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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Diabetes mellitus (DM), hiperglisemi ile seyreden ve metabolik bozukluklara yol açan 

klinik bir durumdur. İnsülinin, sekresyonu veya hücresel düzeyde etki mekanizmasında ortaya 

çıkan bir fonksiyonel bozulma ile DM ortaya çıkmaktadır ve DM olgularında hastalığın 

fizyopatolojisinde rol alan her iki fonksiyonel bozulma birlikte görülmektedir (1). DM 

prevelansı, 20-79 yaş aralığında dünya üzerindeki tüm popülasyonda %8,8 oranında 

gösterilmiştir (2). 2014 yılında DM tanılı kişi sayısı 422 milyon olarak saptanmıştır ve bu 

sayının 2040 yılında 642 milyona yaklaşması öngörülmektedir (3). DM’nin sağlık maliyetlerine 

yönelik olarak 2017 yılında yapılan bir çalışmada, hastalığın ülke ekonomilerine yaklaşık 673 

milyar dolarlık bir sağlık harcama yükü getirdiği iddia edilmiştir (2). DM, makrovasküler olarak 

koroner arter hastalığı, periferik vasküler hastalık ve karotis arter hastalığı gibi klinik sonuçlar 

ile mortaliteye neden olmaktadır. Bunun yanı sıra, mikrovasküler düzeydeki etkilerine bağlı 

olarak; nöropati, nefropati ve retinopati gibi komplikasyonları ile morbiditeye de yol açabildiği 

öne sürülmüştür (4).  

Gelişmekte olan ülkelerde görme kaybının önde gelen nedenleri arasında, diyabetik 

retinopatiyi (DR) işaret eden birçok yayın bulunmaktadır (5). DR patofizyolojisinde, 

hiperglisemi ve diğer risk faktörlerine uzun süre maruz kalmanın yarattığı vasküler stres halinin 

rol oynadığı bildirilmiştir (6). DR tanısının konulabilmesi için hastalara yarıklı lamba 

mikroskobisi ile detaylı bir ön segment ve fundus muayenesi yapılması gereklidir. Retinanın 

her katmanını ayrı ayrı değerlendirmemize olanak sağlayan optik koherens tomografi (OCT), 

sadece diyabetik retina hastalıklarında değil, birçok retinal hastalıkta, tanı ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde sıklıkla başvurulan ve oldukça yararlı bir görüntüleme yöntemidir (7). 

OCT, araştırılan bir nesneden gelen sinyal ile lokal referans ışın arasındaki interferansa dayalı, 
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girişimsel olmayan yüksek çözünürlükte bir optik görüntüleme sistemidir (8). OCT ön 

segmentin in vivo kesitlerinin yanı sıra maküler delik, maküler dekolman, epiretinal membran, 

maküler ödem ve idiopatik santral seröz korioretinopati gibi arka segment hastalıklarının 

tanınması için de kullanılmaktadır. Ayrıca optik disk ve retina sinir lifi tabakası gibi diğer 

retinal yapıları değerlendirmek için de kullanılabilir.  

Avrupa’da yaklaşık 45 milyon Amerika Birleşik Devletleri’nde ise yaklaşık 70 milyon 

insanı etkileyen uyku bozuklukları, günümüzde giderek artan bir sağlık sorun haline gelmiş 

durumdadır (9). Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku ile ilişkili solunum 

bozukluklarının en yaygın tipidir ve uyku sırasında üst solunum yolunun tamamen veya kısmen 

tıkanması neticesinde hava akışının tamamen ( apne ) veya kısmen ( hipopne ) kesilmesi sonucu 

ortaya çıkan; sonrasında hava yolunun tekrar açılmasını sağlayan geçici uyanma atakları ile 

karakterize olan klinik bir durumdur (10). Polisomnografi (PSG), uyku aşamalarını belirlemek 

için kapsamlı bir elektroensefalografi (EEG), elektro-okülografi ve çene elektromyelografisi 

içerir (11). Obstruktif uyku apne sendromu şiddetini sınıflandırmak için kullanılan ölçü, uyku 

saati başına apne ve hipopne olaylarının sayısı olarak tanımlanan apne-hipopne indeksidir 

(AHİ) (11). AHİ değerleri, laboratuvar polisomnografisi ile belirlenir. Obstruktif uyku apnesi 

sendromu, AHİ 5 ile 14 arasında olduğunda hafif, 15 ile 30 arasında orta, 30 ve üzerinde ise 

ağır olarak sınıflandırılır (12). Obstruktif uyku apnesinin oküler belirtileri, sendromun hem 

vasküler hem de mekanik etkilerinden kaynaklanır. Bu etkiler sonucu gevşek göz kapağı 

sendromu, nonarteritik anterior iskemik optik nöropati, santral seröz retinopati, retinal ven 

tıkanıklığı ve glokomun görülebildiği raporlanmıştır (13). 

Diyabetik retinopatinin patogenezinde önemli rol oynayan vascular endothelial growth 

factor (VEGF) artışının, hipoksi ile indüklendiği belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanın 

karanlıkta yani gece boyunca daha çok oksijen tükettiği ifade edilmektedir (14). Bu 

mekanizmanın, obstruktif uyku apnesi sendromunun, tekrarlayan gece desatürasyon epizotları 

aracılığıyla proinflamatuar sitokinlerin ve VEGF’in artışına yol açarak diyabetik makülopatinin 

kötüleşmesi başta olmak üzere oküler etkilere yol açabileceği ileri sürülmüştür (15). 

Bu çalışmada, araştırmaya dahil edilen DM tanılı hastalar, OSAS araştırması için 

yapılmış PSG tetkiklerinde, AHİ skorlamasına göre gruplara ayrılmıştır. OCT görüntüleme ile 

ön planda maküla olmak üzere, retinal yapıların OSAS’a bağlı değişiklikler açısından 

karşılaştırılması amaçlanmıştır. Araştırmanın ikincil amacı ise; DM maruziyet süresinin, 

maküla ve retinal yapılar üzerindeki etkilerinin OCT görüntüleme tetkiki kullanılarak 

kıyaslanmasıdır.  
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GENEL BİLGİLER 

 

 OFTALMOLOJİNİN TARİHÇESİ VE OKÜLER ANATOMİ 

 

Oftalmolojinin Tarihçesi 

Oftalmoloji en eski tıbbi uzmanlık dallarından birisidir. Milattan önce 2400 yıllarında 

yaşadığı bilinen Iry’nin kayıtlara geçmiş olan ilk göz doktoru olduğu ifade edilmektedir. 

Milattan önce 1800 yıllarına dayanan Edwin-Smith papirüslerinde bir dizi göz hastalığı 

tanımlanmaktadır. Milattan önce 1800 yıllarında geçen Hammurabi metinlerinde göz cerrahisi 

için bir ücret belirlendiği görülmektedir. Demokritos’un (milattan önce 460-370) iki tabakadan 

oluştuğu ve içinde homojen bir sıvı olduğunu belirterek göze dair anatomik tanımı ilk defa 

yapan kişi olduğu düşünülmektedir. Kroton’lu Alcmaeon’un (milattan önce 500) optik siniri ilk 

tanımlayan ve beyine bağlı olduğundan bahseden kişi olduğu ifade edilmektedir. Aristoteles 

(milattan önce 384-322) gözü homojen bir sıvıyla dolu 3 katmandan oluşan küresel bir organ 

olarak tanımlamıştır. Aristotales gözün, biri diğer gözden çıkan 3 adet benzer tüp ile beyin ile 

temasını sürdürdüğüne inanmıştı ve bu optik kiazmanın ilk tarifini oluşturuyordu. Aulus 

Cornelius Celsus (milattan önce 25-50) lensi, ön kamarayı ve vitröz cismi tanımlamıştır. Galen, 

gözü konjonktiva, oküler kaslar ve tendonlar, sklera, koroid, retina, vitröz cisim ve lensten 

oluşan 7 bölüm olarak tarif etmiştir. Al Razi (865-925) pupilin ışığa verdiği reaksiyonu 

tanımlamıştır. Leonardo Da Vinci ışığın, optik sinire ulaşmadan önce kornea ve kristal lenste 

çift kırılmasından bahsetmiştir. Vesalius, lensin gözün merkezinde yer aldığını belirtmiştir. 
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Platter kendisinden dört yüzyıl önce İbn Rüşd tarafından ortaya atılan, görsel uyaranların lenste 

değil retinada işlendiği savını tekrarlamıştır. Mikroskobun mucidi Antony van Leeuwenhoek 

(1638-1731) kornea epitelini keşfetmiş ve retinadaki çubuk ve koni hücrelerini gözlemleyen ilk 

kişi olmuştur (16). 

Johann Gottfried Zinn (1727-1759), oküler anatomiye dair en önemli isimlerden birisi 

olarak gösterilmektedir. Zinn 1755 yılında yayınladığı “Descriptio Anatomica Oculi Humani” 

adlı eserinde oküler kasları ve oküler katmanları doğru bir şekilde tanımlamıştır. Siliyer cisim 

kavramını, zonüler lifleri ve optik sinir başı etrafındaki damarları tanımlamıştır. Zinn zonulası, 

Zinn’in adulus tendineusu ve Zinn’in halkası tanımlayarak ismini verdiği oküler kavramlar 

olarak yer almıştır (17). Bu önemli isimlerin ardından elektron mikroskobunun da geliştirilmesi 

ile günümüzde bildiğimiz oküler anatomi ve histoloji bilgileri gelişmiştir. 

Oküler Anatomi 

İnsan gözü, ön arka çapı yaklaşık 22-25 mm uzunluğunda olan, küre şeklinde bir yapıdır. 

Temelde üç ana katmandan oluşur. Bu katmanlar en dışta yer alan korneal ve skleral tabaka; 

bunun hemen altında yer alan iris, siliyer cisim ve koroidin oluşturduğu uveaskleral tabaka ve 

en içte yerleşen retina tabakası olarak sıralanabilir (Şekil 1) (18). 

Göz boşluğu önden arkaya doğru gidildiğinde ise çeşitli bölümlere ayrılır. Kornea ile 

irisin ön yüzeyi arasında kalan boşluğa ön kamara adı verilir. İrisin arka yüzeyi ve kristalin 

lensin ön yüzeyi arasında kalan boşluk ise arka kamara adını alır. Kristalin lens arka yüzeyi ve 

retina arasında kalan büyük alana ise vitreus boşluğu adı verilir (19). Işık ışınları göze 

geldiğinde ilk olarak korneada kırılmaya uğrayarak ön kamaradaki pupil açıklığından arka 

kamaraya geçer. Daha sonra kristalin lenste bir kez daha kırılmaya uğrar ve saydam vitreus 

jelini de aşarak retinaya ulaşır. Burada elde edilen sanal görüntü optik sinir aracılığı ile beyne 

iletilir ve gerçek görüntü elde edilmiş olur (20). 
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Şekil 1: Gözün illüstrasyonu (18) 

 

RETİNA ANATOMİSİ 

Retinanın, embriyolojik olarak intrauterin beşinci haftada nöroektodermden geliştiği 

bilinmektedir. Retina; pigment epiteli (RPE) ve nöroretina olmak üzere iki tabakadan oluşur 

(21). Nöral retina da kendi içinde dokuz katmana ayrılmıştır (Şekil 2). Bu katmanlar şu şekilde 

sıralanabilir:  

1. İç limitan membran 

2. Sinir lifi tabakası  

3. Ganglion hücre tabakası 

4. İç pleksiform tabaka 

5. İç nükleer tabaka 

6. Dış pleksiform tabaka 

7. Dış nükleer tabaka 

8. Dış limitan membran 

9. Fotoreseptör tabaka.  
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Şekil 2: Retinanın katmanları (21) 

 

Pigment epiteli tabakası retinanın en dışında yer alır. Dış tarafında koroidin bruch 

membranıyla ve iç tarafında koni ile basil hücrelerinin uzantılarıyla bağlantılıdır. Ora serrataya 

kadar uzandıktan sonra korpus siliyare epiteli olarak devam eder (22). Yetişkin insan retinası, 

hücre çapları merkezi retina bölümünde 14 mm, periferik retina bölümünde ise 60 mm arasında 

değişen yaklaşık 3,5 milyon RPE hücresi içerir. RPE hücrelerinin foveadaki yoğunluğu 

periferdekinden çok daha fazladır (23). Pigment epitel hücrelerinin tepe kısımları, hem zonula 

okludens hem de zonula adherenslerle birbirlerine sıkıca bağlıdır ve kan-retina bariyerinin 

oluşumuna katkıda bulunur. Hücrelerin gövde kısımlarında lipofusin granülleri vardır. Ayrıca 

bu hücreler; A vitamini metabolizmasında rol oynar, fotoreseptör dış segmentlerinin 

fagositozunu yapar, ışık emilimini sağlar, ısı değişiminde görev alır, dış segmentleri saran 

mukopolisakkarit matriksi üretir ve hücre dışına aktif taşıma yapmaktadırlar. 

Fotoreseptörlerin iç ve dış segmentlerinin tabakası, rod ve kon hücrelerinin dış kısımları 

veya periferik uzantılarından oluşur. İnsan retinasında yaklaşık olarak 100-120 milyon rod, 6-

7 milyon kadar kon hücresi bulunduğu bilinmektedir (22). 
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Dış limitan membran, müller hücrelerinin dış uzantıları ile kon ve rod hücrelerinin iç 

segmentleri arasındaki zonula adherenslerin meydana getirdiği bir tabakadır. Dış nükleer 

tabaka, kon ve rod hücrelerinin hücre çekirdekleri ile hücre gövdelerini içerir. Dış pleksiform 

tabakada kon ve rod hücrelerinin aksonları ile bipolar hücre nöronlarının dendritleri arasındaki 

sinapslar vardır. İçinde amakrin ve horizontal hücrelerin uzantılarını barındırır.  

İç nükleer tabakada, bipolar, amakrin ve horizontal hücrelerin çekirdekleri ile destek 

yapıları olan müller hücreleri yer alır. En dışta horizontal en içte amakrin orta kısımda ise 

bipolar hücreler olacak şekilde yerleşim gösterirler. Müller hücre nükleusları bu tabakanın 

merkezinde yerleşmişlerdir. Müller hücreleri retinanın bir nevi destek hücreleridir. Retinanın 

hemen bütün kalınlığınca yer alırlar. 

İç pleksiform tabaka, bipolar hücre aksonlarını, ganglion hücre dendritlerini ve amakrin 

hücre uzantılarını içererek sinaptik bir tabaka oluşturur. Ganglion hücre tabakası ise tek katlı 

büyük ganglion hücre nükleuslarından oluşur. Normalde her yerde tek katlı olan bu tabaka 

sadece makülada çok katlı hale gelir.  

Sinir lifi tabakasını myelinsiz sinir lifleri oluşturur. Bu tabaka ganglion hücre 

tabakasındaki büyük ganglion hücrelerinin aksonlarından meydana gelir. Ganglion hücrelerinin 

aksonları sklerayı delerek retinanın iç yüzünde optik siniri meydana getirir. 

İç limitan membran, retina ile vitreus jeli arasındaki ara yüzeyde zor görülebilen bir 

bazal membrandır. Bu tabaka retinadan koroide doğru sıvı alışverişinde rol alır. 

 

MAKÜLA ANATOMİSİ 

Maküla, gözün arka kutbunda 5-6 mm çapında sarı bir nokta olarak görünen ksantofil 

pigmentleri, lutein ve zeaksantinden zengin bir bölge olarak tanımlanmıştır (24). Arka kutupta 

temporal damarlar arasında yer alır. Santral görme alanının yaklaşık 15-20° sine denk gelir. 

Periferik retinadan farklı olarak gangliyon hücreleri burada birden fazla tabaka oluşturur. 

Maküla; fovea, foveola, parafovea, perifovea olarak isimlendirilen anatomik bölümlerden 

oluşur (Şekil 3). 

 



8 

 

 

Şekil 3: Makülanın anatomik bölümleri (25) 

 

Fovea: Çapı yaklaşık 1,5 mm olan foveada santral 0,57 mm’lik bölümde sadece koniler 

vardır. Optik sinir başının 4 mm temporalinde ve 0,8 mm aşağısında yer alır. Sinir lifi tabakası, 

gangliyon hücre tabakası ve iç pleksiform tabaka bulundurmaz (26). Foveada 2. ve 3. nöronların 

yana itilmesine bağlı 22° lik bir konkavite yapısı oluşur ve burada ortalama retina kalınlığı 0,25 

mm olarak ölçülür.  

Foveola: Çapı 350 mikron olan foveolanın kalınlığı yaklaşık 150 mikron kadardır (27). 

Foveanın merkezinde yalnızca konilerden ve Müller hücrelerinden oluşan çukurluktur. Sinir lifi 

tabakası, gangliyon hücre tabakası ve iç pleksiform tabaka içermez (26). Çevresinde 

kapillerlerin çevirdiği bir halka oluşur ve bu halka foveal avasküler zon (FAZ) olarak 

isimlendirilir. FAZ genişliği yaklaşık 500 µm’dir ve bu bölgenin avasküler oluşu foveayı 

koryokapillaristen gelen kan akımına bağımlı hale getirir (23).  

Foveolanın merkezinde umbo adı verilen ve en keskin görüşü sağlayan bölge yer alır. 

Foveolar ışık reflesinin alındığı optik bölüme denk gelir (28). Genişliği 150-200 µm kadardır. 

Foveolada 1. ve 2. nöronlar yanlara itilir, dış pleksiform tabakadaki lifler iç nükleer tabakadaki 

hücre uzantıları ile sinaps yapmadan önce iç limitan membrana paralel seyrederler. Böylece dış 

pleksiform tabakaya ait hücre uzantıları Henle tabakasını oluşturmuş olur (28). 

Parafovea: Foveayı çevreleyen bölümdür ve 0,5 mm genişliğe sahiptir. Foveanın 

aksine parafoveada gangliyon hücre tabakasında artış gözlenmektedir. Bu bölümde retinanın 
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normal oluşumunda yer alan gangliyon hücreleri 4-6 tabaka, bipolar hücreler ise 7-11 tabaka 

olarak varlık gösterir.  

Perifovea: Parafoveayı çevreleyen, genişliği yaklaşık 1,5 mm olan bu alan makülanın 

en periferik zonunu oluşturarak sonlanır. Gangliyon hücre tabakası içeriği yoğundur (29). 

Yaklaşık olarak 6 adet bipolar hücre tabakası bulundurur. Fovea merkezinden 2.75 mm 

mesafeye uzandıktan sonra sonlandığı yerden gangliyon hücre tabakası artık tek nükleuslu 

tabaka halinde devam eder.  

 

OPTİK SİNİR ANATOMİSİ 

Optik sinirin aksonları, iç retinayı kaplayan yaklaşık 1,2 milyon ganglion hücresinden 

meydana gelmektedir. Bu hücreler optik papillada birleşerek lamina cribrosaya doğru yol 

alırlar. Orada optik siniri oluştururlar, optik kiazma ve optik traktusu takip ederek lateral 

genikulat çekirdeğe aksiyon potansiyellerini taşırlar. Optik sinir yaklaşık olarak 4,5-5 cm 

uzunluğundadır ve intraoküler (1-2 mm), intraorbital (25-30 mm), intrakanaliküler (5-9 mm), 

intrakranial (9-10 mm) olmak üzere, 4 anatomik bölgeden oluşur (Şekil 4) (30). 

 

 

Şekil 4: Optik Sinirin Anatomik Gösterimi, A-İntraoküler segment, B-İntraorbital 

segment, C-İntrakanaliküler segment, D-İntrakranial segment (30) 
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Optik diskte, optik sinirin çapı yalnızca 1,5-2 mm olmasına rağmen globun hemen 

arkasında infraorbital optik sinir oligodendroglia ile myelin kaplanarak yaklaşık 3-4 mm çapa 

ulaşır. İntraoküler segment, lamina cribrosadan 200-300 adet küçük gözenek aracılığıyla 

skleraya nüfuz eder. Bu segment temel olarak posterior silier arterden beslenir. İntraorbital 

segment, intrakranial boşluktan globa kadar subaraknoid boşluk ve dura ile çevrilidir. Santral 

retinal arter ve santral retinal ven papilladan globun yaklaşık 3 mm arkasında optik sinirin çıkış 

noktasına doğru seyreder. Optik sinirin göz çukurundaki ince “s” şekli globun göz çukurunda 

hareketine olanak tanır.  

Optik sinir orbitanın apeksindeki kas konisinden geçerek optik kanala girer. Optik 

sinirin intrakanaliküler segmenti yaklaşık 45 derecelik bir açı ile süperomedial olarak ilerler. 

Optik kanal lateral kısmından sfenoid kemiğin küçük kanadının uzantısı ve medial kısmından 

etimoid sinüsün duvarı ile sınırlanır. Medial duvar bazen incedir ve hatta tamamen yoktur, bu 

durum etimoid sinüs ve optik sinir arasında enfeksiyonun doğrudan yayılımı için bir yol 

oluşturabilir. 45 derecelik süperomedial eğim diaphragma sella ve hipofiz bezinin üstünde karşı 

optik sinir ile buluşup optik kiazmayı oluşturana kadar intrakranial segment tarafından da 

sürdürülür. İntrakranial segmentin lateral kısmında internal karotid arter ve üzerinde beynin 

frontal lobu bulunur (30). 

 

KOROİD ANATOMİSİ 

 Koroid, çoğu kan damarlarından oluşan, retinanın dış tabakalarını besleyen ve 

destekleyen bir dokudur. Bazal işlevi, retinanın dış tabakalarına oksijen sağlamaktır. Melanosit 

içeriği zengindir. Diğer işlevleri arasında ışık absorbsiyonu sağlamak, termoregülasyon, 

uveaskleral yolla aköz hümor boşalımını sağlayarak göz içi basıncı regülasyonuna yardımcı 

olmak, emetropizasyon oluşumunda görev almak sayılabilir (31). 

 Koroid tabakası histolojik olarak beş katmandan meydana gelir. Bu tabakalar retina iç 

kısımdan dışa doğru sayılacak olursa; Bruch membranı, koryokapillaris tabakası, Haller’s 

katmanı, Sattler’s katmanı ve suprakoroideadır. Optik sinir kenarlarından başlayarak pars plana 

boyunca uzanır ve siliyer cisim haline gelerek sonlanır. Doğumda insan koroid dokusunun 

kalınlığı yaklaşık 200 µm kadardır. Yaş ile birlikte giderek azalma görülür (32). 

 Koryokapillaris tabakası Bruch membranına yapışık kılcal damar ağından zengin bir 

tabakadır. Kılcal damar ağı Sattler’s katmanından köken alan fenestreli kapiller yapısındadır. 
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Kapiller yapının fenestreli olması protein geçirgenliğine katkıda bulunarak dokuların onkotik 

basınç regülasyonunda rol oynar. Koryokapillaris tabakasının kalınlığı fovea merkezinde en 

kalın değerindedir. Perifer retinaya doğru uzandıkça incelir (33). Haller’s katmanındaki büyük 

kan damarları ile Sattler’s katmanındaki fenestreli zengin kapiller ağ yapısından dolaşımını 

sağlar (34). 

Suprakoroidal alan koroid ve sklera arasında transizyonel bir geçiş alanıdır. İçeriğinde 

bulunan fibroblast benzeri hücreler hücre dışı matris bileşeni olan elastin, kollajen ve 

proteoglikan sentezinde rol alır. Yine suprakoroidal alanda bulunan melanositlerin de 

pigmentasyonda görev aldığı bilinmektedir (35). 

RETİNANIN VASKÜLER ANATOMİSİ 

Koroidal doku vasküler yapılardan çok zengindir ve oküler bölgeye giren kan akımının 

% 80 kadarını alır. Kalan oküler kan akımının % 15 kadarı iris ve siliyer cisme giderken retinal 

dokuya ulaşan kan akımı % 5 civarında kalır (23). RPE ve fotoreseptör tabakası 

koryokapillaristen gelen kanla beslenirken, diğer retinal katmanlar santral retinal arter ve 

oluşturduğu dallar tarafından beslenir.  

İnternal karotid arterden köken alan oftalmik arterin oluşturduğu santral retinal arter 

retinanın ana besleyici damarıdır (Şekil 5). Oftalmik arter aynı zamanda kısa ve uzun siliyer 

arter dallarını da oluşturarak koroid kanlanmasına da katkıda bulunur. Santral retinal arter 

genelde optik sinirin altında seyreder. Globa yaklaşık 1 cm kala dura ve araknoid materi delerek 

santral retinal veni de yanına alarak ilerler. Sonrasında optik çukurluğun içinden çıktıktan sonra 

retinanın dört ana kadranını besleyecek olan dallara ayrılır. Küçük arteriyoler dallar yüzeyel 

sinir lifi tabakasını kanlandırırlar. Derin retinal arteriyoller ise retina iç katmanlarına doğru 

ilerler. Böylece koryokapillaris sirkülasyonundan beslenen veya avasküler zonları oluşturan 

alanlar dışında kalan tüm dokuların kanlanması sağlanmış olur (36). Retinal katmanları 

besleyen bu arterlerde internal elastik lamina ve düz kas hücresi bulunmadığından arteriyol 

olarak sınıflandırılırlar. Bu arteriyoller arasında anastomoz bulunmamaktadır. Bu durum 

retinayı herhangi bir kan dolaşımı kesintisine karşı savunmasız hale getirmektedir (23). 
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Şekil 5: Koroid ve retinanın vasküler yapısını gösteren sagittal illüstrasyon (37) 

Posterior siliyer arterden köken alan ve çeşitli çalışmalarda varlığı genel popülasyonda 

% 6 ile % 25 oranı arasında bildirilmiş olan siliyoretinal arter makülanın bir kısmını veya 

maküla dışında kalan diğer retinal alanları besleyebilir (16). Retinal arteriyoller sinir lifi 

tabakası, gangliyon hücre katmanı ve iç nükleer tabakada kapiller pleksusları oluşturarak 

sonlanırlar. Bu pleksuslar arteriyol ve venöz sistem arasındaki bağlantıları oluştururlar (38). 

Retinal kapiller yapıların duvarında zonula okludens yapıları ile birbirine sıkı bağlarla tutunmuş 

endotel hücreleri bulunur. Bu yapılar kan-retina bariyerinin oluşumu için önemlidir (39).  

Terminal kapiller pleksuslara dökülen kan post kapiller retinal venüller tarafından alınır. 

Sonrasında retinal ven dallarına ulaşan kan en sonunda santral retinal vene drene olur. Üst ve 

alt retinal ven dalları çoğunlukla optik disk retinal sınırında santral vene drene olur. Ancak bazı 

çalışmalarda üst ve alt dalın % 20 oranında optik diske ayrı ayrı girdiği ve sonrasında santral 

retinal vene drene olduğu gösterilmiştir (36). Nihayetinde santral retinal ven süperior oftalmik 

vene ya da doğrudan kavernöz sinüse derene olarak görevini tamamlar.  

Retinada belirli alanlarda fizyolojik olarak damarsız oluşumlar bulunmaktadır. Bunlar 

foveal avasküler zon (FAZ), retinal arteriyollerin çevresi ve ora serratanın yaklaşık 1,5 mm 

etrafındaki retinal alanlar olarak sıralanabilir. FAZ foveanın tam merkezinde yer alan yaklaşık 
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250-600 µm büyüklüğünde olan damarsal oluşum içermeyen alandır (40). FAZ ve ora 

serratanın 1,5 mm etrafındaki avasküler yapılar koroidal dolaşımdan beslenmesini sağlarlar. 

Retinal arteriyollerin çevresindeki avasküler alanlar ise arteriyollerin kendisinde meydana 

gelen oksijen kaçağı sayesinde difüzyonla beslenir.  

 

DİYABETİK RETİNOPATİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ VE ETYOLOJİSİ 

Diabetes mellitus (DM), ana bulgusu kronik hiperglisemi olan birçok metabolik 

bozukluğa yol açan bir tanımdır. Nedeni ise insülinin sekresyonu veya fonksiyonel etki 

mekanizmasında ortaya çıkan bir bozulmadır. DM olgularında hastalığın fizyopatolojisinde rol 

alan her iki fonksiyonel bozulma birlikte görülmektedir (1). Yaygın olarak tip 1 diyabet, tip 2 

diyabet ve gebelikte ortaya çıkan gestasyonel DM olarak sınıflandırılır. Tip 1 diyabet, pankreas 

beta hücresi tahribatına bağlı olarak mutlak bir insülin eksikliğinin olduğu durumdur. Tip 2 

diyabet ise insülin direnci neticesinde hipergliseminin ortaya çıkması olarak ifade edilir (41). 

Gestasyonel DM genellikle gebeliğin 2.-3. Trimesterinde ortaya çıkar ve 6 canlı doğumdan 

birinde görülmektedir. Son yıllarda yapılan bir çalışmada, hastaların Tip 2 DM’ye yakalanma 

olasılığını 9,6 kat arttırdığı gösterilmiştir (42). Tip 1 DM genellikle infantlarda ve erken 

adölesan dönemde ortaya çıkar ve Amerika Birleşik Devletleri’nde en yaygın görülen 

otoimmün kronik hastalık olduğu ve tüm DM olgularının %5-10 kadarlık kısmını oluşturduğu 

ileri sürülmektedir (4). Tip 2 DM, diyabetin en yaygın formu olup, tüm diyabet olgularının 

yaklaşık %90-95’lik kısmını oluşturur ve dünya çapında hızla artış göstermeye devam 

etmektedir. DM prevelansı 20-79 yaş aralığında tüm dünya popülasyonunda %8,8 olarak 

gösterilmiştir (2). DM tanılı hasta sayısı 1980’de 108 milyon iken 2014’te 422 milyona 

yükselmiş durumdadır (3). Bu sayının 2040 yılında 642 milyona ulaşacağı öngörülmektedir. 

2017 yılında yapılan bir çalışmaya göre diyabete bağlı toplam küresel sağlık harcamasının 673 

milyar dolar olduğu öne sürülmüştür (2). 

Tip 2 DM, hem genetik hem çevresel etkenlerden kaynaklanan mutlifaktöryel bir 

hastalıktır. Değiştirilemeyen risk faktörleri arasında etnik köken, aile öyküsü, ileri yaş ve 

gestasyonel diyabet öyküsü sayılabilir. Önlenebilir risk faktörleri arasında ise, obezite, sağlıksız 

beslenme alışkanlıkları, düşük fiziksel aktivite seviyesi ve sigara kullanımı gösterilmiştir (4). 

DM, makrovasküler olarak koroner arter hastalığı, periferik vasküler hastalık ve karotis 

arter hastalığı gibi komplikasyonlar nedeniyle mortaliteye yol açmasının yanı sıra, 

mikrovasküler olarak nöropati, nefropati ve retinopati gibi komplikasyonları ile morbiditeye de 

yol açabilir (4). DM ve yol açtığı komplikasyonlar, gerek mortalite ve morbidite riski, gerekse 
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ülke ekonomilerine getirdiği mali yükün dışında yaygınlığı ve bu yaygınlıktaki artış eğilimi ile 

birlikte düşünüldüğünde bireyler, sağlık sunumunda yer alan klinisyenler ve ülkeler için 

oldukça önem verilmesi ve önlemek için mücadele edilmesi gereken bir konumdadır. 

Diyabetin dünya genelinde artan sıklıkta görülen sistemik bir hastalık olması, diyabete 

bağlı mikrovasküler komplikasyonların görülme olasılığının artışını da beraberinde getirir. 

Gelişmekte olan ülkelerde görme kaybının önde gelen nedenleri arasında diyabetik retinopatiyi 

işaret eden birçok yayın bulunmaktadır (5). Diyabetik retinopati, mikrovasküler komplikasyon 

gelişimine yol açtığı gibi erken katarakt ve glokom oluşumu gibi ilave göz hastalıklarının ortaya 

çıkışını da hızlandırabilir. Nihayetinde bunlara bağlı gelişen görme azlığı hastalarda depresyon, 

hareket kısıtlılığı gibi sonuçlar doğurabilir. Tüm bunlar göz önünde tutulduğunda, diyabetik 

retinopati ve yol açtığı ek patolojiler gelişmeden hastaların tedavi ve takibinin yapılması, 

doğabilecek ekonomik kayıp ve iş gücü kaybının önüne geçilmesi açısından önem arz 

etmektedir (43). 

 Bazı çalışmalar göstermiştir ki diyabetik retinopati sıklığı ve şiddeti Afro-

Amerikanlarda, Hispaniklerde ve Güney Asyalılarda beyaz ırka göre daha fazladır (44). Bu 

konuda yapılan genetik temelli çalışmalarda, ırklar arasında var olan gen dizilim farklılığının 

diyabetik retinopati şiddet ve sıklığını arttırmaya yönelik etkisinin bulunmadığı sonucu 

çıkarılmıştır. Bunun nedeni de diyabetik retinopatinin gelişim sürecinde birçok poligenik ve 

çevresel etmenin rol oynaması ve neticede multifaktöryel bir etkilenmenin gerçekleşmesidir 

(45). 

  

DİYABETİK RETİNOPATİNİN PATOGENEZİ VE BULGULARI 

 Diyabetik retinopati gelişiminin patofizyolojisinde hiperglisemi ve diğer risk 

faktörlerine uzun süre maruz kalmanın yarattığı vasküler stres halinin rol oynadığı bildirilmiştir 

(6). Hipergliseminin retinal mikrovasküler hasarın patogenezinde önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir. Polyol yolağı, ileri glikasyon son ürünleri, protein kinaz C yolağı ve 

heksozamin yolağı da dahil olmak üzere birçok metabolik yolağın bu hasarda etki gösterdiği 

düşünülmektedir (46). Retinal kan damarlarının hiperglisemiye ilk tepkileri vazodilatasyon ve 

kan akım değişiklikleridir, bu değişiklikler metabolik bir otoregülasyon olarak kabul edilir (47). 

Diyabetik retinopatinin (DR) erken dönemde önemli belirteçlerinden birisi de yüksek glikoz ile 

tetiklenen apoptozis süreçleri sonucu, perisit kaybının meydana gelmesi olarak gösterilmiştir 

(48). Kapiller yapıların desteklenmesinde önemli bir işlevi olan perisitlerin kaybı sonucu 
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DR’nin erken klinik belirteçlerinden olan vasküler yapılarda mikroanevrizmalar meydana 

gelmektedir (49). Perisit kaybına ek olarak endotel hücrelerinde apoptoz ve bazal membranda 

kalınlaşma saptanır ve bütün bu etkiler kan retina bariyerinin bozulmasına yol açar. Perisitlerin 

ve endotelyal hücrelerin belirgin kaybı ile kapiller oklüzyonlar ve retinal hipoksi/iskemi gelişir 

ve hipoksi ile indüklenen faktör 1 aktivasyonuna yol açarak vascular endothelial growth factor 

(VEGF) artışına neden olur. VEGF’in, okludin ve zonula okludens 1 gibi sıkı bağlantı 

proteinlerinin fosforilasyonunu indükleyerek vasküler permeabiliteyi artırdığı düşünülmektedir 

(50). Vasküler yapının uzun dönem maruz kaldığı bu stres hali inflamasyonu tetikleyerek çeşitli 

inflamatuar belirteçlerin ortama salınmasına neden olur (51). İnflamasyonun DR patogenezinde 

önemli bir rol oynadığı ileri sürülmüş ve DR’nin farklı evrelerinde kronik düşük dereceli 

inflamasyon yaygın olarak tespit edilmiştir (52). Lökostazın, FAS (CD95) / FAS ligand yolağı 

aracılığıyla kan retina bariyerinde endotel hücre kaybına ve parçalanmaya yol açtığını öne süren 

çalışmalar yapılmıştır (53). Bunun ilk etapta lokal olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. Çünkü 

çeşitli çalışmalarda diyabetik retinopati şiddeti ile sistemik inflamasyon belirteçleri arasında 

güçlü bir ilişki bulunmadığı bildirilmiştir (54). Retina nörodejenerasyonu, diyabetik 

retinopatinin ilerleme süreçlerinde erken görülebilen bir durumdur. Mitokondriyal 

disfonksiyon retina dejenerasyonunda rol oynamaktadır. İn vitro çalışmalar, yüksek glikoz 

maruziyetinin artmış mitokondriyal fragmantasyon ve hücre apoptozu ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir (55). 

Diyabetik retinopati, proliferatif ve non-proliferatif olarak sınıflandırılabilir ve bu 

hadiselerin temelinde vazodejenerasyon durumu rol oynar. Retinal mikrovasküler kapiller 

yatakta bazal membran kalınlaşması, perisitlerin ve vasküler düz kas hücrelerinin kaybı, gelişen 

mikroanevrizmalarla kapiller dolaşımın bozulması gibi hücresel düzeyde gelişen hasar sonucu 

diyabetik retinopatinin şiddeti ve şekli değişebilir (56). Diyabetik retinopati, makülayı 

etkilediğinde diyabetik maküla ödemi olarak adlandırılır ve diyabetik hastalarda görme 

kaybının önemli bir nedenidir (57).  

 Genişlemiş arteriyoler damar çapı hem tip 1 hem de tip 2 diyabette diyabetik retinopati 

gelişimi ile ilişkili bulunmuştur. Retinal arteriyoler dilatasyon mikrovasküler sirkülasyon 

düzeyinde disfonksiyon gelişiminin habercisidir. Starling ve Laplace yasalarına göre arteriyoler 

dilatasyonun retina kapiller basıncını artırdığı ve bunun sonucunda kapiller duvar dilatasyonu 

yaratarak mikroanevrizmaların, ödem ve sert eksüda gelişimlerinin oluşmasına; arteriyoler 

dilatasyonların rüptüre olması halinde ise çeşitli hemorajilere yol açtığı ileri sürülmüştür (58). 
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DİYABETİK RETİNOPATİNİN TANI YÖNTEMLERİ 

 Diyabetik retinopati tanısı için hastalara yarıklı lamba mikroskobisi ile detaylı bir ön 

segment ve fundus muayenesi yapılması gereklidir. Sadece görme keskinliği düzeyi baz 

alınarak diyabetik retinopatinin şiddeti hakkında bir yorumda bulunmak doğru değildir. İyi 

görme düzeylerinde bile maküla ödemi veya iskemisine, optik diskte, retinada veya iriste 

gelişen neovaskülarizasyona rastlanabilir. Diyabetik retinopati tedavisinde amacın, hastanın 

klinik durumu bu seviyeye gelmeden önce önlemeye yönelik olduğu ileri sürülmektedir (5). 

 Non proliferatif diyabetik retinopatide, retinal mikroanevrizma ve hemorajiler sıklıkla 

görülür. Lipit ve proteinden zengin içeriğin damar dışına çıkmasına bağlı oluşan sert eksüda 

görünümü, gangliyon hücrelerinin aksonları içinde debris birikimine bağlı görülen atılmış 

pamuk manzarası, venüler sirkülasyondaki dolaşım bozukluğuna bağlı oluşan venöz 

boncuklanma ve intraretinal mikrovasküler anomaliler de tabloya eşlik edebilir. Retinanın 

herhangi bir odağında ortaya çıkan neovaskülarizasyon görünümü ise retinopati şiddetinin artık 

proliferatif evreye geçtiğini göstermektedir. Proliferatif evreye geçen retinopatiye bağlı 

neovasküler glokom, intravitreal hemoraji, traksiyonel retina dekolmanı gibi görme kaybına yol 

açan durumlar oluşabilmektedir. Diyabetik maküler ödem ise retinopati şiddetinden bağımsız 

olarak her evrede görülebilmektedir. Maküler ödem kliniği genellikle diyabetik retinopati 

gidişatından etkilenmemektedir (59). 

 Diyabetik retinopati tanısı konduktan sonra, hastalık izleminde ve tedavi takibinde 

hastaların renkli fundus fotoğraflarının çekilerek kaydedilmesi ilerleyen zamanlarda 

gelişebilecek yeni durumların karşılaştırılması açısından yardımcı olabilir (60). Ancak birçok 

çalışmada belirtilmiştir ki fundus floresein anjiyografi (FFA) diyabetik retinopati 

sınıflandırmasında ve maküler perfüzyonu değerlendirmede altın standart seçenektir (61). FFA 

görüntülemede hastalığın erken evrelerinde mikroanevrizmalar ve artan kılcal damar 

geçirgenliğine bağlı olarak lokal hiperfloresan odaklar oluşur. İlerleyen evrelerde görülen 

kapiller non perfüze alanlar retina iskemisini gösterirken; genişleyen foveal avasküler zon ise 

maküler iskemiyi göstermektedir. Maküler ödem ise kan-retina bariyerindeki hasarlanan 

bölgeye bağlı olarak fokal veya diffüz geçirgenliğe bağlı hiperfloresan odak şeklinde görülür 

(5). 

 Retinanın her katmanını ayrı ayrı değerlendirmemize olanak sağlayan optik koherens 

tomografi (OCT) sadece diyabetik retina hastalıklarında değil, birçok retinal hastalıkta, tanı ve 

tedaviye cevap aşamasında yararlı bir görüntüleme yöntemi olarak kullanılır. Yüksek 
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çözünürlükte ve retinal katmanların histolojik dizilimlerine yakın görüntü elde eder (Şekil 6) 

(7). 

Şekil 6: Retina katmanlarının OCT’de görüntüsü (7) 

 

Diyabete bağlı oluşan maküla ödeminin ortaya çıkış mekanizmasında inflamasyon ve 

oksidatif strese bağlı kan-retina bariyerinin yapısında bozulma olması temel mekanizma olarak 

gösterilmiştir. Kan-retina bariyerinde meydana gelen bu patolojik durumun beraberinde 

vasküler geçirgenlik artışına yol açarak başta maküler olmak üzere retinanın herhangi bir 

yerinde ödem gelişmesine yol açabileceği raporlanmıştır (62). OCT görüntüleme ile maküler 

ödem tanısı konulabilir, tedavi alan hastaların tedaviye cevap oranları karşılaştırılabilir. 

Maküler, intraretinal veya subretinal sıvı imajlarının; seröz retinal dekolmanın varlığı 

belirlenebilmektedir (63). Cerrahi tedavi ihtiyacı doğuran vitreoretinal traksiyon sendromu, 

epiretinal traksiyonel membran gibi klinik durumların tanısı OCT görüntüleme ile konulabilir. 

Hastaların cerrahi tedavi ihtiyaçları yine bu görüntüleme ile saptanabilir (5). 

 Diyabete bağlı gelişen göz hastalıklarında koroidal dokunun da etkilendiği çeşitli 

yayınlarda gösterilmiştir (64). Koroidal dokunun RPE ile yakın ilişki halinde olduğu 

düşünüldüğünde ön planda vasküler yapıların etkilendiği diyabetik retinopati gibi hastalıklarda 

koroidopatinin de gelişebileceği öngörülebilir bir durumdur. OCT görüntüleme ile retina 

katmanlarıyla ilgili bilgi elde edebildiğimiz gibi koroidal dokuya ait yapılar hakkında da fikir 



18 

 

sahibi olabileceğimiz ileri sürülmüştür (65). Koroidopatinin varlığı veya yokluğu ile ilgili 

yorum yapabilmek hastalığın ciddiyeti ve tedavi seçenekleri açısından hekimi yönlendirici 

olabilir.  

Yapılan birçok çalışma göstermiştir ki diyabetik hastalarda retinal sinir lifi tabakasında 

da (RNFL) değişimler meydana gelmektedir. Hastalığın erken dönemlerinde meydana gelen 

peripapiller RNFL incelmesinin diyabete bağlı gelişen göz hastalıklarının erken teşhisinde 

önemli olabileceği ileri sürülmüştür (66). Erken teşhise bağlı başlanacak erken tedavi 

sonucunda hastalarda meydana gelebilecek görme kaybının engellenerek hem psikososyal hem 

de sosyoekonomik açıdan sürecin minimum kayıpla atlatılmasının sağlanacağı raporlanmıştır 

(67). 

 

DİYABETİK RETİNOPATİNİN TAKİP VE TEDAVİ SÜREÇLERİ 

 Diyabetik hastaların takip ve tedavi süreçlerinin planlaması hastalara spesifik olmalıdır 

(5). Örneğin kontrolsüz diyabetik, komorbiditesi fazla ve diyabet süresi uzun olan bir hasta 

daha sık kontrol vizitine çağrılırken; diyabeti kontrol altında olan, komorbid hastalığı 

bulunmayan hastaların kontrol vizitleri arasındaki süre açılabilir.  

 Diyabetik retinopatinin gelişimini önlemek, eğer retinopati geliştiyse de şiddetini 

azaltmak için yapılması gereken primer müdahalelerden çeşitli çalışmalarda bahsedilmiştir 

(68). Bunlar; hiperglisemi regülasyonu, sistemik kan basıncının normale yakın değerlerde 

tutulması, hiperlipidemi tedavisi olarak sıralanabilir. 

 Glikolize hemoglobin düzeyinin %7 ve altında olmasının diyabetik retinopatinin 

gelişim riskini azalttığına dair çeşitli kanıtlar sunulmuştur (68). Bununla birlikte glikolize 

hemoglobin düzeyindeki her yüzde birlik azalışta diyabete bağlı retinopati gelişim riskinin 

%30-40 oranında azaldığı saptanmıştır (69). 

 Hipertansiyon varlığı ile diyabetik retinopati oluşumu arasındaki ilişki çeşitli yayınlarda 

gösterilmiştir (70). Kan akımındaki artışa bağlı olarak oluşan mekanik hasar sonucunda VEGF 

salınımı meydana gelir. Bu mekanizma artmış sistemik kan basıncı ile diyabetik retinopati 

arasındaki ilişkiyi kanıtlar niteliktedir. Yapılan çalışmalarda sistolik kan basıncında meydana 

gelen her 10 mmHg lik artış sonucunda diyabetik retinopati riskinin % 15 düzeyinde arttığı 

gösterilmiştir (71). 
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 FİELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes) çalışma grubunun 

bildirdiği sonuçlara göre; tip 2 diyabeti olan ve hiperlipidemi regülasyonu için fenofibrat 

tedavisi alan 64 hastanın kontrollerinde diyabetik retinopati bulgularına daha az rastlandığı ve 

hastaların argon lazer fotokoagülasyon tedavisine daha az ihtiyaç duydukları ortaya konmuştur 

(72).  

Diyabetik retinopatinin oluşmasını önlemek kadar ortaya çıktıktan sonraki tedavi 

süreçleri de bir o kadar önemlidir. Retinopati tedavisinde kullanımı önerilen çeşitli cerrahi 

yöntemler, intravitreal anti-VEGF ve kortikosteroid uygulamaları, argon lazer fotokoagülasyon 

gibi seçenekler bulunmaktadır.  

 Panretinal argon lazer fotokoagülasyonun (PRP) diyabetik retinopatideki kullanımının; 

lazer ışığının oluşmuş neovaskülarizasyon üzerindeki yıkıcı etkisi ve gelişen iskemiye bağlı 

olarak ortaya çıkan VEGF düzeyini azaltarak salınımını yavaşlatması düşünüldüğünde bir çığır 

açtığı saptanmıştır (73). Çeşitli çalışmalarda bildirildiği gibi halen ciddi non-proliferatif ve 

proliferatif diyabetik retinopati çeşitlerinde PRP ilk tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır 

(74). PRP’nin kullanıldığı ciddi retinopatisi olan hasta gruplarında görme kaybı riskinin büyük 

oranda azaldığı, proliferatif retinopati şiddetinin de ciddiyetini azalttığı gözlemlenmiştir (75). 

 Pars plana vitrektomi (PPV) diyabete bağlı oluşan kalıcı görme kaybına yol açabilecek 

klinik antitelerin tedavisinde kullanılan cerrahi bir prosedürdür (76). Retinopatiye bağlı gelişen 

epiretinal membran, vitreus içi hemoraji, traksiyonel retina dekolmanı, vitreomaküler traksiyon 

sendromu gibi durumların cerrahi tedavisinde PPV den faydalanılabileceği raporlanmıştır (77). 

 Diyabete bağlı oluşan anormal damarlanmalar ve gelişen iskeminin nedenlerinden 

birinin de artmış göz içi VEGF konsantrasyonu olduğu bildirilmiştir. Bu durum intravitreal 

VEGF konsantrasyonunun azaltıldığında neovaskülarizasyon ve maküla ödeminin de 

azaltılabileceği hatta tedavi edilebileceği teorisini düşündürmüştür (78). Bu nedenle maküler 

ödemi mevcut olan ya da diyabetik retinopati tedavisi alan hastalara PRP tedavisinden sonra 

veya eş zamanlı olarak intravitreal anti-VEGF ajanlar uygulanabileceği ileri sürülmüştür (79). 

Diyabete bağlı göz hastalığının gelişiminde inflamasyonun ne kadar önemli rol oynadığı 

bilinmektedir. Anti-VEGF ajanların etki mekanizmasına benzer şekilde kortikosteroidlerin de 

inflamasyon baskılayıcı özelliklerinden faydalanmak amacıyla intravitreal olarak tedavi 

protokolüne eklenebileceği raporlanmıştır (80). 

 Sonuçta tüm tedavi seçenekleri her hastanın kişisel klinik durumuna göre ele alınarak, 

sistemik diğer hastalıkları da göz önünde bulundurularak değerlendirilmeli ve uygulanmalıdır.  
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OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ 

OCT, düşük koherens interferometre prensibi ile çalışır. Araştırılan bir nesneden gelen 

sinyal ile lokal referans ışın arasındaki interferansa dayalı, invaziv olmayan yüksek 

çözünürlükte bir optik görüntüleme sistemidir. Gerçek zamanlı olarak nesnenin bir kesit 

görüntüsünü, yani uzay düzlemde iki boyutlu bir görüntüyü (lateral eksen, aksiyel eksen) 

üretebilir (8). İnsan gözünün fundusunu in vitro olarak görüntülemek amacıyla OCT kullanımı 

ilk defa 1991 yılında yayınlanmıştır (81). İki yıl sonra Swanson ve arkadaşları (82), canlı 

dokulara zarar vermeden in vivo tarama ile uyumlu bir sistem tanımlamışlardır. 

OCT’nin insan gözüne uygulanmasında düşük koherensli bir ışık huzmesi, retina ve 

koroide yönlendirilir ve yansıyan ışık, orijinal ışık demetinden ayrılan ikinci veya referans ışını 

ile birleştirilir. Bu şekilde üretilen girişim desenleri, aksiyel bir A taraması oluşturur. Bitişik 

noktalardan oluşan çoklu A taramaları, B taraması olarak bilinen hedef dokunun bir enine kesit 

görüntüsünü oluşturur. Yüksek oranda yansıtıcı olan dokular (RPE veya sinir lifi tabakası) daha 

parlak görünür ve düşük yansıtıcılığa sahip olan dokular (vitröz veya subretinal sıvı) daha koyu 

olarak görünür. Orta düzeyde yansıtıcı olan dokular (retina tabakaları veya ödem) ise gri tonları 

olarak görünür. Kalıtsal retina distrofisinde elipsoid bölge (dış segment-iç segment birleşimi) 

önemli bir dönüm noktasıdır. Bu bölge bozulursa, süreksiz veya düzensizse bu durum hücre 

ölümünün bir göstergesidir. Fotoreseptör hücrelerin aşamalı kaybı, dış segmentin ve daha sonra 

dış nükleer tabakanın incelmesi ile yansıtılır (83). 

Time domain (TD) OCT, spektral domain (SD) OCT ve swept-source (SS) OCT olmak 

üzere üç temel OCT yöntemi mevcuttur. İlk klinik OCT sistemleri referans aynanın hareket 

kabiliyeti nedeniyle saniyede 400 aksiyel tarama hızı ile sınırlanmıştır. OCT, aksiyel tarama 

yoğunluk profilleri elde etmek için düşük koherens interferometri kullanır, ışığın bölünmesi ve 

hem aynalı referans koluna hem de numuneye gönderilmesini gerektirir. Referans aynaya giden 

yol uzunluğunun ve dokunun ışık kaynağı koherens uzunluğu dahilinde eşleşmesinin 

sağlanması ile yansıyan ışınlar yeniden birleştiğinde interferans meydana gelir. Referans 

aynanın konumunun değiştirilmesi, geri saçılan doku yoğunluğu seviyelerinden doku örneğinin 

farklı derinliklerinin tespit edilebilmesini sağlar. Zaman kodlu sinyaller doğrudan elde edildiği 

için bu yaklaşıma TD OCT denilir. Geniş bantlı ışık kaynağı içeren yaklaşımlar ise SD OCT ve 

SS OCT olarak adlandırılır ve bu sistemler, hareketli bir ayna sistemine dayanmadığı için daha 

hızlı bir tarama yapılabilir. Bu yaklaşımlarda A taramaları Fourier dönüşümü kullanılarak elde 

edilir (84). 
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OCT ön segmentin in vivo kesitlerinin yanı sıra maküler dekolman, maküler delik, 

epiretinal membran, maküler ödem ve idiopatik santral seröz korioretinopati gibi arka segment 

hastalıklarının tanınması için de kullanılmaktadır. Ayrıca optik disk ve retina sinir lifi tabakası 

gibi retina tabakalarını da değerlendirmek için kullanılabilir.  

 

OBSTRUKTİF UYKU APNE SENDROMU 

Avrupa’da yaklaşık 45 milyon insanı, Amerika Birleşik Devletleri’nde yaklaşık 70 

milyon insanı etkileyen uyku bozuklukları günümüzde giderek artan bir sorun haline 

gelmektedir (9). Uyku bozukluklarının stres, anksiyete, depresyon, hafıza sorunları, bilişsel 

yeteneklerde azalma, risk almaya meyilli olma gibi psikososyal sorunlara yol açmasının 

yanında kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, diyabet, kanser ve düşük yaşam kalitesinin 

etkileri gibi uzun vadeli sonuçlar ile de ilişkili olduğu saptanmıştır (85). 

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku ile ilişkili solunum bozukluklarının en yaygın 

tipidir. Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sırasında üst hava yolunun tamamen veya kısmen 

tıkanması neticesinde hava akışının tamamen ( apne ) veya kısmen ( hipopne ) kesilmesi sonucu 

ortaya çıkan; sonrasında hava yolunun tekrar açılmasını sağlayan geçici uyanma atakları ile 

karakterizedir (10). Bu apne-hipopne döngüleri uyku boyunca tekrarlanarak bölünmüş ve 

yetersiz bir uyku sürecine neden olur. Üst solunum yolundaki farenks, orofarenks ve 

hipofarenks obstruktif uyku apne sendromuna yol açan obstruktif süreçlerin çoğunun 

bulunduğu yerdir (86).  

Obstruktif uyku apne sendromu ile ilişkili en sık görülen semptomlar arasında, kronik 

yüksek sesle horlama, gündüz aşırı uyku hali, kişilik değişiklikleri ve yaşam kalitesinde 

bozulma sayılabilir (87). Garbarino ve arkadaşlarının (88) yaptığı derlemede obstruktif uyku 

apne sendromlu çalışanların iş yerinde kaza geçirme riskinin iki kata yakın arttığı gösterilmiştir. 

Bunun sonucu olarak 2000 yılındaki veriler toplandığında bu sendromun yaklaşık 810.000 kaza 

ile ilişkili olduğu bulunmuş, bu kazaların ekonomik yükünün yaklaşık 15,9 milyar dolar olduğu 

görülmüş ve 1400 kişinin bu kazalar sonucunda hayatını kaybettiği saptanmıştır (89). 

Obstruktif uyku apne sendromunun tanı ve tedavi kararları, potansiyel risk faktörlerine, 

hasta semptomları ve bu semptomların şiddetine, tıbbi komorbiditelere, uyku sırasındaki 

düzensiz solunum sayısına ve gece uyku sırasında saptanan desatürasyonun şiddetine göre 

değerlendirilmektedir (11). Obstruktif uyku apnesi taramasında STOP, OSA50 ve Berlin anketi 

kullanılabilir. Obstruktif uyku apnesini tanısını koymak için ise standart yöntem 

polisomnografidir (PSG). Polisomnografi uyku aşamalarını belirlemek için kapsamlı bir 
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elektroensefalografi (EEG), elektro-okülografi ve çene elektromyelografisi içerir, bunun yanı 

sıra hastaya ait hava akışının, solunum eforunun, vücut pozisyonunun, uzuv hareketlerinin, 

elektrokardiyografi görüntüsünün ve oksijen satürasyonunun kayıt altına alınması 

önerilmektedir (11). 

Obstruktif uyku apne sendromu şiddetini sınıflandırmak için kullanılan ölçü, uyku saati 

başına apne ve hipopne olaylarının sayısı olarak tanımlanan apne-hipopne indeksidir (AHİ) 

(11). AHİ değerleri laboratuvar polisomnografisi ile belirlenir. Obstruktif uyku apnesi 

sendromu, AHİ 5 ile 14 arasında olduğunda hafif, 15 ile 30 arasında olduğunda orta, 30 üzerinde 

olduğunda şiddetli olarak sınıflandırılmaktadır (12). Erkek cinsiyet, ileri yaş, artmış vücut kitle 

indeksi, retrognati, küçük çene ve yüzün diğer yanlış hizalanmaları obstruktif uyku apne 

sendromunun risk faktörleri arasında gösterilmiştir (90). 

Obstruktif uyku apne sendromlu kişiler hem gece hem gündüz semptomları gösterirler. 

Gece semptomları arasında, horlama, apne veya nefessiz kalma sebebiyle uykudan uyanma 

görülür iken gündüz semptomları arasında uykulu olma hali, baş ağrısı, depresyon görülebilir. 

Obstruktif uyku apne sendromu ve buna bağlı uykulu olma halinin günlük yaşam üzerinde 

konsantrasyon, uyanıklık, sosyal yaşam ve cinsel aktivite ile ilgili sorunlarda etkisinin yaygın 

olduğu raporlanmıştır (9). 

Tercih edilecek tedavi, obstruktif uyku apne sendromunun şiddetine, ilişkili 

semptomlara, komorbiditelere, hastanın tercihine ve mesleğine göre şekillenmektedir (11). Bu 

tedaviler arasında, yaşam şekli değişikliği, pozitif havayolu basıncı (PAP), ağız içi cihazlar, 

cerrahi tedavi, farmakoterapi, hipoglossal sinir stimülasyonu, destekleyici bariatrik cerrahi gibi 

tedavi yöntemleri sayılabilmektedir (9). PAP, Obstruktif uyku apne sendromu için birincil 

tedavi yöntemidir ve sürekli (CPAP), iki seviyeli (BPAP), otomatik titrasyon (APAP) olarak 3 

farklı şekilde uygulanabilir (91). PAP tedavisinin temel prensibinin uyku sırasında havayolunu 

stabilize edip, apne veya hipopneye yol açan çökmeyi engellemek olduğu saptanmıştır (9). 

Obezite ve aşırı alkol tüketimi obstruktif uyku apnesini artırmaktadır. Bu nedenle kilo 

verme ve alkol kullanımı azaltma gibi yaşam şekli değişikliklerinin obstruktif uyku apne 

sendromu tedavisinde önem taşıdığı ileri sürülmüştür (92). Ağız içi cihazlar retropalatal 

boşluğu açmak ve çene, dil pozisyonunu ileri ayarlayarak bu yapıların geri çökmesini önlemek 

üzere tasarlanmıştır. Ağız içi cihazlar, PAP ile kombine halde veya PAP tolere edilmediği 

durumlarda birincil tercih olarak kullanılabilir. Hafif obstruktif uyku apnesinde PAP kadar 

etkili olduğu ancak ağır şiddetli hastalıkta daha düşük etkinliği olduğu görülmüştür (93). 
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Cerrahi tedavi, üst havayolunun çeşitli rekonstrüksiyonlarını içerir. Cerrahi 

prosedürlerin anatomik olarak ciddi obstrüksiyonu olan hastalarda endike olduğu raporlanmıştır 

(91). PAP kullanılamayan veya PAP kullanımı ile istenen yanıt alınamayan hastalarda cerrahi 

tedavi düşünülebilir. Yaygın cerrahi prosedürler arasında uvulopalatofaringoplasti, 

tonsillektomi, yumuşak damağa radyofrekans cerrahisi, maksillomandibular ilerletme, dil 

tabanını askıya alma ve trakeostomi gibi yöntemler yer alır (94). Hipoglossal sinir 

stimülasyonunun, hipoglossal sinire bir elektrot ve interkostal kas üzerine bir sensör 

yerleştirilerek uygulanan cerrahi bir prosedür olduğu tanımlanmıştır (95). İnspirasyon sırasında 

hipoglossal sinirin uyarımı ile, üst havayolu kasının tonusunu dolayısıyla hava yolu açıklığını 

artırmayı amaçlamaktadır (96). 

Farmasötik tedavi obstruktif uyku apnesinde ikincil tedavidir, hafif veya orta şiddetteki 

hastalıkta yahut PAP tedavisine tolerans göstermeyen hastalarda alternatif olarak 

kullanılabileceği saptanmıştır (97). Farmasötik mekanizmalar temel olarak, üst havayolu kas 

tonusunu, havalanma kuvvetini ve uyku sırasında kolinerjik tonusu artırmaya; havayolu 

direncini ve üst havayolundaki yüzey gerilimini azaltmaya yardımcı olmayı hedeflemektedir 

(97). 

 

 OBSTRUKTİF UYKU APNESİ SENDROMUNUN OKÜLER ETKİLERİ 

 Obstruktif uyku apnesinin oküler belirtileri, sendromun hem vasküler hem mekanik 

etkilerinden kaynaklanır. Bu etkiler sonucu gevşek göz kapağı sendromu, nonarteritik anterior 

iskemik optik nöropati, santral seröz retinopati, retinal ven tıkanıklığı ve glokom görülebilir 

(13). Gevşek göz kapağı sendromu üst göz kapaklarının yukarı çevrilerek kolayca dışa döndüğü 

bir durum olarak tanımlanmaktadır (98). Chambe ve arkadaşlarının (99) yaptığı prospektif bir 

çalışmada obstruktif uyku apne sendromu olan hastaların % 25,8 inde gevşek göz kapağı 

sendromu olduğu görülmüş, bu oran ağır hastalarda % 40 olarak saptanmış. Obstruktif uyku 

apnesinden şüphelenilen ve/veya tanısı mevcut hastalarda gevşek göz kapağı sendromunun 

akılda tutulması önerilmiştir (13). Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati ani, ağrısız, 

genellikle tek taraflı, geri döndürülemeyen ve ilerlemeyen görme kaybıyla karakterizedir. 

Oftalmolojik muayenede göreceli bir afferent pupiller defekt ve funduskopik anomaliler 

saptanmaktadır (100). Stein ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada obstruktif uyku apne 

sendromu olan hastalarda nonarteritik anterior iskemik optik nöropati riskinin %16 arttığı 

gösterilmiştir (101). 
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Santral seröz retinopati, nörosensöryel retinanın altında sıvı toplanmasına sekonder 

olarak retinal tabakaların ayrılmasını tanımlar. Huon ve arkadaşlarının meta analizinde 

obstruktif uyku apnesi ile santral seröz retinopati arasında kuvvetli bir ilişki tanımlanmıştır 

(102). Retinal ven tıkanıklığının, diyabetik retinopatiden sonra retinanın vasküler yapısından 

kaynaklı ikinci en yaygın körlük nedeni olduğunu ileri sürmüşlerdir. Bu tıkanma durumu, 

santral retinal ven tıkanıklığı yahut retinal ven dal tıkanıklığı olarak görülebilir ve retinal ven 

dal tıkanıklığı daha sık rastlanan durumdur. Yapılan bir çalışmada retinal ven tıkanıklığı olan 

hastalarda obstruktif uyku apnesi oranı %77 olarak saptanmıştır (103). Glokom, fundus 

bakısında sinirin karakteristik çukurlaşması ve ilişkili görme alanı kusurları ile birlikte kronik, 

ilerleyici bir optik nöropatiyi tanımlar. Dünyada körlüğün en sık ikinci nedenidir. Yapılan 

çalışmalarda glokom ile obstruktif uyku apnesi arasında ilişki saptanmıştır (13). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

  

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından 27.08.2020 tarihli 2020.203.08.12 araştırma protokol numarasına sahip etik 

kurul onayı ile çalışmaya başlandı ( Ek-1 ). Bu retrospektif çalışmamızda Ocak 2017- Aralık 

2019 tarihleri arasında hastanemiz uyku laboratuvarına başvurup polisomnografi tetkiki 

uygulanarak AASM kriterlerine (104) göre AHİ skoru çıkarılmış olan aynı zamanda herhangi 

bir sağlık kuruluşunda diabetes mellitus tanısı almış olan olguların (n=100) retrospektif olarak 

dosyaları tarandı. 18 yaşından büyük olup, herhangi bir sağlık kuruluşunda en az 5 yıl veya 

daha uzun süreli DM tanısı olan ve OSAS ön tanısı ile PSG uygulanmış olan olgular (n=57) 

çalışmaya dahil edilirken, fundus muayenesini engelleyecek şekilde kataraktı bulunan olgular 

(n=13), vitreus içinde hemorajisi olan olgular (n=5), aktif üveit atağı geçiren olgular (n=3), 

herhangi bir korneal hastalıktan dolayı göz dibi seçilemeyen olgular (n=1), diyabetik olmayan 

sebeplere bağlı maküler ödemi olan olgular (n=8) göz içi cerrahi geçiren olgular (n=13) çalışma 

dışında bırakıldı. Çalışmaya dahil edilen 57 hastanın toplam 114 gözü incelendi. Hafif ve orta 

OSAS tanısı alan hastalar (AHİ<30) grup I (n=28) olarak, ağır OSAS tanısı alan hastalar 

(AHİ≥30) grup II (n=29) olarak adlandırıldı (105). Buna ek olarak hastalar kendi içlerinde 

diyabet süreleri göz önüne alınarak on yıldan kısa (n=28) veya on yıldan uzun süre (n=29) 

diyabet maruziyetlerine göre iki gruba daha ayrıldı.  

Oftalmolojik muayenede tüm olgular yarıklı lamba mikroskobisi ile ön segment ve arka 

segment muayenesine tabi tutuldu ve hastaların en iyi düzeltilmiş görme keskinlikleri Snellen 

eşeli kullanılarak ölçüldü. Snellen tablosunda logMAR eşleniğine denk gelen değer kaydedildi 

(106). Tüm hastalarda non-kontakt tonometri (CT-1P, Topcon, Japan) ile göz içi basınç ölçümü 

yapıldı ve değerler kaydedildi. Hastalara 3 kez 5 dakika ara ile tropikamid damla uygulandı ve 

göz bebekleri büyütülerek optik koherens tomografi aracılığı ile (Cirrus OCT, Carl Zeiss, 
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Dublin, CA) santral maküler kalınlık, subfoveal koroidal kalınlık, retinal sinir lifi kalınlığı 

(inferior, superior, nasal, temporal kadranlar ve ortalama) değerleri ve RNFL Cup/Disc (C/D) 

oranı ve maküla ödemi varlığı kaydedildi. Diyabetik maküler ödem ETDRS çalışmasında 

belirtilen kriterlere göre belirlendi (107). Bu kriterler; makula merkezinde veya 500 µm içinde 

retinal kalınlaşma olması, makula merkezine 500 µm uzaklık içinde veya sınırında, 

komşuluğunda retinal kalınlaşmanın olduğu sert eksuda olması ve büyüklüğü bir disk çapından 

büyük olan retinal kalınlaşmanın makula merkezine bir disk çapı uzaklıkta olması olarak 

belirtilmiştir. Tüm ölçümler aynı hekim ( Dr. B.E.P. ) tarafından 09:00-10:00 saatleri arasında 

her göz için 3 defa olacak şekilde tekrarlandı. Sinyal gücü 7/10 ve üzerinde olan en iyi değer 

kabul edildi. Hastaların tedavi gerektiren hipertansiyon,  hiperkolesterolemi, hipotiroidi veya 

hipertirodi, böbrek yetmezliği, koroner arter hastalığı (KAH) varlığı sorgulanarak kaydedildi. 

Çalışma, Helsinki Deklarasyonu kurallarına uygun şekilde, çalışmaya dahil olan tüm 

hastaların aydınlatılmış onamları alınarak yürütüldü. Araştırma sırasında gönüllülere invaziv 

herhangi bir uygulama yapılmadı ve özellikli herhangi bir kit, ilaç vb. kullanılmadı.  

AHİ skorlamasına göre hafif-orta ve ciddi apnesi olan hastaların en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği (logMAR), göz içi basınç değerleri, santral maküler ödem varlığı, santral 

maküla kalınlığı, subfoveal koroid kalınlığı, retina sinir lifi kalınlığı (inferior, superior, nasal, 

temporal kadranlar ve ortalama) değerleri toplam 57 hastanın 114 gözünde gruplar arasında 

karşılaştırıldı, aynı ölçümler on yıldan uzun ve kısa diyabet süresine göre yapılan 

gruplandırmalar arasında da karşılaştırıldı ve istatiksel olarak analiz edildi. 

 

İstatistiksel İncelemeler 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) (Kaysville, 

Utah, USA) (Lisans No: N7H5-J8E5-D4G2-H5L6-W2R7 ) programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotlar (ortalama, standart sapma, medyan, 

frekans, yüzde, minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları 

Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sınandı. Normal dağılım gösteren nicel 

değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Student-t testi, normal dağılım göstermeyen 

nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann-Whitney U test kullanıldı. Nitel 

verilerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton 

test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 Hastaların %33,3’ü (n=19) kadın, %66,7’si (n=38) erkekti (Şekil 7). Çalışmaya katılan 

olguların yaşları 34 ile 73 yıl arasında değişmekte olup, ortalama 53,77±9,57 yıl olarak 

saptanmıştır (Tablo 1). 

 

Tablo 1: Demografik Özelliklerin Dağılımı (n=57)  

Yaş Min-Maks (Medyan) 34-73 (54) 

 Ort±Ss 53,77±9,57 

Cinsiyet Kadın 19 (33,3) 

 Erkek 38 (66,7) 

VKİ Min-Maks (Medyan) 22,2-47,5 (32,9) 

 Ort±Ss 34,01±5,32 

Diyabet Süresi Min-Maks (Medyan) 5-35 (10) 

Ort±Ss 9,02±4,94 

<10 yıl 28 (49,1) 

≥10 yıl 29 (50,9) 

•Ek Hastalık Hipertansiyon 33 (57,9) 

 Hipo-HiperTiroidi 7 (12,3) 

 Koroner Arter Hastalığı (KAH)  14 (24,6) 

 Böbrek yetmezliği 4 (7,0) 

 Hiperkolesterolemi 22 (38,6) 

•Birden fazla hastalık seçilmiştir. *VKİ: Vücut Kitle İndeksi 
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Şekil 7: Katılımcıların cinsiyetlere göre dağılımı 

 

 Çalışmaya katılan olguların VKİ (Vücut Kitle İndeksi) değerleri 22,2 ile 47,5 kg/m2 

arasında değişmekte olup, ortalama 34,01±5,32 kg/m2 olarak saptanmıştır. 

 Olguların diyabet süreleri 5 ile 35 yıl arasında değişmekte olup, ortalama 9,02±4,94 yıl 

olarak saptanmıştır. Olguların %49,1’inin (n=28) diyabet süresinin 10 yıldan az, %50,9’unun 

(n=29) 10 yıl ve üzerinde olduğu gözlenmiştir (Şekil 8). 

 

 

Şekil 8: Katılımcıların diyabet sürelerine göre dağılımı 

Kadın
33,3%

Erkek
66,7%

Cinsiyet Dağılımı

Kadın
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 Olguların %57,9’unda (n=33) hipertansiyon, %12,3’ünde (n=7) hipo-hiper tiroidi, 

%24,6’sında (n=14) koroner arter hastalığı (KAH) , %7’sinde (n=4) böbrek yetmezliği ve 

%38,6’sında (n=22) hiperkolesterolemi olduğu gözlenmiştir (Şekil 9). 

 

 

Şekil 9: Ek hastalık görülme oranlarının dağılımı 

 

Tablo 2: OSAS-AHİ Düzeylerine Göre Demografik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 OSAS-AHİ P 

Hafif-Orta (n=28) Ağır (n=29) 

Yaş Min-Maks (Medyan) 34-70 (51) 35-73 (56) b0,040* 

Ort±Ss 51,14±7,85 56,31±10,50  

Cinsiyet Kadın 14 (73,7) 5 (26,3) c0,001** 

 Erkek 14 (36,8) 24 (63,2)  

VKİ Min-Maks (Medyan) 22,2-47,5 (32,6) 26,3-44,8 (33,1) b0,925 

Ort±Ss 34,08±6,04 33,94±4,63  

Diyabet Süresi Min-Maks (Medyan) 5-15 (10) 5-35 (8) a0,368 

Ort±Ss 8,96±3,37 9,07±6,15  

aMann Whitney U Test   

bStudent-t Test  

cPearson Chi-Square Test  

*p<0,05  **p<0,01 

 

 OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların yaşları, hafif-orta olan olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,040; p<0,05) (Şekil 10). 
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Şekil 10: OSAS-AHİ düzeylerine göre yaş dağılımı 

  

Erkeklerde ağır OSAS-AHİ görülme oranı, kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,009; p<0,01) (Şekil 11). 

 

 

Şekil 11: Cinsiyetlere göre OSAS-AHİ dağılımı 

 

 OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların VKİ ve diyabet süreleri, istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 2). 

51,14

56,31

48

49

50

51

52

53

54

55

56

57

Hafif-Orta Ağır

OSAS-AHİ

Yaş

Yaş

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Hafif-Orta Ağır

OSAS-AHİ

73,7

26,3

36,8

63,2

O
ra

n
 (

%
)

Kadın Erkek



31 

Tablo 3: OSAS-AHİ Düzeylerine Göre Karşılaştırmalar 

OSAS-AHİ P 

Toplam Hafif-Orta Ağır 

Görme 

Keskinliği 

Min-Maks (Medyan) 0-0,8 (0) 0-0,22 (0) 0-0,8 (0) a0,988 

Ort±Ss 0,06±0,15 0,04±0,07 0,08±0,19 

Göz İçi Basınç Min-Maks (Medyan) 11-23 (17) 12-22 (17) 11-23 (16,5) b0,121 

Ort±Ss 16,54±2,18 16,86±1,87 16,22±2,42 

OSAS SPO2 Min-Maks (Medyan) 0,28-0,92 (0,8) 0,64-0,92 (0,86) 0,28-0,91 (0,73) a0,001** 

Ort±Ss 0,77±0,13 0,84±0,07 0,71±0,14 

Santral Maküla 

Ödemi 

Var 6 (5,3) 0 (0,0) 6 (10,3) c0,027* 

Yok 108 (94,7) 56 (100,0) 52 (89,7) 

OCT Santral 

Maküla Kalınlığı 

Min-Maks (Medyan) 173-498 (248) 173-296 (248) 186-498 (248) a0,878 

Ort±Ss 249,33±34,80 246,48±21,87 252,07±43,86 

OCT Koroid 

Kalınlığı 

Min-Maks (Medyan) 186-309 (253) 215-309 (255) 186-289 (249,5) b0,055

Ort±Ss 252,87±21,63 256,82±21,03 249,05±21,69 

RNFL-I Min-Maks (Medyan) 75-156 (118) 96-156 (121) 75-145 (113) b0,020* 

Ort±Ss 117,71±15,52 121,14±14,82 114,4±15,59 

RNFL-S Min-Maks (Medyan) 17-153 (108,5) 80-153 (110) 17-150 (106) b0,128 

Ort±Ss 108,56±17,99 111,18±14,8 106,03±20,42 

RNFL-N Min-Maks (Medyan) 46-105 (68) 47-105 (70) 46-91 (65) b0,014* 

Ort±Ss 68,71±10,86 71,23±11,86 66,28±9,26 

RNFL-T Min-Maks (Medyan) 32-89 (61) 48-89 (60,5) 32-83 (61) b0,018* 

Ort±Ss 62,57±10,95 65,04±11,36 60,19±10,08 

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan) 48-117 (89) 48-117 (91) 65-112 (87) b0,104 

Ort±Ss 88,61±11,64 90,41±12,45 86,86±10,63 

RNFL-C/D Min-Maks (Medyan) 0,06-0,77 (0,52) 0,07-0,72 (0,5) 0,06-0,77 (0,53) b0,153 

Ort±Ss 0,48±0,16 0,46±0,16 0,5±0,16 

aMann Whitney U Test 

bStudent-t Test  

cFisher’s Exact Test 

*p<0,05 **p<0,01 
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 OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların görme keskinlikleri ve göz içi basınçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 3). 

 OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların SPO2 değeri, hafif-orta düzeyde olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,001; p<0,01) (Şekil 12). 

 

 

Şekil 12: OSAS AHİ durumuna göre OSAS SPO2 dağılımı 

 

OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olgularda santral maküla ödemi görülme oranı, hafif-orta 

düzeyde olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,006; 

p<0,01) (Şekil 13). 
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Şekil 13: OSAS AHİ durumuna göre santral maküla ödemi oranlarının dağılımı 

 

 OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların OCT santral maküla kalınlığı ve OCT koroid 

kalınlığı ölçümleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Şekil 14). 

 

 

Şekil 14: OSAS AHİ durumuna göre santral maküla kalınlıklarının dağılımı 

 

OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların OCT koroid kalınlığı ölçümleri OSAS ağır 

grupta daha düşük saptanmış ve anlamlılık düzeyi sınırda bulunmuştur, ancak OSAS gruplarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülememektedir (p>0,05) (Şekil 15). 
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Şekil 15: OSAS AHİ durumuna göre koroid kalınlıklarının dağılımı 

 

OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların RNFL-I değeri, hafif-orta düzeyde olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,020; p<0,05) (Şekil 16). 

 

 

Şekil 16: OSAS AHİ durumuna göre RNLF-I oranlarının dağılımı 

 

 OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların RNFL-S ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 
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OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların RNFL-N değeri, hafif-orta düzeyde olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,014; p<0,05) (Şekil 17). 

 

 

Şekil 17: OSAS AHİ durumuna göre RNLF-N oranlarının dağılımı 

 

OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların RNFL-T değeri, hafif-orta düzeyde olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,018; p<0,05) (Şekil 18). 

 

 

Şekil 18: OSAS AHİ durumuna göre RNLF-T oranlarının dağılımı 
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OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların RNFL ortalamaları ve RNFL-C/D ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 4: OSAS-AHİ Düzeylerine Göre Karşılaştırmalar 

N=57  OSAS-AHİ P 

Toplam Hafif-Orta Ağır 

Hipertansiyon Yok 24 (42,1) 11 (39,3) 13 (44,8) b0,672 

Var 33 (57,9) 17 (60,7) 16 (55,2)  

Hipo-HiperTiroidi Yok 50 (87,7) 23 (82,1) 27 (93,1) a0,253 

Var 7 (12,3) 5 (17,9) 2 (6,9)  

KAH Yok 43 (75,4) 23 (82,1) 20 (69,0) b0,358 

Var 14 (24,6) 5 (17,9) 9 (31,0)  

Böbrek Yetmezliği Yok 53 (93,0) 27 (96,4) 26 (89,7) a0,611 

Var 4 (7,0) 1 (3,6) 3 (10,3)  

Hiperkolesterolemi Yok 35 (61,4) 16 (57,1) 19 (65,5) b0,516 

Var 22 (38,6) 12 (42,9) 10 (34,5)  

 

aFisher’s Exact Testb 

bPearson Chi-Square Test   

 

OSAS-AHİ düzeylerine göre olgularda hipertansiyon, hipo-hiper tiroidi, KAH, böbrek 

yetmezliği ve hiperkolesterolemi görülme oranları, istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4). 
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Tablo 5: Diyabet Sürelerine Göre Demografik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 Diyabet Süresi P 

<10 Yıl (n=28) ≥10 Yıl (n=29) 

Yaş Min-Maks (Medyan) 35-73 (50,5) 34-69 (56) a0,210 

Ort±Ss 52,14±10,22 55,35±8,80  

Cinsiyet Kadın 9 (47,4) 10 (52,6) b0,851 

 Erkek 19 (50,0) 19 (50,0)  

VKİ Min-Maks (Medyan) 28,7-47,5 (34,25) 22,2-41,4 (32,4) a0,036* 

Ort±Ss 35,50±5,37 32,56±4,95  

aStudent-t Test  
bPearson Chi-Square Test  

*p<0,05   

 

 Diyabet sürelerine göre olguların yaşları ve cinsiyetleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 5). 

 Diyabet süresi 10 yıl ve üzerinde olan olguların VKİ değeri, diyabet süresi 10 yılın 

altında olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,036; 

p<0,05) (Şekil 19). 

 

 

Şekil 19: Diyabet süresine göre VKİ dağılımı 



38 

Tablo 6: Diyabet Sürelerine Göre Karşılaştırmalar 

Diyabet Süresi 

<10 Yıl ≥10 Yıl P 

Hipertansiyon Yok 12 (42,9) 12 (41,4) b0,910 

Var 16 (57,1) 17 (58,6) 

Hipo-HiperTiroidi Yok 26 (92,9) 24 (82,8) a0,423 

Var 2 (7,1) 5 (17,2) 

KAH Yok 23 (82,1) 20 (69,0) b0,248 

Var 5 (17,9) 9 (31,0) 

Böbrek Yetmezliği Yok 28 (100,0) 25 (86,2) a0,112 

Var 0 (0,0) 4 (13,8) 

Hiperkolesterolemi Yok 34 (60,7) 36 (62,1) b0,882 

Var 22 (39,3) 22 (37,9) 

aFisher’s Exact Test 

bPearson Chi-Square Test 

Diyabet süresine göre olgularda hipertansiyon, hipo-hiper tiroidi, KAH, böbrek 

yetmezliği ve hiperkolesterolemi görülme oranları, istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 6). 
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Tablo 7: Diyabet Sürelerine Göre Karşılaştırmalar 

 Diyabet Süresi P 

<10 Yıl ≥10 Yıl 

Görme Keskinliği Min-Maks (Medyan) 0-0,7 (0) 0-0,8 (0) 
a0,727 

Ort±Ss 0,06±0,14 0,06±0,16  

Göz İçi Basınç Min-Maks (Medyan) 12-23 (16) 11-22 (17) 
b0,672 

Ort±Ss 16,45±2,21 16,62±2,17  

OSAS-AHİ Hafif-Orta 24 (42,9) 32 (55,2) c0,189 

Ağır 32 (57,1) 26 (44,8)  

OSAS SPO2 Min-Maks (Medyan) 0,28-0,91 (0,8) 0,52-0,92 (0,82) a0,548 

Ort±Ss 0,76±0,13 0,78±0,12  

Santral Maküla 

Ödemi 

Var 2 (3,6) 4 (6,9) c0,679 

Yok 54 (96,4) 54 (93,1)  

OCT Santral Maküla 

Kalınlığı 

Min-Maks (Medyan) 202-327 (244) 173-498 (248) 
a0,262 

Ort±Ss 244,86±25,28 253,64±41,79  

OCT Koroid 

Kalınlığı 

Min-Maks (Medyan) 215-300 (253) 186-309 (252) b0,397 

Ort±Ss 254,63±20,88 251,17±22,37  

RNFL-I Min-Maks (Medyan) 75-155 (118) 81-156 (117,5) b0,621 

Ort±Ss 118,45±15,8 117±15,35  

RNFL-S Min-Maks (Medyan) 71-141 (107,5) 17-153 (109) b0,453 

Ort±Ss 107,27±15,28 109,81±20,32  

RNFL-N Min-Maks (Medyan) 47-105 (68) 46-89 (67) 
b0,105 

Ort±Ss 70,32±12,29 67,16±9,11  

RNFL-T Min-Maks (Medyan) 43-89 (63) 32-87 (60) b0,232 

Ort±Ss 63,82±11,99 61,36±9,8  

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan) 54-117 (91) 48-112 (88) b0,378 

Ort±Ss 89,59±11,67 87,66±11,64  

RNFL-C/D Min-Maks (Medyan) 0,07-0,77 (0,52) 0,06-0,77 (0,51) 
b0,881 

Ort±Ss 0,48±0,18 0,48±0,15  

 

aMann Whitney U Test   

bStudent-t Test   

cPearson Chi-Square Test   
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Diyabet süresine göre olguların görme keskinlikleri, göz içi basınçları, OSAS-AHİ 

düzeyleri, OSAS SPO2  ölçümleri, santral maküla ödemi görülme oranları, OCT santral maküla 

kalınlıkları, OCT koroid kalınlıkları, RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL ortalama ve 

RNFL-C/D ölçümleri    arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05) 

(Tablo 7). 

Tablo 8: Hipertansiyon Varlığına Göre RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL-

Ortalama ve RNFL-C/D Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Hipertansiyon P 

Yok (n=48) Var (n=66) 

RNFL-I Min-Maks (Medyan) 92-156 (116,5) 75-145 (119,5) a0,489 

Ort±Ss 118,9±16,42 116,85±14,91 

RNFL-S Min-Maks (Medyan) 17-150 (109,5) 71-153 (107) a0,884 

Ort±Ss 108,27±20,7 108,77±15,9 

RNFL-N Min-Maks (Medyan) 47-105 (68,5) 46-85 (68) a0,224 

Ort±Ss 70,17±12,23 67,65±9,7 

RNFL-T Min-Maks (Medyan) 48-88 (65,5) 32-89 (60) a0,186 

Ort±Ss 64,17±10,91 61,41±10,92 

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan) 68-117 (89) 48-106 (89,5) a0,167 

Ort±Ss 90,38±11,14 87,32±11,91 

RNFL-C/D Min-Maks (Medyan) 0,1-0,7 (0,5) 0,1-0,8 (0,5) a0,325 

Ort±Ss 0,46±0,14 0,49±0,17 

aStudent-t Test 

Hipertansiyon varlığına göre olguların RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL-

Ortalama ve RNFL-C/D ölçümleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 9: Hiperkolesterolemi Varlığına Göre RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, 

RNFL-Ortalama ve RNFL-C/D Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 Hiperkolesterolemi P 

Yok (n=70) Var (n=44) 

RNFL-I Min-Maks (Medyan) 75-156 (120) 96-155 (112) a0,450 

Ort±Ss 118,59±15,92 116,32±14,95  

RNFL-S Min-Maks (Medyan) 17-153 (109) 80-150 (106,5) a0,600 

Ort±Ss 107,86±19,56 109,68±15,32  

RNFL-N Min-Maks (Medyan) 46-105 (68) 47-102 (67,5) a0,802 

Ort±Ss 68,91±10,93 68,39±10,86  

RNFL-T Min-Maks (Medyan) 32-86 (59,5) 47-89 (64) a0,011* 

Ort±Ss 60,53±9,94 65,82±11,8  

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan) 65-107 (89,5) 48-117 (88,5) a0,674 

Ort±Ss 88,97±10,11 88,02±13,85  

RNFL-C/D Min-Maks (Medyan) 0,1-0,8 (0,5) 0,2-0,8 (0,5) a0,091 

Ort±Ss 0,46±0,16 0,51±0,15  

aStudent-t Test  *p<0,05 

 

Hiperkolesterolemi varlığına göre olguların RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-

Ortalama ve RNFL-C/D ölçümleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05) (Tablo 9). 

Hiperkolesterolemisi olan olguların RNFL-T değeri, hiperkolesterolemisi olmayan 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,011; p<0,05) (Şekil 

20). 
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Şekil 20: Hiperkolesterolemi varlığına göre RNFL-T ölçümünün dağılımı 

 

Tablo 10: OSAS-AHİ Düzeylerine, Hipertansiyon ve Hiperkolesterolemiye Göre OCT 

Santral Maküla Kalınlığının Değerlendirilmesi 

 OCT Santral Maküla Kalınlığı p 

Min-Maks (Medyan) Ort±Ss 

OSAS-AHİ Hafif-Orta (n=56) 173-296 (248) 246,48±21,87 a0,878 

Ağır (n=58) 186-498 (248) 252,07±43,86  

Hipertansiyon Yok (n=48) 173-338 (249) 251,60±30,32 a0,199 

Var (n=66) 202-498 (245) 247,67±37,87  

Hiperkolesterolemi Yok (n=70) 186-327 (247) 246,94±24,18 a0,654 

Var (n=44) 173-498 (251) 253,11±47,12  

aMann Whitney U Test   

 

Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi varlığına göre olguların Santral Maküla 

Kalınlıkları, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 10). 
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Hipertansiyonu olan olguların OCT Koroid kalınlığı, hipertansiyonu olmayan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,031; p<0,05) (Tablo 11) 

(Şekil 21). 

Tablo 11: OSAS-AHİ Düzeylerine, Hipertansiyon ve Hiperkolesterolemiye Göre OCT 

Koroid Kalınlığının Değerlendirilmesi 

OCT Koroid Kalınlığı p 

Min-Maks (Medyan) Ort±Ss 

OSAS-AHİ Hafif-Orta (n=56) 215-309 (255) 256,82±21,03 a0,055 

Ağır (n=58) 186-289 (249,5) 249,05±21,69 

Hipertansiyon Yok (n=48) 186-289 (249,5) 247,77±23,20 a0,031* 

Var (n=66) 215-309 (253,5) 256,58±19,77 

Hiperkolesterolemi Yok (n=70) 186-289 (247,5) 247,59±20,38 a0,001** 

Var (n=44) 200-309 (260) 261,27±21,10 

aStudent-t Test 

*p<0,05 **p<0,01 

Şekil 21: Hipertansiyon varlığına göre OCT koroid kalınlığının dağılımı 
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 Hiperkolesterolemisi olan olguların OCT Koroid kalınlığı, hiperkolesterolemisi 

olmayan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,001; 

p<0,01) (Şekil 22). 

 

 

Şekil 22: Hiperkolesterolemi varlığına göre OCT koroid kalınlığının dağılımı 
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TARTIŞMA 

 

 Diabetes Mellitus, mutlak veya göreceli bir insülin eksikliğinin yanı sıra hiperglisemi, 

dislipidemi ve nörovasküler hasarla karakterize, giderek yaygınlaşan, kronik bir klinik 

durumdur. Oluşacak hasar multisistemik olarak tüm organları etkileyebilmekte, olguların 

yaşam kalitelerini bozabilmekte, ulusal ve küresel toplumlara ve ülke ekonomilerine ciddi 

yükler getirebilmektedir (108). Diyabetik retinopati, diyabetin geri dönüşü olmayan retina 

hasarına yol açan progresif mikrovasküler bir komplikasyonudur. Diyabetik retinopatinin 

ilerlemesi, kan retina bariyerinin geçirgenliğinin bozulması, vasküler endotel hücre kaybı, 

perisit kaybı, vasküler bazal membranın kalınlaşması, ardından kılcal kapillerlerin tıkanması ve 

retinada nöral ve glial anormalliklerin gelişmesi ile ilişkili retinal mikrovaskülatür bir hadisedir 

(57). Diyabetik retinopatinin, aktif olarak iş gücüne katkıda bulunan popülasyonda görme 

kaybının en önde gelen sebeplerinden birisi olduğu saptanmış durumdadır (46). Diyabet tanısı 

almış bir kişinin görme kaybı riskinin, diyabeti olmayan bir kişiye göre 25 kat daha fazla olduğu 

öne sürülmektedir (108). 

Türkiye’de diabetes mellitus genel prevelansının saptanmasına yönelik Satman ve 

arkadaşları tarafından yapılan TURDEP II çalışmasında (109) hastalığın prevelansı %16,5 

olarak gösterilmiştir. Yılmaz ve arkadaşları (110) tarafından yapılan bir sistematik derlemede 

ise Türkiye’de DM prevelansının yaklaşık %13,5 olduğu saptanmıştır. Aynı çalışmada DM 

prevelansının kadınlarda %14,2 erkeklerde ise %12,6 olduğu raporlanmıştır. Ogurtsova ve 

arkadaşlarının (2) yaptığı çalışmada ise 2015 yılında 20-79 yaş aralığında global DM 

prevelansının %8,8 olduğu raporlanmıştır. Diabetes mellitus global prevelansının araştırıldığı 

başka bir çalışmada ise hastalığın erkek cinsiyette kadınlara oranla daha yüksek oranda 

görüldüğü ifade edilmiştir (111). Ullah ve arkadaşlarının (112) yaptığı bir çalışmada ortalama 
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diyabet yaşı 53,29 olarak belirtilmiştir. Tao ve arkadaşlarının (113) yaptıkları bir çalışmada 

ortalama diyabet başlangıç yaşı 42,5 olarak gösterilmiştir. Koopman ve arkadaşlarının (114) 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yaptığı bir çalışmada ise ortalama diyabet tanı yaşının 1988 

yılında 52 olduğunu ve 2000 yılında ise tanı yaşının 46’ya düşüş gösterdiği raporlanmıştır. 

Bunun yanı sıra yapılan başka bir çalışmada diyabetik retinopatinin ilerleyen yaş ile birlikte 

arttığı öne sürülmüştür (115). 

Zheng ve arkadaşlarının (116) yaptığı çalışmada diyabetli bireyler arasında diyabetik 

retinopati görülme oranının %34,6 olduğu gösterilmiştir. Aynı çalışmada dünya çapında 

diyabetik retinopati tanılı hasta sayısının 2010 yılında 126,6 milyon olduğu ve bu sayının 2030 

yılında 191 milyona çıkacağı ve görmeyi tehdit eden diyabetik retinopatinin 37,3 milyon 

kişiden 56,3 milyon kişiye ulaşacağı öne sürülmüştür. Wong ve arkadaşlarının (117) yaptığı 

başka bir çalışmada ise diyabetli kişilerde retinopatinin genel prevelansının %35 olduğu öne 

sürülmüştür. Hindistan’da yapılan başka bir çalışmada 6000 tip II DM hastası 2 yıldan fazla 

takip edilmiş ve diyabetik retinopati oranının %65 e yakın olduğu belirtilmiştir. Aynı çalışmada 

diyabetik retinopati hastalarının yaklaşık %60,8’inin aktif çalışan yaş grubunda (40-70 yaş) 

olduğunu ve erkeklerin %78,98’inin, kadınların ise %69,5’inin diyabetik retinopatiye sahip 

olduğunu bildirmişlerdir (118). İran’da yapılan bir çalışmada ise diyabet tanılı hastalarda 

diyabetik retinopati prevelansının %64,1 olduğu iddia edilmiştir (115). Japonya’da yapılan bir 

çalışmada ise diyabetik retinopati yıllık insidansı 1000 kişide 38,3 olarak gösterilmiştir (119). 

Raman ve arkadaşlarının (120) Hindistan’da yaptıkları retrospektif bir çalışmada tip II DM’li 

hastalarda kadınların başlangıçta erkeklerden anlamlı derecede daha yüksek proliferatif 

diyabetik retinopati insidansına sahip olduğu, kadın cinsiyetin diyabetik retinopati için ve 

proliferatif diyabetik retinopatiye ilerleme açısından bir risk faktörü olduğu iddia edilmiştir. Bir 

başka çalışmada kadınların şiddetli diyabetik retinopati için erkeklere göre daha yüksek 

oranlara sahip olduğu belirtilmiştir (117). Rema ve arkadaşlarının (121) yaptığı çalışmada ise 

diyabetik retinopati prevelansının erkeklerde kadınlardan anlamlı derecede yüksek olduğu öne 

sürülmüştür.  

Xu ve arkadaşlarının (122) araştırmasında; VKİ 25’in altında olan bireylerde diabetes 

mellitus prevelansı %4,2 olarak saptanmış iken VKİ 30’un üstünde olanlarda prevelansın 

%15,6 olduğu ifade edilmiştir. Zhu ve arkadaşlarının (123) yaptığı bir meta analiz çalışmasında 

obezitenin diyabetik retinopatinin insidansında önemli bir artışa neden olduğu ileri sürülmüştür. 

Yapılan başka bir çalışmada ise VKİ ile diyabetik retinopati arasından negatif yönlü bir ilişki 

olduğu iddia edilmiştir (115). 
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Çalışmamızda yer alan tüm hastalar diyabet tanısı almış durumdaydı. Demografik 

veriler değerlendirildiğinde hastaların %33,3’ünün (n=19) kadın, %66,7’sinin (n=38) erkek 

olduğu görüldü. Wild ve arkadaşlarının (111) yaptığı çalışma göz önünde bulundurulduğunda 

elde edilen veriler literatür ile uyumlu idi. Olguların yaşları 34 ile 73 yıl arasında değişmekte 

olup, ortalama 53,77±9,57 yıl olarak saptandı. Ulluah ve arkadaşlarının (112) bildirdiği 

sonuçlara göre diyabetin görüldüğü yaş ortalaması literatür ile benzerlik taşımakta idi.  

Diyabetik retinopatinin patogenezinde önemli rol oynayan VEGF artışının hipoksi ile 

tetiklendiği belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanın karanlıkta yani gece boyunca daha 

çok oksijen tükettiği ifade edilmektedir (14). Bu mekanizma obstruktif uyku apnesi 

sendromunun, tekrarlayan gece desatürasyon epizotları aracılığıyla proinflamatuar sitokinler ve 

VEGF artışına yol açarak diyabetik makülopatinin kötüleşmesi başta olmak üzere oküler 

etkilere yol açabileceğini düşündürmektedir (15). Young ve arkadaşlarının (124) yaptığı bir 

çalışmada obstruktif uyku apnesi sendromunun prevelansının kadınlarda %9, erkeklerde %24 

olduğu belirtilmiştir. Yapılan başka bir çalışmada ise obstruktif uyku apnesinin genel 

popülasyonda prevelansının %19 olduğu bildirilmiştir (125). Bonsignore ve arkadaşlarının 

(126) yaptığı bir araştırmada ise obstruktif uyku apnesinin erkeklerde kadınlardan daha sık 

görüldüğü öne sürülmüştür. Yaptığımız çalışmada tamamı OSAS tanısı almış hasta grubunun 

%66,7’sinin (n=38) erkek olduğu düşünüldüğünde bu durum literatür ile uyumludur.  

Obstruktif uyku apnesi sendromunun, obezite, insülin direnci, diabetes mellitus tip II, 

yağlı karaciğer hastalığı gibi metabolik hadiseler ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (127). Chang 

ve arkadaşlarının (128) yaptığı çalışmada, ağır obstruktif uyku apnesi ile diyabetik retinopati 

varlığı ve şiddeti arasında ilişki olduğu öne sürülmüştür. Banerjee ve arkadaşlarının (129) 

yaptığı çalışmada diyabetik retinopati prevelansında orta ve şiddetli obstruktif uyku apnesi 

sendromu olan hastalarda olmayanlara göre anlamlı bir fark görülmediği belirtilmiştir. Manin 

ve arkadaşlarının (130) DM tip I hastalarında yaptığı çalışmada ise obstruktif uyku apnesi olan 

olgularda diyabetik retinopatinin istatiksel olarak anlamlı derecede fazla olduğu bildirilmiştir.  

 Çalışmamızda seçilen 57 diyabetik hasta OSAS sınıflamasında kullanılan AHİ 

skorlamasına göre AHİ<30 hafif-orta (Grup I) ve AHİ ≥30 ağır (Grup II) olarak ayrılmıştır. 

Grup I 28 hastanın 56 gözünden ve grup II 29 hastanın 58 gözünden oluşmaktadır. OSAS şiddeti 

ağır olan olguların SPO2 değeri, hafif-orta düzeyde olan olgulara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p<0,05). Bu durum literatür ile birlikte 

değerlendirildiğinde hipoksinin retinal etkileri açısından çalışma dizaynımızın anlamlı 
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olduğunu göstermektedir. Hafif-orta OSAS grubunda ortalama yaş 51,14±7,85 olarak saptandı 

ve ağır grup yaş ortalaması 56,31±10,50 olarak görüldü. İki grup karşılaştırıldığında istatiksel 

olarak ağır grup yaşı anlamlı derecede daha büyük olarak saptandı (p=0,040; p<0,05). 

Erkeklerde ağır OSAS görülme oranı kadınlara göre istatiksel olarak anlamlı derecede büyük 

saptandı (p=0,009; p<0,01). OSAS düzeylerine göre olguların VKİ ve diyabet süreleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi (p>0,05). 

Diyabetik retinopatinin hipertansiyon, tiroid hastalıkları, kardiyak hastalıklar, böbrek 

hastalıkları ve hiperkolesterolemi ile ilişkilerini inceleyen oldukça fazla bilimsel araştırma 

literatürde mevcuttur. Shah ve arkadaşları (118) tarafından yapılan bir çalışmada, 

hiperkolesterolemi, hipertansiyon, böbrek hastalığı ve kardiyak morbidite ile diyabetik 

retinopati arasında kuvvetli bir ilişki olduğu raporlamışlardır. Çin’de Liu ve arkadaşlarının 

(131) yaptığı çalışmada sistolik ve diastolik kan basıncının diyabetik retinopati için risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir. UKPDS çalışmasında (132) 9 yıllık takipte sıkı tansiyon kontrolü yapılan 

hasta grubunun diyabetik retinopati riskinde diğer gruba göre %34 azalma olduğu öne 

sürülmüştür. Yapılan başka bir çalışmada ise kan basıncının ve hiperkolesteroleminin diyabetik 

retinopati prevelansına anlamlı bir etki yapmadığı öne sürülmüştür (115). Yapılan diğer bir 

araştırmada; DM tip II tanılı 1100 olgu çalışmaya dahil edilmiş olup, diyabetik retinopati olan 

ve olmayan olgular hiperlipidemi ve hipertansiyon açısından değerlendirildiğinde anlamlı bir 

fark görülmediği bildirilmiştir (133). 

 Bu çalışmada ise; 57 hastanın 33’ünde hipertansiyon, 22’sinde hiperkolesterolemi, 

14’ünde kardiyak hastalık öyküsü, 7’sinde tiroid hormon bozuklukları, 4’ünde böbrek 

yetmezliği olduğu görüldü. Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi varlığına göre olguların santral 

maküla kalınlıkları, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

Hipertansiyonu olan olguların OCT Koroid kalınlığı, hipertansiyonu olmayan olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,031; p<0,05). 

Hiperkolesterolemisi olan olguların OCT Koroid kalınlığı, hiperkolesterolemisi olmayan 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

Hiperkolesterolemisi olan olguların RNFL-T değeri, hiperkolesterolemisi olmayan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,011; p<0,05). Bu veriler bize 

hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin OCT tetkikinde koroid kalınlıklarını artırdığını 

düşündürmüştür, ancak Akay ve arkadaşlarının (134) yaptığı bir çalışmada sistemik 

hipertansiyonu olan hastaların koroidal kalınlıklarında azalma saptanmıştır. Wong ve 

arkadaşlarının (135) yaptığı başka bir çalışmada hiperkolesterolemisi olan hastaların subfoveal 
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koroidal kalınlıklarında artış görüldüğü bildirilmiştir. Stefanutti ve arkadaşlarının (136) 

yayınladığı bir çalışmada ise Familyal Hiperkolesterolemili hastaların RNFL ölçümleri dört 

kadran için de değerlendirilmiş olup normal popülasyona göre daha düşük ölçülmüştür.  

 Diyabetik maküler ödem (DMÖ), diyabetik retinopatili bireylerde görme azlığının 

önemli bir nedenini oluşturan ciddi bir halk sağlığı sorunudur. Zheng ve arkadaşlarının (116) 

yaptığı çalışmada diyabetli hastalarda diyabetik maküler ödem görülme olasılığının %6,8 

olduğu ileri sürülmüştür. Wong ve arkadaşlarının (117) yaptığı bir başka çalışmada genel 

maküler ödem prevelansı %5,7 olarak gösterilmiştir.  

Varma ve arkadaşlarının (137) Amerika Birleşik Devletleri’nde yaptıkları bir çalışmada 

diyabetik maküler ödemin 10 yıldan uzun süreli diyabet hastası olanlarda prevelansının daha 

yüksek olduğu ifade edilmiştir. Acan ve arkadaşlarının (138) Türkiye’de yaptıkları bir 

çalışmada diyabetik maküler ödemin %15,3 oranında görüldüğü ve diyabetik maküler ödem 

olan olgularda ortalama diyabet süresinin 16.77 ± 8.16 yıl olduğu diyabetik maküler ödem 

olmayan olgularda ise bu oranın ortalama 7.64 ± 7.12 yıl olduğu raporlanmıştır. Aynı çalışmada 

diyabete maruziyet süresinin uzunluğunun diyabetik maküler ödem grubunda istatiksel olarak 

anlamlı derecede uzun olduğu ifade edilmiştir. Yau ve arkadaşlarının (139) yaptığı bir 

çalışmada ise hem DM tip I hem DM tip II için diyabet süresi uzadıkça diyabetik maküler ödem 

prevelansının arttığı bildirilmiştir.  

Yapılan başka bir çalışmada ağır obstruktif uyku apnesi (AHI>30) ile diyabetik maküler 

ödem arasında kuvvetli bir ilişki olduğu öne sürülmüştür (15). Aynı çalışmada DMÖ ile 

desatürasyon parametreleri arasında da korelasyon olduğu çıkarımı yapılmıştır. Chang ve 

arkadaşlarının (128) yaptığı farklı bir çalışmada, şiddetli obstruktif uyku apnesi sendromu olan 

hastalarda diyabetik maküler ödem riskinde 3 kata yakın artış olduğu raporlanmıştır. Banerjee 

ve arkadaşlarının (129) yaptığı bir araştırmada, orta ve şiddetli obstruktif uyku apnesi sendromu 

olan olgularda diyabetik makülopati prevelansının daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Prudon 

ve arkadaşlarının (140) yaptığı çalışmada ise diyabetik maküler ödemli hastaların %50’den 

fazlasında obstruktif uyku apnesi olduğu ve çoğunluğunun tanı almamış olduğu ifade edilmiştir.  

 Bu çalışmada toplam 114 gözün 6’sında (%5,3) maküler ödem olduğu ve literatürdeki 

prevelans çalışmaları ile verilerin uyumlu olduğu görüldü. Diyabet maruziyet sürelerine göre 

10 yıldan kısa ve 10 yıldan uzun olarak gruplama yapıldığında ise 10 yıldan kısa süreli diyabet 

tanısı almış olan olgulara ait toplam 56 gözden 2’sinde, 10 yıldan uzun süreli diyabet tanılı 

hastalara ait toplam 58 gözden 4’ünde maküler ödem olduğu görüldü. Uzun diyabet maruziyeti 
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olan grupta daha yüksek oranda diyabetik maküler ödem görülmekle birlikte iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı gözlendi (p>0,05). Yukarıda bahsedildiği gibi 

literatürdeki birçok çalışmada diyabet tanısı aldıktan sonra geçen sürenin diyabetik maküler 

ödem prevelansını anlamlı şekilde arttırdığı söylenmiştir. Bu çalışmada ise literatürden farklı 

olarak diyabetik maküler ödemin diyabet süresi ile istatiksel olarak anlamlı derecede artış 

göstermediği görülmüştür. Bunun yanı sıra diyabetik maküler ödemli olguların hepsinin ağır 

OSAS grubunda olduğu saptanmıştır. Bu araştırmanın, önemli sonuçlarından birisi olarak ağır 

OSAS grubu ile hafif-orta OSAS grubu karşılaştırıldığında ağır OSAS grubunun istatiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla maküler ödeme yol açmış olduğu görülmüştür. (p<0,05). 

Literatürde OSAS’ın diyabetik maküler ödeme etkileri üzerine yapılan çalışmalar ile uyumlu 

olduğu gözlenen bu çalışmada da ağır OSAS ile diyabetik maküler ödem arasında kuvvetli bir 

ilişki olduğu saptanmıştır. 

Casas ve arkadaşlarının (141) yaptığı çalışmada görme keskinliğinin OSAS 

mevcudiyeti ile değişim göstermediği öne sürülmüştür. Adam ve arkadaşlarının (142) yaptığı 

başka bir çalışmada da ise OSAS grubu ve kontrol grubu arasında görme keskinliğinin istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermediği ifade edilmiştir. Yapılan bu çalışmada, en iyi 

düzeltilmiş görme keskinliği (logMAR) hafif-orta OSAS grubunda 0,04±0,07, ağır OSAS 

grubunda 0,08±0,19 olarak saptanmıştır. İki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı ve bunun literatürdeki çalışmalar ile uyumlu olduğu görülmüştür. 

 Hüseyinoğlu ve arkadaşlarının (143) yaptığı çalışmada, göz içi basıncı 4 grup olarak 

karşılaştırılmıştır. Kontrol grubunda ortalama 18,25 ± 1,48 mmHg hafif OSAS grubunda 

ortalama 19,27 ± 1,17 mmHg, orta OSAS grubunda ortalama 18,83 ± 1,61 mmHg, ağır OSAS 

grubunda ortalama 18,84 ± 1,47 mmHg olarak saptandığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada OSAS 

alt grupların tümünde kontrol grubunda göre istatiksel olarak anlamlı derecede artış görüldüğü 

belirtilmiştir. Cristescu ve Mihaltan (144) tarafından yapılan çalışmada AHI artışı ile göz içi 

basıncın artış gösterdiği ancak bu artışın istatiksel olarak anlamlı olmadığı raporlanmıştır. Lin 

ve arkadaşlarının (145) yaptığı çalışmada ise hafif, orta, ağır OSAS gruplarının her biri göz içi 

basınç açısından değerlendirilmiştir ve bu çalışmada gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı belirtilmiştir. Casas ve arkadaşlarının (141) yaptığı araştırmada ise intraoküler 

basıncın OSAS grubunda 16,8 ± 2,9 mmHg olduğu ve kontrol grubundaki 15,2 ± 1,6 mmHg 

değerine göre istatiksel olarak anlamlı derecede fazla olduğu ileri sürülmüştür. Bu çalışmada 

hafif-orta OSAS grubunda göz içi basınç 16,86 ± 1,87 mmHg, ağır OSAS grubunda 16,22 ± 

2,42 mmHg olarak görülmüştür. İki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 
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saptanmamıştır (p>0,05). Bu sonucun literatür ile uyumlu olduğu görülmüştür. 

 Yuvacı ve arkadaşları (146) tarafından, kontrol grubu içeren, hafif OSAS grubu, orta 

OSAS grubu ve ağır OSAS grubunun karşılaştırıldığı bir çalışma yapılmıştır. Bu çalışmada, 

santral maküla kalınlığı kontrol grubunda 272,11 ± 17.43, hafif OSAS grubunda 262,15 ± 

30.90, orta şiddetli OSAS grubunda 259,56 ± 19.97, ağır OSAS grubunda 273,05 ± 17.94 olarak 

gösterilmiştir ve gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı raporlanmıştır. 

Casas ve arkadaşlarının (141) yaptığı çalışmada ise maküla kalınlığı OSAS grubunda ortalama 

208,5 ± 27,9 olarak ve kontrol grubunda 204,5 ± 23,4 olarak belirtilmiş ve iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı belirtilmiştir. Yapılan başka bir araştırmada, 

subfoveal maküla kalınlığının kontrol grubu, hafif, şiddetli ve orta şiddetli OSAS grupları 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir derecede farklı olmadığı ancak ağır OSAS grubunda 

kontrol grubuna göre istatiksel derecede anlamlı bir incelme olduğu raporlanmıştır (147). 

Yapılan bu çalışmada ise, santral maküla kalınlığı hafif-orta OSAS grubunda 243,63±31,2 

olarak ve ağır OSAS grubunda 252,07±43,86 olarak saptanmıştır. İki grup karşılaştırıldığında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Elde edilen bu sonuçların literatür ile 

uyumlu olduğu görülmektedir.  

 Yuvacı ve arkadaşlarının (146) çalışmasında, koroid kalınlığı da değerlendirilmiştir. 

Koroid kalınlığı kontrol grubunda 302,50 ± 86,90, hafif OSAS grubunda 323,60 ± 67,60, orta 

şiddetli OSAS grubunda 322,90 ± 76,80, ağır OSAS grubunda 290,47 ± 69,20 olarak 

gösterilmiş ve gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı ifade edilmiştir. 

Karaca ve arkadaşlarının (148) yaptığı başka bir çalışmada da OSAS şiddeti ile koroid kalınlığı 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı raporlanmıştır. Xin ve arkadaşlarının (147) 

yaptığı araştırmada, ağır OSAS grubunun subfoveal koroid kalınlığı, kontrol, hafif OSAS ve 

orta şiddetli OSAS gruplarına göre istatiksel olarak anlamlı derecede ince olarak raporlanmıştır. 

Bu çalışmada da subfoveal koroid kalınlığı ölçülmüştür. Hafif-orta OSAS grubunda 

256,82±21,03 ve ağır OSAS grubunda 249,05±21,69 olarak saptanmıştır. İki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). Bu verinin literatür ile uyumlu 

olduğu görülmektedir. 

 Lin ve arkadaşlarının (145) yaptığı çalışmada AHİ<15 ve AHİ≥15 olacak şekilde iki 

grup oluşturularak RNFL değerleri karşılaştırılmıştır. RNFL değerlerinin süperior ve temporal 

kadranlarda AHİ≥15 olan grupta istatiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu ve inferior, 

nasal, ortalama değerler arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark görülmediği bildirilmiştir. 
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Hüseyinoğlu ve arkadaşlarının (143) yaptığı çalışmada ortalama RNFL değerleri kontrol 

grubunda 117,18±10,42 µm, hafif OSAS grubunda 112,84±7,46 µm, orta şiddette OSAS 

grubunda 113,63±11,90 µm, ağır OSAS grubunda 106,71±11,30 µm olarak belirtilmiştir. Aynı 

çalışmada ağır OSAS grubunun diğer gruplar ile kıyaslandığında ortalama RNFL değerinin 

istatiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu belirtilmiştir. Bunun yanı sıra RNFL C/D 

değerinin gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark göstermediği bildirilmiştir. Casas 

ve arkadaşlarının (141) yaptığı çalışmada ise ortalama RNFL değeri OSAS grubunda 98,2±10,4 

µm, kontrol grubunda 99,9±9,3 µm şeklinde belirtilmiştir ve gruplar arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı raporlanmıştır. Kadranlara göre bakıldığında ise süperior, inferior, 

temporal kadranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı ancak nasal kadranda OSAS 

grubunda istatiksel olarak anlamlı derecede azalma olduğu öne sürülmüştür. C/D oranının da 

değerlendirildiği aynı çalışmada OSAS grubunda 0,25±0,23 olduğu ve kontrol grubunda 

0,23±0,18 olduğu ve iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı belirtilmiştir. 

Sagiv ve arkadaşlarının (149) yaptığı farklı bir araştırmada ise OSAS olgularının bulunduğu 

grupta RNFL ortalama değeri, süperior, inferior, temporal değerleri kontrol grubuna göre 

istatiksel olarak anlamlı derecede azalmış olarak raporlanmıştır. Aynı çalışmada orta şiddetli 

OSAS ile ağır OSAS karşılaştırıldığında ise istatiksel olarak anlamlı bir fark görülmediği 

bildirilmiştir. Yapılan başka bir çalışmada ise RNFL süperior, inferior, temporal, nasal ve 

ortalama değerlerinin OSAS grubu ve kontrol grubu arasında istatiksel anlamlı bir farklılık 

oluşturmadığı öne sürülmüştür (142). 

 Çalışmamızda ise, ortalama RNFL değeri hafif-orta OSAS grubunda ortalama 

90,41±12,45 µm iken, ağır OSAS grubunda ortalama 86,86±10,63 µm olduğu ve normal 

popülasyona göre azalma gösterdiği görülmüştür. Bu sonuç literatür bilgileri ile uyumluluk 

göstermektedir. Süperior kadranda da benzer şekilde hafif-orta OSAS grubunda 111,18±14,8 

µm, ağır OSAS grubunda 106,03±20,42 µm olup azalma göstermiştir. Ancak bu azalmaların 

istatiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05). İnferior kadran, temporal kadran ve 

nasal kadranda ise istatiksel olarak anlamlı derecede azalma olduğu görülmüştür. Literatürdeki 

çalışmalar incelendiğinde bu konuda farklı sonuçlar bildirildiği görülmektedir, bu konu üzerine 

daha kapsamlı, çok merkezli, sistematik randomize çalışmaların yapılmasının faydalı 

olabileceği düşünülmektedir. RNFL C/D hafif-orta OSAS grubunda 0,46±0,16 olarak, ağır 

OSAS grubunda 0,5±0,16 olarak saptanmıştır ve iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). Bu sonucun literatürdeki diğer çalışmalar ile uyumlu 

olduğu saptanmıştır.  
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 Literatürde mevcut olan birçok çalışmada maruz kalınan diyabet süresi ile diyabetik 

retinopati ilişkisi üzerine araştırmalar yapıldığı görülmektedir. İran’da yapılan bir çalışmada 

diyabete maruz kalınan sürenin artışı ile diyabetik retinopatinin artış gösterdiği öne sürülmüştür 

(115). Aynı çalışmada diyabetli hastalarda retinopati gelişimi görülen vakalarda ortalama 

diyabet süresi 13,1 ± 7,3 yıl olarak gösterilmiş iken retinopati olmayan diyabetik olgularda 

ortalama diyabet süresi 6,1 ± 5,5 olarak gösterilmiştir. Hindistan’da yapılan başka bir çalışmada 

ise diyabetik retinopati hastalarının diyabet maruziyet süresinin, diyabetik retinopati olmayan 

hastalardan daha uzun olduğu ve diyabet maruziyet süresindeki her 5 yıllık artışın diyabetik 

retinopati riskini 1,89 kat arttırdığı öne sürülmüştür (121). Liu ve arkadaşları (131) tarafından 

13473 olgu ile yapılan bir çalışmada diyabet süresinin diyabetik retinopati için bir risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir. Yan ve arkadaşlarının (133) Çin’de tip II DM tanılı olgular üzerinde 

yaptıkları çalışmada ise diyabet süresinin diyabetik retinopati oluşumunda önemli bir faktör 

olduğu raporlanmıştır.  

 Yülek ve arkadaşlarının (150) yaptığı çalışmada diyabet ilk tanı anından itibaren geçen 

süreye göre olgular 5-9 yıl arası (grup I), 10-14 yıl (grup II) ve 15 yıl üzeri (grup III) olacak 

şekilde gruplandırılmış olup santral foveal retina kalınlığının gruplar arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık gösterdiği, santral foveal koroid kalınlığının istatiksel anlamlı farlılık 

göstermediği raporlanmıştır. Endo ve arkadaşlarının (151) yaptığı çalışmada, kontrol grubu ve 

diyabetik grup arasında en iyi görme keskinliği, göz içi basınç değerlerinin istatiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermediği bildirilmiştir. Aynı şekilde Diyabet maruziyet sürelerine göre 

olguları 10 yıldan uzun ve 10 yıldan kısa 2 grup halinde grupladıklarında da en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği ve göz içi basınç değerlerinde istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı 

belirtilmiştir. Bunun yanı sıra santral koroid kalınlığının diyabetik grup ve kontrol grubu 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği ve koroid kalınlığının diyabet süresi 

ile anlamlı bir değişikliğe uğramadığı raporlanmıştır. Gündoğan ve arkadaşlarının (152) yaptığı 

çalışmada ise diyabet süresi ile santral maküla kalınlığı ve RNFL değerleri arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı öne sürülmüştür.  

 Çalışmamızda da OSAS gruplandırmasının dışında diyabet maruziyet sürelerine göre, 

diyabet süresi < 10 yıl ve diyabet süresi ≥ 10 yıl olacak şekilde olgular gruplara ayrılmış ve 

buna göre değerlendirmeler yapılmıştır. 10 yıldan kısa diyabet tanısı almış hasta sayısı 28 kişi 

iken, 10 yıldan uzun süreli diyabet tanısı olan hastaların sayısı 29 kişi olarak görülmüştür. 

Diyabet sürelerine göre gruplar arasında yaş, cinsiyet açısından istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamış olup (p>0,05) diyabet süresi 10 yıl ve üzerinde olan olguların VKİ değeri, 
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diyabet süresi 10 yılın altında olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

saptanmıştır (p=0,036; p<0,05). İki grup arasında en iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve göz içi 

basınç değerleri, AHİ ve SPO2 değerleri, santral maküla kalınlığı ve koroid kalınlığı ölçümleri, 

RNFL süperior, inferior, temporal, nasal, ortalama ve RNFL C/D değerleri  arasında istatiksel 

bir fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). Bu verilerin yukarıda belirtilen literatür verileri ile 

genel olarak benzerlik taşıdığı saptanmıştır. 

 Sonuç olarak diyabetik olgular içerisinde yapılan çalışmamızda ağır OSAS grubunda 

santral maküla ödeminin daha fazla görüldüğü, RNFL-I, RNFL-N, RNFL-T değerlerinin 

azaldığı görülmüştür. Bunun yanı sıra hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin koroid kalınlığını 

arttırdığı saptanmıştır.  

 Yapılan bu çalışmanın güçlü yönleri, son yıllarda literatürde sık olarak çalışılmaya 

başlanan bir konu olan OSAS’ın yol açtığı oküler etkileri diyabetik hasta grubuna özgül olarak 

değerlendiriyor olmasıdır. Bunun yanı sıra bu çalışmada literatürde ayrı ayrı çalışmalarla 

değerlendirilen birçok veri bir arada değerlendirilmiştir. Bu çalışma OSAS’ın temel retinal ve 

maküler etkilerinin anlaşılabilmesi adına gelecekte yapılacak çalışmalar için bir kaynak olabilir.  

 Çalışmanın limitasyonları arasında hasta sayısının kısıtlı olması, çalışmaya dahil edilen 

hastaların ek hastalıklar ve yaşam koşulları açısından kısıtlı homojenite göstermesi, hastaların 

retinal etki oluşturabilecek diğer yaşam koşullarının, diyabet ve OSAS tedavilerine etkilerinin 

kontrol edilememesi sayılabilir. 

 Gelecekte yapılacak çalışmalar için ek hastalıklar, yaş, cinsiyet, ırk açısından daha 

homojen hasta gruplarında, daha fazla hasta sayısı ile çok merkezli, randomize, kontrollü, 

prospektif çalışmaların yapılması literatüre katkı sağlayabilir. 
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SONUÇLAR 

 

 Obstruktif uyku apnesi sendromu ve diabetes mellitus toplumda oldukça yaygın görülen 

iki farklı patolojik durumdur. Diabetes mellituslu hastalarda OSAS etkisinin araştırıldığı 

çalışmalar literatürde oldukça kısıtlı sayıda olup, aşağıda yapılan bu çalışmanın sonuçları kısaca 

özetlenmeye çalışılmıştır.  

 

 Çalışmada yer alan olguların ortalama yaşı 53,77±9,57 ve olguların %33,3’ü 

kadın olarak saptandı. 

 Olguların ortalama diyabet süresi 9,02±4,94 yıl olarak görüldü. Ortalama VKİ 

34,01±5,32 kg/m2 olarak görüldü. 

 OSAS-AHİ düzeyi ağır olan olguların yaşları, hafif-orta olan olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,040; p<0,05). 

 Erkeklerde ağır OSAS-AHİ görülme oranı, kadınlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,009; p<0,01). 

 OSAS-AHİ düzeylerine göre olguların VKİ ve diyabet süreleri, istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 Olguların %57,9’unda (n=33) hipertansiyon, %12,3’ünde (n=7) hipo-

hipertiroidi, %24,6’sında (n=14) anjio-bypass öyküsü, %7’sinde (n=4) böbrek 

yetmezliği ve %38,6’sında (n=22) hiperkolesterolemi olduğu gözlendi. 

 Yukarıda bahsedilen ek hastalıklar hafif-orta OSAS ve ağır OSAS gruplarında 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü. 

 Yukarıda bahsedilen ek hastalıklar diyabet süresi <10 yıl olan ve diyabet süresi 
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≥10 yıl olan iki grup arasında karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık olmadığı gözlendi. 

 Ağır OSAS grubunda SPO2 değerinin hafif-orta OSAS grubuna göre istatiksel 

olarak anlamlı derecede düşük olduğu görüldü. 

 Olgular hafif-orta OSAS ve ağır OSAS olarak ayrıldığında iki grup arasında en 

iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve göz içi basınç değerleri arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü. 

 Santral maküla ödemi olan olguların hepsinin OSAS ağır grupta olduğu ve iki 

grup arasındaki farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu görüldü.  

 Santral maküla kalınlığı ve subfoveal koroid kalınlığı açısında 

değerlendirildiğinde hafif-orta OSAS grubu ile ağır OSAS grubu arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

 RNFL süperior kadran ve RNFL ortalama değerlerinin ağır OSAS Grubunda 

hafif-orta OSAS grubuna göre daha düşük olduğu ancak bu farkın iki grup 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

 RNFL inferior, temporal, nasal kadranlarında ölçüm değerlerinin ağır OSAS 

grubunda hafif- orta OSAS grubunda göre daha düşük olduğu ve bu farkın 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görüldü. 

 RNFL C/D, ağır OSAS grubunda hafif-orta OSAS grubuna göre daha fazla 

olmakla birlikte iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

görüldü. 

 Olgular diyabet maruziyet süresi < 10 yıl ve süresi ≥ 10 yıl olarak ayrıldığında 

iki grup arasında en iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve göz içi basınç değerleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü. 

 Diyabet sürelerine göre gruplar arasında yaş, cinsiyet açısından istatiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı(p>0,05). 

 Diyabet süresi 10 yıl ve üzerinde olan olguların VKİ değeri, diyabet süresi 10 

yılın altında olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

saptanmıştır (p=0,036; p<0,05). 

 Santral maküla ödemi oranı diyabet maruziyet süresi ≥ 10 yıl olan grupta daha 

fazla görülmekle birlikte iki grup arasındaki farklılık istatiksel olarak anlamlı 

saptanmamıştır. 

 Santral maküla kalınlığı ve subfoveal koroid kalınlığı diyabet maruziyet süresi 
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< 10 yıl ve diyabet süresi ≥ 10 yıl olarak iki grup arasında karşılaştırıldığında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

 RNFL süperior, inferior, nasal, temporal kadranlar için değerlendirildiğinde 

diyabet maruziyet süresi < 10 yıl ve diyabet süresi ≥ 10 yıl olarak iki grup 

arasında karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

 RNFL ortalama değeri diyabet maruziyet süresi < 10 yıl ve diyabet süresi ≥ 10 

yıl olarak iki grup arasında karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmedi. 

 RNFL C/D diyabet maruziyet süresi < 10 yıl ve diyabet süresi ≥ 10 yıl olarak iki 

grup arasında kıyaslandığında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı 

görüldü.  
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ÖZET 

 

Diyabetik retinopati, diabetes mellitusun önemli bir mikrovasküler komplikasyonudur. 

Gelişmekte olan ülkelerde görme kaybının önemli nedenlerinden birisi olarak gösterilmektedir. 

Diyabetik retinopatinin patogenezinde önemli rol oynayan VEGF artışının hipoksi ile 

tetiklendiği belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanın karanlıkta yani gece boyunca daha 

çok oksijen tükettiği ifade edilmektedir. Bu mekanizma obstruktif uyku apnesi sendromunun, 

tekrarlayan gece desatürasyon epizotları nedeniyle VEGF’in artışına yol açarak diyabetik 

makülopatinin kötüleşmesi başta olmak üzere oküler etkilere yol açabileceğini 

düşündürmektedir. 

Bu çalışmanın amacı obstruktif uyku apnesi sendromunun tanısı için yapılmış 

polisomnografi tetkiklerinde, apne-hipopne indeksine göre gruplandırılan diabetes mellitus 

tanılı hastaların optik koherens tomografi ile ön planda maküla olmak üzere, retinal yapılarda 

meydana gelen değişiklikler açısından karşılaştırılmasıdır. İkincil amacı ise diyabet maruziyet 

süresinin, maküla ve retinal yapılar üzerindeki etkilerinin, optik koherens tomografi tetkiki 

yardımı ile kıyaslanmasıdır. Ağır OSAS grubunda, hafif-orta OSAS grubuna göre daha fazla 

santral maküler ödem görülmüştür. Bunun yanı sıra RNFL inferior, temporal, nasal kadranların 

ağır OSAS grubunda istatiksel olarak anlamlı derece ince olduğu saptanmıştır. Bu sonuçlar bize 

OSAS şiddeti arttıkça diyabetik hastalarda retinal patolojiler gelişebileceğini düşündürmüştür. 

OSAS ve DM toplumsal ve bireysel olarak çok ciddi etkiler oluşturan birbirinden ayrı 

iki klinik durumdur. Bu iki ayrı klinik antitenin başta retina olmak üzere göze dair etkilerinin 

anlaşılması, oluşabilecek göz patolojilerine yönelik önleme tedbirleri ve bunların tedavisi 

açısından büyük önem arz etmektedir. Sonuç olarak bu çalışmanın gelecekte yapılacak 

çalışmalar için bir kaynak oluşturması hedeflenmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Obstruktif Uyku Apne Sendromu, Optik 

Koherens Tomografi  
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RETROSPECTİVE EVALUATİON OF MACULA BY OPTİCAL 

COHERENCE TOMOGRAPHY İN DİABETİC PATİENTS WİTH OBSTRUCTİVE 

SLEEP APNEA 

 

SUMMARY 

 

Diabetic retinopathy is the most common microvascular complication of diabetes 

mellitus. It is one of the main causes of visual impairment in developing countries. The increase 

in VEGF, which plays an important role in the pathogenesis of diabetic retinopathy, is suggested 

to be triggered by hypoxia, and the retina is known to consume more oxygen in the dark, that 

is, at night. This mechanism can lead to ocular effects, in particular worsening of diabetic 

maculopathy, by causing an increase in VEGF due to recurrent nocturnal desaturation episodes 

of obstructive sleep apnea syndrome. 

The present study aims to evaluate patients diagnosed with diabetes mellitus and 

grouped according to apnea-hypopnea index through polysomnography performed for the 

diagnosis of obstructive sleep apnea syndrome. The foregoing evaluation is based on the 

changes in retinal structures, especially in macula through optical coherence tomography. The 

present study also aims to examine the effects of diabetes exposure time on macular and retinal 

structures via optical coherence tomography. Central macular edema was seen more in the 

severe OSAS group than in the mild-moderate OSAS group. In addition, RNFL in inferior, 

temporal, and nasal quadrants were found to be statistically significantly thinner in the severe 

OSAS groups. The results obtained revealed that the increase in the severity of OSAS may 

cause retinal pathologies in diabetic patients. 

OSAS and DM are two different clinical conditions with serious social and individual 

effects. An accurate understanding of the effects of these two separate clinical entities on the 

eye, especially on the retina, is of great importance to prevent and treat the disorders. Overall, 

this study aimed to serve as a base for future studies. 

Keywords: Diabetes Mellitus, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Optical Coherence 

Tomography 
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