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Ozet

Amag: Diyabetik retinopatili (DR) hastalarda klinik olarak anlam-
I1 makiila 6demi (KOAMO) gelisiminde etkili olan risk fak-
torlerini belirlemek.

Calismanin Yapildigi Yer: Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, 1. Goz Klinigi

Gerec¢ ve Yontem: Klinigimize bagvuran 788 DR’li hastanin 1576
gdzii retrospektif olarak incelendi. KOAMO’sii olan 382
hastanin 608 gozii c¢alisma grubu olarak tammlanirken
KOAMO’sii olmayan DR’li 406 hastanin 812 gbzii kontrol
grubu olarak alindi. KOAMO iizerine etkileri arastirilan fak-
torler yas, cinsiyet, diyabetin tipi, diyabetin baglangic yasi,
diyabetin siiresi, diyabetin tedavi sekli, hemodiyaliz, hiper-
tansiyon (HT), glikolize hemoglobin (HbAlc) diizeyi ve
DR’nin evresi idi. KOAMO ve bu faktorler arasindaki ¢ok
degiskenli iliski lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.
Faktérlerin birbirinden bagimsiz olarak KOAMO gelisimi
tizerine etkilerinin incelenmesinde Ki-kare ve Student-t test-
leri kullanildi.

Bulgular: Lojistik regresyon analizinde, KOAMO gelisiminde
istatistiksel olarak anlamli etkileri olan faktorlerin HbAlc
diizeyi ve DR’nin evresi oldugu bulunurken (p<0,05); yas,
cinsiyet, diyabetin tipi, diyabetin baslangi¢ yasi, diyabetin
siiresi, diyabetin tedavi sekli, HT ve hemodiyalizin KOAMO
gelisimi tizerine etkileri istatistiksel olarak anlamsiz bulundu
(p>0,05). Faktorler birbirinden bagimsiz incelendiginde ise,
KOAMO’sii olan olgularin daha ¢ok non-proliferatif DR’li
ve yiiksek HbAlc diizeyine sahip olduklar1 goriiliirken
(p<0,05), yas, cinsiyet, diyabetin tipi, diyabetin baglangi¢
yas1, diyabetin siiresi, diyabetin tedavi sekli, HT ve hemodi-
yalizin KOAMO gelisimi {izerine istatistiksel olarak anlamli
bir etkisinin olmadig1 goriildii (p>0,05).

Sonug: KOAMO gelisiminde DR evresi ve yiiksek HbAlc seviye-
si anlaml risk faktorleridir. KOAMO’sii olan olgularin ¢o-
gunlugunda non-proliferatif DR olmasi nedeniyle, diyabeti
yeni teshis edilmis ya da zemin DR’si olan olgularda bile
KOAMO olabilecegi, diyabetik hastalarin rutin géz muaye-
neleri sirasinda daima akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Klinik olarak anlaml1 makiila
6demi, Diyabetik retinopati

T Klin Oftalmoloji, 2003, 12:133-138

Summary

Objective: To determine the risk factors for clinically significant

macular edema (CSME) in patients with diabetic retinopathy
(DR).

Institution: Haydarpasa Numune Education and Research Hospi-

tal, 1. Eye Clinic

Materials and Methods: 1576 eyes of 788 patients attending to

our clinic due to DR were retrospectively analyzed. 608 eyes
of 382 patients with CSME were named as study group;
whereas, 812 eyes of 406 patients without CSME were taken
as control group. Age, gender, type of diabetes, age at the
onset of diabetes, duration of diabetes, type of diabetes
treatment, hemodialysis, hypertension (HT), hemoglobin
Alc (HbAlc) level and degree of DR were the factors which
were evaluated for their effects on CSME. The multivariate-
adjusted association between these factors and CSME was
evaluated by logistic regression analysis. Chi-square and
Student-t tests were used to investigate the independent ef-
fects of these factors on CSME.

Results: As analyzed by multiple logistic regression model,

HbAlc level and degree of DR were found to be the statisti-
cally significant factors for CSME (p<0,05); whereas, the ef-
fects of age, gender, type of diabetes, age at the onset of dia-
betes, duration of diabetes, type of diabetes treatment,
hemodialysis and HT on CSME were found to be statisti-
cally insignificant (p>0,05). On the other hand, when the
factors were investigated independently, non-proliferatif DR
and high HbAlc level were the statistically significant fac-
tors for CSME (p<0,05); whereas, age, gender, type of dia-
betes, age at the onset of diabetes, duration of diabetes, type
of diabetes treatment, hemodialysis and HT did not have a
statistically significant effect on CSME (p>0,05).

Conclusion: The degree of DR and high HbAlc levels are the

significant risk factors in the development of CSME. Be-
cause of the fact that most of the patients with CSME have
background DR, it should be remembered during routine
ophthalmologic examinations that CSME can be present in
patients with newly diagnosed diabetes or background DR.

Key Words: Diabetes, Clinically significant macular edema,

Diabetic retinopathy
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Diyabetik retinopati, diyabetik hastalarda en
sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyon olup
ciddi goérme kaybimna yol acabilmektedir (1,2).

Diyabetik  retinopatinin  evresinden bagimsiz
olarak, diyabetik hastalardaki ciddi goérme
kayiplar diyabetik makiilopatiden de

kaynaklanabilir (3). Diyabetik retinopatinin hemen
her asamasinda ortaya ¢ikabilen bu makiilopati,
makiila 6demi ve makiila iskemisi olarak iki farkli
antiteyi icerir ve nonproliferatif devredeki gbrme
kayiplarinin %80’inden sorumludur (4). Makiila
0demi, swvinin retinanin  arka  kutbunda
birikmesinden kaynaklanir ve eger makiila
merkezindeki retina kalinlagirsa gérme keskinligini
tehdit eder (5).

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS) grubu, fovea merkezinde veya fovea
merkezinin 500 mikronluk ¢evresinde retina
kalinlagsmasini, fovea merkezinin 500 mikronluk
cevresinde sert eksiidalarin bulunmasini ya da
fovea merkezinden bir disk ¢ap1 uzakliktaki bir
alanda yerlesmis, bir disk ¢ap1 biiyiikliikkte ya da
daha biiylik retina kalinlagsmasini klinik olarak
anlamli  makiila 6demi (KOAMO) olarak
tanimlamustir (6). Tip I diyabetik hastalarda, erkek
cinsiyet, diyabet teshisi konuldugunda ileri yasta
olma ve yiiksek HbAlc seviyesinin KOAMO
olugsma riskini anlamli derecede arttirdigi One
stiriilmiistiir (7). Yapilan baska bir ¢alismada da,
iyl bir metabolik ve kan basinct kontroliiniin,
makiila 6demi sikligim azaltmada faydali oldugu
bildirilmistir (8).

Bu  calismada, diyabetik  retinopatili
hastalarda, klinik olarak anlamli makiila 6demi
gelisiminde etkili olan risk faktorleri incelendi.

Gerec¢ ve Yontem

Ocak 1996-Mayis 2001 tarihleri arasinda,
diyabetik retinopati tanist ile basvuran 788
hastanin 1576 gozi retrospektif olarak incelendi.
KOAMO’sii olan 382 hastanin 608 gozii ¢alisma
grubu olarak tanimlandi. KOAMO’sii olmayan
diyabetik retinopatili 406 hastanin 812 gozii
kontrol grubu olarak tamimlandi. Diyabetik
retinopati ve gorme keskinligi ile KOAMO
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arasindaki iligki degerlendirilirken, tek goziinde
KOAMO olan olgularin, KOAMO olmayan diger
gozleri de c¢alisma kapsamina alindi ve kontrol
grubu 562 hastanin 968 goziinden olusturuldu.

Kornea I6komu gibi ortam opasiteleri ve kata-
rakt nedeniyle fundusun iyi degerlendirilemedigi
olgular ¢alisma kapsami diginda birakildi.

Hastalarin demografik ozellikleri, diyabetin
tipi, diyabetin baglangi¢c yasi, diyabetin siiresi,
uygulanan tedavi, diyabetik nefropati nedeniyle
hemodiyalize girip girmedikleri ve glikolize
hemoglobin (HbAlc) degerleri ile ilgili bilgiler
hastalarin dosyalarindan ve diyabet
poliklinigindeki kayitlarindan elde edildi. Hastalar
dahiliye poliklinigine gonderilerek hipertansiyon
(HT) wvarligi arastirildi. HT tanisinda sistolik
tansiyonun 160 mmHg’den, diyastolik tansiyonun
90 mmHg’den yiiksek olmasi 6lgiit olarak kabul
edildi.

Olgularn diizeltilmis en iyi gorme keskinlikle-
ri kaydedildi. On segmentin biyomikroskopik mu-
ayenesi ve +90 diyoptri non-kontakt lens ve
Goldman ti¢ aynali kontakt lensi ile fundus
muayenesi  yapild. KOAMO tamsi, fundus
muayanesi ve fundus florescein anjiyografisiyle
konuldu.

Diyabetik retinopati ii¢ sinifa ayrildu:

1. Zemin Diyabetik Retinopati (Hafif ve Orta
Non-Proliferatif Diyabetik Retinopati)

4 kadrandan daha az alanda goriilen
mikroanevrizmalar, nokta veya ¢izgi seklindeki
intraretinal hemorajiler ve sert ekstidalar

2. Preproliferatif Diyabetik Retinopati (Ciddi
Non-Proliferatif Diyabetik Retinopati)

4 kadranda gorilen yaygin hemoraji ve
mikroanevrizma, 2 veya daha fazla kadranda
goriilen vendz boncuklanma, 1 veya daha fazla
kadranda goriilen intraretinal mikrovaskiiler
anomaliler IRMA)

3. Proliferatif Diyabetik Retinopati

Diskte  neovaskiilarizasyon, retinal ne-
ovaskiilarizasyon, preretinal veya vitreus igi
hemoraji, fibrovaskiiler proliferasyon, iris ve irido-
korneal agida neovaskiilarizasyon
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Diyabetik makiila 6demi, asagidaki ii¢ 6dem
tipinden birine uydugu takdirde klinik olarak
anlamli kabul edildi:

1. Fovea merkezinde ya da fovea merkezinin
500 mikronluk ¢evresinde retina kalinlasmasi

2. Bitisigindeki retinanin kalinlagmasiyla
birlikte olan, fovea merkezinin 500 mikronluk
cevresinde sert eksiidalar (retina kalinlagmasi 500
mikronluk limitin disinda olabilir)

3. Fovea merkezinden bir disk ¢ap1 uzakliktaki
(1500 mikron) bir alanda yerlesmis, bir disk ¢ap1
biiyiikliikte ya da daha biiylik retina kalmlasmasi

Diyabetik retinopatili hastalarda, klinik olarak
anlamli makiila O6demi iizerindeki etkileri
aragtirllan faktorler yas, cinsiyet, diyabetin tipi,
diyabetin  baglangi¢ yasi, diyabetin  siiresi,
diyabetin tedavi sekli, hemodiyaliz, hipertansiyon,
HbA Ic ve diyabetik retinopatinin evresi idi. Klinik
olarak anlamli makiila 6demi ve bu faktorler
arasindaki ¢ok degiskenli iligki lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildi. Bu faktdrlerin
birbirinden bagimsiz olarak klinik olarak anlaml
makiila 6demi iizerine etkileri ise Ki-kare ve
Student-t testleri ile degerlendirildi.

Bulgular

Calisma kapsamina alman ve hepsinde
bilateral diyabetik retinopati olan 788 hastanin
468’ini  (%59,4) kadmlar, 320’sini (%40,6)
erkekler olusturuyordu. Yaslar1 18 ile 76 arasinda
degisen hastalarin 658’1 (%83,5) 40 ile 69 yas
arasinda idi. 788 diyabetik retinopatili hastanin
382’sinde (608 gdz) KOAMO vardi. 36 hastada
(%4,6) Tip I diyabet, 752 hastada (%95,4) ise Tip
II diyabet mevcuttu.

Yas, cinsiyet, diyabetin tipi, diyabetin
baslangi¢ yasi, diyabetin siiresi, diyabetin tedavi
sekli, hemodiyaliz, hipertansiyon, HbAlc ve
diyabetik retinopati evresinden olusan faktorler ile
KOAMO arasindaki iliskinin ¢ok degiskenli lojis-
tik regresyonla analizi Tablo 1°de gosterilmistir.
Bu faktorlerden, diyabetik retinopatinin evresi ve
HbAlc’nin, KOAMO gelisiminde etkili risk fak-
torleri oldugu gorildi (p<0,05). Yas, cinsiyet,
diyabetin tipi, diyabetin baslangi¢c yasi, diyabet
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siiresi, diyabetin tedavi sekli, hemodiyaliz ve
hipertansiyonun KOAMO gelisimi iizerine etkileri
ise istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0,05).

HbAlc disindaki faktorlerin  birbirinden
bagimsiz olarak KOAMO gelisimi {izerindeki
etkileri Tablo 2’de gosterilmistir. Bu faktorlerden,
sadece diyabetik retinopati evresinin, KOAMO
gelisimi tzerindeki etkisi istatistiksel olarak an-
lamli bulundu (p=0,000). Calisma grubunda, 608
goziin 302’sinde (%49,7) zemin diyabetik reti-
nopati, 110’unda (%18,1) preproliferatif diyabetik
retinopati oldugu goriildii. Kontrol grubunda ise,
968 goziin 450’sinde (%46,5) proliferatif diyabetik
retinopati vardi. Yas, cinsiyet, diyabetin tipi,
diyabetin baslangi¢ yasi, diyabet siiresi, diyabetin
tedavi sekli, hemodiyaliz ve hipertansiyonun
KOAMO gelisimi iizerine etkileri istatistiksel
olarak anlamsiz bulundu (p>0,05).

HbAlc diizeyinin, KOAMO gelisimi iizerine
etkisi istatistiksel olarak anlamlhi idi (p=0,019)
(Tablo 3). HbAlc diizeyi KOAMO’sii olan hasta-
larda olmayanlara oranla daha yiiksek bulundu.

Gorme keskinligi ile KOAMO varlig1 arasin-
daki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,000) (Tablo 4). Caligma grubunda, 608 olgu-
nun 197’si (%32,4) 1/10 ve altinda, 196’s1 (%32,2)
1/10-5/10 arasinda ve 215’1 (%35,4) 5/10 ve iize-
rinde goriiyordu. Kontrol grubunda ise, 968 goziin
616’sinda (%63,6) gorme keskinliginin 5/10 ve
tizerinde idi.

Tablo 1. Risk faktorleri ile KOAMO arasindaki
iligskinin ¢cok degiskenli lojistik regresyonla analizi

KOAMO B p*

Yas 0,150 0,166
Cinsiyet 0,197 0,187
Diyabetin Tipi -0,072 0,920
Diyabetin Baglangic Yasi 0,550 0,446
Diyabet Siiresi -0,097 0,365
Diyabet Tedavisi -0,123 0,147
Hemodiyaliz 0,117 0,852
Hipertansiyon 0,118 0,487
HbAlc 0,168 0,035
Diyabetik Retinopati -0,294 0,001

* Lojistik regresyon

B: Regresyon katsayist

KOAMO: Klinik olarak anlaml makiila 6demi
HbAlc: Glikolize hemoglobin
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Tablo 2. Risk faktdrlerinin birbirinden bagimsiz olarak KOAMO gelisimi {izerinde etkileri

Kontrol Grubu Calisma Grubu p*
n(%) n(%)
YAS 0,150
18-39 19(4,7) 9(2,4)
40-59 184(45.3) 159(41,6)
60-69 156(38,4) 159(41,6)
70 ve tizeri 47(11,6) 55(14,4)
CINSIYET 0,305
Kadin 248(61,1) 220(57,6)
Erkek 158(38,9) 162(42,4)
DM TiPi 0,129
Tip I 23(5,7) 13(3,4)
Tip 11 383(94,3) 369(96,6)
DM BASLANGIC YASI 0,086
30 yasin altt 23(5,7) 12(3,1)
30 ve lizeri 383(94,3) 370(96,9)
DM SURESI 0,055
0-9 109(26,8) 89(23.3)
10-19 213(52,5) 231(60,5)
20-29 70(17,2) 57(14,9)
30 ve tizeri 14(3,4) 5(1,3)
DM TEDAVISI 0,986
Insiilin 131(32,3) 125(32,7)
Diyet 4(1,0) 4(1,0)
OAD 271(66,7) 253(66,2)
HEMODIYALIZ 0,679
- 5(1,2) 6(1,6)
) 401(98,8) 376(98,4)
HT 0,423
+) 97(23,9) 100(%6,2)
) 309(76,1) 282(73,8)
DIYABETIK RETINOPATI 0,000
Zemin 431(44,5) 302(49,7)
Preproliferatif 87(9,0) 110(18,1)
Proliferatif 450(46,5) 196(32,2)

* Ki-kare testi

KOAMO: Klinik Olarak Anlamli Makiila Odemi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, OAD: Oral Antidiyabetik

Tartisma

Gelismis toplumlarda bir yandan diyabetin
goriilme oraninin giderek artmasi, diger yandan da
modern tedavi yontemleriyle diyabetlilerde yasam
stiresinin uzatilmasi, diyabetik retinopati ve buna
paralel olarak da diyabetik makiilopati goriilme
sikligint arttirmaktadir (4). Diyabetik hastalarda
gorme kaybinin ana nedeni makiila 6demidir.
Diyabetik toplumun yaklasik %10’unda ve 20 yili
askin diyabeti olan hastalarin yaklasik %30’unda
gorilir (9).

Diyabetik makiila 6deminde, ekstraseliiler s1vi
retinanin i¢ niikleer ve Henle tabakalarinda birikir.
Intravaskiiler kompartmandan kaynaklanan eks-
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traseliiler sivinin, damar disina ¢ikmasindaki en
onemli mekanizma kan-retina bariyerinin bozul-
masidir. Hem i¢ kan-retina bariyeri, hem de dis
kan-retina bariyeri etkilenebilir. Kan-retina bari-
yerinin yikilmasindaki mekanizma, occludin ve
ZO-1’1 igeren tight-junction proteinlerindeki degi-
sikliklerdir., Bu  degisikliklere neden olan
biyokimyasal ajanin vaskiiler endotelyal biiylime
faktorii (VEGF) olabilecegi diisiiniilmektedir (10).
VEGF niin iiretilmesine neden olan biyokimyasal
uyar1 ise hiperglisemidir ama hangi yolla bunun
etkilendigi agik degildir. Yapilan bir g¢alismada,
60dem olusumunu azaltmak icin Kkan-retina
bariyerinin siviy1 aktif geri emme fonksiyonunda
kompensatuar artts oldugu, ama kan-retina

T Klin Oftalmoloji 2003, 12
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Tablo 3. HbAlc’'nin KOAMO gelisimi iizerine
etkisi

N Ortalama  Standart p*
Sapma (£)
Kontrol grubu 406 9,428 1,035
Caligma grubu 382 9,918 0,896 0,019

* Student-t testi
HbAlc: Glikolize hemoglobin (%)
KOAMO: Klinik olarak anlaml makiila 6demi

bariyerinden olan ciddi sizint1 karsisinda, bu
artisin, Odemi Onlemede c¢ok kiicik kaldig
gosterilmistir (11).

Wisconsin  ¢alisma grubu (12), makiila
O0deminin 4 yillik sikhigmni, geng baslangich
diyabetiklerde %8,2, diyabeti ge¢ baglayan ve
insiilin kullanan olgularda %8,4 ve diyabeti geg
baglayan ama insiilin kullanmayan olgularda ise
%2,9 olarak bildirmistir. Sadece Tip I diyabetikleri
ele alindiginda, makiila 6deminin 14 yillik sikligini
%26 olarak bulmustur (8). Calismamizda, diyabe-
tin siiresine ve diyabetin tipine bakilmaksizin tiim
olgular ele alindiginda, KOAMO sikhig1 %61,42
(1576 goziin 968’1) olarak bulundu. Bu oran
kistoid makiila 6demi olan olgular da dahil
edildiginde (66 gb6z) %65,61’e yiikselmektedir.
Calismamizda makiilla o6demi sikligindaki bu
yiiksek oran, olgularimizin %72,46’sinda diyabet
stiresinin 10-29 yi1l arasinda olmasi, hastalarin goz
klinigine ge¢ bagvurmalari, diizenli takiplerini
yaptirmamalar1 ve glisemi kontrollerinin 1iyi
olmamasi ile aciklanabilir.

Bu calismada, ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde, KOAMO gelisimi iizerine
etkili olan faktorlerin HbAlc diizeyi ve diyabetik
retinopati evresi oldugu bulundu. Buna karsin, yas,
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cinsiyet, diyabetin tipi, diyabetin baslangi¢ yasi,
diyabetin  siiresi, diyabetin  tedavi  sekli,
hemodiyaliz ve hipertansiyonun KOAMO gelisimi
icin anlamli risk faktdrleri olmadiklari bulundu.

Calismamizda faktdrlerin KOAMO gelisimi
tizerine etkileri Dbirbirinden bagimsiz olarak
incelendiginde ise, diyabetik retinopati evresinin
ve HbA lc seviyesinin klinik anlamli makiila 6demi
gelisimi i¢cin bagimsiz risk faktorleri oldugu
bulundu. KOAMOsii olan olgularin daha ¢ok non-
proliferatif diyabetik retinopatili oldugu gozlendi.
KOAMO’sii olan olgularin %67,8’inde non-
proliferatif ~diyabetik retinopati, %32,2’sinde
proliferatif diyabetik retinopati tespit edildi. Buna
karsin, KOAMO’sii olmayan olgularin %53,5’inde
non-proliferatif diyabetik retinopati, %46,5 inde
proliferatif ~diyabetik retinopati tespit edildi.
HbA lc seviyesinin KOAMO iizerine olan anlaml
etkisi, KOAMO’sii olan olgularda HbAlc
diizeyinin daha yliksek olmasina bagh idi.
Ortalama HbAlc diizeyi, KOAMO’sii olan
olgularda %9,9 bulunurken, KOAMO’sii olmayan
olgularda %9,4 olarak bulundu. Ote yandan
calismamizda, yas, cinsiyet, diyabetin tipi,
diyabetin  baslangi¢ yasi, diyabetin siiresi,
diyabetin  tedavi  sekli, hemodiyaliz = ve
hipertansiyonun, birbirinden bagimsiz olarak
incelendiginde, KOAMO gelisimi iizerine anlamli
bir etkisinin olmadigi gorildi. Hastalarimizin
¢ogunlugunun rutin  saglik  kontrollerinden
gegmedikleri igin  diyabet hastast olduklarini
yillarca fark etmedikleri ve tan1 konuldugunda pek
¢ogunda cesitli evrelerde diyabetik retinopati ve
makiila 6deminin zaten varoldugu goézlemlendi.
Diyabet siiresinin  KOAMO gelisimi iizerine
etkisinin anlamsiz bulunusunun bu etkenlere bagh
olabilecegi diisiiniildi.

Tablo 4. Caligma ve kontrol gruplarindaki géorme seviyesi

Gorme Seviyesi Kontrol Grubu Calisma Grubu TOPLAM p*
n(%) n(%)

1/10 ve alt1 257(26,6) 197(32,4) 454(28,8)

1/10-5/10 95(9,8) 196(32,2) 291(18,5)

5/10 ve iizeri 616(63,6) 215(35,4) 831(52,7) 0,000

TOPLAM 968(100) 608(100) 1576(100)

* Ki-kare testi
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Yapilan bir ¢alismada, yiikksek kan basinci
olan hastalarda olmayanlara oranla, diffiiz makiila
O0demi gelisme riski 3,2 kat daha fazla olarak
bulunmustur (13). Aym c¢alismada, eriskin
baslangigcli diabetes mellitus, kardiyovaskiiler
hastalik, vitreomakiiler adezyon ve ilerlemis
retinopatili olgularda, diffiiz diyabetik makiila
O0demi riskinde artma oldugu ileri silirlilmiistir.
Wisconsin c¢alisma grubunun bir ¢aligmasinda,
diyabeti 30 yasindan Once saptanan ve insiilin
kullanan olgularda, diyabetin uzun siiredir var
olmasi, proteiniiri varligi, diiiretik kullanimi, erkek
cinsiyet ve yiiksek glikolize hemoglobin seviyesi-
nin makiila 6demi riskini arttirdigl; diyabeti 30
yasindan sonra tesbit edilen olgularda ise, diyabe-
tin uzun siiredir var olmasi, yiiksek sistolik kan
basinct, insiilin kullanimi, ytiksek glikolize hemog-
lobin seviyesi ve proteiniiri varlig1 gibi faktorlerin
makiila 6demi riskini arttirdigi gosterilmistir (14).
Baska bir caligmada ise, sistolik ve diyastolik kan
basinci, proteiniiri, viicut-kitle indeksi, 1rk, baslan-
gicta retinopati varligir ve antihipertansif kullani-
minim KOAMO riskini anlamli derecede etkileme-
digi ileri siirilmiistiir (7). Bu ¢alismada, KOAMO
icin anlaml risk faktorlerinin, teshis aninda ileri
yasta olma, erkek cinsiyet ve yliksek HbAlc diize-
yi oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak, diyabetik retinopatili hastalarda
diyabetik retinopati evresinin ve yiiksek HbAlc
seviyesinin KOAMO gelisimine yol agan bagimsiz
risk faktorleri oldugu ve KOAMO’sii olan olgula-
rin  cogunlugunda non-proliferatif diyabetik
retinopatinin var oldugu gorildi. Bu nedenle, of-
talmologlar rutin géz muayeneleri sirasinda, diya-
beti kisa siiredir var olan ve diyabetik retinopatisi
¢ok ilerlememis olan olgularda bile, gormeyi tehdit
eden KOAMO’niin var olabilecegini her zaman
akilda tutmalidirlar. Diyabetik hastalarda gérmeyi
azaltabilecek KOAMO gibi lezyonlarin erken tani
ve tedavisi, iyi bir glisemi kontrolii kadar 6nemli-
dir.
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