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GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), hiperglisemi ile seyreden ve metabolik bozukluklara yol acan
klinik bir durumdur. Insiilinin, sekresyonu veya hiicresel diizeyde etki mekanizmasinda ortaya
cikan bir fonksiyonel bozulma ile DM ortaya ¢ikmaktadir ve DM olgularinda hastaligin
fizyopatolojisinde rol alan her iki fonksiyonel bozulma birlikte goriilmektedir (1). DM
prevelansi, 20-79 yas araliginda diinya {iizerindeki tiim popiilasyonda %8,8 oraninda
gosterilmistir (2). 2014 yilinda DM tanili kisi sayis1 422 milyon olarak saptanmistir ve bu
saymin 2040 yilinda 642 milyona yaklagsmasi1 6ngériilmektedir (3). DM’nin saglik maliyetlerine
yonelik olarak 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada, hastaligin tilke ekonomilerine yaklasik 673
milyar dolarlik bir saglik harcama yiikii getirdigi iddia edilmistir (2). DM, makrovaskiiler olarak
koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler hastalik ve karotis arter hastalig1 gibi klinik sonuglar
ile mortaliteye neden olmaktadir. Bunun yani sira, mikrovaskiiler diizeydeki etkilerine bagl
olarak; néropati, nefropati ve retinopati gibi komplikasyonlar1 ile morbiditeye de yol agabildigi
One stirtilmistiir (4).

Gelismekte olan iilkelerde gérme kaybinin 6nde gelen nedenleri arasinda, diyabetik
retinopatiyi (DR) isaret eden bir¢ok yayin bulunmaktadir (5). DR patofizyolojisinde,
hiperglisemi ve diger risk faktorlerine uzun siire maruz kalmanin yarattig1 vaskiiler stres halinin
rol oynadigi bildirilmistir (6). DR tanisinin konulabilmesi i¢in hastalara yarikli lamba
mikroskobisi ile detayli bir 6n segment ve fundus muayenesi yapilmasi gereklidir. Retinanin
her katmanini ayr1 ayr1 degerlendirmemize olanak saglayan optik koherens tomografi (OCT),
sadece diyabetik retina hastaliklarinda degil, birgok retinal hastalikta, tani ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde siklikla bagvurulan ve oldukga yararli bir goriintiileme yontemidir (7).

OCT, aragtirilan bir nesneden gelen sinyal ile lokal referans 15in arasindaki interferansa dayali,
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girisimsel olmayan yiiksek c¢ozlniirliikte bir optik gorintileme sistemidir (8). OCT 6n
segmentin in vivo kesitlerinin yan1 sira makiiler delik, makiiler dekolman, epiretinal membran,
makiiler 6dem ve idiopatik santral serdz korioretinopati gibi arka segment hastaliklarinin
taninmasi i¢in de kullanilmaktadir. Ayrica optik disk ve retina sinir lifi tabakasi gibi diger
retinal yapilart degerlendirmek i¢in de kullanilabilir.

Avrupa’da yaklagik 45 milyon Amerika Birlesik Devletleri’nde ise yaklasik 70 milyon
insan1 etkileyen uyku bozukluklari, giinimiizde giderek artan bir saglik sorun haline gelmis
durumdadir (9). Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku ile iliskili solunum
bozukluklarinin en yaygin tipidir ve uyku sirasinda iist solunum yolunun tamamen veya kismen
tikanmasi neticesinde hava akisinin tamamen ( apne ) veya kismen ( hipopne ) kesilmesi sonucu
ortaya ¢ikan; sonrasinda hava yolunun tekrar agilmasini saglayan gecici uyanma ataklar ile
karakterize olan klinik bir durumdur (10). Polisomnografi (PSG), uyku asamalarini belirlemek
icin kapsamli bir elektroensefalografi (EEG), elektro-okiilografi ve ¢ene elektromyelografisi
icerir (11). Obstruktif uyku apne sendromu siddetini siniflandirmak i¢in kullanilan 6l¢ii, uyku
saati basina apne ve hipopne olaylarinin sayisi olarak tanimlanan apne-hipopne indeksidir
(AHI) (11). AHI degerleri, laboratuvar polisomnografisi ile belirlenir. Obstruktif uyku apnesi
sendromu, AHI 5 ile 14 arasinda oldugunda hafif, 15 ile 30 arasinda orta, 30 ve iizerinde ise
agir olarak smiflandirilir (12). Obstruktif uyku apnesinin okiiler belirtileri, sendromun hem
vaskiiler hem de mekanik etkilerinden kaynaklanir. Bu etkiler sonucu gevsek g6z kapagi
sendromu, nonarteritik anterior iskemik optik ndropati, santral serdz retinopati, retinal ven
tikanikligi ve glokomun goriilebildigi raporlanmustir (13).

Diyabetik retinopatinin patogenezinde 6nemli rol oynayan vascular endothelial growth
factor (VEGF) artisinin, hipoksi ile indiiklendigi belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanin
karanlikta yani gece boyunca daha c¢ok oksijen tiikettigi ifade edilmektedir (14). Bu
mekanizmanin, obstruktif uyku apnesi sendromunun, tekrarlayan gece desatiirasyon epizotlari
araciligiyla proinflamatuar sitokinlerin ve VEGF’in artisina yol agarak diyabetik makiilopatinin
kotlilesmesi basta olmak tizere okiiler etkilere yol agabilecegi ileri stiriilmistiir (15).

Bu calismada, arastirmaya dahil edilen DM tanili hastalar, OSAS arastirmasi i¢in
yapilmis PSG tetkiklerinde, AHI skorlamasina gore gruplara ayrilmistir. OCT gériintiileme ile
Oon planda makiila olmak iizere, retinal yapilarin OSAS’a bagh degisiklikler agisindan
karsilastirilmas: amaglanmistir. Arastirmanin ikincil amaci ise; DM maruziyet siiresinin,
makiila ve retinal yapilar lizerindeki etkilerinin OCT goriintiileme tetkiki kullanilarak

kiyaslanmasidir.



GENEL BILGILER

OFTALMOLOJININ TARTHCESI VE OKULER ANATOMI

Oftalmolojinin Tarihcesi

Oftalmoloji en eski tibbi uzmanlik dallarindan birisidir. Milattan 6nce 2400 yillarinda
yasadig1 bilinen Iry’nin kayitlara ge¢mis olan ilk goz doktoru oldugu ifade edilmektedir.
Milattan once 1800 yillarina dayanan Edwin-Smith papiriislerinde bir dizi gbz hastalig
tanimlanmaktadir. Milattan 6nce 1800 yillarinda gegen Hammurabi metinlerinde goz cerrahisi
i¢in bir ticret belirlendigi goriilmektedir. Demokritos’un (milattan 6nce 460-370) iki tabakadan
olustugu ve i¢inde homojen bir sivi oldugunu belirterek goze dair anatomik tanimi ilk defa
yapan kisi oldugu diistiniilmektedir. Kroton’lu Alcmaeon’un (milattan 6nce 500) optik siniri ilk
tanimlayan ve beyine bagli oldugundan bahseden kisi oldugu ifade edilmektedir. Aristoteles
(milattan dnce 384-322) gozii homojen bir siviyla dolu 3 katmandan olusan kiiresel bir organ
olarak tanimlamistir. Aristotales goziin, biri diger gdzden ¢ikan 3 adet benzer tiip ile beyin ile
temasini siirdiirdiigiine inanmistt ve bu optik kiazmanin ilk tarifini olusturuyordu. Aulus
Cornelius Celsus (milattan dnce 25-50) lensi, 6n kamarayi ve vitroz cismi tanimlamustir. Galen,
g0zl konjonktiva, okiiler kaslar ve tendonlar, sklera, koroid, retina, vitréz cisim ve lensten
olusan 7 bolim olarak tarif etmistir. Al Razi (865-925) pupilin 1518a verdigi reaksiyonu
tanimlamistir. Leonardo Da Vinci 15181n, optik sinire ulagmadan dnce kornea ve kristal lenste
cift kirllmasindan bahsetmistir. Vesalius, lensin goziin merkezinde yer aldigini belirtmistir.
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Platter kendisinden dért yiizyil dnce Ibn Riisd tarafindan ortaya atilan, gorsel uyaranlarin lenste
degil retinada islendigi savini tekrarlamistir. Mikroskobun mucidi Antony van Leeuwenhoek
(1638-1731) kornea epitelini kesfetmis ve retinadaki ¢gubuk ve koni hiicrelerini gozlemleyen ilk

kisi olmustur (16).

Johann Gottfried Zinn (1727-1759), okiiler anatomiye dair en énemli isimlerden birisi
olarak gosterilmektedir. Zinn 1755 yilinda yayinladig1 “Descriptio Anatomica Oculi Humani”
adli eserinde okiiler kaslar1 ve okiiler katmanlar1 dogru bir sekilde tanimlamustir. Siliyer cisim
kavramini, zoniiler lifleri ve optik sinir bas1 etrafindaki damarlari tanimlamistir. Zinn zonulasi,
Zinn’in adulus tendineusu ve Zinn’in halkasi tanimlayarak ismini verdigi okiiler kavramlar
olarak yer almistir (17). Bu 6nemli isimlerin ardindan elektron mikroskobunun da gelistirilmesi

ile giiniimiizde bildigimiz okiiler anatomi ve histoloji bilgileri gelismistir.

Okiiler Anatomi

Insan gozii, 6n arka cap1 yaklasik 22-25 mm uzunlugunda olan, kiire seklinde bir yapidir.
Temelde ii¢ ana katmandan olusur. Bu katmanlar en dista yer alan korneal ve skleral tabaka;
bunun hemen altinda yer alan iris, siliyer cisim ve koroidin olusturdugu uveaskleral tabaka ve

en igte yerlesen retina tabakasi olarak siralanabilir (Sekil 1) (18).

Go6z boslugu 6nden arkaya dogru gidildiginde ise ¢esitli boliimlere ayrilir. Kornea ile
irisin 6n yiizeyi arasinda kalan bosluga 6n kamara adi verilir. Irisin arka yiizeyi ve kristalin
lensin On yiizeyi arasinda kalan bosluk ise arka kamara adin1 alir. Kristalin lens arka yiizeyi ve
retina arasinda kalan bilyiik alana ise vitreus boslugu adi verilir (19). Isik 1sinlar géze
geldiginde ilk olarak korneada kirilmaya ugrayarak 6n kamaradaki pupil agikligindan arka
kamaraya gecer. Daha sonra kristalin lenste bir kez daha kirilmaya ugrar ve saydam vitreus
jelini de asarak retinaya ulasir. Burada elde edilen sanal goriintii optik sinir aracilig1 ile beyne

iletilir ve gergek goriintii elde edilmis olur (20).



Choroid
Retina

Sclera

Ciliary body

Sekil 1: Goziin illiistrasyonu (18)

RETINA ANATOMISI

Retinanin, embriyolojik olarak intrauterin besinci haftada néroektodermden gelistigi
bilinmektedir. Retina; pigment epiteli (RPE) ve ndroretina olmak iizere iki tabakadan olusur
(21). Noral retina da kendi i¢inde dokuz katmana ayrilmistir (Sekil 2). Bu katmanlar su sekilde

siralanabilir:

I¢ limitan membran
Sinir lifi tabakasi
Ganglion hiicre tabakasi
I¢ pleksiform tabaka

I¢ niikleer tabaka

Dis pleksiform tabaka
Dis niikleer tabaka

Di1s limitan membran

© 0 N o g bk~ wDhdPE

Fotoreseptor tabaka.
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Sekil 2: Retinanin katmanlari (21)

Pigment epiteli tabakasi retinanin en disinda yer alir. Dis tarafinda koroidin bruch
membraniyla ve i¢ tarafinda koni ile basil hiicrelerinin uzantilariyla baglantilidir. Ora serrataya
kadar uzandiktan sonra korpus siliyare epiteli olarak devam eder (22). Yetiskin insan retinasi,
hiicre ¢aplar1 merkezi retina boliimiinde 14 mm, periferik retina boliimiinde ise 60 mm arasinda
degisen yaklasik 3,5 milyon RPE hiicresi igerir. RPE hiicrelerinin foveadaki yogunlugu
periferdekinden ¢ok daha fazladir (23). Pigment epitel hiicrelerinin tepe kisimlari, hem zonula
okludens hem de zonula adherenslerle birbirlerine sikica baglidir ve kan-retina bariyerinin
olusumuna katkida bulunur. Hiicrelerin gévde kisimlarinda lipofusin graniilleri vardir. Ayrica
bu hiicreler; A vitamini metabolizmasinda rol oynar, fotoreseptdr dis segmentlerinin
fagositozunu yapar, 151tk emilimini saglar, 1s1 de8isiminde gorev alir, dis segmentleri saran

mukopolisakkarit matriksi iiretir ve hiicre digina aktif tasima yapmaktadirlar.

Fotoreseptorlerin i¢ ve dis segmentlerinin tabakasi, rod ve kon hiicrelerinin dis kisimlari
veya periferik uzantilarindan olusur. Insan retinasinda yaklasik olarak 100-120 milyon rod, 6-

7 milyon kadar kon hiicresi bulundugu bilinmektedir (22).



Dis limitan membran, miiller hiicrelerinin dig uzantilari ile kon ve rod hiicrelerinin ig¢
segmentleri arasindaki zonula adherenslerin meydana getirdigi bir tabakadir. Dig niikleer
tabaka, kon ve rod hiicrelerinin hiicre ¢ekirdekleri ile hiicre govdelerini igerir. D1s pleksiform
tabakada kon ve rod hiicrelerinin aksonlar1 ile bipolar hiicre néronlarinin dendritleri arasindaki

sinapslar vardir. Iginde amakrin ve horizontal hiicrelerin uzantilarini barindirir.

I¢ niikleer tabakada, bipolar, amakrin ve horizontal hiicrelerin ¢ekirdekleri ile destek
yapilar1 olan miiller hiicreleri yer alir. En dista horizontal en igte amakrin orta kisimda ise
bipolar hiicreler olacak sekilde yerlesim gosterirler. Miiller hiicre niikleuslar1 bu tabakanin
merkezinde yerlesmislerdir. Miiller hiicreleri retinanin bir nevi destek hiicreleridir. Retinanin

hemen biitiin kalinliginca yer alirlar.

I¢ pleksiform tabaka, bipolar hiicre aksonlarini, ganglion hiicre dendritlerini ve amakrin
hiicre uzantilarini igererek sinaptik bir tabaka olusturur. Ganglion hiicre tabakasi ise tek katl
biiylik ganglion hiicre niikleuslarindan olusur. Normalde her yerde tek katli olan bu tabaka

sadece makiilada ¢ok katli hale gelir.

Sinir lifi tabakasini myelinsiz sinir lifleri olusturur. Bu tabaka ganglion hiicre
tabakasindaki biiyiik ganglion hiicrelerinin aksonlarindan meydana gelir. Ganglion hiicrelerinin

aksonlari skleray1 delerek retinanin i¢ yiiziinde optik siniri meydana getirir.

I¢ limitan membran, retina ile vitreus jeli arasindaki ara yiizeyde zor goriilebilen bir

bazal membrandir. Bu tabaka retinadan koroide dogru siv1 aligverisinde rol alir.

MAKULA ANATOMISI

Makiila, goziin arka kutbunda 5-6 mm capinda sar1 bir nokta olarak goriinen ksantofil
pigmentleri, lutein ve zeaksantinden zengin bir bolge olarak tanimlanmustir (24). Arka kutupta
temporal damarlar arasinda yer alir. Santral gorme alaninin yaklasik 15-20° sine denk gelir.
Periferik retinadan farkli olarak gangliyon hiicreleri burada birden fazla tabaka olusturur.
Makiila; fovea, foveola, parafovea, perifovea olarak isimlendirilen anatomik boliimlerden
olusur (Sekil 3).
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Perifovea

Parafovea

Fovea
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Sekil 3: Makiilamin anatomik béliimleri (25)

Fovea: Capi yaklasik 1,5 mm olan foveada santral 0,57 mm’lik béliimde sadece koniler
vardir. Optik sinir baginin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm asagisinda yer alir. Sinir lifi tabakasi,
gangliyon hiicre tabakas1 ve i¢ pleksiform tabaka bulundurmaz (26). Foveada 2. ve 3. néronlarin
yana itilmesine bagli 22° lik bir konkavite yapis1 olusur ve burada ortalama retina kalinlig1 0,25

mm olarak ol¢iiliir.

Foveola: Cap1 350 mikron olan foveolanin kalinligr yaklagik 150 mikron kadardir (27).
Foveanin merkezinde yalnizca konilerden ve Miiller hiicrelerinden olusan gukurluktur. Sinir lifi
tabakasi, gangliyon hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabaka igermez (26). Cevresinde
kapillerlerin ¢evirdigi bir halka olusur ve bu halka foveal avaskiiler zon (FAZ) olarak
isimlendirilir. FAZ genigligi yaklasik 500 pm’dir ve bu bdlgenin avaskiiler olusu foveay1

koryokapillaristen gelen kan akimina bagimli hale getirir (23).

Foveolanin merkezinde umbo ad1 verilen ve en keskin goriisii saglayan bdlge yer alir.
Foveolar 151k reflesinin alindigi optik boliime denk gelir (28). Genisligi 150-200 pm kadardir.
Foveolada 1. ve 2. néronlar yanlara itilir, disg pleksiform tabakadaki lifler i¢ niikleer tabakadaki
hiicre uzantilari ile sinaps yapmadan once i¢ limitan membrana paralel seyrederler. Boylece dis

pleksiform tabakaya ait hiicre uzantilar1 Henle tabakasini olusturmus olur (28).

Parafovea: Foveay1 gevreleyen bolimdir ve 0,5 mm genislige sahiptir. Foveanin

aksine parafoveada gangliyon hiicre tabakasinda artig gozlenmektedir. Bu boliimde retinanin



normal olusumunda yer alan gangliyon hiicreleri 4-6 tabaka, bipolar hiicreler ise 7-11 tabaka

olarak varlik gosterir.

Perifovea: Parafoveayi ¢evreleyen, genisligi yaklasik 1,5 mm olan bu alan makiilanin
en periferik zonunu olusturarak sonlanir. Gangliyon hiicre tabakasi igerigi yogundur (29).
Yaklasik olarak 6 adet bipolar hiicre tabakast bulundurur. Fovea merkezinden 2.75 mm
mesafeye uzandiktan sonra sonlandig1 yerden gangliyon hiicre tabakasi artik tek niikleuslu

tabaka halinde devam eder.

OPTIK SINIR ANATOMISI

Optik sinirin aksonlari, i¢ retinayr kaplayan yaklagik 1,2 milyon ganglion hiicresinden
meydana gelmektedir. Bu hiicreler optik papillada birleserek lamina cribrosaya dogru yol
alirlar. Orada optik siniri olustururlar, optik kiazma ve optik traktusu takip ederek lateral
genikulat ¢ekirdege aksiyon potansiyellerini tasirlar. Optik sinir yaklasik olarak 4,5-5 cm
uzunlugundadir ve intraokiiler (1-2 mm), intraorbital (25-30 mm), intrakanalikiiler (5-9 mm),

intrakranial (9-10 mm) olmak iizere, 4 anatomik bolgeden olusur (Sekil 4) (30).

Sekil 4: Optik Sinirin Anatomik Gosterimi, A-Intraokiiler segment, B-Intraorbital

segment, C-Intrakanalikiiler segment, D-intrakranial segment (30)



Optik diskte, optik sinirin ¢apt yalnizca 1,5-2 mm olmasina ragmen globun hemen
arkasinda infraorbital optik sinir oligodendroglia ile myelin kaplanarak yaklasik 3-4 mm ¢apa
ulasir. Intraokiiler segment, lamina cribrosadan 200-300 adet kiiciik gozenek araciligiyla
skleraya niifuz eder. Bu segment temel olarak posterior silier arterden beslenir. Intraorbital
segment, intrakranial bosluktan globa kadar subaraknoid bosluk ve dura ile gevrilidir. Santral
retinal arter ve santral retinal ven papilladan globun yaklasik 3 mm arkasinda optik sinirin ¢ikis
noktasina dogru seyreder. Optik sinirin géz ¢ukurundaki ince “s” sekli globun g6z ¢ukurunda

hareketine olanak tanir.

Optik sinir orbitanin apeksindeki kas konisinden gecerek optik kanala girer. Optik
sinirin intrakanalikiiler segmenti yaklasik 45 derecelik bir ag1 ile sliperomedial olarak ilerler.
Optik kanal lateral kismindan sfenoid kemigin kiigiik kanadinin uzantis1 ve medial kismindan
etimoid siniisiin duvari ile sinirlanir. Medial duvar bazen incedir ve hatta tamamen yoktur, bu
durum etimoid siniis ve optik sinir arasinda enfeksiyonun dogrudan yayilimi i¢in bir yol
olusturabilir. 45 derecelik siiperomedial egim diaphragma sella ve hipofiz bezinin iistiinde kars1
optik sinir ile bulusup optik kiazmay1 olusturana kadar intrakranial segment tarafindan da
siirdiiriiliir. Intrakranial segmentin lateral kisminda internal karotid arter ve iizerinde beynin

frontal lobu bulunur (30).

KOROID ANATOMISI

Koroid, ¢ogu kan damarlarindan olusan, retinanin dis tabakalarin1 besleyen ve
destekleyen bir dokudur. Bazal islevi, retinanin dis tabakalarina oksijen saglamaktir. Melanosit
icerigi zengindir. Diger islevleri arasinda 1sik absorbsiyonu saglamak, termoregiilasyon,
uveaskleral yolla akdz hiimor bosaliminmi saglayarak goz i¢i basinci regiilasyonuna yardimcei

olmak, emetropizasyon olusumunda gorev almak sayilabilir (31).

Koroid tabakasi histolojik olarak bes katmandan meydana gelir. Bu tabakalar retina i¢
kisimdan disa dogru sayilacak olursa; Bruch membrani, koryokapillaris tabakasi, Haller’s
katmani, Sattler’s katmani1 ve suprakoroideadir. Optik sinir kenarlarindan baslayarak pars plana
boyunca uzanir ve siliyer cisim haline gelerek sonlanir. Dogumda insan koroid dokusunun

kalinlig1 yaklasik 200 um kadardir. Yas ile birlikte giderek azalma goriiliir (32).

Koryokapillaris tabakast Bruch membranina yapisik kilcal damar agindan zengin bir

tabakadir. Kilcal damar agi1 Sattler’s katmanindan koken alan fenestreli kapiller yapisindadir.
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Kapiller yapiin fenestreli olmasi protein gecirgenligine katkida bulunarak dokularin onkotik
basing regiilasyonunda rol oynar. Koryokapillaris tabakasinin kalinligi fovea merkezinde en
kalin degerindedir. Perifer retinaya dogru uzandikga incelir (33). Haller’s katmanindaki biiyiik
kan damarlar1 ile Sattler’s katmanindaki fenestreli zengin kapiller ag yapisindan dolasimini

saglar (34).

Suprakoroidal alan koroid ve sklera arasinda transizyonel bir gegis alamdir. igeriginde
bulunan fibroblast benzeri hiicreler hiicre dis1 matris bileseni olan elastin, kollajen ve
proteoglikan sentezinde rol alir. Yine suprakoroidal alanda bulunan melanositlerin de

pigmentasyonda gorev aldigi bilinmektedir (35).

RETINANIN VASKULER ANATOMISI

Koroidal doku vaskiiler yapilardan ¢ok zengindir ve okiiler bolgeye giren kan akiminin
% 80 kadarini alir. Kalan okiiler kan akiminin % 15 kadart iris ve siliyer cisme giderken retinal
dokuya ulasan kan akimi % 5 civarinda kalir (23). RPE ve fotoreseptor tabakasi
koryokapillaristen gelen kanla beslenirken, diger retinal katmanlar santral retinal arter ve

olusturdugu dallar tarafindan beslenir.

Internal karotid arterden koken alan oftalmik arterin olusturdugu santral retinal arter
retinanin ana besleyici damaridir (Sekil 5). Oftalmik arter ayn1 zamanda kisa ve uzun siliyer
arter dallarin1 da olusturarak koroid kanlanmasina da katkida bulunur. Santral retinal arter
genelde optik sinirin altinda seyreder. Globa yaklasik 1 cm kala dura ve araknoid materi delerek
santral retinal veni de yanina alarak ilerler. Sonrasinda optik ¢ukurlugun i¢inden ¢iktiktan sonra
retinanin dort ana kadranini besleyecek olan dallara ayrilir. Kiiglik arteriyoler dallar yiizeyel
sinir lifi tabakasini kanlandirirlar. Derin retinal arteriyoller ise retina i¢ katmanlarina dogru
ilerler. Boylece koryokapillaris sirkiilasyonundan beslenen veya avaskiiler zonlar1 olusturan
alanlar disinda kalan tiim dokularin kanlanmasi saglanmis olur (36). Retinal katmanlari
besleyen bu arterlerde internal elastik lamina ve diiz kas hiicresi bulunmadigindan arteriyol
olarak smiflandirilirlar. Bu arteriyoller arasinda anastomoz bulunmamaktadir. Bu durum

retinay1 herhangi bir kan dolagimi kesintisine kars1 savunmasiz hale getirmektedir (23).
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Sekil 5: Koroid ve retinanin vaskiiler yapisini1 gosteren sagittal illiistrasyon (37)

Posterior siliyer arterden koken alan ve gesitli ¢alismalarda varligi genel popiilasyonda
% 6 ile % 25 orani arasinda bildirilmis olan siliyoretinal arter makiilanin bir kismini veya
makiila disinda kalan diger retinal alanlar1 besleyebilir (16). Retinal arteriyoller sinir lifi
tabakasi, gangliyon hiicre katmani ve i¢ niikleer tabakada kapiller pleksuslari olusturarak
sonlanirlar. Bu pleksuslar arteriyol ve venoz sistem arasindaki baglantilar1 olustururlar (38).
Retinal kapiller yapilarin duvarinda zonula okludens yapilari ile birbirine siki baglarla tutunmus

endotel hiicreleri bulunur. Bu yapilar kan-retina bariyerinin olusumu i¢in 6nemlidir (39).

Terminal kapiller pleksuslara dokiilen kan post kapiller retinal veniiller tarafindan alinir.
Sonrasinda retinal ven dallarma ulasan kan en sonunda santral retinal vene drene olur. Ust ve
alt retinal ven dallar1 cogunlukla optik disk retinal sinirinda santral vene drene olur. Ancak bazi
caligmalarda iist ve alt dalin % 20 oraninda optik diske ayr1 ayr1 girdigi ve sonrasinda santral
retinal vene drene oldugu gosterilmistir (36). Nihayetinde santral retinal ven siiperior oftalmik

vene ya da dogrudan kavernoz siniise derene olarak gorevini tamamlar.

Retinada belirli alanlarda fizyolojik olarak damarsiz olusumlar bulunmaktadir. Bunlar
foveal avaskiiler zon (FAZ), retinal arteriyollerin ¢evresi ve ora serratanin yaklasik 1,5 mm

etrafindaki retinal alanlar olarak siralanabilir. FAZ foveanin tam merkezinde yer alan yaklagik
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250-600 pm biyiikliginde olan damarsal olusum igermeyen alandir (40). FAZ ve ora
serratanin 1,5 mm etrafindaki avaskiiler yapilar koroidal dolasimdan beslenmesini saglarlar.
Retinal arteriyollerin ¢evresindeki avaskiiler alanlar ise arteriyollerin kendisinde meydana

gelen oksijen kagagi sayesinde diflizyonla beslenir.

DIYABETIK RETINOPATININ EPIDEMIYOLOJISI VE ETYOLOJISI

Diabetes mellitus (DM), ana bulgusu kronik hiperglisemi olan bir¢ok metabolik
bozukluga yol agan bir tanimdir. Nedeni ise insiilinin sekresyonu veya fonksiyonel etki
mekanizmasinda ortaya ¢ikan bir bozulmadir. DM olgularinda hastaligin fizyopatolojisinde rol
alan her iki fonksiyonel bozulma birlikte goriillmektedir (1). Yaygin olarak tip 1 diyabet, tip 2
diyabet ve gebelikte ortaya ¢ikan gestasyonel DM olarak siniflandirilir. Tip 1 diyabet, pankreas
beta hiicresi tahribatina bagli olarak mutlak bir insiilin eksikliginin oldugu durumdur. Tip 2
diyabet ise insiilin direnci neticesinde hipergliseminin ortaya ¢ikmasi olarak ifade edilir (41).
Gestasyonel DM genellikle gebeligin 2.-3. Trimesterinde ortaya ¢ikar ve 6 canli dogumdan
birinde goriilmektedir. Son yillarda yapilan bir ¢calismada, hastalarin Tip 2 DM’ye yakalanma
olasiligin1 9,6 kat arttirdig1 gosterilmistir (42). Tip 1 DM genellikle infantlarda ve erken
adolesan donemde ortaya cikar ve Amerika Birlesik Devletleri’'nde en yaygin goriilen
otoimmiin kronik hastalik oldugu ve tiim DM olgularinin %5-10 kadarlik kismin1 olusturdugu
ileri siiriilmektedir (4). Tip 2 DM, diyabetin en yaygin formu olup, tiim diyabet olgularmnin
yaklagik %90-95°1ik kismini olusturur ve diinya capinda hizla artis gostermeye devam
etmektedir. DM prevelanst 20-79 yas araliginda tiim diinya popiilasyonunda %8,8 olarak
gosterilmistir (2). DM tanili hasta sayist 1980°de 108 milyon iken 2014’te 422 milyona
yiikselmis durumdadir (3). Bu sayinin 2040 yilinda 642 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir.
2017 yilinda yapilan bir calismaya gore diyabete bagl toplam kiiresel saglik harcamasinin 673
milyar dolar oldugu 6ne stiriilmiistiir (2).

Tip 2 DM, hem genetik hem ¢evresel etkenlerden kaynaklanan mutlifaktéryel bir
hastaliktir. Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda etnik koken, aile oykiisi, ileri yas ve
gestasyonel diyabet dykiisii sayilabilir. Onlenebilir risk faktorleri arasinda ise, obezite, sagliksiz
beslenme aligkanliklari, diigiik fiziksel aktivite seviyesi ve sigara kullanimi gosterilmistir (4).

DM, makrovaskiiler olarak koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler hastalik ve karotis
arter hastaligi gibi komplikasyonlar nedeniyle mortaliteye yol a¢masinin yani sira,
mikrovaskiiler olarak noropati, nefropati ve retinopati gibi komplikasyonlari ile morbiditeye de

yol agabilir (4). DM ve yol a¢tigi komplikasyonlar, gerek mortalite ve morbidite riski, gerekse
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tilke ekonomilerine getirdigi mali yiikiin diginda yayginligi ve bu yayginliktaki artis egilimi ile
birlikte diisiiniildiiglinde bireyler, saglik sunumunda yer alan klinisyenler ve iilkeler igin
oldukca 6nem verilmesi ve 6nlemek i¢in miicadele edilmesi gereken bir konumdadir.
Diyabetin diinya genelinde artan siklikta goriilen sistemik bir hastalik olmasi, diyabete
bagli mikrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme olasiliginin artisini da beraberinde getirir.
Geligmekte olan tilkelerde gorme kaybinin 6nde gelen nedenleri arasinda diyabetik retinopatiyi
isaret eden bir¢ok yayin bulunmaktadir (5). Diyabetik retinopati, mikrovaskiiler komplikasyon
gelisimine yol agtig1 gibi erken katarakt ve glokom olusumu gibi ilave goz hastaliklarinin ortaya
¢ikisini da hizlandirabilir. Nihayetinde bunlara bagli gelisen gorme azligi hastalarda depresyon,
hareket kisitliligr gibi sonuglar dogurabilir. Tiim bunlar g6z 6niinde tutuldugunda, diyabetik
retinopati ve yol agtig1 ek patolojiler gelismeden hastalarin tedavi ve takibinin yapilmasi,
dogabilecek ekonomik kayip ve is giicii kaybinin Oniine gecilmesi agisindan 6nem arz

etmektedir (43).

Bazi c¢aligmalar gostermistir ki diyabetik retinopati sikligt ve siddeti Afro-
Amerikanlarda, Hispaniklerde ve Giiney Asyalilarda beyaz irka gore daha fazladir (44). Bu
konuda yapilan genetik temelli ¢alismalarda, irklar arasinda var olan gen dizilim farkliliginin
diyabetik retinopati siddet ve sikligmni arttirmaya yonelik etkisinin bulunmadigi sonucu
¢ikarilmistir. Bunun nedeni de diyabetik retinopatinin gelisim siirecinde bir¢ok poligenik ve

cevresel etmenin rol oynamasi ve neticede multifaktoryel bir etkilenmenin ger¢eklesmesidir
(45).

DIYABETIK RETINOPATININ PATOGENEZi VE BULGULARI

Diyabetik retinopati gelisiminin patofizyolojisinde hiperglisemi ve diger risk
faktorlerine uzun siire maruz kalmanin yarattig1 vaskiiler stres halinin rol oynadig: bildirilmistir
(6). Hipergliseminin retinal mikrovaskiiler hasarin patogenezinde onemli bir rol oynadigi
diistiniilmektedir. Polyol yolagi, ileri glikasyon son iiriinleri, protein kinaz C yolag1 ve
heksozamin yolagi da dahil olmak iizere bircok metabolik yolagin bu hasarda etki gosterdigi
diistiniilmektedir (46). Retinal kan damarlarinin hiperglisemiye ilk tepkileri vazodilatasyon ve
kan akim degisiklikleridir, bu degisiklikler metabolik bir otoregiilasyon olarak kabul edilir (47).
Diyabetik retinopatinin (DR) erken donemde 6nemli belirteglerinden birisi de yiiksek glikoz ile
tetiklenen apoptozis siiregleri sonucu, perisit kaybinin meydana gelmesi olarak gosterilmistir
(48). Kapiller yapilarin desteklenmesinde 6nemli bir iglevi olan perisitlerin kaybi sonucu
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DR’nin erken klinik belirteglerinden olan vaskiiler yapilarda mikroanevrizmalar meydana
gelmektedir (49). Perisit kaybina ek olarak endotel hiicrelerinde apoptoz ve bazal membranda
kalinlagsma saptanir Ve biitiin bu etkiler kan retina bariyerinin bozulmasina yol agar. Perisitlerin
ve endotelyal hiicrelerin belirgin kaybi ile kapiller okliizyonlar ve retinal hipoksi/iskemi gelisir
ve hipoksi ile indiiklenen faktor 1 aktivasyonuna yol agarak vascular endothelial growth factor
(VEGF) artisina neden olur. VEGF’in, okludin ve zonula okludens 1 gibi siki baglanti
proteinlerinin fosforilasyonunu indiikleyerek vaskiiler permeabiliteyi artirdigi diisiiniilmektedir
(50). Vaskiiler yapinin uzun donem maruz kaldigi bu stres hali inflamasyonu tetikleyerek ¢esitli
inflamatuar belirteclerin ortama salinmasina neden olur (51). inflamasyonun DR patogenezinde
o6nemli bir rol oynadig ileri siiriilmiis ve DR’nin farkli evrelerinde kronik diisiik dereceli
inflamasyon yaygin olarak tespit edilmistir (52). Lokostazin, FAS (CD95) / FAS ligand yolag1
araciligiyla kan retina bariyerinde endotel hiicre kaybina ve pargalanmaya yol agtigini 6ne siiren
caligmalar yapilmistir (53). Bunun ilk etapta lokal olarak ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir. Ciinkii
cesitli caligmalarda diyabetik retinopati siddeti ile sistemik inflamasyon belirtecleri arasinda
giiclit bir iliski bulunmadigi bildirilmistir (54). Retina norodejenerasyonu, diyabetik
retinopatinin ilerleme siireglerinde erken goriilebilen bir durumdur. Mitokondriyal
disfonksiyon retina dejenerasyonunda rol oynamaktadir. In vitro ¢alismalar, yiiksek glikoz
maruziyetinin artmis mitokondriyal fragmantasyon ve hiicre apoptozu ile iliskili oldugunu

gostermistir (55).

Diyabetik retinopati, proliferatif ve non-proliferatif olarak siniflandirilabilir ve bu
hadiselerin temelinde vazodejenerasyon durumu rol oynar. Retinal mikrovaskiiler kapiller
yatakta bazal membran kalinlagmasi, perisitlerin ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin kayb1, gelisen
mikroanevrizmalarla kapiller dolasimin bozulmas gibi hiicresel diizeyde gelisen hasar sonucu
diyabetik retinopatinin siddeti ve sekli degisebilir (56). Diyabetik retinopati, makiilay1
etkilediginde diyabetik makiila 6demi olarak adlandirilir ve diyabetik hastalarda gorme

kaybinin 6nemli bir nedenidir (57).

Genislemis arteriyoler damar ¢ap1 hem tip 1 hem de tip 2 diyabette diyabetik retinopati
gelisimi ile iligkili bulunmustur. Retinal arteriyoler dilatasyon mikrovaskiiler sirkiilasyon
diizeyinde disfonksiyon gelisiminin habercisidir. Starling ve Laplace yasalarina gore arteriyoler
dilatasyonun retina kapiller basincin artirdigi ve bunun sonucunda kapiller duvar dilatasyonu
yaratarak mikroanevrizmalarin, 6dem ve sert eksiida gelisimlerinin olusmasina; arteriyoler

dilatasyonlarin riiptiire olmasi halinde ise ¢esitli hemorajilere yol agtigi ileri siiriilmistiir (58).
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DIYABETIK RETINOPATININ TANI YONTEMLERI

Diyabetik retinopati tanisi i¢in hastalara yarikli lamba mikroskobisi ile detayli bir 6n
segment ve fundus muayenesi yapilmasi gereklidir. Sadece gorme keskinligi diizeyi baz
alinarak diyabetik retinopatinin siddeti hakkinda bir yorumda bulunmak dogru degildir. lyi
gorme diizeylerinde bile makiila 6demi veya iskemisine, optik diskte, retinada veya iriste
gelisen neovaskiilarizasyona rastlanabilir. Diyabetik retinopati tedavisinde amacin, hastanin

Klinik durumu bu seviyeye gelmeden 6nce 6nlemeye yonelik oldugu ileri siiriilmektedir (5).

Non proliferatif diyabetik retinopatide, retinal mikroanevrizma ve hemorajiler siklikla
gortliir. Lipit ve proteinden zengin igerigin damar disina ¢ikmasina bagli olusan sert eksiida
goriinlimii, gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 i¢inde debris birikimine bagli goriilen atilmis
pamuk manzarasi, veniiler sirkiilasyondaki dolagim bozukluguna bagli olusan venoz
boncuklanma ve intraretinal mikrovaskiiler anomaliler de tabloya eslik edebilir. Retinanin
herhangi bir odaginda ortaya ¢ikan neovaskiilarizasyon goriiniimii ise retinopati siddetinin artik
proliferatif evreye gectigini gostermektedir. Proliferatif evreye gecen retinopatiye bagh
neovaskiiler glokom, intravitreal hemoraji, traksiyonel retina dekolmani gibi gérme kaybina yol
acan durumlar olugabilmektedir. Diyabetik makiiler 6dem ise retinopati siddetinden bagimsiz
olarak her evrede goriilebilmektedir. Makiiler 6dem klinigi genellikle diyabetik retinopati

gidisatindan etkilenmemektedir (59).

Diyabetik retinopati tanis1 konduktan sonra, hastalik izleminde ve tedavi takibinde
hastalarin renkli fundus fotograflarimin c¢ekilerek kaydedilmesi ilerleyen zamanlarda
gelisebilecek yeni durumlarin karsilastirilmasi agisindan yardimer olabilir (60). Ancak birgok
calismada belirtilmistir ki fundus floresein anjiyografi (FFA) diyabetik retinopati
siiflandirmasinda ve makiiler perfiizyonu degerlendirmede altin standart segenektir (61). FFA
goriintiilemede hastaligin erken evrelerinde mikroanevrizmalar ve artan kilcal damar
gecirgenligine bagli olarak lokal hiperfloresan odaklar olusur. Ilerleyen evrelerde goriilen
kapiller non perfiize alanlar retina iskemisini gosterirken; genisleyen foveal avaskiiler zon ise
makiiler iskemiyi gostermektedir. Makiiler 6dem ise kan-retina bariyerindeki hasarlanan

bolgeye bagl olarak fokal veya diffiiz gecirgenlige bagl hiperfloresan odak seklinde goriiliir
(5).

Retinanin her katmanini ayr1 ayr1 degerlendirmemize olanak saglayan optik koherens
tomografi (OCT) sadece diyabetik retina hastaliklarinda degil, birgok retinal hastalikta, tan1 ve
tedaviye cevap asamasinda yararli bir goriintiileme yontemi olarak kullanilir. Yiiksek
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¢ozlinirliikte ve retinal katmanlarin histolojik dizilimlerine yakin goriintii elde eder (Sekil 6)

(7).

S00 um  Temporal

100 um

Sekil 6: Retina katmanlarimin OCT’de goriintiisii (7)

Diyabete bagli olusan makiila 6deminin ortaya ¢ikis mekanizmasinda inflamasyon ve
oksidatif strese bagli kan-retina bariyerinin yapisinda bozulma olmasi temel mekanizma olarak
gosterilmistir. Kan-retina bariyerinde meydana gelen bu patolojik durumun beraberinde
vaskiiler gegirgenlik artisina yol agarak basta makiiler olmak iizere retinanin herhangi bir
yerinde 6dem gelismesine yol agabilecegi raporlanmistir (62). OCT goériintiileme ile makiiler
O0dem tanist konulabilir, tedavi alan hastalarin tedaviye cevap oranlar1 karsilastirilabilir.
Makiiler, intraretinal veya subretinal sivi imajlariin; serdz retinal dekolmanin varligi
belirlenebilmektedir (63). Cerrahi tedavi ihtiyaci doguran vitreoretinal traksiyon sendromu,
epiretinal traksiyonel membran gibi klinik durumlarin tanist OCT goriintiileme ile konulabilir.

Hastalarin cerrahi tedavi ihtiyaglart yine bu goriintiileme ile saptanabilir (5).

Diyabete bagli gelisen goz hastaliklarinda koroidal dokunun da etkilendigi ¢esitli
yayinlarda gosterilmistir (64). Koroidal dokunun RPE ile yakin iliski halinde oldugu
diistintildiiglinde 6n planda vaskiiler yapilarin etkilendigi diyabetik retinopati gibi hastaliklarda
koroidopatinin de gelisebilecegi ongoriilebilir bir durumdur. OCT goriintiileme ile retina
katmanlariyla ilgili bilgi elde edebildigimiz gibi koroidal dokuya ait yapilar hakkinda da fikir
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sahibi olabilecegimiz ileri siiriilmistiir (65). Koroidopatinin varligi veya yoklugu ile ilgili
yorum yapabilmek hastaligin ciddiyeti ve tedavi segenekleri acisindan hekimi yonlendirici

olabilir.

Yapilan birgok ¢aligma gdstermistir ki diyabetik hastalarda retinal sinir lifi tabakasinda
da (RNFL) degisimler meydana gelmektedir. Hastaligin erken donemlerinde meydana gelen
peripapiller RNFL incelmesinin diyabete bagli gelisen goz hastaliklarinin erken teshisinde
onemli olabilecegi ileri siiriilmiistiir (66). Erken teshise bagli baslanacak erken tedavi
sonucunda hastalarda meydana gelebilecek gorme kaybinin engellenerek hem psikososyal hem
de sosyoekonomik agidan siirecin minimum kayipla atlatilmasinin saglanacagi raporlanmistir

(67).

DIYABETIK RETINOPATININ TAKIP VE TEDAVI SURECLERI

Diyabetik hastalarin takip ve tedavi siireglerinin planlamasi hastalara spesifik olmalidir
(5). Ornegin kontrolsiiz diyabetik, komorbiditesi fazla ve diyabet siiresi uzun olan bir hasta
daha sik kontrol vizitine cagrilirken; diyabeti kontrol altinda olan, komorbid hastalig

bulunmayan hastalarin kontrol vizitleri arasindaki siire agilabilir.

Diyabetik retinopatinin gelisimini onlemek, eger retinopati gelistiyse de siddetini
azaltmak icin yapilmasi gereken primer miidahalelerden cesitli ¢caligmalarda bahsedilmistir
(68). Bunlar; hiperglisemi regiilasyonu, sistemik kan basincinin normale yakin degerlerde

tutulmasi, hiperlipidemi tedavisi olarak siralanabilir.

Glikolize hemoglobin diizeyinin %7 ve altinda olmasinin diyabetik retinopatinin
gelisim riskini azalttigina dair ¢esitli kanitlar sunulmustur (68). Bununla birlikte glikolize
hemoglobin diizeyindeki her yiizde birlik azalista diyabete bagli retinopati gelisim riskinin
%30-40 oraninda azaldig1 saptanmistir (69).

Hipertansiyon varlig1 ile diyabetik retinopati olusumu arasindaki iliski ¢esitli yayilarda
gosterilmistir (70). Kan akimindaki artisa bagli olarak olusan mekanik hasar sonucunda VEGF
salinim1 meydana gelir. Bu mekanizma artmis sistemik kan basinci ile diyabetik retinopati
arasindaki iliskiyi kanitlar niteliktedir. Yapilan ¢alismalarda sistolik kan basincinda meydana
gelen her 10 mmHg lik artis sonucunda diyabetik retinopati riskinin % 15 diizeyinde arttig1
gosterilmistir (71).
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FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes) ¢alisma grubunun
bildirdigi sonuglara gore; tip 2 diyabeti olan ve hiperlipidemi regiilasyonu i¢in fenofibrat
tedavisi alan 64 hastanin kontrollerinde diyabetik retinopati bulgularina daha az rastlandigi ve

hastalarin argon lazer fotokoagiilasyon tedavisine daha az ihtiya¢ duyduklar1 ortaya konmustur

(72).

Diyabetik retinopatinin olusmasini 6nlemek kadar ortaya ¢iktiktan sonraki tedavi
siirecleri de bir o kadar 6nemlidir. Retinopati tedavisinde kullanimi onerilen ¢esitli cerrahi
yontemler, intravitreal anti-VEGF ve kortikosteroid uygulamalari, argon lazer fotokoagiilasyon

gibi secenekler bulunmaktadir.

Panretinal argon lazer fotokoagiilasyonun (PRP) diyabetik retinopatideki kullaniminin;
lazer 151811n olusmus neovaskiilarizasyon iizerindeki yikici etkisi ve gelisen iskemiye bagl
olarak ortaya ¢ikan VEGF diizeyini azaltarak salinimini yavaslatmasi diisiiniildiigiinde bir ¢ig1r
actig1 saptanmistir (73). Cesitli caligmalarda bildirildigi gibi halen ciddi non-proliferatif ve
proliferatif diyabetik retinopati cesitlerinde PRP ilk tedavi se¢enegi olarak kullanilmaktadir
(74). PRP’nin kullanildig1 ciddi retinopatisi olan hasta gruplarinda gérme kaybi riskinin bityiik

oranda azaldigi, proliferatif retinopati siddetinin de ciddiyetini azalttig1 gézlemlenmistir (75).

Pars plana vitrektomi (PPV) diyabete bagli olusan kalic1 gorme kaybina yol agabilecek
klinik antitelerin tedavisinde kullanilan cerrahi bir prosediirdiir (76). Retinopatiye bagli gelisen
epiretinal membran, vitreus i¢i hemoraji, traksiyonel retina dekolmani, vitreomaktiler traksiyon

sendromu gibi durumlarin cerrahi tedavisinde PPV den faydalanilabilecegi raporlanmistir (77).

Diyabete bagli olusan anormal damarlanmalar ve gelisen iskeminin nedenlerinden
birinin de artmis géz ici VEGF konsantrasyonu oldugu bildirilmistir. Bu durum intravitreal
VEGF konsantrasyonunun azaltildiginda neovaskiilarizasyon ve makiila 6deminin de
azaltilabilecegi hatta tedavi edilebilecegi teorisini diisiindiirmistiir (78). Bu nedenle makiiler
o6demi mevcut olan ya da diyabetik retinopati tedavisi alan hastalara PRP tedavisinden sonra
veya es zamanl olarak intravitreal anti-VEGF ajanlar uygulanabilecegi ileri siiriilmiistiir (79).
Diyabete bagli goz hastaliginin gelisiminde inflamasyonun ne kadar onemli rol oynadig:
bilinmektedir. Anti-VEGF ajanlarin etki mekanizmasina benzer sekilde kortikosteroidlerin de
inflamasyon baskilayic1 ozelliklerinden faydalanmak amaciyla intravitreal olarak tedavi

protokoliine eklenebilecegi raporlanmistir (80).

Sonugta tiim tedavi secenekleri her hastanin kisisel klinik durumuna gore ele alinarak,

sistemik diger hastaliklar1 da gz 6niinde bulundurularak degerlendirilmeli ve uygulanmalidir.
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OPTiK KOHERENS TOMOGRAFI

OCT, diisiik koherens interferometre prensibi ile calisir. Arastirilan bir nesneden gelen
sinyal ile lokal referans 1sin arasindaki interferansa dayali, invaziv olmayan yiiksek
¢Oziiniirliikte bir optik goriintiileme sistemidir. Gergek zamanli olarak nesnenin bir kesit
goriintiisiinli, yani uzay diizlemde iki boyutlu bir goriintiiyii (lateral eksen, aksiyel eksen)
iiretebilir (8). Insan gdziiniin fundusunu in vitro olarak goriintiilemek amaciyla OCT kullanimi
ilk defa 1991 yilinda yaymlanmstir (81). iki y1l sonra Swanson ve arkadaslar1 (82), canl

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

OCT’nin insan goziine uygulanmasinda diisiik koherensli bir 151k huzmesi, retina ve
koroide yonlendirilir ve yansiyan 151k, orijinal 151k demetinden ayrilan ikinci veya referans 1511
ile birlestirilir. Bu sekilde iiretilen girisim desenleri, aksiyel bir A taramasi olusturur. Bitisik
noktalardan olusan ¢oklu A taramalari, B taramasi olarak bilinen hedef dokunun bir enine kesit
goriintlislinii olusturur. Yiiksek oranda yansitici olan dokular (RPE veya sinir lifi tabakas1) daha
parlak goriiniir ve diisiik yansiticiliga sahip olan dokular (vitrdz veya subretinal sivi) daha koyu
olarak gdriiniir. Orta diizeyde yansitici olan dokular (retina tabakalar1 veya 6dem) ise gri tonlari
olarak gortintir. Kalitsal retina distrofisinde elipsoid bolge (dis segment-i¢ segment birlesimi)
o6nemli bir doniim noktasidir. Bu bdlge bozulursa, siireksiz veya diizensizse bu durum hiicre
6liimiiniin bir géstergesidir. Fotoreseptor hiicrelerin agamali kaybi, dis segmentin ve daha sonra

dis niikleer tabakanin incelmesi ile yansitilir (83).

Time domain (TD) OCT, spektral domain (SD) OCT ve swept-source (SS) OCT olmak
lizere ii¢ temel OCT ydntemi mevcuttur. Ilk klinik OCT sistemleri referans aynanin hareket
kabiliyeti nedeniyle saniyede 400 aksiyel tarama hizi ile sinirlanmistir. OCT, aksiyel tarama
yogunluk profilleri elde etmek i¢in diisiik koherens interferometri kullanir, 15181 boliinmesi ve
hem aynali referans koluna hem de numuneye gonderilmesini gerektirir. Referans aynaya giden
yol uzunlugunun ve dokunun 151tk kaynagi koherens uzunlugu dahilinde eslesmesinin
saglanmas1 ile yansiyan isinlar yeniden birlestiginde interferans meydana gelir. Referans
aynanin konumunun degistirilmesi, geri sagilan doku yogunlugu seviyelerinden doku 6rneginin
farkli derinliklerinin tespit edilebilmesini saglar. Zaman kodlu sinyaller dogrudan elde edildigi
icin bu yaklasima TD OCT denilir. Genis bantli 151k kaynagi igeren yaklasimlar ise SD OCT ve
SS OCT olarak adlandirilir ve bu sistemler, hareketli bir ayna sistemine dayanmadigi i¢in daha

hizl1 bir tarama yapilabilir. Bu yaklagimlarda A taramalari Fourier doniisiimii kullanilarak elde

edilir (84).
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OCT 6n segmentin in vivo kesitlerinin yani1 sira makiiler dekolman, makiiler delik,
epiretinal membran, makiiler 6dem ve idiopatik santral serdz korioretinopati gibi arka segment
hastaliklarinin taninmasi i¢in de kullanilmaktadir. Ayrica optik disk ve retina sinir lifi tabakasi

gibi retina tabakalarini da degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Avrupa’da yaklasik 45 milyon insani, Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklagik 70
milyon insani etkileyen uyku bozukluklari giiniimiizde giderek artan bir sorun haline
gelmektedir (9). Uyku bozukluklarinin stres, anksiyete, depresyon, hafiza sorunlari, bilissel
yeteneklerde azalma, risk almaya meyilli olma gibi psikososyal sorunlara yol a¢gmasinin
yaninda kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, diyabet, kanser ve diisiik yasam kalitesinin
etkileri gibi uzun vadeli sonuglar ile de iliskili oldugu saptanmustir (85).

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku ile iligkili solunum bozukluklarinin en yaygin
tipidir. Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda iist hava yolunun tamamen veya kismen
tikanmasi neticesinde hava akiginin tamamen ( apne ) veya kismen ( hipopne ) kesilmesi sonucu
ortaya c¢ikan; sonrasinda hava yolunun tekrar agilmasini saglayan gegici uyanma ataklari ile
karakterizedir (10). Bu apne-hipopne doéngiileri uyku boyunca tekrarlanarak boliinmiis ve
yetersiz bir uyku siirecine neden olur. Ust solunum yolundaki farenks, orofarenks ve
hipofarenks obstruktif uyku apne sendromuna yol agan obstruktif siire¢lerin ¢ogunun
bulundugu yerdir (86).

Obstruktif uyku apne sendromu ile iligkili en sik goriilen semptomlar arasinda, kronik
yiiksek sesle horlama, giindiiz agir1 uyku hali, kisilik degisiklikleri ve yasam Kkalitesinde
bozulma sayilabilir (87). Garbarino ve arkadaslarinin (88) yaptigi derlemede obstruktif uyku
apne sendromlu ¢alisanlarin is yerinde kaza gecirme riskinin iki kata yakin arttig1 gésterilmistir.
Bunun sonucu olarak 2000 yilindaki veriler toplandiginda bu sendromun yaklasik 810.000 kaza
ile iligkili oldugu bulunmus, bu kazalarin ekonomik ytikiiniin yaklasik 15,9 milyar dolar oldugu
goriilmiis ve 1400 kisinin bu kazalar sonucunda hayatini kaybettigi saptanmistir (89).

Obstruktif uyku apne sendromunun tan1 ve tedavi kararlari, potansiyel risk faktorlerine,
hasta semptomlar1 ve bu semptomlarin siddetine, tibbi komorbiditelere, uyku sirasindaki
diizensiz solunum sayisina ve gece uyku sirasinda saptanan desatiirasyonun siddetine gore
degerlendirilmektedir (11). Obstruktif uyku apnesi taramasinda STOP, OSAS50 ve Berlin anketi
kullanilabilir. Obstruktif uyku apnesini tanisint koymak igin ise standart yontem

polisomnografidir (PSG). Polisomnografi uyku asamalarimi belirlemek i¢in kapsamli bir
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elektroensefalografi (EEG), elektro-okiilografi ve ¢ene elektromyelografisi igerir, bunun yani
sira hastaya ait hava akisinin, solunum eforunun, viicut pozisyonunun, uzuv hareketlerinin,
elektrokardiyografi goriintiisiiniin  ve oksijen satlirasyonunun kayit altina alinmasi
onerilmektedir (11).

Obstruktif uyku apne sendromu siddetini siniflandirmak i¢in kullanilan 6l¢ii, uyku saati
basina apne ve hipopne olaylarinin sayis1 olarak tanimlanan apne-hipopne indeksidir (AHI)
(11). AHI degerleri laboratuvar polisomnografisi ile belirlenir. Obstruktif uyku apnesi
sendromu, AHI 5 ile 14 arasinda oldugunda hafif, 15 ile 30 arasinda oldugunda orta, 30 iizerinde
oldugunda siddetli olarak siniflandirilmaktadir (12). Erkek cinsiyet, ileri yas, artmis viicut kitle
indeksi, retrognati, kiigiik ¢ene ve yiiziin diger yanlis hizalanmalar1 obstruktif uyku apne
sendromunun risk faktorleri arasinda gosterilmistir (90).

Obstruktif uyku apne sendromlu kisiler hem gece hem giindiiz semptomlar1 gosterirler.
Gece semptomlar1 arasinda, horlama, apne veya nefessiz kalma sebebiyle uykudan uyanma
goriiliir iken giindliz semptomlari arasinda uykulu olma hali, bas agrisi, depresyon goriilebilir.
Obstruktif uyku apne sendromu ve buna bagli uykulu olma halinin giinliik yasam iizerinde
konsantrasyon, uyaniklik, sosyal yasam ve cinsel aktivite ile ilgili sorunlarda etkisinin yaygin
oldugu raporlanmistir (9).

Tercih edilecek tedavi, obstruktif uyku apne sendromunun siddetine, iliskili
semptomlara, komorbiditelere, hastanin tercihine ve meslegine gore sekillenmektedir (11). Bu
tedaviler arasinda, yasam sekli degisikligi, pozitif havayolu basinci (PAP), agiz i¢i cihazlar,
cerrahi tedavi, farmakoterapi, hipoglossal sinir stimiilasyonu, destekleyici bariatrik cerrahi gibi
tedavi yontemleri sayilabilmektedir (9). PAP, Obstruktif uyku apne sendromu igin birincil
tedavi yontemidir ve siirekli (CPAP), iki seviyeli (BPAP), otomatik titrasyon (APAP) olarak 3
farkli sekilde uygulanabilir (91). PAP tedavisinin temel prensibinin uyku sirasinda havayolunu
stabilize edip, apne veya hipopneye yol agan ¢okmeyi engellemek oldugu saptanmigtir (9).

Obezite ve asir1 alkol tiiketimi obstruktif uyku apnesini artirmaktadir. Bu nedenle kilo
verme ve alkol kullanimi azaltma gibi yasam sekli degisikliklerinin obstruktif uyku apne
sendromu tedavisinde Onem tasidig: ileri stiriilmistiir (92). Agiz i¢i cihazlar retropalatal
boslugu agmak ve ¢ene, dil pozisyonunu ileri ayarlayarak bu yapilarin geri ¢okmesini 6nlemek
lizere tasarlanmistir. Ag1z i¢i cihazlar, PAP ile kombine halde veya PAP tolere edilmedigi
durumlarda birincil tercih olarak kullanilabilir. Hafif obstruktif uyku apnesinde PAP kadar

etkili oldugu ancak agir siddetli hastalikta daha diisiik etkinligi oldugu goriilmiistiir (93).

22



Cerrahi tedavi, iist havayolunun ¢esitli rekonstriiksiyonlarini igerir. Cerrahi
prosediirlerin anatomik olarak ciddi obstriiksiyonu olan hastalarda endike oldugu raporlanmigtir
(91). PAP kullanilamayan veya PAP kullanimu ile istenen yanit alinamayan hastalarda cerrahi
tedavi diisiiniilebilir. Yaygin cerrahi prosediirler arasinda uvulopalatofaringoplasti,
tonsillektomi, yumusak damaga radyofrekans cerrahisi, maksillomandibular ilerletme, dil
tabanin1 askiya alma ve trakeostomi gibi yontemler yer alir (94). Hipoglossal sinir
stimiilasyonunun, hipoglossal sinire bir elektrot ve interkostal kas iizerine bir sensor
yerlestirilerek uygulanan cerrahi bir prosediir oldugu tanimlanmistir (95). Inspirasyon sirasinda
hipoglossal sinirin uyarimu ile, iist havayolu kasinin tonusunu dolayisiyla hava yolu ac¢ikligini
artirmay1 amaglamaktadir (96).

Farmasotik tedavi obstruktif uyku apnesinde ikincil tedavidir, hafif veya orta siddetteki
hastalikta yahut PAP tedavisine tolerans gostermeyen hastalarda alternatif olarak
kullanilabilecegi saptanmistir (97). Farmasotik mekanizmalar temel olarak, {ist havayolu kas
tonusunu, havalanma kuvvetini ve uyku sirasinda kolinerjik tonusu artirmaya; havayolu
direncini ve iist havayolundaki yiizey gerilimini azaltmaya yardimci olmay1 hedeflemektedir
(97).

OBSTRUKTIF UYKU APNESi SENDROMUNUN OKULER ETKILERIi

Obstruktif uyku apnesinin okiiler belirtileri, sendromun hem vaskiiler hem mekanik
etkilerinden kaynaklanir. Bu etkiler sonucu gevsek goz kapagi sendromu, nonarteritik anterior
iskemik optik noropati, santral serdz retinopati, retinal ven tikaniklig1 ve glokom goriilebilir
(13). Gevsek goz kapagi sendromu iist g6z kapaklarinin yukari ¢evrilerek kolayca disa dondiigi
bir durum olarak tanimlanmaktadir (98). Chambe ve arkadaslarinin (99) yaptigi prospektif bir
calismada obstruktif uyku apne sendromu olan hastalarin % 25,8 inde gevsek g6z kapagi
sendromu oldugu goriilmiis, bu oran agir hastalarda % 40 olarak saptanmis. Obstruktif uyku
apnesinden siiphelenilen ve/veya tanist mevcut hastalarda gevsek goz kapagi sendromunun
akilda tutulmasi onerilmistir (13). Nonarteritik anterior iskemik optik ndropati ani, agrisiz,
genellikle tek tarafli, geri dondiiriilemeyen ve ilerlemeyen gorme kaybiyla karakterizedir.
Oftalmolojik muayenede goreceli bir afferent pupiller defekt ve funduskopik anomaliler
saptanmaktadir (100). Stein ve arkadaglarmin yaptigi bir ¢aligmada obstruktif uyku apne
sendromu olan hastalarda nonarteritik anterior iskemik optik noropati riskinin %16 arttig

gosterilmistir (101).
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Santral ser6z retinopati, norosensoryel retinanin altinda sivi toplanmasina sekonder
olarak retinal tabakalarin ayrilmasini tanimlar. Huon ve arkadasglarmin meta analizinde
obstruktif uyku apnesi ile santral serdz retinopati arasinda kuvvetli bir iliski tanimlanmistir
(102). Retinal ven tikanikliginin, diyabetik retinopatiden sonra retinanin vaskiiler yapisindan
kaynakli ikinci en yaygin korlik nedeni oldugunu ileri siirmiislerdir. Bu tikanma durumu,
santral retinal ven tikaniklig1 yahut retinal ven dal tikaniklig1 olarak goriilebilir ve retinal ven
dal tikaniklig1 daha sik rastlanan durumdur. Yapilan bir calismada retinal ven tikaniklig1 olan
hastalarda obstruktif uyku apnesi oran1 %77 olarak saptanmistir (103). Glokom, fundus
bakisinda sinirin karakteristik ¢gukurlagsmasi ve iligkili gérme alani kusurlari ile birlikte kronik,
ilerleyici bir optik ndropatiyi tanimlar. Diinyada korliiglin en sik ikinci nedenidir. Yapilan

caligmalarda glokom ile obstruktif uyku apnesi arasinda iligki saptanmustir (13).
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GEREC VE YONTEMLER

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 27.08.2020 tarihli 2020.203.08.12 arastirma protokol numarasina sahip etik
kurul onayi ile galismaya bagland1 ( Ek-1 ). Bu retrospektif ¢alismamizda Ocak 2017- Aralik
2019 tarihleri arasinda hastanemiz uyku laboratuvarina bagvurup polisomnografi tetkiki
uygulanarak AASM kriterlerine (104) gére AHI skoru gikarilmis olan ayn1 zamanda herhangi
bir saglik kurulusunda diabetes mellitus tanisi1 almis olan olgularin (n=100) retrospektif olarak
dosyalari tarandi. 18 yasindan biiyiik olup, herhangi bir saglik kurulusunda en az 5 yil veya
daha uzun stireli DM tanist olan ve OSAS 6n tanisit ile PSG uygulanmis olan olgular (n=57)
calismaya dahil edilirken, fundus muayenesini engelleyecek sekilde katarakti bulunan olgular
(n=13), vitreus i¢inde hemorajisi olan olgular (n=5), aktif iiveit atag1 geciren olgular (n=3),
herhangi bir korneal hastaliktan dolay1 géz dibi secilemeyen olgular (n=1), diyabetik olmayan
sebeplere bagl makiiler 6demi olan olgular (n=8) g6z i¢i cerrahi gegiren olgular (n=13) ¢alisma
disinda birakildi. Calismaya dahil edilen 57 hastanin toplam 114 gozi incelendi. Hafif ve orta
OSAS tanis1 alan hastalar (AHI<30) grup I (n=28) olarak, agir OSAS tanisi alan hastalar
(AHI>30) grup 1l (n=29) olarak adlandirild1 (105). Buna ek olarak hastalar kendi iglerinde
diyabet siireleri goz oniine alinarak on yildan kisa (n=28) veya on yildan uzun siire (n=29)

diyabet maruziyetlerine gore iki gruba daha ayrildi.

Oftalmolojik muayenede tiim olgular yarikli lamba mikroskobisi ile 6n segment ve arka
segment muayenesine tabi tutuldu ve hastalarin en 1yi diizeltilmis gorme keskinlikleri Snellen
eseli kullanilarak 6l¢iildii. Snellen tablosunda logMAR eslenigine denk gelen deger kaydedildi
(106). Tim hastalarda non-kontakt tonometri (CT-1P, Topcon, Japan) ile goz i¢i basing 6l¢timii
yapildi ve degerler kaydedildi. Hastalara 3 kez 5 dakika ara ile tropikamid damla uygulandi ve

g6z bebekleri biyiitiilerek optik koherens tomografi araciligi ile (Cirrus OCT, Carl Zeiss,
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Dublin, CA) santral makiiler kalinlik, subfoveal koroidal kalinlik, retinal sinir lifi kalinlig
(inferior, superior, nasal, temporal kadranlar ve ortalama) degerleri ve RNFL Cup/Disc (C/D)
oran1 ve makiila 6demi varligi kaydedildi. Diyabetik makiiler 6dem ETDRS c¢alismasinda
belirtilen kriterlere gore belirlendi (107). Bu kriterler; makula merkezinde veya 500 um iginde
retinal kalinlasma olmasi, makula merkezine 500 pum uzaklik icinde veya sinirinda,
komsulugunda retinal kalinlagsmanin oldugu sert eksuda olmasi ve biiytikliigii bir disk ¢apindan
biiyiik olan retinal kalinlasmanin makula merkezine bir disk ¢api uzaklikta olmasi olarak
belirtilmistir. Tiim 6l¢timler ayn1 hekim ( Dr. B.E.P. ) tarafindan 09:00-10:00 saatleri arasinda
her g6z i¢in 3 defa olacak sekilde tekrarlandi. Sinyal giicli 7/10 ve tizerinde olan en iyi deger
kabul edildi. Hastalarin tedavi gerektiren hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hipotiroidi veya

hipertirodi, bobrek yetmezligi, koroner arter hastaligi (KAH) varligi sorgulanarak kaydedildi.

Calisma, Helsinki Deklarasyonu kurallarina uygun sekilde, ¢alismaya dahil olan tim
hastalarin aydmlatilmis onamlar1 alinarak yiiriitiildii. Aragtirma sirasinda goniilliilere invaziv

herhangi bir uygulama yapilmadi ve 6zellikli herhangi bir kit, ila¢ vb. kullanilmadi.

AHI skorlamasmna gére hafif-orta ve ciddi apnesi olan hastalarin en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (logMAR), goz i¢i basing degerleri, santral makiiler 6dem varligi, santral
makiila kalinligi, subfoveal koroid kalinligi, retina sinir lifi kalinlig1 (inferior, superior, nasal,
temporal kadranlar ve ortalama) degerleri toplam 57 hastanin 114 goéziinde gruplar arasinda
karsilastirildi, aymi Ol¢iimler on yildan uzun ve kisa diyabet siiresine gore yapilan

gruplandirmalar arasinda da karsilastirildi ve istatiksel olarak analiz edildi.

istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) (Kaysville,
Utah, USA) (Lisans No: N7H5-J8E5-D4G2-H5L6-W2R7 ) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar (ortalama, standart sapma, medyan,
frekans, ytizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari
Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sinandi. Normal dagilim gdsteren nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Student-t testi, normal dagilim gostermeyen
nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Nitel
verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton

test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalarin %33,3’1 (n=19) kadin, %66,7’si (n=38) erkekti (Sekil 7). Calismaya katilan

olgularin yagslar1 34 ile 73 yil arasinda degismekte olup, ortalama 53,77+9,57 yil olarak

saptanmigtir (Tablo 1).

Tablo 1: Demografik Ozelliklerin Dagilimi (n=57)

Yas Min-Maks (Medyan) 34-73 (54)
Ort£Ss 53,77+£9,57
Cinsiyet Kadin 19 (33,3)
Erkek 38 (66,7)
VKi Min-Maks (Medyan) 22,2-47,5 (32,9)
Ort£Ss 34,01+5,32
Diyabet Siiresi Min-Maks (Medyan) 5-35 (10)
Ort+Ss 9,02+4,94
<10 yil 28 (49,1)
>10 yil 29 (50,9)
*Ek Hastalik Hipertansiyon 33(57,9)
Hipo-HiperTiroidi 7(12,3)
Koroner Arter Hastaligi (KAH) 14 (24,6)
Bobrek yetmezligi 4 (7,0)
Hiperkolesterolemi 22 (38,6)

*Birden fazla hastalik secilmistir. *VKI: Viicut Kitle Indeksi
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Cinsiyet Dagilimi

H Kadin

M Erkek

Sekil 7: Katihmcilarin cinsiyetlere gore dagilimi

Calismaya katilan olgularm VKI (Viicut Kitle Indeksi) degerleri 22,2 ile 47,5 kg/m?

arasinda degismekte olup, ortalama 34,01+5,32 kg/m? olarak saptanmistir.

Olgularin diyabet stireleri 5 ile 35 yil arasinda degismekte olup, ortalama 9,02+4,94 yil
olarak saptanmistir. Olgularin %49,1’inin (n=28) diyabet siiresinin 10 yildan az, %50,9’unun

(n=29) 10 y1l ve iizerinde oldugu gozlenmistir (Sekil 8).

Diyabet siiresi

E<10yil m=10vyil

Sekil 8: Katimcilarin diyabet siirelerine gore dagilimi
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Olgularn %57,9’unda (n=33) hipertansiyon, %12,3’tinde (n=7) hipo-hiper tiroidi,
%24,6’sinda (n=14) koroner arter hastaligi (KAH) , %7’sinde (n=4) bobrek yetmezligi ve

%38,6’sinda (n=22) hiperkolesterolemi oldugu gézlenmistir (Sekil 9).

oran (%)
ey
=

Hipertansiyon

Ek Hastalik Oranlari

57,9

12,3

Tiroid

24,6

KAH

Bobrek

38,6

Hiperkolesterol

yetmezligi

Sekil 9: Ek hastalik goriilme oranlarimin dagilimi

Tablo 2: OSAS-AHI Diizeylerine Gére Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

OSAS-AHI P
Hafif-Orta (n=28)  Agir (n=29)

Yas Min-Maks (Medyan) 34-70 (51) 35-73 (56) ®0,040*
Ort+£Ss 51,14+7,85 56,31£10,50

Cinsiyet Kadin 14 (73,7) 5 (26,3) 0,001**
Erkek 14 (36,8) 24 (63,2)

VKi Min-Maks (Medyan) 22,2-47,5 (32,6) 26,3-44,8 (33,1) 0,925
Ort+Ss 34,08+6,04 33,9444,63

Diyabet Siiresi Min-Maks (Medyan) 5-15 (10) 5-35(8) 40,368
Ort+£Ss 8,96+3,37 9,07+6,15

aMiann Whitney U Test
bStudent-t Test

®Pearson Chi-Square Test
*p<0,05

**p<0,01

OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin yaslari, hafif-orta olan olgulara gore istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,040; p<0,05) (Sekil 10).
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56
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52
51
50
49
48

H Yas

Hafif-Orta Agir

OSAS-AHi

Sekil 10: OSAS-AHI diizeylerine gore yas dagilim

Erkeklerde agir OSAS-AHI goriilme orani, kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,009; p<0,01) (Sekil 11).

80
70
60
50

40

Oran (%)

30
20

10

Hafif-Orta Agir

OSAS-AHI

H Kadin ® Erkek
Sekil 11: Cinsiyetlere gore OSAS-AHI dagihm

OSAS-AHI diizeylerine gore olgularin VKI ve diyabet siireleri, istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 2).
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Tablo 3: OSAS-AHI Diizeylerine Gére Karsilastirmalar

OSAS-AHI P
Toplam Hafif-Orta Agir

Gérme Min-Maks (Medyan)  0-0,8 (0) 0-0,22 (0) 0-0,8 (0) 20,988

Keskinligi OrtE:Ss 0,06+0,15 0,04+0,07 0,08+0,19

Géz i¢i Basing 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 SPO:z Min-Maks (Medyan)  0,28-0,92 (0,8)  0,64-0,92 (0,86) 0,28-0,91 (0,73)  20,001**
Ort£Ss 0,77+0,13 0,84+0,07 0,71+0,14

Santral Makiila  Var 6 (5,3) 0(0,0) 6 (10,3) €0,027*

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

OCT Santral Min-Maks (Medyan) ~ 173-498 (248)  173-296 (248) 186-498 (248) 20,878

Makiila Kalinhg1  Ort£Ss 249,33+34,80 246,48+21,87 252,07+43,86

OCT Koroid Min-Maks (Medyan)  186-309 (253) 215-309 (255) 186-289 (249,5) 0,055

Kahinh@ Ort+Ss 252,87421,63 256,82+21,03 249,054+21,69

RNFL-I Min-Maks (Medyan)  75-156 (118) 96-156 (121) 75-145 (113) ©0,020*
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) ®0,018*
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) ©0,104
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)  °0,153

Ort£Ss

0,48+0,16

0,4620,16

0,5+0,16

#Mann Whitney U Test

®Student-t Test
®Fisher’s Exact Test

*p<0,05

**p<0,01
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OSAS-AHI diizeylerine gore olgularin gérme keskinlikleri ve goz i¢i basinglar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 3).

OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin SPO2 degeri, hafif-orta diizeyde olan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001; p<0,01) (Sekil 12).

1,00

B0

609

OSAS SPO2

207

T |
Hafif-Orta OSAS Adr OSAS
OSAS-AHI

Sekil 12: OSAS AHI durumuna gére OSAS SPO2 dagihm

OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularda santral makiila 6demi goriilme orani, hafif-orta
diizeyde olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,006;
p<0,01) (Sekil 13).
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Sekil 13: OSAS AHI durumuna gore santral makiila 6demi oranlarinin dagilimi

OSAS-AHI diizeylerine gore olgularn OCT santral makiila kalmligi ve OCT koroid
kalinlig1 6l¢iimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Sekil 14).

OCT Santral Makiila Kalinhgi
350
300
250
200

ort+SD

150
100
50

Hafif-Orta

OSAS-AHi

Sekil 14: OSAS AHI durumuna goére santral makiila kalinhiklarimm dagilim

OSAS-AHI diizeylerine gore olgularin OCT koroid kalinhig dlgiimleri OSAS agir
grupta daha diisiik saptanmis ve anlamlilik diizeyi sinirda bulunmustur, ancak OSAS gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilememektedir (p>0,05) (Sekil 15).
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OCT Koroid Kalinhgi
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270
260
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ort+SD

Hafif-Orta Agir

OSAS-AHi

Sekil 15: OSAS AHI durumuna gére koroid kahnliklarimmn dagilimi

OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin RNFL-I degeri, hafif-orta diizeyde olan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistik saptanmistir (p=0,020; p<0,05) (Sekil 16).
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Hafif-Orta OSAS Adr OSAS
OSAS-AHI

Sekil 16: OSAS AHI durumuna gore RNLF-I oranlarinin dagilim

OSAS-AHI diizeylerine gére olgularin RNFL-S &lciimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin RNFL-N degeri, hafif-orta diizeyde olan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,014; p<0,05) (Sekil 17).
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Sekil 17: OSAS AHI durumuna gére RNLF-N oranlarinin dagilimi

OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin RNFL-T degeri, hafif-orta diizeyde olan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,018; p<0,05) (Sekil 18).
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Sekil 18: OSAS AHI durumuna gére RNLF-T oranlarinin dagilim
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OSAS-AHI diizeylerine gore olgularin RNFL ortalamalari ve RNFL-C/D dl¢iimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 4: OSAS-AHI Diizeylerine Gére Karsilastirmalar

N=57 OSAS-AHI P

Toplam Hafif-Orta Agir

Var 33(57,9) 17(60,7) 16 (55,2)
Hipo-HiperTiroidi Yok 50(87,7)  23(821) 27(93,1) 20,253
Var 7 (12,3) 5(17,9) 2 (6,9)
KAH Yok 43(754)  23(82,1) 20(69,0) 0,358
Var 14 (24,6)  5(17,9) 9 (31,0
Bobrek Yetmezligi Yok 53(93,0) 27(9%,4) 26(89,7) 20,611
Var 4 (7,0) 1(3,6) 3 (10,3)
Hiperkolesterolemi Yok 35 (61,4) 16 (57,1) 19 (65,5) 0,516
Var 22(38,6)  12(42,9)  10(34)5)

3Fisher’s Exact Testb

bPearson Chi-Square Test

OSAS-AHI diizeylerine gore olgularda hipertansiyon, hipo-hiper tiroidi, KAH, bobrek
yetmezligi ve hiperkolesterolemi goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 4).
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Tablo 5: Diyabet Siirelerine Gore Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Diyabet Siiresi P

<10 Y1l (n=28)

>10 Y1l (n=29)

Yas Min-Maks (Medyan) 35-73 (50,5) 34-69 (56) 40,210
Ort£Ss 52,14+10,22 55,35+8,80

Cinsiyet Kadin 9(47,4) 10 (52,6) ®0,851
Erkek 19 (50,0) 19 (50,0)

VKi Min-Maks (Medyan) 28,7-47,5 (34,25)  22,2-41,4(32,4) 20,036*
Ort+Ss 35,5045,37 32,56+4,95

aStudent-t Test
bPearson Chi-Square Test
*p<0,05

Diyabet siirelerine gore olgularin yaslari ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 5).

Diyabet siiresi 10 yil ve iizerinde olan olgularm VKI degeri, diyabet siiresi 10 yilin

altinda olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,036;

p<0,05) (Sekil 19).
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Sekil 19: Diyabet siiresine gore VKI dagihm
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Tablo 6: Diyabet Siirelerine Gore Karsilastirmalar

Diyabet Siiresi

<10 Y1l >10 Yil P
‘Hipertansiyon Yok  12(429) = 12(414)  P0910
Var 16 (57,1) 17 (58,6)
Hipo-HiperTiroidi Yok 26 (92,9) 24 (82,8) 40,423
Var 2 (7,1) 5(17,2)
KAH Yok 23 (82,1) 20 (69,0) b0,248
Var 5(17,9) 9 (31,0)
Bobrek Yetmezligi Yok 28 (100,0) 25 (86,2) 40,112
Var 0(0,0) 4 (13,8)
Hiperkolesterolemi Yok 34 (60,7) 36 (62,1) b0,882
Var 22 (39,3) 22 (37,9)

8Fisher’s Exact Test
bPearson Chi-Square Test
Diyabet siiresine gore olgularda hipertansiyon, hipo-hiper tiroidi, KAH, bobrek

yetmezligi ve hiperkolesterolemi goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 7: Diyabet Siirelerine Gore Karsilastirmalar

Diyabet Siiresi P
<10 Y1l =10 Y1l

Gorme Keskinligi Min-Maks (Medyan) 0-0,7 (0) 0-0,8 (0) 40,727
Ort+Ss 0,06+0,14 0,06+0,16

Giz i¢i Basing Min-Maks (Medyan)  12-23 (16) 11-22 (17) 50,672
Ort+Ss 16,454+2,21 16,624+2,17

OSAS-AHI Hafif-Orta 24 (42,9) 32 (55,2) ‘0,189
Agir 32 (57,1) 26 (44,8)

OSAS SPO; Min-Maks (Medyan) 0,28-0,91 (0,8) 0,52-0,92 (0,82)  %0,548
Ort+Ss 0,76+0,13 0,78+0,12

Santral Makiila Var 2 (3,6) 4 (6,9) 0,679

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

OCT Santral Makiila Min-Maks (Medyan)  202-327 (244) 173-498 (248) 30,262

Kalinhg Ort+£Ss 244 86+25,28 253,64+41,79

OCT Koroid Min-Maks (Medyan)  215-300 (253) 186-309 (252) 50,397

Kalinhg Ort+£Ss 254,63+20,88 251,17£22,37

RNFL-I Min-Maks (Medyan) ~ 75-155 (118) 81-156 (117,5) 10,621
Ort+£Ss 118,45+15,8 117+15,35

RNFL-S Min-Maks (Medyan)  71-141 (107,5) 17-153 (109) 50,453
Ort+Ss 107,27£15,28 109,81+20,32

RNFL-N Min-Maks (Medyan)  47-105 (68) 46-89 (67) ®0,105
Ort+£Ss 70,32+12,29 67,16£9,11

RNFL-T Min-Maks (Medyan)  43-89 (63) 32-87 (60) 50,232
Ort+£Ss 63,82+11,99 61,36+£9,8

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan) 54-117 (91) 48-112 (88) °0,378
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) 0,881
Ort+£Ss 0,48+0,18 0,48+0,15

dMann Whitney U Test
®Student-t Test

‘Pearson Chi-Square Test

39



Diyabet siiresine gore olgularin gdrme keskinlikleri, goz i¢i basinglari, OSAS-AHI
diizeyleri, OSAS SPO; oOl¢timleri, santral makiila 6demi goriilme oranlari, OCT santral makiila
kalinliklari, OCT koroid kalinliklari, RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL ortalama ve
RNFL-C/D olgiimleri  arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05)
(Tablo 7).

Tablo 8: Hipertansiyon Varhgina Gore RNFL-1, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL-

Ortalama ve RNFL-C/D Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Hipertansiyon P

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

"RNFL-I  Min-Maks (Medyan) 92-156 (116,5)  75-145 (119,5) 0,489

Ort+£Ss 118,9+16,42 116,85+14,91

RNFL-S Min-Maks (Medyan)  17-150 (109,5)  71-153 (107) 20,884
Ort+£Ss 108,27+20,7 108,77+15,9

RNFL-N Min-Maks (Medyan)  47-105 (68,5)  46-85 (68) 20,224
Ort+£Ss 70,17+12,23 67,65+9,7

RNFL-T Min-Maks (Medyan) ~ 48-88 (65,5) 32-89 (60) 20,186
Ort+£Ss 64,17+10,91 61,41£10,92

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan)  68-117 (89) 48-106 (89,5) 40,167
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) 20,325
Ort+£Ss 0,46+0,14 0,49+0,17

aStudent-t Test

Hipertansiyon varligina goére olgularin RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T, RNFL-
Ortalama ve RNFL-C/D &lgtimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 9: Hiperkolesterolemi Varhgima Goére RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-T,

RNFL-Ortalama ve RNFL-C/D Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

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

RNFL-I Min-Maks (Medyan) ~ 75-156 (120)  96-155 (112) 20,450
Ort+Ss 118,59+15,92 116,32+14,95

RNFL-S Min-Maks (Medyan)  17-153 (109) 80-150 (106,5) 20,600
Ort+Ss 107,86£19,56 109,68+15,32

RNFL-N Min-Maks (Medyan)  46-105 (68) 47-102 (67,5)  °0,802
Ort+£Ss 68,91+10,93 68,39+10,86

RNFL-T Min-Maks (Medyan)  32-86 (59,5) 47-89 (64) 40,011*
Ort+£Ss 60,53+9,94 65,82+11,8

RNFL-Ortalama Min-Maks (Medyan)  65-107 (89,5) 48-117 (88,5) 40,674
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) 40,091
Ort+£Ss 0,46+0,16 0,51+0,15

4Student-t Test *p<0,05

Hiperkolesterolemi varligmma gore olgularin RNFL-I, RNFL-S, RNFL-N, RNFL-
Ortalama ve RNFL-C/D &lgtimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0,05) (Tablo 9).

Hiperkolesterolemisi olan olgularin RNFL-T degeri, hiperkolesterolemisi olmayan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,011; p<0,05) (Sekil
20).
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Sekil 20: Hiperkolesterolemi varhgina gore RNFL-T ol¢iimiiniin dagilim

Tablo 10: OSAS-AHI Diizeylerine, Hipertansiyon ve Hiperkolesterolemiye Gére OCT

Santral Makiila Kalinhiginin Degerlendirilmesi

OCT Santral Makiila Kalinh@

Min-Maks (Medyan) Ort+Ss

p

OSAS-AHI

Hafif-Orta (n=56)

Agir (n=58)

173-296 (248)

186-498 (248)

246,48+21,87

252,07+43,86

40,878

Hipertansiyon

Yok (n=48)

Var (n=66)

173-338 (249)

202-498 (245)

251,60+30,32

247,67+37,87

40,199

Hiperkolesterolemi

Yok (n=70)

Var (n=44)

186-327 (247)

173-498 (251)

246,94+24,18

253,11+47,12

40,654

aMann Whitney U Test

Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi varligina gore olgularin Santral Makiila

Kalinliklari, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 10).
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Hipertansiyonu olan olgularin OCT Koroid kalinlig1, hipertansiyonu olmayan olgulara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,031; p<0,05) (Tablo 11)

(Sekil 21).

Tablo 11: OSAS-AHI Diizeylerine, Hipertansiyon ve Hiperkolesterolemiye Gére OCT

Koroid Kalinhiginin Degerlendirilmesi

OCT Koroid Kalinhg p
Min-Maks (Medyan) Ort+Ss
OSAS-AHI Hafif-Orta (n=56) 215-309 (255) 256,82+21,03 20,055
Agir (n=58) 186-289 (249,5) 249,05+21,69
Hipertansiyon Yok (n=48) 186-289 (249,5) 247,77+423,20 20,031*
Var (n=66) 215-309 (253,5) 256,58+19,77
Hiperkolesterolemi Yok (n=70) 186-289 (247,5) 247,59+20,38 20,001**

Var (n=44)

200-309 (260)

261,27+21,10

aStudent-t Test

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

280 -
275 A
270 ~
265 -
260 -
255 -~
250 ~
245 -~
240 -~
235 ~
230 ~

Ort#Ss,

Yok

Hipertansiyon

B OCT Koroid Kalinligi

Sekil 21: Hipertansiyon varhgina gore OCT koroid kalinhiginin dagilimm
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Hiperkolesterolemisi olan olgularin OCT Koroid kalinligi, hiperkolesterolemisi
olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001;
p<0,01) (Sekil 22).

290 -

280 -

270 A

260 -

OrttSs

250 -

240 -~

230 ~

247,59 261,27

Yok Var

Hiperkolesterolemi

B OCT Koroid Kalinligi

Sekil 22: Hiperkolesterolemi varhigina gore OCT koroid kalinhiginin dagilimi
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TARTISMA

Diabetes Mellitus, mutlak veya goreceli bir insiilin eksikliginin yani sira hiperglisemi,
dislipidemi ve norovaskiiler hasarla karakterize, giderek yayginlasan, kronik bir klinik
durumdur. Olusacak hasar multisistemik olarak tiim organlari etkileyebilmekte, olgularin
yasam Kalitelerini bozabilmekte, ulusal ve kiiresel toplumlara ve iilke ekonomilerine ciddi
yiikler getirebilmektedir (108). Diyabetik retinopati, diyabetin geri doniisii olmayan retina
hasarina yol agan progresif mikrovaskiiler bir komplikasyonudur. Diyabetik retinopatinin
ilerlemesi, kan retina bariyerinin gecirgenliginin bozulmasi, vaskiiler endotel hiicre kaybi,
perisit kaybi, vaskiiler bazal membranin kalinlagmasi, ardindan kilcal kapillerlerin tikanmasi ve
retinada noral ve glial anormalliklerin gelismesi ile iligkili retinal mikrovaskiilatiir bir hadisedir
(57). Diyabetik retinopatinin, aktif olarak is giiciine katkida bulunan popiilasyonda gérme
kaybinin en 6nde gelen sebeplerinden birisi oldugu saptanmis durumdadir (46). Diyabet tanisi
almus bir kisinin gérme kaybi riskinin, diyabeti olmayan bir kisiye gore 25 kat daha fazla oldugu

one siirtilmektedir (108).

Tiirkiye’de diabetes mellitus genel prevelansinin saptanmasina yonelik Satman ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan TURDEP II ¢alismasinda (109) hastaligin prevelans: %16,5
olarak gosterilmistir. Yilmaz ve arkadaslari (110) tarafindan yapilan bir sistematik derlemede
ise Tirkiye’de DM prevelansinin yaklagik %13,5 oldugu saptanmisgtir. Ayni ¢alismada DM
prevelansinin kadinlarda %14,2 erkeklerde ise %12,6 oldugu raporlanmistir. Ogurtsova ve
arkadaglarmin (2) yaptigi caligmada ise 2015 yilinda 20-79 yas araliinda global DM
prevelansinin %8,8 oldugu raporlanmistir. Diabetes mellitus global prevelansinin arastirildigi
baska bir ¢alismada ise hastaligin erkek cinsiyette kadinlara oranla daha yiiksek oranda

goriildiigii ifade edilmistir (111). Ullah ve arkadaslarinin (112) yaptigi bir ¢aligmada ortalama
45



diyabet yas1 53,29 olarak belirtilmistir. Tao ve arkadaslarinin (113) yaptiklari bir ¢aligmada
ortalama diyabet baslangi¢ yas1 42,5 olarak gosterilmistir. Koopman ve arkadaslarinin (114)
Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptig1 bir ¢alismada ise ortalama diyabet tan1 yasinin 1988
yilinda 52 oldugunu ve 2000 yilinda ise tan1 yasinin 46’ya diisiis gosterdigi raporlanmustir.
Bunun yani sira yapilan baska bir calismada diyabetik retinopatinin ilerleyen yas ile birlikte

arttig1 one siiriilmistiir (115).

Zheng ve arkadaslarinin (116) yaptig1 ¢alismada diyabetli bireyler arasinda diyabetik
retinopati goriillme oraninin %34,6 oldugu gosterilmistir. Ayni1 ¢aligmada diinya g¢apinda
diyabetik retinopati tanili hasta sayisinin 2010 yilinda 126,6 milyon oldugu ve bu sayimnin 2030
yilinda 191 milyona ¢ikacagi ve gormeyi tehdit eden diyabetik retinopatinin 37,3 milyon
kisiden 56,3 milyon kisiye ulasacagi one siiriilmistiir. Wong ve arkadaslarmin (117) yaptigi
baska bir ¢aligmada ise diyabetli kisilerde retinopatinin genel prevelansinin %35 oldugu 6ne
stiriilmiistiir. Hindistan’da yapilan bagka bir ¢alismada 6000 tip II DM hastas1 2 yildan fazla
takip edilmis ve diyabetik retinopati oraninin %65 e yakin oldugu belirtilmistir. Ayn1 ¢aligmada
diyabetik retinopati hastalarinin yaklasik %60,8’inin aktif calisan yas grubunda (40-70 yas)
oldugunu ve erkeklerin %78,98’inin, kadinlarin ise %69,5’inin diyabetik retinopatiye sahip
oldugunu bildirmislerdir (118). iran’da yapilan bir calismada ise diyabet tanili hastalarda
diyabetik retinopati prevelansinin %64,1 oldugu iddia edilmistir (115). Japonya’da yapilan bir
caligsmada ise diyabetik retinopati yillik insidansi 1000 kiside 38,3 olarak gosterilmistir (119).
Raman ve arkadaglarinin (120) Hindistan’da yaptiklar retrospektif bir ¢alismada tip I DM’li
hastalarda kadinlarin baslangicta erkeklerden anlamli derecede daha yiiksek proliferatif
diyabetik retinopati insidansina sahip oldugu, kadin cinsiyetin diyabetik retinopati i¢in ve
proliferatif diyabetik retinopatiye ilerleme agisindan bir risk faktorii oldugu iddia edilmistir. Bir
baska caligmada kadinlarin siddetli diyabetik retinopati icin erkeklere gore daha yiiksek
oranlara sahip oldugu belirtilmistir (117). Rema ve arkadaslarinin (121) yaptig1 ¢alismada ise
diyabetik retinopati prevelansinin erkeklerde kadinlardan anlamli derecede ytiksek oldugu 6ne

siirtilmistiir.

Xu ve arkadaslarinin (122) arastirmasmda; VKI 25’in altinda olan bireylerde diabetes
mellitus prevelansi %4,2 olarak saptanmus iken VKI 30’un iistiinde olanlarda prevelansin
%15,6 oldugu ifade edilmistir. Zhu ve arkadaslarinin (123) yaptig1 bir meta analiz caligmasinda
obezitenin diyabetik retinopatinin insidansinda 6nemli bir artisa neden oldugu ileri siiriilmiistiir.
Yapilan bagka bir calismada ise VKI ile diyabetik retinopati arasindan negatif yonlii bir iliski

oldugu iddia edilmistir (115).
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Calismamizda yer alan tiim hastalar diyabet tanisi almis durumdaydi. Demografik
veriler degerlendirildiginde hastalarin %33,3’liniin (n=19) kadin, %66,7’sinin (n=38) erkek
oldugu goriildi. Wild ve arkadaslarinin (111) yaptigi ¢alisma g6z oniinde bulunduruldugunda
elde edilen veriler literatiir ile uyumlu idi. Olgularin yaslar1 34 ile 73 yil arasinda degismekte
olup, ortalama 53,77+9,57 yil olarak saptandi. Ulluah ve arkadaslarinin (112) bildirdigi

sonuclara gore diyabetin goriildiigli yas ortalamasi literatiir ile benzerlik tasimakta idi.

Diyabetik retinopatinin patogenezinde 6nemli rol oynayan VEGF artisinin hipoksi ile
tetiklendigi belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanin karanlikta yani gece boyunca daha
cok oksijen tiikettigi ifade edilmektedir (14). Bu mekanizma obstruktif uyku apnesi
sendromunun, tekrarlayan gece desatiirasyon epizotlari araciligiyla proinflamatuar sitokinler ve
VEGF artisina yol acarak diyabetik makiilopatinin kotiilesmesi basta olmak iizere okiiler
etkilere yol agabilecegini diisiindiirmektedir (15). Young ve arkadaslarinin (124) yaptigi bir
calismada obstruktif uyku apnesi sendromunun prevelansinin kadinlarda %9, erkeklerde %24
oldugu belirtilmistir. Yapilan baska bir calismada ise obstruktif uyku apnesinin genel
popiilasyonda prevelansinin %19 oldugu bildirilmistir (125). Bonsignore ve arkadaslarinin
(126) yaptig1 bir arastirmada ise obstruktif uyku apnesinin erkeklerde kadinlardan daha sik
goriildiigl one siirilmiistir. Yaptigimiz ¢alismada tamami OSAS tanisi almis hasta grubunun

%66,7’sinin (n=38) erkek oldugu diisiiniildiigiinde bu durum literatiir ile uyumludur.

Obstruktif uyku apnesi sendromunun, obezite, insiilin direnci, diabetes mellitus tip II,
yagl karaciger hastaligi gibi metabolik hadiseler ile iliskili oldugu bildirilmistir (127). Chang
ve arkadaglarinin (128) yaptig1 ¢alismada, agir obstruktif uyku apnesi ile diyabetik retinopati
varhigi ve siddeti arasinda iliski oldugu one siirtilmiistiir. Banerjee ve arkadaslarinin (129)
yaptigi ¢alismada diyabetik retinopati prevelansinda orta ve siddetli obstruktif uyku apnesi
sendromu olan hastalarda olmayanlara gére anlamli bir fark gériilmedigi belirtilmistir. Manin
ve arkadaslarinin (130) DM tip I hastalarinda yaptig1 ¢alismada ise obstruktif uyku apnesi olan

olgularda diyabetik retinopatinin istatiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu bildirilmistir.

Calismamizda secilen 57 diyabetik hasta OSAS smniflamasinda kullanilan AHI
skorlamasina gore AHI<30 hafif-orta (Grup 1) ve AHI >30 agir (Grup II) olarak ayrilmistir.
Grup | 28 hastanin 56 goziinden ve grup II 29 hastanin 58 goziinden olugsmaktadir. OSAS siddeti
agir olan olgularin SPO2 degeri, hafif-orta diizeyde olan olgulara gore istatistiksel olarak
anlamli  diizeyde disik saptanmigtir (p<0,05). Bu durum literatiir ile birlikte

degerlendirildiginde hipoksinin retinal etkileri a¢isindan c¢alisma dizaynimizin anlamlh
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oldugunu gostermektedir. Hafif-orta OSAS grubunda ortalama yas 51,14+7,85 olarak saptand1
ve agir grup yas ortalamasi1 56,31+10,50 olarak gériildii. Iki grup karsilastirildiginda istatiksel
olarak agir grup yasi anlamli derecede daha biiylik olarak saptandi (p=0,040; p<0,05).
Erkeklerde agir OSAS goriilme oran1 kadinlara gore istatiksel olarak anlamli derecede biiyiik
saptand1 (p=0,009; p<0,01). OSAS diizeylerine gore olgularm VKI ve diyabet siireleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0,05).

Diyabetik retinopatinin hipertansiyon, tiroid hastaliklari, kardiyak hastaliklar, bobrek
hastaliklar1 ve hiperkolesterolemi ile iliskilerini inceleyen olduk¢a fazla bilimsel aragtirma
literatiirde mevcuttur. Shah ve arkadaglar1 (118) tarafindan yapilan bir c¢alismada,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon, bobrek hastaligi ve kardiyak morbidite ile diyabetik
retinopati arasinda kuvvetli bir iligki oldugu raporlamislardir. Cin’de Liu ve arkadaslarinin
(131) yaptig1 calismada sistolik ve diastolik kan basincinin diyabetik retinopati i¢in risk faktorii
oldugu belirtilmistir. UKPDS calismasinda (132) 9 yillik takipte siki tansiyon kontrolii yapilan
hasta grubunun diyabetik retinopati riskinde diger gruba goére %34 azalma oldugu one
stiriilmiistiir. Yapilan bagka bir ¢alismada ise kan basicinin ve hiperkolesteroleminin diyabetik
retinopati prevelansina anlamli bir etki yapmadigi 6ne siiriilmistiir (115). Yapilan diger bir
arastirmada; DM tip II tanil1 1100 olgu calismaya dahil edilmis olup, diyabetik retinopati olan
ve olmayan olgular hiperlipidemi ve hipertansiyon acisindan degerlendirildiginde anlamli bir

fark goriilmedigi bildirilmistir (133).

Bu calismada ise; 57 hastanin 33’tinde hipertansiyon, 22’sinde hiperkolesterolemi,
14’tinde kardiyak hastalik Oykiisii, 7’sinde tiroid hormon bozukluklari, 4’tinde bobrek
yetmezligi oldugu goriildii. Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi varligina gore olgularin santral
makiila kalinliklari, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
Hipertansiyonu olan olgularin OCT Koroid kalinligi, hipertansiyonu olmayan olgulara gore
istatistiksel ~ olarak  anlamli  diizeyde yiiksek saptanmistir  (p=0,031; p<0,05).
Hiperkolesterolemisi olan olgularin OCT Koroid kalinligi, hiperkolesterolemisi olmayan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
Hiperkolesterolemisi olan olgularin RNFL-T degeri, hiperkolesterolemisi olmayan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,011; p<0,05). Bu veriler bize
hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin OCT tetkikinde koroid kalinliklarini artirdigini
diistindiirmiistiir, ancak Akay ve arkadaslarinin (134) yaptigi bir c¢alismada sistemik
hipertansiyonu olan hastalarin koroidal kalinliklarinda azalma saptanmistir. Wong ve

arkadaslarmin (135) yaptig1 bagka bir ¢alismada hiperkolesterolemisi olan hastalarin subfoveal
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koroidal kalinliklarinda artis gorildigi bildirilmistir. Stefanutti ve arkadaslarmin (136)
yayinladigr bir ¢alismada ise Familyal Hiperkolesterolemili hastalarin RNFL 6l¢timleri dort

kadran i¢in de degerlendirilmis olup normal popiilasyona gore daha diisiik l¢iilmiistiir.

Diyabetik makiiler 6dem (DMO), diyabetik retinopatili bireylerde gdérme azliginin
onemli bir nedenini olusturan ciddi bir halk sagligi sorunudur. Zheng ve arkadaslarinin (116)
yaptig1 calismada diyabetli hastalarda diyabetik makiiler 6dem goriilme olasiligmin %6,8
oldugu ileri siiriilmiistiir. Wong ve arkadaslarinin (117) yaptig1 bir baska ¢alismada genel

makiiler 6dem prevelansi %5,7 olarak gosterilmistir.

Varma ve arkadaslarinin (137) Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptiklari bir ¢alismada
diyabetik makiiler 6demin 10 yildan uzun siireli diyabet hastasi olanlarda prevelansinin daha
yiksek oldugu ifade edilmistir. Acan ve arkadaslarinin (138) Tiirkiye’de yaptiklart bir
calismada diyabetik makiiler 6demin %15,3 oraninda goriildiigli ve diyabetik makiiler 6dem
olan olgularda ortalama diyabet siiresinin 16.77 + 8.16 yil oldugu diyabetik makiiler 6dem
olmayan olgularda ise bu oranin ortalama 7.64 + 7.12 yil oldugu raporlanmustir. Ayni ¢alismada
diyabete maruziyet siiresinin uzunlugunun diyabetik makiiler 6dem grubunda istatiksel olarak
anlamli derecede uzun oldugu ifade edilmistir. Yau ve arkadaslarinin (139) yaptigi bir
caligmada ise hem DM tip  hem DM tip Il i¢in diyabet siiresi uzadik¢a diyabetik makiiler 5dem

prevelansinin arttig1 bildirilmistir.

Yapilan bagka bir ¢alismada agir obstruktif uyku apnesi (AHI>30) ile diyabetik makiiler
odem arasinda kuvvetli bir iligski oldugu &ne siiriilmiistiir (15). Aym calismada DMO ile
desatiirasyon parametreleri arasinda da korelasyon oldugu ¢ikarimi yapilmistir. Chang ve
arkadaglarinin (128) yaptig1 farkli bir ¢alismada, siddetli obstruktif uyku apnesi sendromu olan
hastalarda diyabetik makiiler 6dem riskinde 3 kata yakin artis oldugu raporlanmistir. Banerjee
ve arkadaglarinin (129) yaptigi bir arastirmada, orta ve siddetli obstruktif uyku apnesi sendromu
olan olgularda diyabetik makiilopati prevelansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Prudon
ve arkadaslarinin (140) yaptig1 ¢alismada ise diyabetik makiiler 6demli hastalarin %50’den

fazlasinda obstruktif uyku apnesi oldugu ve cogunlugunun tan1 almamis oldugu ifade edilmistir.

Bu calismada toplam 114 goziin 6’sinda (%5,3) makiiler ddem oldugu ve literatiirdeki
prevelans ¢aligmalari ile verilerin uyumlu oldugu goriildii. Diyabet maruziyet siirelerine gore
10 yildan kisa ve 10 yildan uzun olarak gruplama yapildiginda ise 10 yildan kisa siireli diyabet
tanis1 almis olan olgulara ait toplam 56 gézden 2’sinde, 10 yildan uzun siireli diyabet tanili
hastalara ait toplam 58 g6zden 4’{inde makiiler 6dem oldugu goriildii. Uzun diyabet maruziyeti
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olan grupta daha yiiksek oranda diyabetik makiiler 6dem goriilmekle birlikte iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gozlendi (p>0,05). Yukarida bahsedildigi gibi
literatiirdeki birgok c¢alismada diyabet tanisi aldiktan sonra gegen siirenin diyabetik makiiler
0dem prevelansini anlamli sekilde arttirdig1 sdylenmistir. Bu ¢alismada ise literatiirden farkl
olarak diyabetik makiiler 6demin diyabet siiresi ile istatiksel olarak anlamli derecede artis
gostermedigi goriilmiistiir. Bunun yani sira diyabetik makiiler 6demli olgularin hepsinin agir
OSAS grubunda oldugu saptanmistir. Bu aragtirmanin, 6énemli sonuglarindan birisi olarak agir
OSAS grubu ile hafif-orta OSAS grubu karsilastirildiginda agir OSAS grubunun istatiksel
olarak anlamli derecede daha fazla makiiler 6deme yol agmis oldugu goriilmiistiir. (p<0,05).
Literatiirde OSAS’1n diyabetik makiiler 6deme etkileri {izerine yapilan ¢aligmalar ile uyumlu
oldugu gézlenen bu ¢aligmada da agir OSAS ile diyabetik makiiler 6dem arasinda kuvvetli bir

iliski oldugu saptanmastir.

Casas ve arkadaglarinin (141) yaptigi caligmada gorme keskinliginin OSAS
mevcudiyeti ile degisim gostermedigi one siiriilmiistiir. Adam ve arkadaslarinin (142) yaptigi
bagka bir calismada da ise OSAS grubu ve kontrol grubu arasinda gérme keskinliginin istatiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermedigi ifade edilmistir. Yapilan bu c¢aligmada, en iyi
diizeltilmis gorme keskinligi (logMAR) hafif-orta OSAS grubunda 0,04+0,07, agir OSAS
grubunda 0,08+0,19 olarak saptanmustir. iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 ve bunun literatiirdeki ¢alismalar ile uyumlu oldugu gorilmiistiir.

Hiiseyinoglu ve arkadaslarinin (143) yaptig1 ¢alismada, goz i¢i basinct 4 grup olarak
karsilastirilmistir. 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, agir OSAS
grubunda ortalama 18,84 + 1,47 mmHg olarak saptandigi bildirilmistir. Ayn1 galismada OSAS
alt gruplarin tiimiinde kontrol grubunda gore istatiksel olarak anlamli derecede artis goriildiigi
belirtilmistir. Cristescu ve Mihaltan (144) tarafindan yapilan ¢alismada AHI artis1 ile goz igi
basincin artig gosterdigi ancak bu artigin istatiksel olarak anlamli olmadigi raporlanmustir. Lin
ve arkadaslarinin (145) yaptigi calismada ise hafif, orta, agir OSAS gruplarinin her biri g6z igi
basing agisindan degerlendirilmistir ve bu ¢calismada gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark olmadigi belirtilmistir. Casas ve arkadaglarinin (141) yaptig1 arastirmada ise intraokiiler
basincin OSAS grubunda 16,8 + 2,9 mmHg oldugu ve kontrol grubundaki 15,2 + 1,6 mmHg
degerine gore istatiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu ¢alismada
hafif-orta OSAS grubunda g6z i¢i basing 16,86 + 1,87 mmHg, agir OSAS grubunda 16,22 +

2,42 mmHg olarak goriilmiistiir. Iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
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saptanmamustir (p>0,05). Bu sonucun literatiir ile uyumlu oldugu goériilmistiir.

Yuvaci ve arkadaslar1 (146) tarafindan, kontrol grubu iceren, hafif OSAS grubu, orta
OSAS grubu ve agir OSAS grubunun karsilastirildig1 bir ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismada,
santral makiila kalinlig1 kontrol grubunda 272,11 + 17.43, hafif OSAS grubunda 262,15 +
30.90, orta siddetli OSAS grubunda 259,56 + 19.97, agir OSAS grubunda 273,05 + 17.94 olarak
gosterilmistir ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 raporlanmistir.
Casas ve arkadaslarinin (141) yaptig1 ¢calismada ise makiila kalinligit OSAS grubunda ortalama
208,5 + 27,9 olarak ve kontrol grubunda 204,5 + 23,4 olarak belirtilmis ve iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi belirtilmistir. Yapilan baska bir arastirmada,
subfoveal makiila kalinliginin kontrol grubu, hafif, siddetli ve orta siddetli OSAS gruplari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir derecede farkli olmadigi ancak agir OSAS grubunda
kontrol grubuna gore istatiksel derecede anlamli bir incelme oldugu raporlanmistir (147).
Yapilan bu ¢aligmada ise, santral makiila kalinlig1 hafif-orta OSAS grubunda 243,63+31,2
olarak ve agir OSAS grubunda 252,07+43,86 olarak saptanmustir. Iki grup karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Elde edilen bu sonuglarin literatiir ile

uyumlu oldugu goriilmektedir.

Yuvact ve arkadaglarinin (146) calismasinda, koroid kalinligi da degerlendirilmistir.
Koroid kalinlig1 kontrol grubunda 302,50 + 86,90, hafif OSAS grubunda 323,60 + 67,60, orta
siddetli OSAS grubunda 322,90 + 76,80, agir OSAS grubunda 290,47 + 69,20 olarak
gosterilmis ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig ifade edilmistir.
Karaca ve arkadaglarinin (148) yaptigi bagka bir ¢alismada da OSAS siddeti ile koroid kalinlig
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki olmadig1 raporlanmigtir. Xin ve arkadaslarinin (147)
yaptig1 arastirmada, agir OSAS grubunun subfoveal koroid kalinligi, kontrol, hafif OSAS ve
orta siddetli OSAS gruplarina gore istatiksel olarak anlamli derecede ince olarak raporlanmustir.
Bu calismada da subfoveal koroid kalinhigi Ol¢iilmistir. Hafif-orta OSAS grubunda
256,82+21,03 ve agir OSAS grubunda 249,05+21,69 olarak saptanmistir. iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gortilmistiir (p>0,05). Bu verinin literatiir ile uyumlu

oldugu goriilmektedir.

Lin ve arkadaslarmin (145) yaptig1 calismada AHI<15 ve AHI>15 olacak sekilde iki
grup olusturularak RNFL degerleri karsilastirilmistir. RNFL degerlerinin siiperior ve temporal
kadranlarda AHI>15 olan grupta istatiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu ve inferior,

nasal, ortalama degerler arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedigi bildirilmistir.
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Hiiseyinoglu ve arkadaglarinin (143) yaptigi ¢alismada ortalama RNFL degerleri kontrol
grubunda 117,18+10,42 um, hafif OSAS grubunda 112,84+7,46 um, orta siddette OSAS
grubunda 113,63+11,90 um, agir OSAS grubunda 106,71+11,30 um olarak belirtilmistir. Ayni
calismada agir OSAS grubunun diger gruplar ile kiyaslandiginda ortalama RNFL degerinin
istatiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu belirtilmistir. Bunun yani sira RNFL C/D
degerinin gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi bildirilmistir. Casas
ve arkadaslarinin (141) yaptigi calismada ise ortalama RNFL degeri OSAS grubunda 98,2+10.,4
um, kontrol grubunda 99,9+9,3 um seklinde belirtilmistir ve gruplar arasinda istatiksel olarak
anlaml bir fark olmadigi raporlanmigtir. Kadranlara gore bakildiginda ise siiperior, inferior,
temporal kadranlarda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 ancak nasal kadranda OSAS
grubunda istatiksel olarak anlamli derecede azalma oldugu 6ne siiriilmiistiir. C/D oraninin da
degerlendirildigi ayni ¢alismada OSAS grubunda 0,25+0,23 oldugu ve kontrol grubunda
0,23+0,18 oldugu ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig: belirtilmistir.
Sagiv ve arkadaslarinin (149) yaptig1 farkli bir arastirmada ise OSAS olgularinin bulundugu
grupta RNFL ortalama degeri, siiperior, inferior, temporal degerleri kontrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli derecede azalmis olarak raporlanmistir. Ayni ¢alismada orta siddetli
OSAS ile agir OSAS karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedigi
bildirilmigtir. Yapilan bagka bir calismada ise RNFL siiperior, inferior, temporal, nasal ve
ortalama degerlerinin OSAS grubu ve kontrol grubu arasinda istatiksel anlamli bir farklilik

olusturmadigi 6ne siiriilmiistiir (142).

Calismamizda ise, ortalama RNFL degeri hafif-orta OSAS grubunda ortalama
90,41+12,45 pum iken, agir OSAS grubunda ortalama 86,86+10,63 pum oldugu ve normal
popiilasyona gore azalma gosterdigi goriilmiistiir. Bu sonug literatiir bilgileri ile uyumluluk
gostermektedir. Siiperior kadranda da benzer sekilde hafif-orta OSAS grubunda 111,18+14,8
um, agir OSAS grubunda 106,03+20,42 um olup azalma gostermistir. Ancak bu azalmalarin
istatiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05). inferior kadran, temporal kadran ve
nasal kadranda ise istatiksel olarak anlamli derecede azalma oldugu goriilmiistiir. Literatiirdeki
calismalar incelendiginde bu konuda farkli sonuglar bildirildigi gériilmektedir, bu konu iizerine
daha kapsamli, ¢cok merkezli, sistematik randomize ¢alismalarin yapilmasimin faydal
olabilecegi diisiiniilmektedir. RNFL C/D hafif-orta OSAS grubunda 0,46+0,16 olarak, agir
OSAS grubunda 0,5+0,16 olarak saptanmustir ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir
fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Bu sonucun literatiirdeki diger ¢alismalar ile uyumlu

oldugu saptanmistir.
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Literatiirde mevcut olan bir¢ok ¢aligmada maruz kalinan diyabet siiresi ile diyabetik
retinopati iliskisi iizerine arastirmalar yapildig1 goriilmektedir. Iran’da yapilan bir calismada
diyabete maruz kalinan siirenin artis1 ile diyabetik retinopatinin artis gosterdigi 6ne siirtilmiistiir
(115). Aym galismada diyabetli hastalarda retinopati gelisimi goriilen vakalarda ortalama
diyabet siiresi 13,1 + 7,3 y1l olarak gosterilmis iken retinopati olmayan diyabetik olgularda
ortalama diyabet siiresi 6,1 & 5,5 olarak gosterilmistir. Hindistan’da yapilan bagka bir ¢alismada
ise diyabetik retinopati hastalarinin diyabet maruziyet siiresinin, diyabetik retinopati olmayan
hastalardan daha uzun oldugu ve diyabet maruziyet siiresindeki her 5 yillik artisin diyabetik
retinopati riskini 1,89 kat arttirdigi 6ne siiriilmiistiir (121). Liu ve arkadaslar1 (131) tarafindan
13473 olgu ile yapilan bir ¢alismada diyabet siiresinin diyabetik retinopati icin bir risk faktorii
oldugu belirtilmistir. Yan ve arkadaglarinin (133) Cin’de tip II DM tanili olgular {izerinde
yaptiklar1 ¢aligmada ise diyabet siiresinin diyabetik retinopati olusumunda 6nemli bir faktor

oldugu raporlanmistir.

Yiilek ve arkadaglarinin (150) yaptig1 ¢alismada diyabet ilk tan1 anindan itibaren gegen
stireye gore olgular 5-9 yil aras1 (grup I), 10-14 yil (grup II) ve 15 yil tizeri (grup III) olacak
sekilde gruplandirilmis olup santral foveal retina kalinliginin gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik gosterdigi, santral foveal koroid kalinliginin istatiksel anlamli farlilik
gostermedigi raporlanmistir. Endo ve arkadaslariin (151) yaptigi calismada, kontrol grubu ve
diyabetik grup arasinda en iyi gérme keskinligi, goz i¢i basing degerlerinin istatiksel olarak
anlaml farklilik gostermedigi bildirilmistir. Aynmi sekilde Diyabet maruziyet siirelerine gore
olgular1 10 yildan uzun ve 10 yildan kisa 2 grup halinde grupladiklarinda da en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi ve goz i¢i basing degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig:
belirtilmistir. Bunun yam sira santral koroid kalinhiginin diyabetik grup ve kontrol grubu
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi ve koroid kalinliginin diyabet siiresi
ile anlaml1 bir degisiklige ugramadigi raporlanmistir. Glindogan ve arkadaglarinin (152) yaptigi
calismada ise diyabet siiresi ile santral makiila kalinlig1 ve RNFL degerleri arasinda anlamli bir

iliski olmadig1 6ne siiriilmiistiir.

Calismamizda da OSAS gruplandirmasinin disinda diyabet maruziyet siirelerine gore,
diyabet siiresi < 10 yil ve diyabet siiresi > 10 y1l olacak sekilde olgular gruplara ayrilmis ve
buna gore degerlendirmeler yapilmistir. 10 yildan kisa diyabet tanis1 almis hasta sayis1 28 kisi
iken, 10 yildan uzun stireli diyabet tanis1 olan hastalarin sayist 29 kisi olarak goriilmiistiir.
Diyabet siirelerine gore gruplar arasinda yas, cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamis olup (p>0,05) diyabet siiresi 10 y1l ve iizerinde olan olgularn VKI degeri,
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diyabet siiresi 10 yilin altinda olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptanmustir (p=0,036; p<0,05). Iki grup arasinda en iyi diizeltilmis gérme keskinligi ve gz ici
basing degerleri, AHI ve SPO2 degerleri, santral makiila kallig1 ve koroid kalinlig1 dlgiimleri,
RNFL stiperior, inferior, temporal, nasal, ortalama ve RNFL C/D degerleri arasinda istatiksel
bir fark olmadig1 goriilmistiir (p>0,05). Bu verilerin yukarida belirtilen literatiir verileri ile
genel olarak benzerlik tagidigi saptanmaistir.

Sonug olarak diyabetik olgular icerisinde yapilan ¢alismamizda agir OSAS grubunda
santral makiila 6deminin daha fazla goriildiigi, RNFL-I, RNFL-N, RNFL-T degerlerinin
azaldig1 goriilmiistlir. Bunun yani sira hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin koroid kalinligini
arttirdig1 saptanmastir.

Yapilan bu caligmanin giiclii yonleri, son yillarda literatiirde sik olarak calisilmaya
baslanan bir konu olan OSAS’1n yol a¢tig1 okiiler etkileri diyabetik hasta grubuna 6zgiil olarak
degerlendiriyor olmasidir. Bunun yani sira bu g¢alismada literatiirde ayr1 ayri calismalarla
degerlendirilen birgok veri bir arada degerlendirilmistir. Bu ¢alisma OSAS’1n temel retinal ve
makiiler etkilerinin anlasilabilmesi adina gelecekte yapilacak caligmalar i¢in bir kaynak olabilir.

Calismanin limitasyonlar1 arasinda hasta sayisinin kisitli olmasi, calismaya dahil edilen
hastalarin ek hastaliklar ve yasam kosullart agisindan kisitli homojenite gdstermesi, hastalarin
retinal etki olusturabilecek diger yasam kosullarinin, diyabet ve OSAS tedavilerine etkilerinin

kontrol edilememesi sayilabilir.

Gelecekte yapilacak ¢alismalar icin ek hastaliklar, yas, cinsiyet, irk agisindan daha
homojen hasta gruplarinda, daha fazla hasta sayisi ile cok merkezli, randomize, kontrollii,

prospektif caligmalarin yapilmasi literatiire katki saglayabilir.
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SONUCLAR

Obstruktif uyku apnesi sendromu ve diabetes mellitus toplumda olduk¢a yaygin goriilen
iki farkli patolojik durumdur. Diabetes mellituslu hastalarda OSAS etkisinin arastirildig:
calismalar literatiirde oldukca kisitli sayida olup, asagida yapilan bu ¢alismanin sonuglart kisaca

Ozetlenmeye calisilmistir.

¢ Calismada yer alan olgularin ortalama yas1 53,77+9,57 ve olgularin %33,3’1
kadin olarak saptandi.

< Olgularm ortalama diyabet siiresi 9,02+4,94 yil olarak goriildii. Ortalama VKI
34,0145,32 kg/m2 olarak goriildii.

< OSAS-AHI diizeyi agir olan olgularin yaslari, hafif-orta olan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,040; p<0,05).

< Erkeklerde agir OSAS-AHI goriilme orami, kadinlara gére istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,009; p<0,01).

< OSAS-AHI diizeylerine gore olgularin VKI ve diyabet siireleri, istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

s Olgularm  %57,9’unda (n=33) hipertansiyon, %12,3’iinde (n=7) hipo-
hipertiroidi, %24,6’sinda (n=14) anjio-bypass dykiisii, %7’sinde (n=4) bobrek
yetmezligi ve %38,6’sinda (n=22) hiperkolesterolemi oldugu gézlendi.

¢ Yukarida bahsedilen ek hastaliklar hafif-orta OSAS ve agir OSAS gruplarinda

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii.

¢ Yukarida bahsedilen ek hastaliklar diyabet siiresi <10 yil olan ve diyabet siiresi
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>10 yil olan iki grup arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik olmadig1 gozlendi.

Agir OSAS grubunda SPO2 degerinin hafif-orta OSAS grubuna gore istatiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriildii.

Olgular hafif-orta OSAS ve agir OSAS olarak ayrildiginda iki grup arasinda en
iyi diizeltilmis gorme keskinligi ve goz i¢i basing degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii.

Santral makiila 6demi olan olgularin hepsinin OSAS agir grupta oldugu ve iki
grup arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii.

Santral makiila kalinligt ve subfoveal koroid kalinligi agisinda
degerlendirildiginde hafif-orta OSAS grubu ile agir OSAS grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriildii.

RNFL siiperior kadran ve RNFL ortalama degerlerinin agir OSAS Grubunda
hafif-orta OSAS grubuna gore daha diisiik oldugu ancak bu farkin iki grup
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriildii.

RNFL inferior, temporal, nasal kadranlarinda 6l¢tim degerlerinin agir OSAS
grubunda hafif- orta OSAS grubunda gore daha diisiik oldugu ve bu farkin
istatiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriildii.

RNFL C/D, agir OSAS grubunda hafif-orta OSAS grubuna gore daha fazla
olmakla birlikte iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
goriildi.

Olgular diyabet maruziyet siiresi < 10 yil ve stiresi > 10 y1l olarak ayrildiginda
iki grup arasinda en 1yi diizeltilmis gérme keskinligi ve goz i¢i basing degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig: goriildi.

Diyabet siirelerine gore gruplar arasinda yas, cinsiyet acisindan istatiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi(p>0,05).

Diyabet siiresi 10 yil ve iizerinde olan olgularn VKI degeri, diyabet siiresi 10
yilin altinda olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,036; p<0,05).

Santral makiila 6demi orani1 diyabet maruziyet siiresi > 10 y1l olan grupta daha
fazla goriilmekle birlikte iki grup arasindaki farklilik istatiksel olarak anlamli
saptanmamigtir.

Santral makiila kalinlig1 ve subfoveal koroid kalinlig1 diyabet maruziyet stiresi
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< 10 y1l ve diyabet siiresi > 10 y1l olarak iki grup arasinda karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriildi.

RNFL siiperior, inferior, nasal, temporal kadranlar i¢in degerlendirildiginde
diyabet maruziyet siiresi < 10 yil ve diyabet siiresi > 10 yil olarak iki grup
arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriildii.

RNFL ortalama degeri diyabet maruziyet siiresi < 10 y1l ve diyabet siiresi > 10
yil olarak iki grup arasinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik goriilmedi.

RNFL C/D diyabet maruziyet siiresi < 10 yil ve diyabet siiresi > 10 y1l olarak iki
grup arasinda kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi

goriildii.
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OZET

Diyabetik retinopati, diabetes mellitusun 6nemli bir mikrovaskiiler komplikasyonudur.
Gelismekte olan tlilkelerde gérme kaybinin 6nemli nedenlerinden birisi olarak gosterilmektedir.
Diyabetik retinopatinin patogenezinde onemli rol oynayan VEGF artisinin hipoksi ile
tetiklendigi belirtilmektedir ve bununla birlikte retinanin karanlikta yani gece boyunca daha
cok oksijen tiikettigi ifade edilmektedir. Bu mekanizma obstruktif uyku apnesi sendromunun,
tekrarlayan gece desatlirasyon epizotlar1 nedeniyle VEGF’in artisina yol acarak diyabetik
makiilopatinin  kotiilesmesi basta olmak {izere okiiler etkilere yol agabilecegini
distindiirmektedir.

Bu calismanin amaci obstruktif uyku apnesi sendromunun tanisi ic¢in yapilmis
polisomnografi tetkiklerinde, apne-hipopne indeksine gore gruplandirilan diabetes mellitus
tanil1 hastalarin optik koherens tomografi ile 6n planda makiila olmak {izere, retinal yapilarda
meydana gelen degisiklikler agisindan karsilastirilmasidir. Ikincil amaci ise diyabet maruziyet
sliresinin, makiila ve retinal yapilar {lizerindeki etkilerinin, optik koherens tomografi tetkiki
yardimi ile kiyaslanmasidir. Agir OSAS grubunda, hafif-orta OSAS grubuna gore daha fazla
santral makiiler 6dem goriilmiistiir. Bunun yani sira RNFL inferior, temporal, nasal kadranlarin
agir OSAS grubunda istatiksel olarak anlamli derece ince oldugu saptanmistir. Bu sonuglar bize
OSAS siddeti arttikca diyabetik hastalarda retinal patolojiler gelisebilecegini diislindiirmiistiir.

OSAS ve DM toplumsal ve bireysel olarak ¢ok ciddi etkiler olusturan birbirinden ayr1
iki klinik durumdur. Bu iki ayri klinik antitenin basta retina olmak iizere goze dair etkilerinin
anlasilmasi, olusabilecek gdz patolojilerine yonelik dnleme tedbirleri ve bunlarin tedavisi
acisindan biiyiik 6nem arz etmektedir. Sonu¢ olarak bu calismanin gelecekte yapilacak
calismalar i¢in bir kaynak olusturmas1 hedeflenmistir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Obstruktif Uyku Apne Sendromu, Optik
Koherens Tomografi
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF MACULA BY OPTICAL
COHERENCE TOMOGRAPHY iN DIiABETIC PATIENTS WiTH OBSTRUCTIVE
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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