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Ozet
Amag: Diyabetik makuler 6dem (DMO) ile takip edilen hastalarda ser6z makula dekolmani (SMD) sikligint ve epidemiyolojisini
aragtirmak.

Gereg ve Yontem: Klinigimiz retina biriminde takip edilen 104 DMO'lii hastanin 143 gbzii retrospektif olarak incelendi. Optik
koherens tomografiye (OKT) gére SMD ve DMO bulunan hastalar grup 1, yalnizca DMO tanist alan hastalar grup 2 olarak incelendi.
Hastalar demografik 6zellikleri, yas ortalamalarina, diabetes mellitus (DM) siirelerine, hipertansiyon (HT) dykiisii varligina, en iyi gérme
keskinliklerine ve diyabetik retinopatinin evrelerine gore degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalari 61+8,7 yil idi. Hastalarin 43’ (%41,3) kadin, 61’1 (%58,7) erkekti. Caligmaya alinan 104
hastadan 54‘iinde (%51,9) DMO ile birlikte SMD tespit edildi. Yirmi bir (%38,8) hastada iki tarafli SMD'ye rastlandi. Grup 1'deki
hastalarin 31’1 erkek (%57,4), 23’ti kadin (%42,6), grup 2’deki hastalarin 30’u (%60) erkek, 20’si (%40) kadinlardan olusmaktaydi.
Gruplarin yag ve DM siireleri karsilagtirildiginda; grup 1'de ortalama yag 60,2+9,6, ortalama DM siiresi 12,2+7,0 yil olup, grup 2’'de
sirastyla 61,9+7,6 ve 14,06+6,8 idi. Grup 1'deki olgularin 42’sinde (%77,8), HT oykiisii bulunurken, grup 2’deki olgularin 30’unda
(%60) HT &ykiisti mevcuttu. Gruplarin tedavi 6ncesi en iyi gorme keskinlikleri degerlendirildiginde, grup 1’de ortalama 0,30+0,24
iken, grup 2’de 0,32+0,25 idi.

Sonug: Giiniimiizde diyabetik makulopatinin SMD nedenlerinin baginda geldigi ve SMD’nin tedavi uygulamalarinda belirleyici bir etken
oldugu diistiniilmektedir. Caligmamizda DMO'lii olgularda SMD sikligini ve risk faktorlerini incelemeyi amagladik. Kargilagtirdigimiz
faktorler icinde farkliliklar olsa da yalnizca HT 6ykiisit SMD’li olgularda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,04).
(Turk J Ophthalmol 2015; 45: 92-96)

Anahtar Kelimeler: Diyabetik makuler 6dem, hipertansiyon, serdz makula dekolmant

Summary

Objectives: To investigate the epidemiology and frequency of serous macular detachment (SMD) in patients diagnosed with diabetic
macular edema (DME).

Materials and Methods: Hundred and forty-three eyes of 104 patients with DME were examined retrospectively. According to the
results of OCT, the patients were separated into two groups; patients diagnosed with SMD and DME (group 1) and patients diagnosed
with DME (group 2). They were assessed based on demographic characteristics, average age, duration of diabetes mellitus (DM),
hypertension (HT) history, best-corrected visual acuity, and diabetic retinopathy stages.

Results: The average age of the patients was 61+8.7 years. Forty-three patients (41.3%) were female and 61 patients (58.7%) were
male. Fifty-four of 104 patients (51.9%) had DME with SMD. 21 (38.8%) patients had bilateral SMD. In group 1, 31 patients were male
(57.4%) and 23 patients were female (42.6%). In group 2, 30 (60%) patients were male and 20 (40%) patients were female. In group 1,
average age was 60.2+9.6 and the average duration of DM was 12.2+7.0 years, whereas the average age was 61.9+7.6 and the average
duration of DM was 14.06+6.8 years in group 2. Forty-two patients in group 1 (77.8%) and 30 patients (60%) in group 2 had history
of HT. Before the treatment, the average best-corrected visual acuity was found to be 0.30+0.24 in group 1 and 0.32+0.25 in group 2.
Conclusion: Today, it is thought that diabetic maculopathy is the leading cause of SMD and it is a determining factor of treatment
applications. In our study, we aimed at investigating the frequency of SMD in DME and the risk factors for the development of SMD.
Although there were some differences between the factors, only the history of HT was found statistically higher in patients with SMD
(p=0.04). (Turk J Ophthalmol 2015; 45: 92-96)
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Giris

Diyabetes Mellitus (DM) ve buna bagli gelisen retinopati,
diabetik hastalarin ilerleyen yaglarinda sik¢a kargilagtiklari, yagam
kalitesini ciddi olarak tehdit edebilen kronik sorunlardan biridir.
Ozellikle diyabetik makuler dem (DMO), DM’li hastalarda en
stk gérme keskinligi azalmasi nedenidir. DMO etyolojisi heniiz
tam olarak aydinlatilamasa da, i¢ ve dig kan retina bariyerlerinin
bozulmast ile birlikte retina damarlarindaki gegirgenlik artiginin
neden oldugu iizerinde durulmaktadir.! DMO, optik koherens
tomografide (OKT) siingerimsi retinal sigme, kistoid makuler
ddem (KMO), sersz makula dekolmani (SMD) ve vitreomakiiler
arayiiz anormallikleri olmak {iizere farkli morfolojik paternler
gostermektedir.2,3 Bunlar icerisinde SMD tanist sadece OKT ile
konulabilmektedir.45 SMD olusum mekanizmasi kesin olarak
bilinmemekle beraber, anormal retinal damarlardan beklenenden
fazla sivi akigt olmasi ve retina pigment epiteline (RPE) ait
pompa ve dis kan retina bariyer fonksiyonunun yetersiz kalmasi
sonucu olusabilecegi diisiiniilmektedir.6 Bir ¢alismada retina
ven dal tikanikligit (RVDT) ile birlikeelik gosteren DMO’de
SMD varliginin, DMO rezoliisyonu ve grid lazer sonrast
gorme keskinligi icin negatif bir prognostik faktér oldugu
bildirilmistir.” Yapilan caligmalarda DMO ile iligkili sistemik ve
okuler risk faktorleri rapor edilmis olsa da SMD varligina iligskin
risk fakeorleri ile ilgili caliyma az sayidadir.8 Caligmamizin
amact diyabetik makuler 6demi OKT bulgular: ile analiz etmek,
serdz makula dekolmaninin DMO'deki sikligini arastirmak,
fizyopatolojisi ve risk faktorleri hakkinda bilgiler edinmektir.

Gereg ve Yontem

Bu retrospektif ¢aligmaya Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Goz kliniginin Retina biriminde, Ocak 2009 ile
Ocak 2011 tarihleri arasinda takipli, DMO tanist konulmus
104 hastanin 143 gozii dahil edildi. Hastalarin takip dosyalari
incelenerek; ayrintili anamnezi alinmis, demografik 6zellikleri
kaydedilmis, DM siiresi, kulandig: ilaglar, sistemik hastaliklari
sorgulanmis, tam oftalmolojik muayene sonrasi DMO tanist
konulmus ve tanist OKT ve fundus fléresein anjiyografi (FA) ile
dogrulanmis hastalar ¢alismaya alindi.

Retina birimimizde gérme keskinlikleri Snellen eseli ile
alinmakradir. On segment muayenesi, kontakt lens (90 D Volk)
ile fundus muayenesi ve Goldmann aplanasyon tonometrisi ile
gozici basinct 6lglimiinii igeren tam oftalmolojik muayene tiim
hastalara yapilmugtir.

Hastalarin FA degerlendirmeleri intravendz 4 ml %10’luk
sodyum floresein uygulamasini takiben dijital fundus
kamera (Kowa VX-10i, Kowa Company Ltd. Tokyo, Japan)
ile yapilmaktadir. FA’lari cekilen hastalar Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) ¢aligmasinda kullanilan
evreleme sistemine gore degerlendirildi. Hastalar erken evre
nonproliferatif diyabetik retinopati, orta\ileri evre nonproliferatif
diyabetik retinopati ve proliferatif diyabetik retinopati olarak 3
grupta incelendi.

OKT uygulamasi, pupil ¢apt en az 6,5 mm olacak
sekilde dilate edildikten sonra makula netlik ayari yapilarak

spectral optik kohorens tomografi (OPTOPOL Technology
S. A. Ver. 4.2 REV. 5 Poland) cihazi ile yapildi. Cekimler
“tomogram” ve “retina analizi” modlarinda deZerlendirildi.
Olgularin OKT degerlendirilmesi sonucunda; yeterli makuler
netlikle cekilen goriintiilerin, giivenilirlik analizinden gegen ve
santral makula kalinli§1 300 mikronun iistiinde tespit edilen
olgular secildi. Makula horizontal kesitlerden manuel olarak
ve cihazin ‘Retina Analizi’ modunda olgiilen santral makula
kalinliklari karsilagtirilarak uyumlu olan olgular caligmaya
alindi. SMD bulunan hastalarin  dekolman yiiksekligini
otomatik 6lgen mod olmadigindan, external limitan membran
ile retina pigment epiteli (RPE) arast mesafe manuel olarak
olciildii. Fovea santralinden gecen horizontal kesitte tespit
edilen; sert eksudalari ve hiperrefrektan noktalari olan olgular,
1S/0S bandinda bozulma, vitreoretinal arayiizeyde diizensizlik,
arka hiyaloidde ¢ekinti ve retina i¢ yiizeyinde diizensizlik olan
olgular kaydedildi. Caligmamiz planlanirken SMD’nin prognoz
iizerine etkisi ayr1 bir ¢aligmada kargilagtirilacagi icin OKT
goriintiilerinin incelemesi titizlikle yapilmis, tedavi sonuglarin
etkileyebilecek inflamasyon bulgusu lehine degerlendirilen ve
kotii prognoz kriteri oldugu diisiintilen hiperrefrektan odaklar
kaydedilmistir. OKT goriintiilemesine gore belirgin ¢ekintinin
neden oldugu makuler 6demli olgular ¢aligma dig1 birakilmugtur.

Calisma kapsamindaki hastalar, OKT ¢ekimlerinde diyabetik
makuler 6demi tespit edilmig olgulardan segilerek SMD saptanan
olgular (grup 1) ve saptanmayan olgular (grup 2) olarak iki ayr1
grupta incelendi (Resim 1, 2).

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme icin SPSS for Windows 16.0
(SPSS, Chicago IL,USA) paket programi kullanildi. Tanimlayic
istatistiklerin sunumunda ortalama +/- standart sapma (ort
+/- ss) gosterimi kulanildi. Siireksiz degisken, nonparametrik
degerlerde Pearson’s chi-square test, karsilagtirmali gruplarda
Mann-Whitney U test, tek yonlii varyans analizlerinde Kruskal
Wallis testi, siirekli deZigken ve parametrik degerlerde Student’s
t testi ile One Way Anova testi kullanildi. Gruplar arasindaki
istatistiksel fark olarak p degeri 0,05°ten kiigiik olmast anlamli
kabul edildi.

Bulgular

Calismada gerekli kogullari saglayan 104 hasta (143 goz)
dosyasi incelendi. Hastalarin 61’1 (%58,7) erkek, 43’1 (%41,3)
kadindi. Yas araligr 40 ile 85 aras: olup ortalama yag 61+8,7’idi.
DM siiresi 1 ile 35 yil arasinda degismekte olup ortalama
13,1+6,9 idi. HT oykiisii hastalarin 72’sinde (9%669,2) mevcut
olup, 32’sinde (%30,8) yoktu.

Caligmaya alinan 104 hastanin, 54’tinde (%51,9) SMD
saptanirken, 50 (%48,9) hastada SMD’ye rastlanmadi. Yirmi bir
(%38,8) hastada iki taraflt SMD’ye rastland:. Toplam 143 giziin
75’inde (%52,4) SMD mevcutken, 68 (%47,6) gizde SMD’ye
rastlanmadi.

Gruplarin yag ve DM siireleri karsilagtirildiginda; grup 1'de
ortalama yas 60,2+9,6 ve ortalama DM siiresi 12,2+7,0 yil olup,
grup 2’de sirasiyla 61,9+7,6 ve 14,06+6,8 yil idi. Olgu sayisi,
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Resim 1. Grup 1'deki olgularimizin optik koherens tomografi (OKT) goriintiileri;
serdz makula dekolmani (SMD) ve beyaz ok ile gosterilen hiperreflektan odaklar
(A), SMD ve kistoid makuler 6dem (KMO) (B), makulada diffiiz kalinlagma ve
SMD (C ve D)

Resim 2. Grup 2'deki olgularimizin optik koherens tomografi (OKT) goriintiileri;
diyabetik makuler 6dem (DMO) ve beyaz ok ile gosterilen hiperreflektan odaklar
(A), DMO ve eslik eden kistoid 5dem (B), DMO ve gri ok ile gosterilen sert
eksudasyonlar (C ve D)

goz sayisi, yas, cinsiyet, ortalama DM siiresi agisindan gruplar
kargilagtirildiginda anlaml: fark goriilmezken, HT &ykiisii SMD
olan grupta daha yiiksek oranda bulunmugtur. Grup 1’deki
hastalarin 42’sinde (%77,8) HT oykiisii bulunurken, grup
2'deki olgularin 30'unda (9%60) HT oykiisii mevcuttu. Iki grup
arasindaki bu fark istatiksel olarak da anlamli bulunmustur
(p=0,04).

Hastalarin DM evrelerine bakildiginda, FA ve renkli fundus
fotograflarina gore yapilan siniflamada caligmaya katilan tiim

ve 28’ini PDR olugturmaktaydi. SMD olan hastalarin %60’1n1
orta/ileri evie NPDR ile PDR’li gézler olustururken grup 2’de
bu oran %52,9 olarak saptandi. Bu fark istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,395).

Gruplarin tedavi 6ncesi diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri
degerlendirildiginde, grup 1'de ortalama 0,30+0,24 iken, grup
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2'de 0,32+0,25 idi. Istatistiksel analizde iki grup arasindaki fark
anlamli bulunmamistir (p=0,548).

Optik Koherens Tomografi (OKT) Bulgular:

Grup 1'de ortalama santral makula kalinlig1 (SMK) 482+ 143
pm olup, grup 2’de ortalama SMK 460193 pm olarak saptand:.
Sert eksuda ve hiperrefrektan noktalar grup 1'deki gozlerin
69'unda (%92) tespit edilirken 6 (%8) gozde izlenmedi. Grup
2'de bu oranlar sirasiyla 65 (%95,6) ve 3 (%4,4) idi. 1S/
OS bandinda devamsizlik ve bozulmanin tespit edildigi goz
sayist, grup 1'de 11 (%14,7), grup 2'de 21 (%69,1) idi.
Vitreoretinal arayiizeyde diizensizlik, arka hyaloidde c¢ekinti
gibi arayliz bozuklugu saptanan gozler grup 1'de 39 (%52),
grup 2’de 34 (%50) olarak saptandi. OKT bulgular istatistiksel
olarak degerlendirildiginde SMK, sert eksuda ve hiperrefrektan
noktalarin varligi ile arayiiz bozuklugu agisindan iki grup
arasinda anlamli fark bulunmazken, IS/OS bandinda bozulma
grup 2'de daha yiiksek bulunmugtur. Bu fark istatistiksel olarak
da anlamlidir (p=0,02).

Tartisma

Diyabetik retinopatiye bagli gorme kayiplarinin en dnde
gelen nedeninin makuler 6dem oldugu bilinmektedir. Tanisal
alanda teknolojik araclar geligtikge, hastaliklarla ilgili yeni
bulgular ortaya ¢ikmakta ve bunlarin patogenezi hakkinda yeni
bilgiler edinmekteyiz. Buna giizel bir 6rnek olarak, son yillarda
oftalmolojide yaygin olarak kullanima giren OKT teknolojisi
ile makula hastaliklarinda SMD’nin tespit edilmesidir. OKT,
DMO’de mevcut sizintinin tespitinde FA ile korelasyon
gostermekle beraber SMD’de mevcut subretinal sivi sadece OKT
ile belirlenebilmektedir.? Giiniimiizde diyabetik makulopatinin,
SMD nedenlerinin baginda geldigi belirtilmektedir.10

DMO’de SMD ilk olarak Otani ve ark.’ninll 1999 yilinda
yayinladiklari makalede %15 oraninda bildirilmistir. Literatiirii
inceledigimizde bu konuda ki ¢aligmalar olduk¢a az sayidadir.
Otani’den sonra, 2007 te Kang> bu oran1 %14,5, 2005 yilinda
Ozdemir ve ark.12 diyabetik kistoid makuler 6deme eslik eden
serdz makuler dekolman sikligini %46 olarak, Stnmez ve
ark.13 2007’deki ¢aligmalarinda 9%622,9 olarak, 2009’da Koleva-
Georgieva ve ark.14 79 goziin 9unda (%11,4) ve 2010'da
Turgut ve ark.’ninl5 ise bu orant %20,10 olarak bildirmiglerdir.
Cesitli caligmalarda sikligin %11 ile %46 arasinda degistiZi
goriilmektedir. Bizim yaptifimiz caligmada ise 104 hastanin
54%tinde (%51,9) makuler 6deme eslik eden SMD varlig:
saptadik. Caligmamizi goz sayisi olarak degerlendirdigimizde ise
143 goziin 75’inde (%52,4) SMD tespit edilmistir. Buldugumuz
bu oranlar ile literatiirde tespit edilen oranlar iizerinde ser6z
dekolmanin diyabetik makuler 6deme eglik ettigini saptadik.
Buna ¢aligmaya alinan hastalarin diglanma kriterlerinin farkli
olmast yol agmus olabilir. Ornegin Koleva,'4 6ncesinde laser FK
yapilan hastalart ¢aligmasindan diglamamis olup, bu nedenle
tedavi sonrast SMD’nin yatigmig olmast miimkiindiir. Turgut ve
ark.’nin!> yapt131 caligmada da proliferatif diyabetik retinopatili
hastalar ¢aligmaya alinmamugtir. Ayrica belirtmek gerekir ki OKT
cihazinin ilk kullanima girdigi yillarda ve sonrasinda yapilan
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¢aligmalarda yazarlar, o giiniin teknolojisinde diigiik ¢oziintirliige
sahip OKT cihazlarinin serdz makuler dekolmaninin tanisinda
yeterli olmadigini, OKT deki yeni gelismeler ile oranin artacag:
ongoriisiinde bulunmuglardir.

Serdz makuler dekolman tespit ettigimiz gozler ile SMD
tespit edilmeyen gozler kargilagtirildiginda; say1 ve demografik
ozellikleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.
Bu durum c¢aligmamizdaki gruplara dahil edilen olgularin
homojen bir dagidimda oldugunu gostermektedir. Olgularin
ortalama diyabet siirelerini kargilagtirdigimizda, seréz makuler
dekolmanin bulunmadig: gozlerde daha uzun diyabet siiresinin
oldugunu gordiik, ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildi.
Bu durumda; ser6z makuler dekolmanin, diyabetin siiresi ile
iligkili olmayabilecegini diigiinebiliriz. Ote yandan bilindigi gibi
diyabetik retinopati siddeti, diyabetin siiresi ile iligkilidir. Seroz
makuler dekolmanin ise retinopatinin ileri evrelerinde daha sik
ortaya ¢ikt1g1 cesitli yayinlarla da bildirilmistir. Bu durum bizim
caligmamizda da ortaya gikmistir. Caligmamizdaki ser6z makuler
dekolmanin oldugu gozlerin %601 orta/ileri NPDR ile PDR’li
gozlerden olugmaktaydi. Boyle bir durumda, ser6z makuler
dekolmanin oldugu gozlerde ortalama diyabet siiresini daha
yiiksek beklemek gerekirken, bizim bulgularimizda anlaml: fark
saptanmamig ve hatta daha diigiik bulunmugtur. Seréz makuler
dekolman, diyabetik makuler 6demde de oldugu gibi, diyabetik
retinopatinin ileri evrelerinde daha sik ortaya ¢ikmakla birlikte,
diyabetik retinopatinin her evresinde goriilebilir.

Cesitli sistemik faktorler (diyabetik retinopati siddeti,
kotii glisemik kontrol gibi) artmis DMO insidansi ile
iligkilendirilmigtir. HT, proteiniiri, dislipidemi, bobrek
fonksiyonunun bozulmasi da bu riski arttirmaktadir. DMO
ile iligkili sistemik ve okuler risk faktorleri rapor edilmis olsa
da SMD varligina iligkin risk fakeorleri ile ilgili caligmalar az
sayidadir. Ulkemizde yapilan bir calismada, diyabetik KMO
ve SMD bulunan olgularda, yalnizca KMO bulunan olgulara
gore daha yiiksek HbAlc diizeyleri oldugu bildirilmigtir.8
Gaucher ve ark.!6 SMD'nin eslik ettigi DMO'lii hastalar:
inceledikleri caligmalarinda %67,5 HT orant bildirmiglerdir.
Gupta ve ark.’ninl7 2014 yilinda yayinladiklari caligmada
yiiksek sistolik ve diyastolik kan basincinin DMO’de seroz
makuler dekolman gelisimi i¢in bagimsiz ve 6nemli bir risk
faktorii oldugu ifade edilmekte olup; yas, diyabet siiresi, aclik
kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbAlc, hemoglobin diizeyi ve
hipertansiyon varliginin SMD olugma riskini arttirmadiZint
ifade edilmistirHT nin ozellikle de malign hipertansiyonun
SMD'nin iyi bilinen bir nedeni oldugunu bildiren ¢aligmalar da
bulunmaktadir.18 Bizim ¢aligmamizda serdz makuler dekolman
bulunan olgularda sistemik faktorler degerlendirildiginde HT
Oykiisii daha yiiksek orandayd: ve bu fark istatiksel olarak da
anlamliydi. Kan basincinin artan kan akigi etkisi ile diyabetik
hastalarda retinal kapiller endotel hiicrelerine zarar verdigi
belirtilmis, 6zellikle sistolik hipertansiyonun, makuler 6dem
insidansinda 3-5 kat arttirdiB bildirilmistir.19 Hipertansiyonun
yaratt1Z1 koroidal hidrostatik basing artiginin, diyabetik makuler
o6demde meydana gelen SMD patofizyolojisinde tek bagina
rol oynamadigini, hazirlayici yada dekolmani arttiran bir

faktor oldugunu diisiinmekteyiz. Ciinkii yapilan caligmalarda
subretinal araliktaki sivi; eger RPE hiicreleri saglam ise bu
hiicreler tarafindan aktif ya da kolaylagtirilmig iyonik transport
ile hizlica tasinmakta ve SMD olusmamaktadir. Sonug olarak
SMD patogenezinin yalnizca endotel hasari sonucu olugmadigi
ayni zamanda RPE fonksiyonunun bozulmasinin da etkili
oldugu one siiriilmektedir.19

Diyabetik makuler 6demin prognozunu bir ¢ok faktor
belirleyebilmektedir. Fotoreseptor ic\dis segment (IS\OS)
durumu, eksternal limitan membran (ELM) hasar1 ve SMD’nin
varliginin negatif prognostik faktérler oldugunu bildiren
caligmalar mevcuttur.20,21,22 SMD’de subretinal siviya eglik eden
hiperreflektif odaklarin fotoreseptor ve retina pigment epiteli
arayiiziinde patogenezi arttirdigi, OKT goriintiilerinde izlenen
dis retina katmanlarindaki bu odaklarin fovea fotoreseptor hasari
ile iligkili oldugu bildirilmigtir.23.24 Caligmamizdaki OKT
bulgulari degerlendirildiginde hiperrefrektan noktalarin varligi
acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmazken, IS/OS
bandinda bozulma grup 2’de daha yiiksek bulunmustur. Her ne
kadar caligmamizda prognoz aragtirilmasi yapilmamis ve tedaviler
sonrast kargilagtirma dahil edilmemis olsa da her iki grubun
diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri degerlendirildiginde,
istatistiksel anlamli fark bulunmamistir.

Caligmamizdaki olgularin ortalama santral makuler
kalinliklarini degerlendirdigimizde, iki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmazken, seroz makuler dekolman
bulunan goézlerde daha yiiksek ortalama SMK saptanmugtir.
Yapilan daha 6nceki birgok ¢aligmada santral makuler
kalinlik ile gorme keskinligi arasinda korelasyonun oldugu
vurgulanmustir. Ozellikle ortalama SMK’daki artisin tedavi
uygulamalari ve tedavi etkinliZi agisindan gosterge oldugu ifade
edilmekredir.2526 Bu verilere ragmen retinada kalinligin ve
gorme keskinliginin arttig1 veya tersi izlenen paradoks olgular
da mevcut olup bilinmeyen mekanizmalarin varoldugunu
gostermektedir. Makuler 6demdeki gerilemeye ragmen dig
retina katmanlarinin incelmesi ve fotoreseptor dejenerasyonunun
bu paradoks iligkiyi nispeten acikladigi ifade edilmekeedir.26
Calismamizda ser6z dekolman bulunmayan gozlerde mevcut
6demin tamamui retinanin i¢ katlari ve dig niikleer tabakadayken
serdz dekolman bulunan gozlerde bu katlardaki 6demin daha
az olaca@ agikardir. Cesitli ¢aligmalardaki verilere ragmen seroz
makuler dekolman yiiksekligi ile gérme keskinligi arasinda net
bir iligki bulunmamugtir.!l Bunu destekleyen bir bulgu da i¢
retina katlarinda 6dem olmadan subretinal aralikta sivi birikmesi
ile seyreden bir klinik tablo olan, santral seroz korioretinopatide de
subretinal stvinin bulunmasinin santral gérme keskinligi tizerine
etkisinin beklenildigi kadar olmamasidir. Bu bulgular bize
serdz makuler dekolmanin oldugu diyabetik makuler 6demde
santral makuler kalinlik ile gérme keskinligi arasindaki iliskinin
tam olarak belirlenemedigini gostermektedir. Caligmamizda da
her iki grubun diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri arasinda
anlaml: fark bulunmamugtir.

Sonug olarak; DMO mevcut olgularda SMD mevcudiyetini
OKT ile degerlendirerek sikligi ile iliskin bilgiler elde ettik
ve bu olgularin sistemik sorgulamas: sonrast HT hikayesi olan
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olgularda SMD’nin daha sik goriildiigiinii saptadik. SMD
bulunan olgularda olast risk faktorleri agisindan sistemik
degerlendirme yapilmali ve tedavide bu faktorlere iligkin yeterli
metabolik kontrol saglanmas: iizerinde onemle durulmalidir.
Prospektif ve kontrollii caligmalarla olas: risk faktorleri ve gorme
keskinligi iliskisi belirlenmeli ve farkli tedavi yontemleri ile

retina alt1 sivida ve retina fonksiyonunda anlamli bir degisim
olup olmadig ispatlanmalidir.

Cikar catigmast: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi

bir gikar catigmasi bildirmemiglerdir.

10.
11.
12.

13.
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