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Diabetik Retinopati & Makulopatinin Tanimi ve
Siniflandirilmasi Neden Gereklidir?

Ortak bir dil olusturulmasi, bulgularin mukayese edilebilmesi
Takip araliklarinin ve sikliginin belirlenmesi
Laser veya cerrahi tedavi ici gerekli esiklerin tanimlanmasi:
fokal - grid laser tedavisi / anti-VEGF
erken daginik laser tedavisi
acil PRF tedavisi
erken PPV

Tedavi seceneklerine yonlenmede ve algoritimde yol gdsterici
ve kolaylastirici olmasi



DR’ nin ciddiligine gére muayene araliklari
( AAO Preferred Practice Pattern Guidlines -2008 )

Diabetik Retinopatinin Seviyesi KOMO Varhgi Takip Araligi (ay)

Normal / minimal NPDR Yok 12

Hafif- orta NPDR Yok 6-12
Var 2-4

Ciddi NPDR Yok / Var 2-4

Hafif PDR Yok / Var 2-4

Yuksek riskli PDR Yok / Var 2-4

inaktif PDR Yok 6-12
Var 2-4

Diabetin Tipi ilk Muayene Takip Araligi ( ay )

Tip 1 Tanidan 3-5 yil sonra 12
Tip 2 Tani konunca 12

Tip 1,2 + gebelik Gebelikten 6nce Retinopati yok - orta NPDR  3-12
veya Ciddi NPDR - daha kotu 1-3
Erken 1. trimester




DMO / Tedavi Algoritmi

Laser -------- cevap var ----- 6 aylik takip
cevap yok ----- anti-VEGF ---- cevap var ---- 6 aylik
cevap yok ---- laser

* Relatif steroid kontrendikasyonu ----- var ------- anti-VEGF % grid
yoK ------- IVTA, subtenon TA # grid

* Anti-VEGF ------- cevap var ---- grid
cevap yok --- IVTA + grid ----- cevap var ---- 6 aylik takip
cevap yok ---- [VTA

* Multiple enjeksiyon sonrasi direng / nuks var, makuler iskemi yok:
PPV, ILM soyma + IVTA ( ERM, gergin arka hiyaloid )
Periferik iskemik alanlara laser ( genis acili FFA)

HbAlc: % 7, glisemi, lipit, kan basinci, kalp, bobrek kontrolu,
Glitazone kullaniimamasi



Diabetes Mellitus / Diabetik Retinopati

* Gelismis Ulkelerdeki en yaygin endokrin hastaliktir
Prevalansi % 2 — 5 ( Diinya popiilasyonunda)

* Gelecek 20 yilda, prevalans 2 kat artacak, epidemik oran
olusacak ( 300 milyon DM )

« DMO, 20 — 74 yas arasi popilasyonda, korliige yol acan en
onemli nedendir




Topografik Anatomi

Makulanin merkezinde, i¢ retinal yuzeydeki cukurluk

Kon ve Muller hucresi

Fovea
(1.5mm) * Foveola ve tum area
\ Foveola santralisin merkezi
(0.35mm) * Ince bir bazal lamina, Mller
hucresi ve konlar
* 0.13 mm kalinlikta

Normal santral foveal kalinlk:

Umbo * Stratus OCT: 182 + 23 yum
FAZ (0.5mm) * Cirrus OCT = stratus OCT + 50 ym (32 -77)




Buyukluk / referans olgum

* Optik disk capi
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 Optik disk sinirindaki ~
ven ¢apl

Jonas JB. Klin Monatsbl Augenheilkd 1988;192:325-8
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Disk alanlarini iceren saydam asetat, 30 derecede ¢ekilmis 35mm’lik
fundus fotografi lizerine yerlestirilerek lezyon bluyUkligu belirlenir
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Focus:0.69 D Scan angle: 29.2°



PIKSEL PIKSELE DENKLIK




OCT / SLO Retinal Kalinlik ( Zon )

Her 1 mm zonda retinal kalinlik miktari



OCT / SLO Retinal Kalinlik ( Grid )

Her 1.25 derece grid retinal kalinlik miktari



SLO Uzerinde Retinal Kalinhk

SLO goruntisu Ustiinde topografik harita



Mikroperimetri

Legend

O Not seen at given level
® Seen at given level
B Not projected
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Eye Movement

Within 2°. 96%
Within 4°: 100%
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SEGMENTASYON / KALINLIK - VOLUM ANALIZI

Y,

I5/0S i s
RPE_1
RPE

Volume “ T TT— s
Slicing / i

CRR— eTabakalarin segmentasyonu: kalinlik,
volum olcumleri

Sinir lifleri, ganglion hiicresi
tabakalarinin élcimu

e Kistlerin, subretinal sivinin hacimlerinin
WETIERINEN!






Diabetik Retinopati-2

Oftalmoskopi, FFA normal
Bozulmus retina fonksiyonlari: ERG, kontrast duyarlilik, renkli grme

DR’ nin en yaygin formu
Retinal mikrovaskuler degisiklikler retina icinde sinirli
Hafif, orta, cok ciddi

ILM disi fibrovaskiiler proliferasyon
Erken, E

DR’ nin ilerlemesi artiran faktorler:
* Diabetin stresi, kotu glisemik kontrol, anemi, gebelik
* Kontrolsiiz HT / hiperlipidemia, damar ici fazla sivi yiklenmesi
* GOz ici cerrahiler, karotid arter tikanikhgi

DR’ nin ilerlemesini azaltan faktorler:
Siki glisemik kontrol (iyi Hb A1C seviyesi ), sistemik HT / lipit / bobrek kontroli



Non-proliferatif DR

perisit kaybindan sonra olusur
sinir lifi tabakasi (kiymik, alev ), dis pleksiform (dot / blot )
( lipoprotein birikimi)
Psodovaskilit: damar duvari boyunca sert eksuda birikimi ( nadir )
Dis pleksiformda birikir, nadiren subretinal alanda ( prognoz kot )
( cotton-wool spots): sinir lifleri icinde mikroinfarktlar

Retina ici kapillerlerin yeniden yapilanmasi
Progresif iskemi
Retinopati ilerlerse, metabolik ihtiyaci karsilamak icin otoreglilasyon sonucu:

( beading ): Venlerin irregiler dilatasyonu

Sistemik HT, damar ici asiri sivi yiklenmesi, hipoalbliminemi ile otoreglilasyon
asilirsa:

iskemi + s1zintl -----









NPDR




Diabetik Papillopati
Tip 1 DM, iyi regtle olmamasi
Ani gobrme azalmasi o
Kapiller tikanma: disk 6demi + kanamalar
Haftalar — aylar sonra gormede artma
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Ciddi non-proliferatif DR ( preproliferatif )
4:2:1 kural (ETDRS )

4 kadranda: difiiz dot / blot kanama, mikroanevrizmalar
e 2 kadranda: venoz tesbihlenme
e 1 kadranda: intraretinal mikrovaskiiler anomali (IRMA )

DR’ nin ilerlemesinde bir gosterge degil
Sistemik tutulumu gosterir
Non-perfliizyon alanlarina komsu kivrimli damarlar
Dilate kapillerler ? Retina ici neovaskilarizasyon ?

* PDR’ ye ilerleme riski: % 15 / 1yil ( yaygin non-perfuizyon var)

* Erken daginik fotokoagiilasyon uygulanmali, ciddi gorme
kaybi riskinde biraz azalma ( Tip 2 DM’ da daha etkin)

* Birlikte KOMO varsa, once bu tedavi edilmeli
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Yuksek Riskli Proliferatif DR
“ Diabetic Retinopathy Study “

1. Hafif NVD + vitreus kanamasi

2. 1/4 -1/3 DA NVD % vitreus kanamasi
3. 1/2 DA NVE + vitreus kanamasi

1. Neovaskilarizasyon bulunmasi

2. Disk Ustinde veya kenarinda NVD

3. Preretinal / vitreal kanama

4. Ciddi neovaskularizasyon

* 1/ 3 DA’ dan blyiik NVD, veya
*1 /2 DA’ dan buyik NVE

Acil PRF ile ( 1200 — Gstu ), ciddi gorme kaybi riski % 50’ den fazla azalir
Tek seansda biterse gecici gorme azalmasi olur.
Uzun donemde: tek / bolme arasi fark yok ( DRCR.net)



“Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study “
Ciddi PDR’ li gbzlerde Erken / ge¢c PPV

* Erken PPV ( ciddi vit. kanamasi olusundan sonra 1-6 ay icinde )
e Gec¢ PPV (ciddivit. kanamasi olusundan 1 yil sonra)



DMO'nun patofizyolojisi

DIYABET

KRONIK SUBKLINiK

iINFLAMASYON KRONIK HIPERGLISEMI
MIKROVASKULER HASAR METABOLIK YANIT
I[SKEMI * VEGE

IC KAN-RETINA BARIYERININ
PARGALANMASI

SIZINTI NEOVASKULARIZASYON

MAKULER ODEM



Diabetik makula 6demi (DMO)

DMO 20-75 yas diabetik olgularda
gorme kaybinin en 6nemli nedeni

DR’nin herhangi bir evresinde
gorulebilir
DMO prevalansi ;

*Tip 1 diabette %20.1
* Instilin kullanan tip 2 diabette %25.4
* Instilin kullanmayan tip 2 diabette %13.9

Prevalans diabet suresi ile iliskili

Tedavi edilmezse 2 yilda %50 tzerinde
>2 sira gorme kaybi
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DMO - FFA

FFA, kan-retina bariyeri yikimini gosterir ( sizinti )

FFA" da sizinti olabilir, ama makduler kalinlasma olmayabilir
FFA, makila 6demini tek basina degerlendirmede uygun degil
FFA" daki sizintinin boyutu, gérme keskinligi ile iliskili degil

Gorme keskinligi; tomografi gorinimune bakmaksizin, retina
kalinhgi ile orta derecede iliskili



1043001098



DMO - tant

Optik Koherens Tomografi

e Morfolojik 6zellikler (farkl retina katmanlarindaki
yapisal degisiklikler)

e Vitreoretinal arakesit degisiklikleri
e Retinal kalinlik degisiklikleri
e Niceliksel (kantitatif) degerlendirme






Scan angle: 29,2°




Focus: 534 D Scan angle: 29,2°
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Focus:5.29 D Scan angle: 29.2









RETINA iCi DEGISIKLIKLER-5

e DMO’de OKT’de diizgiin sinirh, hiperreflektif noktalar

e KRB bariyeri bozulmasinin erken subklinik bulgusu (damar disina
sizan lipoprotein ve/veya proteinler)

e Siklikla dis nukleer ve pleksiform tabakada
e Diabette tum 6dem tiplerinde

Bolz M, et al. Ophthalmology 2009;116:914-20



e Dis retinada hiperreflektif noktalar => ELM, ISOS hasari =>
dusuk gorme keskinligi (fotoreseptor dejenerasyonu)

Uji A, et al. Am J Ophthalmol 2011
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DMO - Siniflama

e Fundus biyomikroskopisi

Klinik anlamli makula 6demi (ETDRS siniflamasi)
e Floresein anjiografi

Fokal — diffliz — kistoid — iskemik - kombine
e Optik koherens tomografi

Subklinik — Traksiyonel — Ser6z Makula Dekolmani



DMO (Uluslararasi siniflama)

e Hafif DMO (Makula disinda retinal kalinlasma
ve sert eksudalar)

e Orta derecede DMO (Makula merkezine yakin
retinal kalinlasma ve sert eksudalar)

e Siddetli DMO (Makula merkezinde retinal
kalinlasma ve sert eksudalar)



DMO - Siniflama

Bandello E 2013

e Vazojenik DMO
* Mikroanevrizmalardan kaynaklanan
Sizinti
e Nonvazojenik DMO
* Makulada yaygin kalinlasma
e Traksiyonel DMO
e [skemik DMO
® Mikst
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T hickening at or
within 500 microns
of center

CLINICALLY SIGNIFICANT MACULAR EDEMA
[ETDRS]

."i-ﬁ'

* Hard exudates at or

within 500 microns of
center (if adjacent
retina thickened)

CLINICALLY SIGNIFICANT MACULAR EDEMA
[ETDRS]

Thlckenmg Jﬂ—sz;e =)
1 disc area or .,?%;—.,\ =
larger, if within

1 DD of center

CLINICALLY SIGNIFICANT
MACULAR EDEMA
[ETDRS]

Retinal kalinlasma

Veya

Sert eksuda +
komsu retinada kalinlagsma

1 disk alani veya daha genis
retinal kalinlik zon /zonlarinin
bir parcasi



DIABETIK MAKULA ODEMI

( Prevalansi: % 19 — 58 )
* Gorme kaybi olusturabilecek makuler 6dem
* Esik 6dem, biomikroskopi ile subjektif degerlendirme, tedaviye
baslama kriteri
* Retinal kalinlasmanin lokasyonunu, transvers alanini tanimlanir
* Aksiyal kalinlasma ( retinal kalinlik ) dlctilemez

Biomikroskop ve fundus resmi normaldir, OCT’ de 6dem +

* OCT de KOMO'’ ne ilerlemesi % 31,4 ( 14 ayda)
* Bir kisminda spontan emilme
* Hemen tedavi edilmez, 4 aylik araliklarla takip



KOMO’ NIN ONEMI

- 3 yil icinde % 30 gérme kaybi riski var
- VA tam bile olsa tedavi yapilmalidir
- Fokal / grid laser ile:

* Orta dereceli gorme kaybinda ( 215 harf ) % 50 azalma

* VA artma sansi var, renk gorme kaybini azaltir

* Sadece mindr gorme alani defekti olusur

* Subretinal fibrozis daha az ( makiladaki sert eksuda daha ¢ok olusturur )

Sari dalga boylu mikropulse laser
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KOMO / OCT

KOMO saptanmasinda, OCT’ nin spesifitesi ve sensitivitesi % 95 ( iyi )
Yuksek tekrar edilebilirlilik

Central subfield kalinlik, central point kalinliga tercih edilmeli
( segmentasyon hatalarindan az etkilenme )

Stratus OCT: ( + % 11’ lik degisim manidar )

Spektral OCT’ de: Yukaridaki rakamlara 50 um ilave edilir
( Dazeltme faktoru ile ilgili calismalar yapilmali )
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Fokal DMO






















DMO’ DE s-OCT’ DE PROGNOSTIK OZELLIKLER

Tedaviden sonra daha iyi cevap
( KMO ve arakesit bozuklugu olanlara gére )
Makduler kalinlik azalir, VA daha iyi ?
Prognoz kotl



B:199 C: 32
















