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OZET

Amag: Diyabetik makuler 5dem (DMO) ile takip edilen hastalarda seréz makula dekolmam (SMD) stkligini aragtirmak.

Gereg ve Yontemler: Klinigimiz retina biriminde takip edilen 184 DMO’li hastanin 258 gozii Ocak 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda cekilen
optik koherens tomografi (OKT) sonuglarina gore geriye doniik olarak incelendi. Optik koherens tomografi incelemesine gére DMO tanisi alan hasta-
lar (1.grup) ile OKT'ye gore SMD ve DMO’i bulunan hastalar (2.grup) cinsiyet, etkilenen géz ve yas ortalamasi agisindan kargilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin yaslar1 18-83 arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 56,64 yil idi. Hastalarin 108’1 (%58,70) kadin 76’s1 (%41,30) erkekti.
74 (%40,22) hastada DMO her iki gozde saptandi. Caligmaya alinan 184 hastadan 37°sinin (%20,10) 56 géziinde DMO ile birlikte SMD tespit edildi.
18 (%9,78) hastada iki tarafli SMD’na rastlandi. En azindan bir géziinde SMD olan olgu sayis1 37 (%20,10) olarak saptandi. SMD saptanan hastalarin
yas ortalamalar1 52,64 (yas araligi: 25-83 yil) olup bu 37 hastanin 17’si (%45,95) kadin, 20°si (%54,05) erkekti.

Sonug: Diyabetik makuler 6demli hastalarda SMD nadir goriilmemekle birlikte tanida OKT incelemesi olduk¢a onemlidir. Tedavi uygulamalarinin
basarist hakkinda bir prediktor olan SMD’n1 kesin olarak sadece OKT agiga ¢ikarabileceginden, gergek siklik oranlart OKT nin kullanimiyla muhte-
melen daha da artacaktir.
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ABSTRACT
The Frequency of Serous Macular Detachment in Diabetic Macular Edema

Objective: To investigate the frequency of serous macular detachment (SMD) in patients with diabetic macular edema (DME)..

Materials and Methods: In our clinic, 258 eyes of 184 patients with DME were searched retrospectively according to the results of optical coherence
tomography (OCT) that were taken between January 2008 and June 2009. According to the results of OCT, the patients diagnosed with DME
(Group 1), and the ones having SMD and DME (Group 2) were compared regarding gender, the affected eye and age average.

Results: The ages of the patients were between 18 and 83, while the age averages were 56,64 years. 108 (%58,70) of the patients were female and
76(%41,30) of them were male. DME was found at both eyes of 74 (%40,22) patients. SMD with DME was identified in 56 eyes of 37 (%20,10)
patients of 184 all under search. Two-sided SMD was occured in 18 (%9,78) of the patients. The number of cases having SMD at least in one eye was
37(%20,10). The age averages of the patients identified with SMD were 52,64 (age range: 25-83). Among these 37 patients 17 (%45,95) of them were
female and 20 (%54,05) were male.

Conclusion: However SMD isn’t rarely seen among patients with DMO, examining OCT at diagnosis is quite important. Since only OCT can
certainly show SMD which is a predictor about the success of medical treatment applications, the real frequency rates will probably increase more by
the use of OCT.
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Diavetik retinopati tiim diinyada 20-75 yas arasi yasal korliik- (3). 1k ikisinin tanis1 fundus floresan anjiyografi (FFA) ile
lerin en sik nedenidir. Makiiler 5dem (MO) diabetik hastalarda konulabilirken, SMD tanisi sadece OKT ile konulabilmektedir
gorme kaybmnin en sik nedeni olup diyabetik retinopatinin 4-7).

herhangi bir evresinde goriilebilir ve hatta yeni tani almis
diabetiklerde bile bulunabilir. Diyabetik Retinopati ile ilgili
olarak Wisconsin Epidemiyolojik Calismasinda (WESDR),

Serdz makula dekolmaninin olusum mekanizmasi kesin
bilinmemekle birlikte, anormal retinal damarlardan beklenen-

. . . . 3 o ) den fazla s1v1 akist olmast ve retina pigment epiteline (RPE) ait
diyabetik makuler demin (DMO) 10 yillik insidans1 %13.9 ile pompa ve dis KRB fonksiyonunun yetersiz kalmast sonucu

%25.4ua'rasm('1'a bildirilmistir (1). Diyabetik makuler 6demin olusabilecegi diisiiniilmektedir (5, 8). Yeni bir calismada
etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamasa da i¢ ve dis kan retinal ven dal tikaniklign (RVDT) ile birliktelik gésteren

retina bariyer (KRB)’lerinin bozulmas: ile birlikte retina da- MO’de SMD’nin varliginm, MO’in rezoliisyonu ve grid lazer
marlarindaki gegirgenlik artis1 sonucunda kan ya da plazmanin tedavisi sonrasit gérme keskinligi icin negatif bir prognostik

hﬁcre dist ara"hga gegngsi tizerinde durulmal.(tafhr @) Di}.{abe- faktor oldugu bildirilmistir (9). Bu nedenle SMD’nin varligt
Flk. makuler 8dem 1.<11n1k olarak fokal ve dlfﬁlz'olm?k uzere diyabetik makulopatide oldugu gibi MO’li tiim retinal vaskiiler
ikiye aynlirken, optik koherens tomografi (OKT)'de siingerim- kagak olgularinda 6nemli tedavi uygulamalarina neden olabilir.

si retinal sisme, kistoid makiiler 6dem (KMO) ve serdz makula 1 da DMO’i olan hastalarda SMD siklia1 incelenmis-
dekolmani (SMD) olmak iizere {i¢ farkli patern gostermektedir gra [§mattizca ol Rastatarda SECIgl incefenmiy
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GEREC VE YONTEM

Klinigimize Ocak 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda bas-
vuran, 184 DMO’li hastanin 258 gdzii incelendi. Tiim olgula-
ra FFA (Topcon 50IX, Itabashiku, Tokyo, Japonya) ve Spekt-
ral OKT (Spectral OCT/SLO, OTI/OPKO Inc, Toronto,
Kanada) ayni giin yapildi. OKT taramalar1 6 mm uzunlukta,
foveanin merkezinden gegen horizontal, vertikal ve oblik
planlar1 igeren alt1 radyal kesitle yapildi. Diyabetik makuler
0deme yol acabilecek epimakular membran, iiveit ve
vitreomakuler traksiyon sendromu bulunan olgular, daha
onceden g6z igi cerrahisi gecirmis, intravitreal enjeksiyon
ve/veya makuler laser fotokoagiilasyon uygulanmis hastalar,
goriintiilemeyi etkileyebilecek kornea ve lens opasitesi bulu-
nan hastalar, proliferatif diyabetik retinopatili olgular ve
cihazin hedef 151811 fikse edemeyen olgular ¢aligma kapsami
disinda birakildi. Caligma Helsinki prensiplerine uygun ola-
rak gergeklestirildi.

Tiim hastalar ayn1 giin icinde ve herhangi bir tedavi is-
lemi uygulanmadan 6nce ETDRS Kkartlari ile en iyi diizeltil-
mis gorme keskinligi 6l¢iimii, +90 diyoptrilik nonkontakt-
lens ve Goldmann {i¢ aynali lens ile biyomikroskopik muaye-
ne, renkli fundus fotografisi, FFA ve OKT ile tam oftalmolo-
jik muayeneye tabi tutuldu. Santral makular kalinliklar ciha-
zin topografi yazilimi kullanilarak foveanin merkezinde
Ol¢iilmiis degerler alinarak degerlendirildi.

Optik  koherens tomografidle KMO’li olgularda
septalarla birbirinden ayrilan kistoid bosluklarin oldugu ve
normal foveal depresyonun kayboldugu, ozellikle foveola
olmak iizere makulanin kubbe seklinde kabarik oldugu izlen-
di. Diffiiz MO’li olgularda ise makulada retina ici stv1 biri-
kimine ait i¢ retinal katlarda yaygin hiporeflektans alanlar
izlendi. Serdz makula dekolmani ise, KMO bélgesi altinda
norosensorial retinayr RPE’den ayiran ve alttaki dokularda
minimal gdlgelenmeye yolagan ve retina arka yiiziinde bulu-
nan nonreflektif siyah bosluk olarak gorildi (Sekil 1).
Kistoid makiiler 6dem, FFA’da foveadan radyal tarzda uza-
nan oval ya da petaloid hiperfloresan bosluklarin varlig: ile
konfirme edildi.

Resim 1. Optik koherens tomografi gorintlsi. Ser6z makula
dekolmani, retina iginde hiperreflektif septalarla birbirinden
ayrilan hiporeflektif bosluklarin altinda iyi sinirli kubbe seklinde
retina alti hiporeflektif bogluk olarak gértlmektedir.

BULGULAR

Yiiz seksen dort DMO’li hastanin 258 gdzii OKT sonuglarina
gore tarand1. 74 hastada bilateral DMO mevcuttu. Hastalarin
yaglar1 18-83 arasinda degismekteydi. Yas ortalamalar1 56,64
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yil idi. Hastalarin 108’1 (%58,70) kadin 76’s1 (%41,30) er-
kekti.

Otuz yedi hastanin 56 géziinde DMO ile birlikte SMD
tespit edildi. 18 hastada bilateral SMD’na rastland1. 37 hasta-
nin 17°si (%45,95) kadin, 20’si (%54,05) erkekti. Diyabetik
makuler 6dem ile birlikte SMD goriilen hastalarin yaslar1 25
ile 83 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 52,64 olarak
hesaplandi. Bir erkek hastada DMO ve glokom birlikteligi
mevcuttu.

Oftalmoskopik ve anjiografik degerlendirmede higbir
olguda SMD diisiindiirecek  patolojiye  rastlanmadi.
Anjiografik olarak MO ile uyumlu hiperfloresan alanlar
saptandi. Ancak OKT ile yapilan degerlendirmede retina
altinda kubbe seklinde, altinda gdlgelenme olusturmayan ve
RPE yansimasini bozmayan hiporeflektif bosluk tarzinda
SMD gozlemlendi.

TARTISMA

Serdz retinal dekolman retinal veya koroidal dolasimdan
gelerek subretinal bosluga kagan sivinin drene edici vaskiiler
sistemin kapasitesini agmasi disinda RPE’nin kompensatuar
mekanizmasinin yetersiz kalmasina bagli olarak ortaya ¢ika-
bilir. Ser6z makula dekolmaninda subretinal sivinin birikim
mekanizmast tam olarak Dbilinmemekle Dbirlikte RPE
disfonksiyonu ile sonuglanan c¢esitli iskemik, enflamatuar,
neovaskiiler, tiimoral ve sebebi bilinmeyen durumlardan
kaynaklanabilir. Serdz makula dekolman: genelde koroid
neovaskularizasyonu ve santral serdz koryoretinopati gibi
koroid ve RPE’ni etkileyen hastaliklarda gériilmesine ragmen
DMO, RVDT, santral retinal ven tikamkligi, hipoton
makulopati, Coats hastalig1, retinal vaskiilit ve retinal anjiom
gibi retinal vaskiiler sizint1 ile iligkili hastaliklarda da goriile-
bilir (8-12). Diyabetik hastalarda DMO ile SMD birlikteligi
Otani ve ark, Kang ve ark, Ozdemir ve ark tarafindan goste-
rilmistir (6, 12, 13). Diyabetik hastalarda gérme kaybinin
baslica nedeni olan DMO ile SMD patogenezinin ortak oldu-
gu disiiniilmektedir. Kan retina bariyerlerinin fonksiyon
bozuklugunun yanisira gevre dokular tarafindan salinan ve
damar gegirgenliginde artisa neden olan endojen faktorler de
bu iki antitenin patogenezinde énemli rol oynamaktadir (3, 4,
14).

Klinikte MO tanis1 koymak oftalmoskopik muayene ve
FFA ile miimkiindiir. Ancak her iki muayene metoduyla da
0dem nedeniyle kalinlagmis retinanin altindaki degisikliklerin
net gézlenmesi miimkiin degildir. Bu durumda OKT 6n plana
cikmaktadir. Oftalmoskopik muayenede MO nedeniyle go-
riilmemesine ragmen OKT ile alinan kesitlerde yiiksek ¢6zii-
niirliiklii goriintiileme sonucu kistik veya kalin makula altin-
daki SMD tespit edilebilmistir. Ser6z makula dekolmani,
OKT de kubbe seklinde, hiporeflektif ve sinirlart belirgin bir
bosluk olarak goriilmektedir (Sekil 1). Coziiniirliik giicii
yiiksek OKT kullaniminin artmasi sonucu, retina altindaki ve
icindeki yapilarin daha iyi degerlendirilmesi miimkiin olmus,
boylece SMD sikligr da artmus olarak bulunmustur (12).

Caligmanmzda DMO’li hastalarin OKT bulgular1 deger-
lendirilmistir. Klinigimizde ¢alismaya alman 184 DMO’li
hastadan 37 sinde (258 gdziin 56’sinda) DMO ile birlikte
SMD saptanmustir. Yapilan galigmalara gére DMO’li hasta-
larda SMD goriilme siklig1 %15-46 arasinda degigmektedir
(10). Bizim ¢aligmamizdaki %20,10’luk oran 6nceki ¢aligma-
larla uyusmaktadir. DMO’li hastalarda SMD nadir goriilme-
mekle birlikte tanida OKT incelemesi olduk¢a Onemlidir.
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Serdz makula dekolmanini sadece OKT agiga ¢ikarabilece-
ginden, gercek siklik oranlart OKT’nin kullanimiyla muhte-
melen daha da artacaktir. Optik koherens tomografi ile ilgili
caligmalar in vivo histolojik muayeneye benzer sekilde retinal
morfolojik degisiklikleri ve retinal topografiyi gosterebilmesi
nedeniyle son 10 yilda biiyiik artig gdstermistir (12-15). Optik
koherens tomografi ile i¢ KRB’nin bozuk oldugu DMO’Li
olgularda SMD’nin de saptanmast RPE hiicrelerinin de
defektif oldugunu diisiindliren 6nemli bir bulgudur. Zaten
DMO patogenezinde dig KRB’ nin kirilmasmin da rol oyna-
yabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak, SMD’nin varligi bu
diisiinceyi desteklemektedir. Her DMO olgusunda neden
SMD goriilmemesinin nedeni SMD saptanamayan olgularda
RPE hiicrelerinin heniiz etkilenmemis olmasina veya etki-
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