Juvenil Diabetiklerde Gorulen Papiller Degisimler
(Papiller neovaskularizasyon, papillopati ve

on iskemik optik noropati)

PAPILLARY CHANGES IN JUVENILE DIABETES (PAPILLARY NEOVASCULARIZA TION,

ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC NEUROPA THY)

Tahire BASERER*

Gunumizde diabetik hastalarin sayisinda artis
saptanmaktadir. Buna paralel olarak da diabete bagl
cesitli komplikasyonlari izleme imkani dogmustur. Tip 2
(senli) diabette diabetin baglama tarihi ¢ogu kez bilin-
mezken Tip 1 (juvenil) diabetiklerde diabetin baslangi¢
tarihi cogunlukla kesin olarak bilinmektedir. Diabetes
mellitus gérme hissini cesitli yollarla etkilerse de retina-
daki sirkulasyon bozukluklari gérme kaybinin en sik se-
bebidir. Bu nedenle dlabet tanisi konulan her hasta be-
lili zaman araliklariyla oftalmolojik muayeneden gegiril-
melidir. Juvenil diabetiklerde diabetik retinopatinin go6-
rilme orani 10-15 yillik siirede %30-50 iken. 20 yillik
sirede %50-75 olarak kabul edilmektedir. Genel olarak
diabette ilk 5 yilhk hastalik suresinden 6nce diabetik
retinopati nadiren goérulmektedir. Ancak bu ddénem
icinde juvenil diabetiklerin %25'inde bazi degisiklikler
olmustur. Kisa vadede retinopatinin durumu ile kan
sekerinin kontroli arasinda gergek bir iligki yoktur. An-
cak diabetik retinopati gelismesinde diabetin siresi
(yas1) ve uzun siire kontrolsiiz dénemin roli oldugu bi-
linmektedir. Diabetiklerde cikabilecek problemleri engel-
leyebilmek icin diabetin devamli olarak regiilasyonu ar-
zu edilen bir yontemdir. Fakat juvenil diabetiklerde dia-
betin regllasyonu her zaman kolay olmayip, siklikla
dO©Qisk©ndir« Diabetin royulssyonundB. bazi risk fsktorl©-
rinin rol oynadigi kabul edilmektedir. Juvenil diabe-
tiklerde major risk faktéri olarak kabul edilen puberte
ve gelisme caglari diabetik retinopatinin hizlandigi doé-
nemlerdir. Son yillarda ¢ok iyi bilinen bir diger faktér de
hipergliseminin ¢ok hizli bir sekilde duzeltiimesidir.
Ginde bir kez insilin kullanimi yerine iki kez kullanimi-
nin daha uygun oldudu bilinmektedir. Ayrica cilde tatbik
edilen insiulin pompasi bazi hallerde diabetik retinopati-
nin ani alevlenmesine sebep olmustur. Juvenil diabe-
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tiklerde hamilelik, diabetik retinopatinin agirlasmasina
neden olmaktadir. Olgularin %65'inde retinada 6dem
gelisirken, ayrica retinada iskemide de agirlagsma izlen-
mektedir (1-3).

Proliferatif tip diabetik retinopatiyi nonproliferatif tip
diabetik retinopatiden ayiran cizgi retinadaki kapiller ti-
kaniklik alanlari, neovaskularizasyonlar ve bunlarin
komplikasyonlaridir. Neovaskilarizasyonun 2/3'si papil-
lada veya yakininda gelismektedir. Retinada 6zellikle
midperiferdeki yaygin ve yogun kapiller tikaniklik alanla-
ri papiller neovaskularizasyonu stimile etmektedir. Pa-
piller neovaskilarizasyon gelisim hizi degiskendir. Bazi
olgularda aylarca surerken bazilarinda ¢ok kisa zaman-
da geligip vitreusa dogru ilerleme gostermektedir. Nadi-
ren de papiller neovaskilarizasyon spontan olarak geri-
leyebilir. Frajil olan neovaskularizasyon tekrarlayan he-
morajilere neden olmaktadir. Tedavi edilmeyen papiller
neovaskularizasyonlu diabetik olgularin %50'sinde 3-5
yil icinde korlik gelismektedir. Akut iskemik tip diabetik
retinopati genellikle diabeti lyi regiile olmayan insiiline
bagiml genc¢ hastalarda izlenmektedir. Papiller neovas-
kularizas-yonlarda heniiz fibroglial bandlarin ilave olma-
dig1 devrede diabetin reglilasyonunu takiben FFA son-
rasi laserle panretinal fotokoagulasyon tedavisine alin-
malidir. Panretinal fotokoagulasyon tedavisinde kistoid
makula 6demi riskini énlemek icin fotokoagulasyon be-
lirli araliklarla yapilmahdir. Tedaviden 3 6 ay sonra ya-
pilan FFA ile papiller neovaskillarizasyon durumu kont-
rol edilmelidir. Papiller neovaskdllarizasyonlara fibroglial
bandlarin ilave oldugu daha ileri devrelerde panretinal
fotokoagulasyon acilen ve fibroglial bandlar koiunarak
yapilmalidir. Tedavi esnasinda izlenen gérme keskin-
liginden azalma makula édeminden ileri gelmektedir.
Panretinal fotokoagulasyon esnasinda gelisen makula
6demi her zaman reversibl olmayabilir. Papiller neo-
vaskdlarizasyonun ilave oldugu fibroglial bandlar siklikla
makulay! igine alan temporal damar arkina dogru iler-
leme kaydetmektedir. Fibroglial bandlarin retraksiyonu
merkezi gormeyi etkilemektedir. Daha ileri devrelerde
retraksiyon dekolmanina sebep olmaktadir. Fibroglial
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bandlarin makula fonksiyonunu tehdit ettigi ve vitreus
ici hemorajisi olan juvenil diabetiklerde vitrektomi endi-
kasyonu mevcuttur (2-5).

Genglerde, hamile kadinlarda, bdbrek yetmezligi
ya da hipertansiyon krizi sonucu gelisen akut diffiz
6dem retina kapiller yataginin genel dllatasyonuyla ven-
lerde dolgunluk ve damar permeabilitesinde artis ge-
lismektedir. Akut 6demli kapilleropati oldukg¢a kisa za-
manda gelisip 6zellikle de retinanin arka kutbuna
yerlesmektedir. Yalnizca paplllaya yerlesen 6dem ¢ok
nadir olarak Izlenmektedir. Odem hasara ugramis ve
dilate olmus damar agindan kaynaklanmaktadir. Saglikh
damar agi ve retina pigment epiteli biriken sivinin reab-
sorbsiyonu ve resirkilasyonuna cgaligmaktadir. Kronik
6demde protein, akéz reziduleri sert eksudalari olustur-
maktadir. Diabetik papillopati tipik olarak 20-30 yaslari
arasinda diabetiklerde hafif 6demden, kapiller telenjlek-
tazi, mum alevi tarzinda ylzeyel sinir lifi tabakasi he-
morajlleri, venlerde dolgunluk, kistold makula ¢demi,
sert eksuda ve makula yildizi gérunimine kadar
degisen patolojik bulgularla seyredebilir. FFA'nin tim
fazlarinda dilate damar agindan fléresein sizintisi izlen-
mektedir. Genellikle bilateral seyirli olan papillopati hafif
veya orta dereceli gérme kayiplarina neden olmaktadir.
Diabetik papillopatlde diabetin regilasyonu diginda 6zel
bir tedavi yéntemi yoktur. Genellikle 6 ay iginde spon-
tan olarak gerilemektedir (1,6,7).

Akut 6demli kapilleropati genellikle dlabetl lyi re-
gile olmayan genc¢ hastalarda izlenmektedir. Diabetik
retinopatill bir hastada dogum sonrasi izlenen hipofiz
yetmezligi neticesinde retinopatinin gerilemesi ve daha
dnce kopekler lzerinde yapilan ¢alismalarinin da 1si1gin-
da hipofizin diabetin etyolojisinde rol oynayacagi uzerin-
de durulmustur. Cerosi ve ark. hormon mekanizmasini
arastirmiglar ve hipofizin biuylime (somatotrop) hormo-
nunun retinadaki patolojik vaskuler hadiseleri hizlandir-
digini ve agir seyreden diabetik hastalarda glnlik
bliyime hormonu degerlerinin daha buytuk rakamlara
ulastigini géstermislerdir. Bu nedenle akut édemli dia-
betik retinopatinin tedavisinde hipofizektomi veya hipo-
flzyollz kullanim alani bulmustur. Bu teknikle hastalarin
insuline duyarliligi artmakta ve daha az inslline ihtiyag
gOstermektedirler. Ancak bu teknik hormon dengesini
bozarak diabete ilave olarak hipopitultarizml eklemekte-
dir. Bu galismalara kargi, bazi arastirmacilara goére ise
bliyime hormonunun salgisinin artisi sadece ayarsiz
metabolik durumu aksettiren bir isarettir. Fakat pu-
berte, gelisme c¢aglari ve hamilelik déneminde diabetik
retinopatinin agirlasmasinin hizlandigi dénemlerdir. Bura-
da yalniz basina kan sekeri dengesizligi degil de muh-
temelen hormonal degisikliklerin de roli mevcuttur
(1.2).

On iskemik optik néropati papillanin ve komsu re-
trolaminer optik sinir liflerinin beslenmesinden sorumlu
olan arka kisa siliyer arterlerin ttkanmasi veya hipoper-

flzyonu sonucu gelisen ve degisik derecede gdérme
hissi bozukluguyla seyreden Kklinik tablodur. Etyolojisi
¢ok degisik olan 6n iskemik optik néropatide diabetes
mellitus bir risk faktériidir. Juvenil diabetiklerde Izlenen
én Iskemik optik néropati kaide olarak 20-30 yaslar ci-
varinda ve 10-15 yillik, dlabeti iyi reglile olmayan olgu-
larda bilateral asimetrik soluk papilla édemi seklinde
seyredip oftalmoskopik muayene esnasinda tesadifen
gorilmektedir. Baslangig gérme hissi normal veya mi-
nimal dizeyde azalabllirse de goérme alaninda kalic
¢ok degisik defektler izlenmektedir. Kismi veya total so-
luk iskemik papilla 6demine siklikla papilla ¢evresinde
ylzeyel kanama ve yumusak eksudalar ilave olmakta-
dir. FFA'da ik haftada papiller ve peripapiller koroidde
perfiizyon gecikmesine baglh dolma defekti ile dilate ka-
pillerlerden arteriyovendz fazda fléresein sizintisi (hiper-
fléoresans) saptanmaktadir. Papilla édeminin ¢ekildigi
atrofinln gelistigi devrede Ise FFA'da paplllada hipofls-
resans gorilmektedir. Juvenil diabetiklerde izlenen 6n
iskemik optik néropati ile diabetik retinopati derecesiyle
arasinda pozitif bir baglanti yoktur. Bir tarafta sinirlari
muntazam papilla atrofisi (primer) diger tarafta papilla
6demi gérinuimi yalanci Foster Kennedy sendromu
adini almaktadir (8,9).

Juvenil diabetiklerde goérilen bilateral papilla 6de-
mi ilk kez 1952 yilinda Topllovv ve Bisland tarafindan
bildirilmistir. Yazarlar 23 yasinda 13 yillik diabetik olgu-
da gérme alani kaybiyla beraber seyreden bilateral pa-
pilla 6demi saptamiglardir. Olgularinda édemin gerileyip
kaybolmasina ragmen gérme hissi ve gérme alani kay-
binin dizelmedigini bildirmislerdir (8,9). Hayreh Kkisisel
tecriibeleri ve diger calismalara dayanarak 6n iskemik
optik néropatide hafif subklinlk hipoksiden néral doku-
nun derhal total Infarktina neden olan agir Iskemiye ka-
dar varan ¢ok degisik iskemi derecesinin mevcut ol-
dugunu bildirmigtir. Bu nedenle 6n iskemik optik néro-
patide klinik gérinim cok degisiktir. Bazi juvenil diabe-
tiklerde baslangigta unl veya bilateral asemptomatik
papilla 6deminin daha sonra tipik 6n iskemik optik no-
ropatide goruldugu gibi papilla soluklugu, gérme azlig
ve degisik derecede goérme alani defektleri mevcuttur
(9-11).

Bizim 12 yasindan beri diabetik hastamizin 1985
yilinda (23 yas) yapilan rutin oftalmolojik muayenesi
normal bulundu. 1985 yili sonu ve 1986 yilinda kisa
araliklarla biri 2, digeri 3 aylik dusik dogumu takiben
yapilan oftalmolojik muayenesinde gdérme hissi tam ve
fundus muayenesinde solda daha fazla bilateral soluk
papilla 6demi saptandi. Retinanin diger kisimlari normal
goérinumdeydi. FFA solda daha fazla olmak uzere di-
late papilla kapillerlerinden fléresein sizintisi lzlendi.
Papilla icinde seyreden santral retina arter ve venin
capinda daralma, makula bdlgesinde eser miktarda
mikroanevrlzma saptandi. Retina diger kisimlari tama-
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Sekil 1. SagFFA

Sekil 3. Sag gérme alani

men normai gorinimdeydi (Sekil 1-2). Gorme aiani
muayenesinde sag normal, solda nazal superior ve in-
ferior defekt ve tim izopterlerde daralma saptandi
(Sekil 3-4).

Hastanin anamnezinden diabetinin iyi regule olma-
dig1 tesbit edildi. Tansiyon arteriyel normal bulundu.
Hastanin diabetinin regulasyonu hem de papilladaki
6demin tedavisinde koitikosteroid kullanimi igin endok
rinologuyla temasa gegildi. Ginde 40 mg. metilpredni-
zolon (Prednol tb.) baslanip 1 ay muddetince tedricen
azaltilarak kesildi. Uglincii aya dogru her iki papilla
6deminin kayboldugu ve yerini papilla temporalinde
atrofiye biraktigi saptandi. Gérme hissi tamdi fakat
goérme alani muayenesinde daha 6nceden normal olan
sag go6zun gorme alanina nazal infepor defekt ilave ol-
du. Sol gézdeki gérme alani muayenesinde 6nceki de-
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Sekil2. Sol FFA

Sekil4. Solgérmealani

fekt devam etmekteydi. Ik iki yil ger ay ve daha son-
ra alti ay arayla muntazam kontrollere alindi. Solda da-
ha fazla olmak Uzere papilla temporalindeki atrofinin
(Sekil 5-6) ve goérme alani defektlerinin (Sekil 7-8) de-
vam ettigi, retinanin normal goérinimini muhafaza et-
tigi izlendi. Gorme hissi tam olan hastamizda tedavi
olarak diabetinin devamli regulasyonu énerildi.

Diger olgumuz 23 yasinda 13 yillik diabetik hasta
olup diabeti hicbir zaman dizenli olarak reglle olma-
mis. Bir yil 6nce yapilan oftalmolojik muayenesinde ta-
rif edemedikleri bazi patolojik bozukluklar saptanmis.
Hastanin genel durumu bozulunca diabetinin regila-
syonu igin Istanbul'a sevk edilmis. Endokrinoloji servi-
sinde tetkik ve tedavi igin yatirilmis. Yapilan oftalmolo-
jik muayenesinde sag-sol gérme hissi 1.5 mps olup
biomikroskopik muayenede sag-sol pupilla isik refleksi
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Sekil5. SajFFA

Sekit8, Sol FFA

prs—

Sekit8.  Sol gtime alani

eRiD. SapFoA $ekil 10. Sol FFA
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pozitif, sag-sol lens arka kapsilli ve kodekste baslan-
gi¢c kesiflikler saptandi. Pundusun oftalmoskopik
muayenesinde papillalar bilateral ileri derecede soluk,
makula bolgesi ve retina periferisi normal gériinimdey-
di. Diabetik retinopatiye ait herhangi bir patoloji saptan-
madi. FFA'da sag-sol papillada kapillerferde ileri dere-
cede kayba bagl hipofléresans izlendi. Primer optik
atrofi gérinimindeydi. Makula, retina periferisi, retina
santral arter ve veni normal bulundu (Sekil 9-10).

Goérme alani muayenesinde sag goézde 5/4 (en
blyilk) izopterde temporal superior ve kismi tempo-
ral inferior defekt, 3/4 izopterinde ise yalnizca ada
goériniminde alt kadranda izlendi (Sekil 11). Sol
gérme alaninda 5/4 ve 3/2 izopterinde ada seklinde
alt nazal ve temporal izlendi (Sekil 12). Her iki
gbézde gorme alani defektleri papilladaki atrofiyi dog-
rulamaktaydi.

Bu olgumuzda papilla édeminin gerileyip kaybol-
dugu iskemik sinir lifleri defektlerine bagh olarak kalici
goérme alaninin defektlerinin varliginda tedavi olarak yal-
nizca diabetinin regtlasyonu Onerilerek kontrollere alin-
di.

Appen ve ark. 20-30 yaslari arasinda inslline
bagdiml diabetiklerde ortaya g¢ikan diabetik papillopatiyi
Oon iskemik optik néropatiden ayirt etmenin gerekli ol-
dugunu bildirmiglerdir. Hiperemik olan papilla 6deminde
gérme hissi normal veya minimal derecede azalmis
olup gérme alani muayenesinin normal oldugu veya
yalnizca kor noktada genisleme gorilebildigi, sinir lifleri-
nin harabiyetinin sézkonusu olmadidini bildirmislerdir.
Ayrica diabetik papillopatide papillanin en yuzeyel
(santral retinal arter orijinli) radiyer epipapiller ve peri-
papiller kapillerlerinde bir musabiyetin oldugunu bildir-
mislerdir (12).

Arteriosklerozun eklenmedigi hayatin 2.-3. dekadin-
da 10-15 yilhk diabetik olgularda 6n iskemik optik néro-
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Sekil 12. Sol gérme alani

pati nadir olarak izlenmektedir. Bilateral seyirli olan is-
kemik papilla 6demi asemptomatik olabilir. Kaide ola-
rak vizyon kaybi minimal derecede olursa da degisken-
dir, i skemik nekrozun derecesine gbre papillada so-
lukluk ve goérme alaninda kalici defektlere sebep ol-
maktadir (8-11,13).

Juvenil diabetiklerde izlenen mikroanjiopatik lez-
yonlarin gelisimi ve tedavisine iligskin bilgilerin birikimi
son derece O6nemlidir. Neovaskiler proliferasyonun
patogenezinde blyime faktorlerinin rolleri Uzerinde
durulmussa da hastaligin gelisimini aydinlatici kesin
bilgi vermekten uzak bulunmustur. Bu nedenle proli-
feratif tip diabetik retinopafide panretinal fotokoa-
gulasyon bugln igin tek gecgerli tedavi ydntemimizdir.
FFA mikroanjiopatik lezyonlarin tayiniyle, retina sirku-
lasyon dinamigini izleme imkani saglamaktadir. Diabe-
tik olgularda bozuk olan sirkulasyon dinamigini du-
zeltmek igin trombosit antiagreganlar da (Aspirin)
kullaniimaktadir. Fakat diabetik olgularda gerek iske-
mik gerekse de o6demli tip patolojileri dnleyebilmek
icin diabetin duzenli ve devamli regilasyonunu sag-
lamak gereklidir. Diabetik retinopatinin gelisme-
sinde diabetin baslangi¢ yasi, diabetin slresi, hasta-
nin genel saglik durumu ve diabetin kontroli ¢ok
onemlidir.
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