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Diyabetik Makiila Odeminde Makiiler Kist Yapis1 ve
Iskemi Iliskisi
The Relationship Between Macular Cyst Formation and Ischemia in
Diabetic Macular Edema

@ Nuriye Gokgen Yalcin, ® Sengiil Ozdek
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Oz

Amag: Diyabetik makiila 6deminde (DMO) kistik yapiya ait dzelliklerle makiila ve periferik iskemi arasindaki iliskiyi ortaya koymakeir.
Gereg¢ ve Yontem: Retrospektif calismamiza, optik koherens tomografide kistik degisik izlenen DMO’lii 186 hastanin 250 gézii
dahil edildi. Santral fovea kalinlig1 (SFK), fovea merkezinin 1000 pm ¢evresinde yer alan en biiyiik kistin horizontal ve vertikal ¢api,
kist alant ve kist harici kalan retinanin kalinliZ1 kantitatif analiz i¢in 6lgiildii. Kist iligkili kalitatif bulgular olarak; kist duvarinda yer
alan hiperreflektif noktalar ve sayist ile kist ici reflektivite ve dig retinal hasar degerlendirildi. Fundus floresein anjiyografiden makiiler
iskemi, periferik iskemi varlig1 not edildi ve hafif-siddetli olarak derecelendirmesi yapildi.

Bulgular: Ortalama SFK makiiler iskemi olan gozlerde (510,4+144,7 pm), iskemi olmayan gozlere gore (452,1+114,6 pm) istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,001). Ortalama SFK periferik iskemi varliZ1 ve derecesi agisindan gruplar arasinda anlaml degisiklik
gostermemekteydi (p=0,36). En biiyiik kistin horizontal ve vertikal ¢aplari, makiilar iskemi varlig1 ve daha ciddi iskemi durumunda
daha yiiksek olarak izlendi (sirasiyla; p=0,045 and p=0,016). Kist harici kalan retinal kalinlik degeri periferik iskemi varlig1 ve daha
ciddi iskemi durumunda daha yiiksek bulundu (p=0,009). Kist duvarindaki hiperreflektif nokta saysi ile kistin i¢ reflektivitesi arasinda
istatistiksel a¢idan anlamls bir iligski bulundu (p=0,007). Daha yiiksek SFK degeri bulunan hastalarda makiiler iskemi geligme riski 1,04
kat, dis retinal hasar bulunan gozlerdeyse risk 0,25 kat artmis olarak bulundu.

Sonugc: Makiiler iskemi gelisimi i¢in SFK ve dis retinal hasar durumu belirleyici rol oynamaktadur. Periferik iskemide kist harici retinal
alanda artig 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik makiila iskemisi, diyabetik makiila 6demi, kistik degisiklik, optik koherens tomografi, periferik
iskemi

Abstract

Objectives: To evaluate the relationship between cyst characteristics and macular and peripheral ischemia in diabetic macular edema
(DME).

Materials and Methods: We retrospectively reviewed eyes with DME and included those with clinically significant macular edema as
defined by ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) and cystoid spaces in optical coherence tomography scans in this study.
Central subfield thickness (CSFT), horizontal and vertical diameters of the largest cyst, cyst area, and the remaining retinal thickness
outside the cyst were determined. The presence and number of hyperreflective foci in the cyst wall and the internal reflectivity of the
cyst were analyzed. Outer retinal damage was graded. Fluorescein angiography was used to determine the areas of macular and peripheral
ischemia, which were graded as mild or severe. Correlations between macular and peripheral ischemia and cyst-related measurements
and structural changes in the retina were evaluated.

Results: This retrospective study included 250 eyes of 186 patients with DME. Mean CSFT was significantly greater in eyes with macular
ischemia (510.4+144.7 pm) compared to eyes without macular ischemia (452.1+114.6 pm) (p=0.001). Horizontal and vertical diameter
of the largest cyst increased with the presence and severity of macular ischemia (p=0.045 and p=0.016, respectively). Remaining retinal
thickness increased with the presence and severity of peripheral ischemia (p=0.009). There was a statistically significant relationship
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between the number of the hyperreflective foci in the cyst wall and internal reflectivity of the cyst (p=0.007). Patients with greater CSFT had a 1.04-times
higher odds of having macular ischemia and 0.25-times higher odds of having outer retinal damage.
Conclusion: The likelihood of macular ischemia increases with larger cyst diameter, CSFT, and extent of outer retinal damage. Thickness of the noncystic

area is increased in the presence of peripheral ischemia.

Keywords: Diabetic macular edema, diabetic macular ischemia, cystic changes, optical coherence tomography, peripheral ischemia

Giris

Diyabetli kisilerde gérme kaybinin en yaygin nedeni diyabetik
makiila 6demidir (DMO)." Diyabetik retinopatide (DR) retina
damarlarinin iki farkls 6zelligi vardir: Hiperpermeabilite (sizintt
ve 6dem) ve hipoperfiizyon (iskemi).? Iskemi, hem makiilada hem
de periferik retinada ortaya ¢ikabilir. Fovea avaskiiler bolgesinin
(FAB) genislemesi diyabetik makiila iskemisi (DMI) olarak
tanimlanabilir.’# Bu tanim makiilada retinal kilcal damarlarin
tikanikligint ve prekapiller arteriyollerin obliterasyonunu
kapsamaktadir.* DMI gormede kotii prognoz ile iligkilidir.>

Periferik perfiize olmayan alanlarin biiyiikliigii ile DMO’niin
derecesi arasinda kuvvetli bir iligki bulunmugtur.” DR
patogenezinde en dnemli faktdr olan vaskiiler endotel biiytime
faktorii (VEGF) iskemik bolgelerden salinir.® DMO'lii hastalarda
goriildiigii tizere, neovaskiilarizasyon ve vaskiiler yapilarin
gecirgenliginin artmasi, VEGF aktivasyonu ile ortaya cikar.®>'

Kistoid makiila 6demi (KMO), DMO'niin optik koherens
tomografide (OKT) goriilen morfolojik paternlerinden bir

tanesidir.'!

Kist olusumu siirecinde, akut fazda interseliiler
alanda siv1 birikir. Daha sonra kronik agamada intraseliiler alanda
stvi olusmaya baglar. Boylece, bu sivi birikimi biiyiik kistoid
kavitelerin olugmasina yol agar.'” Foveadaki kistoid alanlarin ve
genislemis FAB’nin birbirleriyle iligkili oldugu bulunmugtur.”
Kist ve iskeminin ortak patogenezinin yani sira, kist varligi,
azalmig retina duyarlilig: ile iligkilendirilmistir.'* Dejeneratif
stirecin bir bilegeni olarak, bugiine kadarki literatiirde, retinanin
iskemik durumundan etkilenen, kist ile ilgili nicel ve nitel
ozellikler bildirilmemistir.

Bu ¢aligmanin amact, kist olugumu ve iliskili OKT ozellikleri
ile makiila ve periferik iskemi arasindaki iliskiyi ve aragtirmakeir.

Gereg ve Yontem

Bu retrospektif kesitsel ¢aligmada, Kasim 2011 - Mart 2015
tarihleri arasinda Gazi Universitesi Goz Hastaliklart Anabilim
Dali'nda kistik DMO tanisi ile izlenen hastalarin dosyalari
incelendi ve kriterlere uygun olan hastalar ¢aligmaya dahil
edildi. Caligma, Gazi Universitesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
onayland:.

Erken tedavi diyabetik retinopati caligmasina (ETDRS)
gore klinik anlamli makiila 6demi ve OKT’de kistoid alanlar
bulunan gozlere ait yiiksek kaliteli floresein anjiyografi (FA)
ve spektral domain goriintiileri caligmaya dahil edildi. Urveit,
retinal ven okliizyonu; eslik eden makiila dejenerasyonu; makiila
deligi; gorme agisindan anlamli katarake veya ambliyopi, kornea
opasitesi, yogun vitreus kanamasi ve optik atrofi gibi gorme
kaybina neden olan baska patolojilerin izlendigi gozler caligmaya

dahil edilmedi. Son 6 ay icinde katarakt ameliyati gecirmis gozler,
Irvine-Gass sendromunu diglamak icin ¢aligmadan ¢ikarild.

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, diyabet
siiresi) ve DR evresi ve siiresi kaydedildi. Hasta dosyalarindan
diizeltilmis en iyi gorme keskinligi (DEIGK), fundus
muayenesinde izlenen DR bulgulari, OKT ve FA sonuglari
degerlendirildi. DEIGK, istatistiksel analiz i¢in LogMAR’a
doniistirildii. Tim OKT goriintiileri ve FA degerlendirmesi
Heidelberg Spectralis OCT (Spectralis; Heidelberg Engineering,
Heidelberg, Almanya) cihazi ile yapildi. Tiim gortintiiler ayni
deneyimli teknisyen tarafindan elde edildi. OKT'de, pupil
dilatasyonundan sonra her goziin 25 kesit taramasi elde edildi
ve ETDRS alaninin merkezi 1000 pm ¢apli bolgesinden dlgiilen
ortalama kalinlik, santral fovea kalinligi (SFK) olarak kabul
edildi.

Kist alani, hiperreflektif septa ile ayrilan yuvarlak veya
oval sekilli reflektivitesi diisitk intraretinal alanlar olarak
tanimlandi."' OKT’deki kist analizlerinde dejeneratif durumun
gostergesi olarak, fovea merkezinin 1000 pm ¢evresinde kalan
en biiyiik kist alani kullanildi. En biiyiik kistin yatay ve dikey
caplari, kist alani (¢aplarin ¢arpimi) ve kist harici kalan retinanin
kalinlig1, caligmanin kantitatif analizlerinde degerlendirildi.
Kist diginda kalan retina kalinligs, kistin dikey ¢apinin SFK’den
¢ikarilmasiyla hesaplandi. Tiim ol¢limler ayni aragtirmact
(N.G.Y.) tarafindan manuel kaliper kullanilarak yapildi.

Kistin nitel incelemesinde, kist duvarindaki hiperreflektif
odaklarin varlig1 ve sayist ve kist ici reflektivite analiz edildi.
Hiperreflektif noktalar, Bolz ve ark."” tarafindan, kalinlig:
30 pm’den az olan ve kiimelenmis sert eksiidalarla ayni
reflektiviteye sahip hiperreflektif noktalar olarak tanimlanmistr.
Kist igi reflektivite, retina katmanlarina benzer oldugunda
izoreflektif, vitreusa benzer oldugunda hiporeflektif veya
heterojen (daha onceki bir ¢aligmada tarif edildigi gibi) olarak
siniflandirilmistir.' Elipsoid bolgede eslik eden dis retina hasar
da degerlendirildi ve dig limitan membran (DLM) veya foveanin
0,1 mm’lik merkezindeki i¢ segment/dis segment (IS/DS)
bandinda siireklilik kayb: dis retinal hasar olarak kaydedildi."”

Makiiler ve periferik iskemi FA goriintiilerinden
degerlendirildi. Makiila iskemisi, genis bir FAB (1000 pm)
veya fovea merkezi ¢evresinde bir disk ¢api (DC) icerisinde kalan
kapiller ile perfiize olmayan alan varlii olarak tanimland:.'®
Makiila iskemisinin siddeti, FAB dig hattindaki bozulmaya gore
derecelendirildi. Iskemik alan FAB'nin dis hattinin yarisindan
azini etkilediyse, hafif olarak degerlendirildi; daha fazla bozulma
siddetli olarak derecelendirildi (Sekil 1)." Periferik iskemi,
en az bir 1-DC alaninda retinada perfiize olmayan/kapiller
kayb1 veya intraretinal mikrovaskiiler anomaliye karsilik gelen
hipofloresan alanlar olarak tanimlandi.” Periferik iskemi, tiim
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Sekil 1. Makiila iskemisi: A) Hafif iskemi, fovea avaskiiler bolgesi (FAB) hattinin
yarisindan azinda bozulma, B) $iddetli iskemi, FAB hattinin yarisindan fazlasinda
bozulma

Sekil 2. Periferik iskemi: A) Hafif iskemi, 5 disk capindan az alani kapsar, B)
Siddetli iskemi, 5 disk capindan genis alani kapsar

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ortalama + SD | Say1 %
Yas (yil) 60,26+8,3 - -
Cinsiyet (K/E) = 88/98 47,3/52,7
DM siiresi (y1l) 14,85+7,2% - -
DM tipi (Tip 1/Tip 2) - 11/88% | 11,1/88,9
DR tipi (NonPDR/PDR) - 141/45 75,8/24,2

* Bazi dosyalarda bu bilgiler eksikti. Burada sadece mevcut veriler bulunmaktadir
SD: Standart sapma, K: Kadin, E: Erkek, DM: Diabetes mellitus, DR: Diyabetik retinopati,
PDR: Proliferatif diyabetik retinopati

Tablo 2. Diyabetik retinopatinin evrelerine gore makiiler ve
periferik iskemi

) Evre (n,%)

Iskemi thrt NonPDR PDR p degeri®
Makiiler

Yok 109, %58 31, %50 0,46

Hafif 53, %28,2 19, %30,6 -

Siddetli 26, %13,8 12,%194 | -

Periferik

Yok 56, %29,8 2, %3,2 0,001

Hafif 84, %447 12, %194 | -

Siddetli 48, %25,5 48,9774 | -

*Pearson ki-kare testi

n: Say1, NonPDR: Proliferatif olmayan diyabetik retinopati, PDR: Proliferatif diyabetik
retinopati
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bakis yonlerinde ¢ekilen goriintiilerde 5-DC’den daha az bir alant
kapsadiginda hafif, 5-DC’den daha fazla bir alani kapsadiginda
ise siddetli olarak degerlendirildi (Sekil 2). Bu esik deger,
neovaskiilarizasyon riskinin bu degerin tizerinde ortaya ¢iktig:
gosterildigi icin se¢ildi.”

Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler Windows i¢in Excel 2010
(Microsoft, Redmond, WA) kullanilarak kaydedildi ve istatistiksel
analizler, Windows i¢in SPSS (siiriim 15,0, SPSS, Chicago,
IL) kullanilarak yapildi. P degerinin 0,05’ten diisitk olmast
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Kolmogorov-Smirnov
testi, histogramlar ve P-P grafikleri, siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugunu test etmek icin kullanild.
Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ii¢ veya daha fazla
grubun kargilagtirilmasinda tek yonlit ANOVA ve post-hoc
analizler icin LSD testi kullanildi. Normal dagilima uymayan
degiskenler icin li¢ veya daha fazla grubun kargilagtirilmasinda
Kruskal-Wallis testi yapildi. Anlaml: fark saptanan durumlarda
Mann-Whitney U testi ve post-hoc analiz olarak Bonferroni
testi kullanildi. Kategorik degiskenler icin Pearson ki-kare
veya Yate'nin diizeltilmis ki-kare testleri kullanildi. Tki sonuglu
lojistik regresyon analizleri yapild:.

Bulgular

Yiiz seksen alt1 hastanin toplam 250 gozii ¢aligmaya dahil
edilme kriterlerini kargiladi. Alemig dort hasta (%34,4) bilateral
ve 122 hastada (%65,6) tek tarafli DMO vardi. Yiiz doksan
dort goze (%77,6) daha once intravitreal enjeksiyon ve/veya
lazer tedavisi yapilmistt. Olgularin diger demografik ozellikleri
Tablo 1'de gosterilmektedir. Hastalarin ortalama DEIGK degeri
0,5+0,38 (0-1,6) LogMAR idi.

Makiila iskemisi 110 gozde (%44) izlendi. Yetmis iki
gozde (%28,8) hafif ve 38 gozde (%15,2) siddetli makiila
iskemisi vardi. DR evresi ile iskemi arasindaki iligki Tablo 2’de
gosterilmektedir. Makiila perfiizyonu normal olan gozlerde
ortalama DEIGK 0,36+0,28 LogMAR, makiila iskemisi olan
gozlerde ise 0,68+0,42 LogMAR idi (p=0,001). Makiila iskemisi
olan gozlerde ortalama SFK 510,35+144,68 pm idi; bu deger
makiila perfiizyonu normal olan gozlerden anlamli derecede
yliksekti (452,11+114,61 pm) (p=0,001). Makiila iskemisi olan
gozlerde dis retina hasart daha baskin olup, iskeminin siddeti
ile prevalans artmigtir (Tablo 3). Makiila iskemisinin giddeti ve
buna bagli OKT bulgulari Tablo 3’te verilmistir.

Yiiz doksan iki gozde (%76,8) periferik iskemi mevcuttu.
Bu gozlerin yarisinda (96 goz, %38,4) hafif periferik iskemi,
diger yarisinda (96 goz, %38,4) siddetli periferik iskemi vardi.
Periferik iskemi olmayan gozlerde ortalama DEIGK 0,43+0,35
LogMAR, periferik iskemi olan gozlerde ise 0,52+0,39 LogMAR
(p=0,076) idi. Periferik iskemi olan gozlerde ortalama SFK
483,91+138,7 pm ve olmayan gozlerde ise 457,31+103,5 pm
olarak olciildii (p=0,36). Periferik iskeminin siddeti ve buna
bagli OKT bulgular: Tablo 4’te verilmistir.

Yiiz yetmis gozde (%68) kist duvarinda hiperreflekeif
odaklar oldugu saptandi. Bu hiperreflektif odaklarin ¢ogu (155
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Tablo 3. Makiiler iskemi varligina gore diizeltilmis en iyi gorme keskinligi ve optik koherens tomografi bulgulari

Makiila iskemisi
geri

Yok Hafif siddetli p deg
DEIGK (LogMAR) 0,36+0,28 0,58+0,37 0,85+0,46 0,0001*
Ortalama + SD
SFK (pm) 452+114 503+122 523+181 0,004*
Ortalama + SD
Yatay cap (um) 403 (126-1606) 445 (184-1966) 452 (189-2213) 0,045%*
Medyan (min-maks)
Dikey cap (pm) 284+132 319:113 3534204 0,016*
Ortalama + SD
Kist alan1 (mm?) 0,1 (0,01-0,77) 0,14 (0,03-0,98) 0,14 (0,02-2,34) 0,018**
Medyan (min-maks)
RRT (pm) 168+83 184+91 170+98 0,461*
Ortalama + SD
Dis retina hasar1 (n,%) 24, %17,1 26, %36,1 27,%71,1 0,001 ***

*Tek Yonlii ANOVA testi, **Kruskal-Wallis testi, ***Ki-kare testi

DEIGK: Diizeltilmis en iyi gérme keskinligi, CST: Santral fovea kalinligi, RRT: Kalan retina dokusu, SD: Standart deviasyon

Tablo 4. Periferik iskemi varligina gore diizeltilmis en iyi gorme keskinligi ve optik koherens tomografi bulgulart

Periferik iskemi

Yok Hafif siddetli p degeri
DEIGK (LogMAR) 0,43+0,35 0,52+0,41 0,53+0,37 0,226*
Ortalama + SD
SFK (pm) 457+104 471+117 497+157 0,15*
Ortalama + SD
Yatay ¢ap (pm) 435 (137-1606) 452 (126-1966) 416 (175-2213) 0,855%*
Medyan (min-maks)
Dikey cap (pm) 305+132 307126 304+164 0,99*
Ortalama + SD
Kist alani (mm?) 0,13 (0,01-0,72) 0,13 (0,01-0,98) 0,12 (0,02-2,34) 0,712**
Medyan (min-maks)
RRT (pm) 153+81 164+90 194+86 0,009*
Ortalama + SD
Dis retina hasar1 (n,%) 15,(%25,9) 33, (%34,4) 29, (%30,2) 0,534*#**

*Tek Yonlii ANOVA testi, **Kruskal Wallis testi, ***Ki-kare testi
DEIGK: Diizeltilmis en iyi gorme keskinligi, SFK: Santral fovea kalinligi, RRT: Kalan retina dokusu SD: Standart sapma

Tablo 5. Kist ici reflektivite ile kist duvarmndaki
hiperreflektif odaklarin sayis1 arasindaki iliski

Kist duvarmdaki p degeri
Kist ici reflektivite | hiperreflektif
(n,%) odaklarin sayist
(Ortalama * SD)
Izoreflektif 2,51+3,14 0,007 *
(60, 9%24)
Heterojen 1,71+1,98 -
(108, %43)
Hiporeflektif 1,15+1,46 -
(82, %34)

#Kruskal-Wallis testi
SD: Standart deviasyon

26z, %91) dis retina katmanlarindayd:. Odaklarin medyan sayist
kist duvarinda 1 (0-14), dis retina katmanlarinda 1 (0-8) idi.
Hiperreflektif odaklarin sayisi, makiila veya periferik iskemi
siddeti ile anlamli sekilde degismedi (p>0,05).

Kist i¢i reflektivite, iskemi olan ve olmayan gozler arasinda
anlamli farklilik gostermedi (p>0,05). Seksen iki gozde (9%533)
hiporeflektif kistler ve 60 gizde (%24) izoreflektif kistler vardi.
Yiiz sekiz gozde (%43) kist igin reflektivite heterojendi. Kist
duvarindaki hiperreflektif odak sayisi, kist ici reflektivitenin
izoreflektif oldugu grupta diger gruplara gore anlamli derecede
yiiksekti (p=0,007) (Tablo 5).

iki sonuglu lojistik regresyon analizinde, makiila iskemisi
icin sadece SFK ve dis retinal hasar durumu istatistiksel olarak
anlamliydi. Tki sonuglu lojistik regresyon analizlerinde periferik
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Tablo 6. Diyabetik kistik degisiklikleri olan hastalarda makiiler ve periferik iskemi olasiligt
Makiila iskemisi Periferik iskemi

00 (%95 GA) p degeri 00 (%95 GA) p degeri
SFK 1,04 (1,01-1,08) 0,024 1,01 (0,97-1,05) 0,616
Yatay ¢ap1 1,01 (0,99-1,03) 0,424 1(0,98-1,02) 0,994
Dikey ¢cap 0,98 (0,94-1,02) 0,353 1(0,98-1,02) 0,974
Kist alant 1(1-1) 0,726 1(1-1) 0,98
RRT 1,01 (0,99-1,04) 0,334 1,04 (0,99-1,08) 0,14
Dis retina hasart 0,25 (0,14-0,47) 0,001 0,72 (0,36-1,47) 0,369
Kist duvarindaki hiperreflektif odaklar 0,9 (0,47-1,74) 0,755 0,86 (0,39-1,86) 0,695
OO: Olasilik orant, GA: Giiven araligi, SFK: Santral fovea kalinligi, RRT: Kalan retina dokusu

iskemi ile iligkili herhangi bir olasilik bulunamadi (Tablo 6).

Tartigma

Perisit  kaybi ve bozuklugu DR
patofizyolojisinde 6nemli rol oynar. Bu nedenle, retina
damarlarinda zayiflik ve hasar meydana gelir.® Agir1 gecirgenlik
ve iskemi, DMO'niin diger bilesenleridir ve ayni zamanda
vaskiiler agdaki bozulmanin ana sonuglaridir. Daha 6nce yapilan
bir calismada, IS/DS hasari ve retinal kalinlik artisindan bagimsiz
olarak, kist varlig1 ile retina duyarliliginin azalmasiyla arasinda

otoregiilasyon

bir iligkili oldugu bulunmugtur.' Bu caligmada, diyabetik kistik
degisikliklerin iskemik siireg iizerindeki etkisine odaklanildi.

FAB ve perifoveal interkapiller alanin genislemesi ve
makiila dolagiminin bozulmasinin, DR ve gérme bozuklugunun
ilerlemesi ile birliktelik gosterdigi bildirilmigtir.>>?%% Bu
calismada, proliferatif DR’li gozlerde siddetli periferik retina
iskemisi beklendigi gibi daha yaygindi. Bununla birlikte, DR
veya periferik retinal iskemi siddetine gore gruplar arasinda
makiila iskemisi prevalansi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu.

Makiila iskemisinin, makiila kistleri ve SFK’nin daha biiyiik
oldugu gozlerde daha yaygin oldugu gozlendi. Giincel retina
goriintiileme yontemlerinden biri olan ve mikrovaskiiler akim
haritalarinin olusturulmasini saglayan OKT anjiyografi (OKTA)
kullanilarak yapilan bazi caligmalarda, diyabetik hastalarda
ylizeyel, derin ve toplam kapiller pleksusta FAB alanlarinin daha
biiyiik oldugu bildirilmigtir.?**2%?” Ayn1 zamanda, caligmamiza
benzer sekilde, OKTA goriintiilerinde, DMO’niin daha
siddetli oldugu derin pleksusta retina kapiller damarlarindaki
diizensizlesme ve kayip daha net bir sekilde gozlemlenmistir.?®
Kistin her iki diizlemde biiytimesi makiila iskemisi ile iligkili
gibi goriinse de, dikey genisleme ve retina kalinlig: iskemik
stire¢ lizerinde daha biiyiik bir etkiye sahipti. Bununla birlikte,
kistin yatay geniglemesinin Miiller hiicrelerinin dejenerasyonu ile
iligkili oldugunu diisiinmekteyiz. Bu hipotezin aksine, diyabetik
KMOyii en biiyiik kistin dikey boyutunun maksimum makiila
kalinligina oranina bagli olarak siniflandiran bir galigmada,
kistik septanin bozulmasinin en ileri agamada meydana geldigi
gosterilmistir.”” Daha 6nce yayimlanmis bir caligmada, vaskiiler
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hiperpermeabilite ve iskeminin, néroglia hiicrelerinde nekroz ve
apoptoza neden oldugu ve boylece biiyiik kistoid kavitelere yol
act1g1 gosterilmistir. Kistoid alanlarin genislemesiyle, FAB’nin
genislemesine ve fovea iskemisinin artmasina neden olan bir kisir
dongii olusur.”” Ayni calismada, KMO olgularinda siingerimsi
retinal kalinlagma ve biiyiik FAB'ler, seroz foveal dekolmanli
olgulardan daha yaygindi.

Dejenerasyonun bir pargast retina yapilarinin
bozulmasinin ve iskemik siirecin, DMO’niin kronik evresinde

olan

birlikte gerceklestigini diigiiniiyoruz. Kist olusumunun ganglion
ve bipolar hiicreler iizerindeki zarar verici etkisi daha 6nce
yayimlanmus ¢aligmalarda 6ne siirtilmiigtiir.'>***" Makiiler kistoid
alanlarin varliginin gormede bozulmayr 6ngordiigii, kistoid
alanlarin boyutu biiytidiik¢e yikiciligin artei@1 bildirilmistir.”?
Bu bilgiler ve bu ¢aligmadaki bulgular 1g131nda, biiyiik kistlerin
iskemik durumu tetikleyen veya siddetlendiren olumsuz bir
etkiye sahip oldugu soylenebilir. Regresyon analizleri, SFK ile
dis retina hasar1 ve makiila iskemisi arasindaki iliskiyi daha net
gostermistir. DMO'niin daha siddetli oldugu hastalarda makiila
iskemisi olasilig1 1,04 kat aremistir ve dis retinal hasari olanlarda
ise makiila iskemisi olasilig1 0,25 kat yiikselmigtir. Ayrica, dig
retina hasari siddetli makiila iskemisinde daha sik izlendi.

Dejeneratif siirecin bir sonucu olarak, iskemi siddeti arctik¢a
DEIGK’nin azaldigini gosterdik. Benzer sekilde, Koleva-
Georgieva ve Sivkova®” DEIGK ve kistoid DMO gruplar
(kistoid alanlarin yatay capina gore hafif <300 pm, orta 300-600
pm ve siddetli >600 pm olarak siniflandirilan) arasinda negatif
bir korelasyon oldugunu bildirmigtir. Hem makiila iskemisi hem
de kist biiyiikliigii gorme keskinligini etkiler.

Calismamizda, kist duvarindaki hiperreflektif odaklarin
varligt ve sayist ile kist ici reflektivite gibi nitel parametreler
makiila iskemisi veya periferik iskemi ile iligkili bulunmad.

Bolz ve ark." tarafindan tanimlanan hiperreflektif odaklarin,
lipoprotein ekstravazasyonunun subklinik belirtisi ve DMO'nin
erken bir bulgusu oldufu one siiriilmigtiir. Tim retina
katmanlarina dagilmig bulunan hiperreflektif odaklar kistoid
alanda da tespit edildi. Bu odaklar, 1limli floresein boyanma ve
heterojen reflektivite ile korele idi.** Bu ¢alismada, kist duvarinda
izlenen hiperreflektif odaklari inceledik ve dejeneratif siirecler ve
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iskeminin erken evreleriyle iligkili olabilecekleri hipotezini 6ne
siirdiik. Iskemi ile iligkili olmamasina ragmen, kist duvarindaki
hiperreflektif odaklarin saysi ile kist igi reflektivite arasinda
anlamli bir iligki bulduk. Kist ici reflektivitenin dejenerasyon
ile ilgili oldugu, erken dénemde, kistin genellikle izoreflektif
oldugu, daha sonra dejenerasyondan kaynaklanan kalintt
birikimi nedeniyle heterojen hale geldigi ve son olarak, dejenere
kistin kronik evrede hiporeflektif hale geldigi hipotezinden
yola gikildi. Izoreflektif kistlerde daha cok hiperreflektif odak
oldugunu gosteren bulgularimiz bu hipotezi destekledi.

Makiila 6demi ve periferik iskemi arasindaki iligki net
degildi. Periferik iskeminin varlig1 ve siddeti ile SFK arasinda bir
iligki oldugu gosterilemedi. Benzer sekilde, DAVE ¢aligmasinda,
DMO'niin siddetinin toplam perfiize olmayan alan ile iliskili
olmadig: bulunmustur.”” Bu bulgularin aksine, Wessel ve
ark.,” iskemi varliginda DMO riskinin 3,75 kat artt1igint ileri
stirmiistiir. Ancak, ayni calismada iskemi derecesi ile DMO
arasinda bir iliski bulunamamugtir. Bu ¢aligmaya benzer sekilde,
ultra genis alan anjiyografi (UWFA) kullanilan bir ¢alismada,
periferik iskeminin, DMO derecesinde artis ile iliskili oldugu
gosterilmistir.’® Caligmamizda, kistoid olmayan retina dokusu
ile periferik iskemi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardr. Periferik retinada iskemi varliZi ve siddeti ile birlikte
kistoid olmayan retina kalinlii arcti. Bu, periferik iskemi
varliginda artan VEGEF yiikiine bagli olarak makiilanin kist digt
boliimiinde izlenen diffiiz kalinlagma ile agiklanabilir.

Calismanin Kisithiliklar:

Calismanin ana kisitliligs retrospektif tasarimidir. Diger
kisitliliklar, klinigimizde OKTA ve UWFA gibi iskemilerde
kullanilabilecek mevcut retinal goriintiileme yontemlerinin
mevcut olmamast ve perflize olmayan bolgelerinin 6l¢timiinii
ve iskemik indeks hesaplanmas: saglayacak goriintii analiz
yaziliminin bulunmamasidir.

Sonug

Sonug olarak, kist ¢api arttikca makiila iskemisi olasilig
artmaktadir. Iskemi olasiligint artiran ana fakeorler, artan SFK
ve dig retina hasarinin varligidir. Kistoid DMO’de artmig SFK,
bityiik kist, yiiksek dig retina hasari ve FA'da daha yiiksek
makiila iskemisi bulgular ile iligkilidir. Ayrica, periferik iskemi
varligy, kistik olmayan retinada retina kalinlagmasini arttiriyor
gibi goriinmektedir.
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