik
degerleri sirasiyla 1418351 pm, 1304+259 pum ve 1159249 um iken sol gozlerinden
Olctlen temporal kadran OSB ¢evresi kalinlik degerleri sirastyla 1300+£445 um, 1218+288 um
ve 1029+220 um idi. Sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark
saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark
saptanmistir. Sol g6zlerde tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark
saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark

saptanmustir (Tablo 8).

Tablo 8. LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB gevresi
temporal kadran kalinliklar1 (um)

T0 3. ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 1418+351 1304+259 11594249 0.034 <0.001 <0.001
Sol g6z 1300+445 1218+288 10294220 0.247 0.002 0.004

TO: tedavi dncesi
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LFK tedavisi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin sag gozlerinin tedavi dncesi, tedavi
sonrast 3. ve 6. aylarda Ol¢lilen OSB cevresi nazal kadran kalinlik degerleri sirasiyla
12064261 um, 1149+259 um ve 1016+177 pum iken sol gozlerinden 6lgilen nazal kadran
OSB gevresi kalinlik degerleri sirasiyla 1389+427 um, 1306£324 um ve 1107£213 pm idi.
Sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay
ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol
gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay ile 6.

ay ve tedavi O6ncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmustir (Tablo 9).

Tablo 9. LFK uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB ¢evresi nazal kadran kalinliklar1 (um)

T0 3. ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
() (P) (P)
Sag goz 1206261 11494259 1016177 0.062 <0.001 <0.001
Sol g6z 1389+427 1306+324 11074213 0.119 <0.001 <0.001

TO: tedavi dncesi

LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan c¢alisma grubu olgularinin sag
gozlerinin tedavi Oncesi, tedavi sonrast 3. ve 6. aylarda dlgiilen OSB c¢evresi nazal kadran
kalinlik degerleri sirasiyla 1546£432 um, 1370+£368 pm ve 1229+293 pm iken sol
gozlerinden olgllen nazal kadran OSB g¢evresi kalinlik degerleri sirasiyla 1424+395 um,
12724310 pm ve 1169+258 pm idi. Sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay
arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay
arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol g6zlerde tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 3. ay ile tedavi
sonrasi 3. ay ile 6. ay arasinda anlamli fark saptanmazken tedavi dncesi ile tedavi sonras1 6. ay

arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 10).
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Tablo 10. LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢aligma grubu olgularinin OSB gevresi
nazal kadran kaliliklar1 (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 15461432 1370368 1229+293 0.006 <0.001 0.002
Sol g6z 1424+395 1272+310 1169+258 0.020 0.002 0.057

TO: tedavi dncesi

LFK tedavisi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin sag gozlerinin tedavi dncesi, tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda oOl¢iilen OSB c¢evresi siiperior kadran kalinlik degerleri sirasiyla
12044217 pm, 1120£261 um ve 999+191 um iken sol g6zlerinden 6lciilen siperior kadran
OSB ¢evresi kalinlik degerleri sirasiyla 1357+387 um, 1297+348 pum ve 11144296 pm idi.
Sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay
ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol
gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay ile 6.

ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11. LFK uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB gevresi stiperior kadran kalinliklar1 (um)

T0 3. ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
(Y] (Y] (Y]
Sag goz 1204217 1120261 999+191 0.006 <0.001 <0.001
Sol g6z 13574387 1297+348 11144296 0.192 <0.001 <0.001

TO: tedavi 6ncesi
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LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularin sag gozlerinde
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda olciilen OSB ¢evresi siiperior kadran kalinlik
degerleri sirasiyla 1554+446 pm, 1371+297 um ve 1220+£277 um iken sol gozlerinden
Olcilen siiperior kadran OSB ¢evresi kalinlik degerleri sirastyla 1386+430 pum, 1254+320 pm
ve 1101+275 pm idi. Sag gozlerde tedavi dncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda anlamli
fark saptanmustir. Sol gozlerde tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 3. ay ile tedavi sonrasi 3. ay ile
6. ay arasinda anlamli fark saptanmazken tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda

anlamli fark saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12. LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB ¢evresi
stiperior kadran kalinliklart (pm)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO — 6. ay 3. ay — 6. ay
(P) (P) (P)
Sag goz 15541446 1371+297 1220+£277 <0.001 <0.001 <0.001
Sol g6z 1386+430 1254+320 1101£275 0.017 0.002 0.010

TO: tedavi 6ncesi

LFK tedavisi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin sag gézlerinin tedavi oncesi, tedavi
sonrasit 3. ve 6. aylarda Olclilen OSB c¢evresi inferior kadran kalinlik degerleri sirasiyla
11894243 pm, 1087+222 pm ve 996187 um iken sol gozlerinden Olctlen inferior kadran
OSB gevresi kalinlik degerleri sirasiyla 1365350 pm, 1260+£276 pm ve 1056182 pm idi.
Sag gozlerde tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir.
Sol gbzlerde tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark saptanmazken 3. ay ile

6. ay ve tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 13).
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Tablo 13. LFK uygulanan ¢aligsma grubu olgulariin OSB gevresi inferior kadran kalinliklari (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
() () (P
Sag goz 11894243 10871222 996+187 <0.001 <0.001 <0.001
Sol g6z 1365350 12601276 1056+182 0.028 <0.001 <0.001

TO: tedavi 6ncesi

LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularin sag gdzlerinin
tedavi Oncesi, tedavi sonras1 3. ve 6. aylarda Olclilen OSB ¢evresi inferior kadran kalinlik
degerleri sirasiyla 1478+385 pm, 1307+260 pm ve 1160+£230 pum iken sol godzlerinden
Olcilen inferior kadran OSB ¢evresi kalinlik degerleri sirasiyla 1343+432 pum, 1229+308 um
ve 10974241 pm idi. Sag gozlerde tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda anlaml
fark saptanmustir. Sol gozlerde tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda anlamli

fark saptanmamistir (Tablo 14).

Tablo 14. LFK + IV anti-VEGF kombine tedavi uygulanan ¢alisma grubu olgularinin OSB ¢evresi
inferior kadran kalinliklar1 (um)

TO 3.ay 6. ay TO-3.ay TO - 6. ay 3. ay — 6. ay
() () ()
Sag goz 1478+385 1307+260 1160£230  0.001 <0.001 0.001
Sol g6z 1343+432 1229+308 1097£241  0.107 0.007 0.019

TO: tedavi 6ncesi
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5. TARTISMA

DR, gelismis iilkelerde korliigiin en 6nde gelen nedenlerinden biri olup, 6zellikle 20-40
yas arasindaki bireylerde gorme kaybina yol agmasi agisindan énemli bir hastaliktir. DM’ un
mikroanjiyopatik komplikasyonlarindan biri olan DR, ilerleyici bir hastalik olup bu hastalarda
gérme azalmasmin en sik nedeni DMO’ dir. Vaskiiler yataktan sizma sonucu intraretinal

ve/veya subretinal s1vi birikimi ve retinal kalinlagma ile karakterizedir (58).

DMO’ e bagl gdérme kaybi riskini azaltan kamtlanmus tek etkili tedavi yontemi LFK
olmasina ragmen tedavi Oncesi gérme keskinligini saglamada yetersizdir. ETDRS’ ye gore
KAMO’ nde fokal LFK ile orta derecede gérme kaybn riski %50 oraninda azalmaktadir (13).
Fokal MO, fokal LFK ile tedavi edilebilirken, diffiz MO tedavisinde LFK tedavisinin
etkinligi sinirli kalmaktadir (55).

RESOLVE calismasinda klinik olarak MO tanis1 alan 151 olguda ranibizumabin, DMO
tizerinde ve gorme keskinligi lizerindeki etkileri incelendi. Buna gore ranibizumab ile tedavi
edilen hastalarda kontrol grubuna gore santral retina kalinliginda anlamli azalma goriilmiistiir
(59).

DR’ de goriilen bazi patolojilerin kalict1 olmasi ve ¢ogu olgularda tedaviye yanit
vermemesi nedeniyle erken tan1 giiniimiizde biiyiik 6nem tasimaktadir. Bugiin DR’ e ait klinik
bulgulardan ©nce bazi fonksiyonel bozukluklarin ERG gibi tetkiklerde erkenden
saptanabildigi gosterilmistir (60).

Yarikli lamba biyomikroskopisi, siibjektif bir yontem olmasinin yani sira intraretinal ve
subretinal yapilar hakkinda yeterli bilgi saglayamamaktadir. Ayrica bu yontem bize makiila
kalinlik 6l¢iisii hakkinda niceliksel bir degerlendirme de yapmamaktadir. FFA kan-retina
bariyerinin bozuk oldugu durumlar hakkinda yorum yapmamizi saglamaktadir. Ancak FFA
invazif bir yontemdir ve ¢esitli komplikasyonlar1 mevcuttur. Bir diger dezavantaji ise farkli

zamanlarda yapilan tetkikler arasinda kiyaslama yapilamasindaki zorluktur.

HRT, konfokal optikli tarayici lazer oftalmoskopisi olarak arka kutbun 3 boyutlu
analizini saglamaktadir. Esas olarak glokomlu gozlerde optik disk icin gelistirilmis bir cihaz

olsa da retina modili makiila hastaliklarinda da ¢ok yararli bilgiler sunmaktadir (16,52).
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Ksilevsky ve ark., DMO olan 11 goz ile DR’ si olan fakat DMO olmayan 9 g6zii HRT,
FB, FFA ve kisa dalgali otomatik perimetri ile degerlendirmislerdir. Calismada FB altin
standart yontem olarak kabul edilmistir. Calismanin bulgular incelendiginde HRT ile diger
yontemler arasinda yiiksek korelasyon oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak HRT ile elde edilen
MO haritalarin erken dénem DMO’ in saptanmasinda ve DMO progresyonunda tanisal

amagli kullanilabilecegini ortaya koymuslardir (4).

Zambarakji ve ark., HRT’ yi erken donem MO’ in hacimsel analizi i¢in kullanmislardir.
1 ve 2 mm c¢apindaki daireler yardimiyla hacim degerlerini hesaplamiglar ve sonu¢ olarak
HRT’ nin sensitivitesini %78.94, spesifitesini ise %84.61 olarak bulmuslardir. Yine aym
calismanin bir sonucu olarak HRT kullanilarak olusturulan {i¢ boyutlu harita analizinin

sensitivitesini %2100, spesifitesini ise %68 olarak saptamislardir (47).

Bir baska calismada Tong ve ark., HRT’ nin orijinal makiila analiz yontemini
gelistirerek elde edilen renkli harita goriintiilerini siibjektif olarak degerlendirmisler ve
skorlama sistemi gelistirmislerdir. Bu sistemin sensitivitesini %99, spesifitesini ise %67

olarak bulmuslardir (61).

Guan ve ark., tarafindan yapilan bir ¢alismada DMO’ 1i 17 olgu ile diyabetik olmayan
17 kontrol grubunda HRT ile RTA’ y1 karsilastirmiglar. HRT 1I ile ortalama MOI 6l¢iilmiis ve
bu yontemin sensitivitesini %92, spesifitesini %68 bulunmusken RTA’ nin sensitivitesi %57,
spesifitesi %71 olarak bulunmus. Bu c¢alismada HRT II’ nin klinik degerlendirme icin daha

uyumlu oldugu sonucuna varilmistir (54).

Degenring ve ark., tarafindan yapilan bir diger ¢alismada MO’ in degerlendirilmesinde
HRT II ve OCT kiyaslanmistir. OCT ile elde edilen radiyal plandan alinan 6 kesitin makiila
kalinlik haritas1 ile HRT 1I ile elde edilen MOI’ leri birbirleriyle karsilastirilmistir. Her iki
yonteminde sensitivite ve spesifite degerleri yaklasik olarak %80-90 arasinda bulunmus olup
birbirine yakin sonuglara varilmistir. Her iki yonteminde MO saptamadaki degerinin énemli
oldugu sonucuna varilmis ancak her iki yontemle elde edilen degerler arasinda herhangi bir

korelasyon saptanmamustir (62).
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Ang ve ark., DMO’ li 40 olgu ve 20 saglikli olguda HRT ile makiiler kalinlik analizi
yapmislardir. Erken dénem KAMO’ in saptanmasinda ve klinik muayenede saptanmasi zor
olan kicuk miktardaki artiglarin belirlemesi ve tedavi etkilerinin gézlenmesinde etkili bir

yontem oldugu sonucuna varmiglardir (48).

Pallikaris ve ark., ise yaptiklart ¢aligmalarinda 14 DMO, 14 koroidal
neovaskiilarizasyonlu ve 10 saglikli olguda HRT ile MOI degerlerini 6lgmiisler ve bu
yontemin tekrarlanabilir ve glivenilir olup olmadigin1 degerlendirmisler. Her {i¢ grup arasinda
farkliliklarin oldugunu tespit etmislerdir. Makiila g¢evresindeki vaskiiler yapilarin makiila
yansitma Ozelligindeki etkisinde kurtulabilmek ve MOI &lgiimlerinde farkliliklara yol
acmamak i¢in taramalarin kiigiik yaricapl alanda yapilmasi gerektigi sonucuna varmislardir.
Biz de yapmis oldugumuz ¢alismada HRT III retina modiiliinde kullandigimiz 9 zonlu kontiir
¢izgisini vaskiiler yapilardan uzak olarak makiilanin tam ortasina koyarak 0.5 mm’ lik santral

alan olgtimlerimizi aldik (63).

Styles ve ark., tarafindan yapilan bir ¢aligmada 77 tip 2 DM’ lu olguya HRT
kullanilarak 9 zonlu kontur ¢izgisi yardimiyla MOI” leri 6l¢iilmiis. DR’ si olup DMO olmayan
olgular ile DR’ si ve DMO olan olgularin MOI’ lerini karsilastirdiklarinda anlamli bir fark
saptamiglar. Ayn1 zamanda SMK’ ndaki artiglarin DR’ nin 6nemli bir gostergesi oldugunu
belirtmislerdir. Sonug olarak HRT’ nin DMO saptamada yardimci bir tarama ydntemi olarak
gelistirilebilecegi ve bu hastalarin izleminde 6nemli oldugunu saptamislardir (58). Bizim
calismamizda da benzer sekildle DMO’ li olgular ile kontrol grubunun MOI’ leri arasinda

anlamli farklar bulduk.

Zambarakji ve ark., 25 DM’ lu olgunun 32 g6zl ile 20 kontrol olgusunun 40 gozini
kapsayan c¢alismalarinda, HRT ile sirastyla 1, 2 ve 3 mm ¢aplarinda 3 ardisik ¢ember
yardimiyla MOI’ leri élgiilmiis ve her ii¢ gember iginde istatiksel olarak anlamli bulmustur.
Ayni zamanda 1 ve 2 mm’ lik ¢emberlerin yeterli oldugunu ve 3 mm’lik ¢embere gerek
duyulmadigim1 bulmuslardir. Buradan yola ¢ikarak HRT’ nin giivenilir bir sekilde MO
ayriminda kullanilabilecegini saptamiglardir (47). Calismamizda ise ¢aligma grubundaki
tedavi 6ncesi MOI degerleri ile kontrol grubundaki MOI degerleri arasinda benzer sekilde

istatiksel olarak anlamli farklar bulduk.
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Zambarakji ve ark., yapmis oldugu diger bir ¢calismada ise her bir goz igin 3 kez HRT
Olctimleri alinmis ve iki farkli gozlemci tarafindan degerler saptanmistir. Sonug¢ olarak tiim
Olgtimler arasinda giiglii bir korelasyon ve iyi bir uyum tespit etmisler ve makiiladaki

topografik ol¢iimlerin tekrarlanabilirligi gosterilmis (51).

Tlm bu calismalar bizim c¢aligmamizla paralellik gostermektedir. Calisma grubu
olgularinda tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay MOI ve SMK degerlerinde tedavi 6ncesi degerlerine
gore istatiksel olarak anlaml1 azalmalar saptadik. Ayrica olgularin tedavi dncesi MOI ve SMK
degerleri ile DM’ u olmayan kontrol grubundaki olgularin MOI ve SMK degerlerini
kiyasladigimizda literatiire benzer olarak istatiksel olarak anlamli farklar saptadik. Farkli
olarak 9 zon kontur ¢izgisi yardimiyla OSB gevresinin Ol ile kalinlik degerlerini 6lgtiik. HRT
III Retina Modiiliinde santral makiilanin degerlendirilmesinde kullanilan 9 zon kontur
cizgisinin peripapiller bolgenin degerlendirilmesinde kullanilmasi daha 6nce denenmemis bir
uygulama olup OCT’ deki uygulamanin bir benzeridir. Bu yontem HRT ile OSB konturlarinin
daha disinda bir kalinlik degisimi analizine firsat tanimaktadir. Calisma grubu olgularinin
degerleriyle kontrol grubunun degerleri kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli farklar
saptadik. Ve yine makiiladaki bulgulara paralel olarak olgularin tedavi sonras1 3. ay ve 6. ay
OSB g¢evresi Ol ile kalinlik degerlerinde tedavi &ncesi degerlerine gore istatiksel olarak

anlamli azalmalar saptadik.

DR’ de retina sinir lifi kalinliklarinda bir artis beklenmediginden peripapiller bolgedeki
kalinlik artisinin lifler arasindaki 6demden kaynaklanmis olmasi muhtemeldir. Yani DR’ de
makiila bolgesinde olusan O6deme paralel bir sekilde peripapiller bolgede de 6dem
gelisebildigini diisiiniiyoruz. LFK tedavisi ve anti-VEGF tedavileri ile DMO’ de oldugu gibi

peripapiller bolgedeki 6deminde tiim kadranlarda anlamli gerilemeler gosterdigini saptadik.

Bolgemizde DM ve g6z komplikasyonlarinin sik goriilmesi, tedaviye yanitin kotii olusu,
tedaviye ulasilabilirligin zor olusu gibi faktorlerden dolayt DMO” in tani, tedavi ve takibinde
giivenilir, hizli ve objektif bir yonteme gereksinim duyulmaktadir. Bu amagla HRT
uygulanmasi kolay, pratik, tekrarlanabilir ve glvenilir bir yontem olup Retina Modulu ile
makiilanin yanisira peripapiller bélgedeki 6deminde tan1 ve tedavi yanitlarinin izlenmesinde

kullanilabilmektedir.
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6. SONUCLAR

e Calisma ve kontrol grubunun yas ortalamalar1 karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmada.

e Calisma ve kontrol grubunun cinsiyetleri karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmada.

e Calisma kapsamindaki olgularin bilinen DM siireleri erkeklerde 14.29+5.8
yil iken bu oran kadinlarda ise 17.5+4.8 yil idi. Olgularin 24’ i (%41.4) oral anti-diyabetik
tedavi, 21’1 (%36.2) insilin tedavisi aliyorken 13 (%22.4) olgu kombine oral+insilin tedavisi
almaktaydi.

e DMO’ li 109 goziin 45’ ine LFK uygulamasm takiben IV anti-VEGF
enjeksiyonu yapilirken 64 goze ise yalnizca LFK tedavisi uygulandi.

e Olgularin tedavi 6ncesi MOI degerleri ile kontrol grubunun verileri
karsilastirildiginda her iki gbéz i¢in ¢alisma grubunun degerleri anlamli olarak yiiksek
saptanmuistir.

e Olgularin tedavi 6ncesi SMK degerleri ile kontrol grubunun verileri
karsilagtirildiginda her iki gdz icin caligma grubunun degerleri anlamli olarak yiiksek
saptanmistir.

e Olgularin tedavi 6ncesi OSB cevresi 6dem indeksleri ile kontrol grubunun
verileri  karsilagtirildiginda her iki g6z i¢in c¢alisma grubunun degerleri tiim
kadranlar(temporal/nazal/siiperior/inferior) i¢in anlamli olarak daha ylksek saptanmuistir.

e Olgularin tedavi oncesi OSB c¢evresi kalinliklar1 ile kontrol grubunun
verileri  karsilastirildiginda her iki g6z icin ¢alisma grubunun degerleri tiim
kadranlar(temporal/nazal/siiperior/inferior) i¢in anlamli olarak daha ylksek saptanmistir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin MOI degerleri karsilastirildiginda sag
gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay arasinda anlamli fark
saptanmazken tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol
gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi
sonrasi 6. ay arasinda anlamli farklar saptanmastir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin SMK degerleri karsilastirildiginda sag

gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi
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6. ay arasinda anlaml fark saptanmigtir. Sol gozlerde ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay,
3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli farklar saptanmastir.

e LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan olgularin MOI degerleri
karsilagtirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli fark
saptanmazken tedavi sonrasi 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay
arasinda anlamli fark saptanmazken tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark
saptanmuistir.

e LFK + [V anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan olgularin SMK
degerleri karsilagtirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, tedavi sonrasi
3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli farklar bulunmustur.
Sol gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay, 3. ay ile 6. ay arasinda anlamh fark
saptanamazken tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmaistir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin OSB ¢evresi temporal kadran kalinlik
degerleri karsilagtirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlaml bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlamli fark saptanmustir.

e LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan olgularin OSB cevresi
temporal kadran kalinlik degerleri karsilastirildiginda sag gozlerde tedavi oncesi ile tedavi
sonrasi 3. ay arasinda anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi
sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmistir. Sol go6zlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi
sonrasi 3. ay arasinda anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi
sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmustir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin OSB ¢evresi nazal kadran kalinlik
degerleri karsilagtirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlaml bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda

anlamli fark saptanmistir.
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e LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan olgularin OSB gevresi
nazal kadran kalinlik degerleri karsilastirildiginda sag gozlerde tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi
3. ay arasinda anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi sonrasi
6. ay arasinda anlamli fark saptanmigtir. Sol g0zlerde ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay
ile tedavi sonrasi 3. ay ile 6. ay arasinda anlamli bir fark saptanmazken tedavi oncesi ile
tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli fark saptanmaistir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin OSB g¢evresi siiperior kadran kalinlik
degerleri karsilagtirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlaml bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlaml bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmustir.

e LFK + IV anti-VEGF kombine tedavisi uygulanan olgularin OSB cevresi
stiperior kadran kalinlik degerleri karsilastirildiginda sag gozlerde tedavi Oncesi, tedavi
sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda anlaml fark saptanmistir.Sol gozlerde ise tedavi oncesi ile
tedavi sonrasi 3. ay ile tedavi sonrasi 3. ay ile 6. ay arasinda anlamh bir fark saptanmazken
tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda anlamli saptanmuistir.

e LFK tedavisi uygulanan olgularin OSB g¢evresi inferior kadran kalinlik
degerleri karsilastirildiginda sag gozlerde tedavi dncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda
anlamli bir fark saptanmazken 3. ay ile 6. ay ve tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 6. ay arasinda
anlaml fark saptanmustir.

e LFK + IV anti-VEGF tedavisi uygulanan olgularmn OSB cevresi inferior
kadran kalinlik degerleri karsilastirildiginda sag gozlerde tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve
6. ay arasinda anlaml fark saptanmistir. Sol gozlerde ise tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 3. ay ve
6. ay arasinda anlamli fark saptanmamustir.

e Sonug¢ olarak peripapiller bolgedeki 6demin retina sinir lifi tabakasi
arasinda yer alan bir 6dem olmasi ve LFK ve medikal tedavilerden yarar gérmesi

muhtemeldir.
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