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Ozet ) -

Subat 1995-Aralik 1997
yapilan ve takip edilen 115 diabetik retinopatili olgunun 220

tarihleri arasinda tedavisi

gozii  retrospektif olarak  incelendi. Panretinal  fotokoagiilasyon
(PRF)  yapilan  hastalar  yiiksek risk  ozellikleri  tasiyan — gozler
(Grup 1),

tasimayan ~ gozler  (Grup II) ve ciddi nonproliferatif diabetik

poliferasyon  gosteren  fakat yiiksek risk  ozellikleri
retinopatili gozler (Grup III) olarak ii¢ gruba ayrildi.  Gruplar
arasinda  PRF  sonrasi  gérme istatistiksel  olarak
anlamli  degildi (f =3.43, p>0.0)5).

%21-34 oraminda gérme keskinliginde artma,

degisimleri
Us¢ grupta genel olarak
% 34-38 oramn-
Yiiksek risk
ozellikleri  tasiyan  proliferatif diabetik  retinopatide, disk  neo-
%51'inde  kayboldu, %  26'sinda
%23%inde  degismedi veya ilerledi. PRF sonrast iki

sira veya daha fazla sira gérme kaybi olusturan nedenlerin en

da azalma, %27-40 oraminda degismeme saptandi.

vaskiilcirizasyonu  hastalarin

geriledi,

onemlilerinin - makiila  odemi  ve  vitreits i¢i  hemorajisi  oldugu

goriildii.
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Diabetes mellitus, insiilin hormonunun yoklugu,
yetersizligi veya dokular tarafindan kullanilamamasi

sonucu olusan bir multisistem hastaligidir.

Diabetes mellitusun gézde bir¢ok komplikasyonu
olmakla beraber en Onemlisi diabetik retinopatidir.
Diabetik retinopati prekapiller arteriol, kapiller ve veniil-

lerin etkilendigi, mikrovaskiiler tikanma ve mikro-
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— . Summary -

Records of 220 eyes of 115 patients with diabetic
retinopathy, who were treated and followed between February
1995-December 1997, were examined retrospectively. The pa-
tients treated with panretinal photocoagulation (PRP) were di-
vided into three groups: Group I: eyes with high risk charac-
teristics, Group IT eyes with proliferation but without high risk
characteristics and Group III: eyes with severe nonprolifera-
tive diabetic retinopathy. The difference in visual acuity
changes after PRP between the groups was not statistically
significant (f=3.43, p>0.05). Overall 21-34% of the patients
experienced increase in vision, 34-38% experienced decrease
in vision and 27-40% had no change in vision. In high risk pro-
liferative diabetic retinopathy, disk neovascularization disap-
peared in 51% of the patients, regressed in 26%, and prog-
ressed or did not change in 23%. The most important problems
causing two or more lines ofvisual loss after PRP were macu-

lar edema and vilreal hemorrhage.

Key Words: Diabetes, Laser, Photocoagulation,
Retinopathy
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vaskiiler sizint1 sonucu olusan bir tiir mikroanjiyopatidir

(1-3).

Diabetik retinopatinin tedavisinde veya O6nlen-
mesinde kullanilabilecek, etkinligi kanitlanmis far-
makolojik bir ajan yoktur. Tedavide diabetin diizenlen-
mesi, metabolik kontrol ve gerektiginde fotokoagiilas-

yon etkin yontemlerdir (4-7).

Gunumiizde diabetik retinopati tedavisinde farkl
151k kaynakli laserler kullanilmakla beraber en sik kul-
lanilant argon laserlerdir. Bu c¢aligsmada diabetik
retinopatili bir grup hastada argon laserle fotokoagiilas-

yon sonuglan arastirtlmistir.
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Gereg ve Yontem

Olgular

Subat 1995-Aralrk 1997 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Go6z Hastaliklar1 Anabilim
Dali Retina Bolimii'nde tedavisi yapilan ve takip edilen
115 diabetik olgunun 220 gozii c¢aliyma kapsamina
alindi. Olgularin geriye doniik olarak dosyalan, renkli
fundus fotograflari ve fundus floresein anjiyografileri
(FFA) incelenerek gruplar olusturuldu.

Olgularin ilk muayene ve takiplerinde en iyi tashih-
li gorme keskinlikleri Snellen eseli ile olgildi.
Biyomikroskopik olarak 6n segment muayeneleri,
aplanasyon tonometresiyle tansiyon okiiler olgiimleri
yapildi. Gorme keskinligi 0.1'in ilzerinde olan olgular
¢alisma kapsamina alindi. Jivenil diabetik olgularin
sayilarinin az olmasindan dolay: g¢aligsma sadece eriskin
diabetik grupta yapildi. Olgularin 11 gdziine daha Once
baska merkezde PRF baslanmisti, bunlarin tedavisine
devam edildi. Digerlerinin PRF'lerinin tamami klini-
gimizde yapildi. Olgularin bir kisminda fotokoagiilasyo-
na engel olmayacak diizeyde lens kesiflikleri mevcuttu.

PRF yapilan olgular ii¢ gruba ayrildi:

Grup 1- Diabetic Retinopathy Study (DRS)
grubunun ortaya koydugu yiiksek risk 6zellikleri tasiyan

olgular,

Grup 2- Proliferasyon gosteren fakat yiiksek risk

ozellikleri tasimayan olgular,

Grup 3- Preproliferatif evrede olup FFA'de peri-
ferde genis iskemik alanlar olan olgular (Ciddi nonpro-
liferatif diabetik retinopati [NPDR]).

Yontemler

Fotokoagiilasyon HG M PC ED O tip argon laser ci-
hazi mavi yesil (488 11m) dalga boyu ile, Goldmann iig
aynali lensi ve/veya Mainster lensi kullanilarak yapildi.
PRF'da lazer oncesi %1'lik tropikamid. %10'luk fenil-
efrin veya %1'lik siklopentolat hidrokloriir kullanilarak
maksimum pupil dilatasyonu saglandi. Yiizeyel kornea
anestezisi oksibuprokain hidrokloriir %0.4 ile saglandi.
Higbir hastaya retrobulber anestezi gerekmedi.

PRF Uygulamasi: Optik diske nazalde bir disk ¢api,

makiilanin alt ve ustiinde iki disk ¢ap: ve temporalde iki-

DIABETIK RETINOPA'il TEDAVIiSINDE PANRETINAL FOTOKOAGULASYON SONUGLARI

bucuk-ii¢ disk ¢ap1 yaklasacak sekilde perifere 0.5-1
spot ¢ap1 araliklarla lazer spotlar: yerlestirildi. Disk neo-
vaskiilarizasyonu (NVD) olan olgulara diske 500u'a
kadar yaklasildi. Yiizeye! disk dis1 neovaskiilarizasyon-
lar (NVE) bitisik atislarla kapatildi, yiizeyden kabarik
NVE'lerin tabani bitisik atislarla ¢evrelendi. Evre II!
yanik olusturacak sekilde 250 m W giigten baslanarak 0.2
kullanildiginda 500u,
Mainster lensi kullanildiginda ise 200u spot ¢apli atis

sn siireli, Goldmann lensi

yapildi. Her seans arasi 15-20 giin olacak sekilde, 3-4
seansta PRF tamamlandi. Her lazer seansindan sonra,
steroidli damla bes giin, giinde dort kez kullanilmak
tizere verildi. PRF tamamlandiktan 4-6 hafta sonra ilk
kontrol muayenesi yapildi. Kontrolde Snellen eselinde
en iyi tashihti gérme keskinligi alindiktan sonra fundus
muayenesi yapildi. Ciddi ve siddetli NV D olanlarda (1/3
disk ¢apindan biiyik) NVD'nin kiigiilmesi, kiigik NV D
olanlarda NVD'nin kaybolmasi, NVE'lerin kaybolmasi,
vitre hemorajisinin azalmasi1 tedavide basar1 kabul edil-
di. Eger yeterince cevap alinmamigsa Onceki spotlarin
arasina yeni atiglar yapildi.

Verilerin Degerlendirilmesi: Sonuglarin istatistiksel
olarak degerlendirilmesinde ki-kare, tek yonli ANOV A,
tekrarlt O6lgiimlerde ¢ift yonli ANOV A testi kullanildi.
Anlamlilik i¢in P degerinin 0.05'in altinda olmasi1 kabul
edildi.

Bulgular

Toplam 115 olgunun 220 géziine PRF tedavisi
uygulandi. Bunlar yiiksek risk 6zellikleri tasiyan 48 ol-
gunun 87 gozinden (Grup 1), proliferasyon gosteren
fakat yiksek risk oOzellikleri tagimayan 38 olgunun 73
goziinden (Grup II), ciddi nonproliferatif evrede olan 31
olgunun 60 goézinden (Grup III) olusuyordu. Olgularin
gruplara gore cinsiyet dagilimi Tablo I'de verilmistir. Ug
grubun cinsiyet yoniinden dagilim: ki-kare testiyle
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamad: (ki-kare = 0 .22, p > 0.05).

Ug grubun yas, tespit edilebilen diabet siireleri ve
takip sitireleri ortalamalar1 Tablo 2'de verilmistir.
Olgularin yas, diabet ve takip siiresi tek yonli ANOV A
testiyle karsilastirildiginda istatistiksel ag¢idan anlaml
fark izlenmedi (yas i¢in f=0.14, p>0.05. diabet siiresi
icin f=1.74, p>0.05, takip siiresi i¢in f=1.25, p>0.05).

Tablo 1. PRF yapilan olgularin gruplara gore cinsiyet dagilimi

Grup I Grup i Grup 11
Cinsiyet n % n % n %
Kadin 22 47.8 20 52.6 15 48.4
Erkek 24 52.2 18 474 16 51.6
Toplam 46 100 38 100 31 100
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Ug grup olgunun laser tedavisine ilk baslandiginda-
ki gorme keskinlikleri ortalamasi, takip siiresi sonunda-
ki gorme keskinlikleri ortalamasi ve toplam atis sayisi
ortalamasi Tablo 3'de verilmistir. Gruplar arasi ilk gérme
keskinligi tek yonlit ANOV A testiyle karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark vardi
(1°4.91, p<0.05). Bu farklilik Tukey HSD yodntemiyle
incelendiginde Grup 1 ile Grup 2'nin bu farkliliga yol
actig1 sonucuna varildi. Gruplar aras: son gorme keskin-
ligi tek yonli ANOV A testiyle karsilastirildiginda yine
gruplar arasi istatistiksel fark oldugu ortaya ¢ikti
(f=3.61, p<0.05). Bu farklilik Tukey HSD ydntemiyle
incelenince yine bu farkin Grup 1 ile 2 arasinda oldugu
goruldu. Gruplar arasi, ortalama atis sayisi
karsilastirildiginda yine istatistiksel ag¢idan anlamli fark
vardi (f=10.92, p<0.05). Bu fark Tukey HSD yontemiyle
incelenince bu farkin Grup 1'in hem Grup 2, hem de

Grup 3 ile arasinda oldugu gorildi.

Tedavi yapilan gozlerde laser tedavisinden sonraki
gorme degisimleri Tablo 4'de verilmistir. Laser tedavisi
sonucunda gozlerin gorme keskinligindeki degisimler
tekrarlt Olgiimlerde ¢ift yonli ANOV A testiyle deger-
lendirildi. Gruplar arasinda tedavi sonucunda goérme
degisimleri arasinda istatistiksel ac¢idan fark olmadigi
gorildi (f-3.43, p>0.05).

1. grupta 28 go6ziin (% 32.18) gorme keskinliginde
artma, 30 gozde (% 34.48) azalma, 29 gozde (%33.34)

degisme olmadig: gorildi.

Tablo 2. PRF yapilan gruplarin yas, diabet ve takip

siiresi ortalamalari

Giinseli GULTEKIN ve Ark.

Tablo 4. PRF sonucunda gruplarda gérme kes-
kinligi degisimleri

Gorme degisimi Grup I Grup II Grup II
5 sira artan 1
4 sira artan 5 3 1
3 sira artan 7 3
2 sira artan 7 2 2
1 sira artan 16 13 6
Ayn1 kalan 29 20 24
1 sira diisen 13 14 11
2 sira diisen 5 6 5
3 sira diisen 4 5

4 sira diisen 4

5 sira diisen 3

6 sira diisen 2

7 sira diisen 1

Toplam goz 87 73 60
Tablo 5. Grup l'de NVD'nin durumu

n %

ilerleyen 20 23.00
Gerileyen 23 26.40
Kaybolan 44 50.60
Toplam 87 100

Grup 1 Grup II Grup I
Yas 58.08+8.20 57.28+7.72 57.254+8.20
(42-76 y11) (42-70 y11) (38-72 y1l)
Diabet 14.89*7.00 14.23rt6.94 12.00+6.29
siiresi (2-32 yil) (2-30 yil) (2-25 yil)
Takip 13.89+3.80 13.10ir2.44 14.78rE4.51
siiresi (9-26 ay) (8-20 ay) (10-26 ay)

Tablo 3. PRF yapilan gruplarin ilk gérme, son gdrme

keskinligi ve atig sayisi ortalamalari

Grupl Grup I Grup I
ilk gorme
ortalamasi 0.40+0.28 0.54+0.27 0.48+0.33
Son gorme
ortalamasi 0.37+0.31 0.50+0.32 i.45+0.35
Atig sayisi 1738.fc343 1619+262 15024283
ortalamasi (840-2850) (1000-2300)  (850-2138)

T Kim JOphthalmol 1999. 8

2. Grupta 25 gozin (% 34.26) gorme keskinliginde
artma, 28 gozde (%38.55) gdérmede azalma, 20 go6zde
(%27.39) degisme olmadig: gorildi.

3. Grupta 13 godziin (% 21.67) gorme keskinliginde
artma, 23 goézde (%38.33) gormede azalma, 24 godzde
(%40) degisme olmadig: gorildi.

Yiksek risk ozellikleri tasiyan grupta (Grup 1)
NVD'nin durumu Tablo 5'de, laser tedavisinden sonra
gorme keskinliginde iki siradan fazla diisme olan goz-

lerin gruplara gore dagilimi Tablo 6'da verilmistir.

Tartisma

DRS grubunun yaptigi ¢ok merkezli prospektif
calismada, yiiksek risk Ozellikleri belirlenmis ve bu
grupta yapilan laser tedavisinin ciddi gorme kaybini
%56 oraninda azalttigi gosterilmistir (4,5). Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETRDS)
grubunun yaptigi ¢aligsmalarda hafif ve orta NPDR
evrelerinde PRF

lendirilmistir. Erken donemlerde tedavi edilen ve takip

yapilmis ve sonuglar1t deger-
edilen gruplar arasinda ciddi gérme kaybinin ¢ok fazla
farkli olmadig: goérilmistiir. Bu nedenle erken dénemde

laser tedavisi yerine takip onerilir (8). Ciddi NPDR'de ve
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Tablo 6. PRF yapilan gozlerde, gruplara gore iki siradan fazla gorme kaybinin nedenleri

Grup 1 Grup I Grup III Toplam %
Vilreus i¢i hcmoraji 6 4 3 13 30.23
Makula 6demi 5 7 5 17 39.53
Katarakt 3 3 2 8 18.60
Optik noropati 1 2.32
F.pirctinal membran 1 I 2 4.65
Retina dekolmani 2 4.65

yiksek risk 6zellikleri tagimayan proliferatif evrede PRF
onerilir. Bu gozlerde PRF bir y1l i¢cinde yiiksek risk dzel-
likleri gelisimini %50 oraninda azaltir (9).

Fotokoagiilasyon tedavisinde c¢esitli dalga boylan
kullanilmaktadir. Argon yesil (514 nm) genellikle tercih
edilir. Klasik DRS protokoliinde argon mavi-yesil (488
nm) kullanilmistir (4,5). Argon mavi-yesil uzun sire
kullanimda teorik olarak optik ortamdan sagilimla uygu-
layic1 tizerinde retinal toksisiteye yol agabilir (10).
Kripton kirmizisi (647 nm) niikleoskleroz ve vitre he-
morajisi olan gozlerde tercih edilir (6,11,12).

PRF'da laser spotlar1 diskin nazalinde bir disk ¢ap1
uzaktan, makiilanin alt ve lizerinde iki disk ¢api uzaklik-
ta ve makiilanin temporalinde ikibuguk-ii¢ disk c¢ap1 u-
zaklikta kalacak sekilde oval bir alanin g¢evresinden pe-
rilere dogru, aralarinda 0.5-1 spot ¢ap1 aralik olacak se-
kilde yerlestirilir. Eger N V D varsa disk nazaline 500u'a
kadar yaklagilabilir (11,13-15). Vitreus hemorajisi olma
ihtimaline karsi once alt retina tedavi edilmelidir. Once
tarif edilen oval alanin sinirlart kaza ile fovea yanigi
olusturma ihtimaline karsi iki sira halinde belirlenebilir
(1,14,15). PRF sonras1 makiiller 6dem gelisebilir veya
artabilir (16).

Proliferatif diabetik retinopatide tekrarlayan vitreus
hemorajileri ve sonunda vitreus kavitesinde fibrozis,
retina dekolmani1 ve neovaskiiler glokom gibi nedenler-
den biri veya birkagi gérme kaybina neden olmaktadir
(17). Diabetik retinopatide yiiksek risk ozellikleri
gelisinceye kadar bir goz tedavi edilip diger g6z takibe
alinabilir (18,19). Fakat erken dénemde yeterli fo-
tokoagiilasyon ile diabetik degisiklikler geri doénebilir

veya ileri evreye gidis engellenebilir (7).

DRS grubu bir yillik takip sonucunda olgularin
%57.2'sinde gormede artis veya ayni kalma, %42.8'inde
gormede azalma oldugunu belirtmistir (5,20). Atmaca,
proliferatif retinopatili 898 olguda argon veya ksenon
ark ile fotokoagiilasyon tedavisi sonucunda génnenin %
17 oraninda arttigi, %47 ayn1 kaldigi, %36 azaldigin1 be-
lirtmistir (6). Degisik c¢aligymalarda %24-35 oraninda
gormede artis, % 22-31 oraninda gérmede azalma, %40-
49 oraninda gérmede degismeme bildirilmistir (21-23).

50

Calismada ii¢ grup olguda goérmede artis %21-32,
degismeme %33-40, azalma %34-38 oraninda bulun-
mustur. Ug grup olguda yapilan laser tedavisi sonunda
gorme degisimleri istatistiksel olarak analiz edildiginde
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark buluna-
mad1 (f=3.43, p>0.05). Fakat daha erken evre olan grup
II ve IH'in baslangictaki gdérme keskinliginin daha iyi
oldugu ve sonugta daha iyi korundugu bulundu. Yapilan
bazi1 ¢alismalarda da, uzun siireli takiplerde PRF sonucu
elde edilen gorme keskinliklerinin uzun siire korundugu
gosterilmistir (24,25).

Yiksek risk 6zelliklerinde gerileme ile gorme kes-
kinliginde artis arasinda anlaml:i iliski mevcuttur
(11,13,21). DRS grubunun ¢alismasinda 12 aylik takip
sonunda %29.8 oraninda NVD'nin tam geriledigi, %24.5
oraninda ise kismi geriledigi bildirilmistir (5). Meyer-
Schvvickerath {i¢ yillik takipte NVE'nin %84 oraninda
kayboldugunu, NVD'de %49 oraninda gerileme/kaybol-
ma oldugunu gostennistir (18,26). Blankenship PRF'yi
santral PRF ve periferal PRF olarak yapmis ve bunlari
karsilastirmigtir. Periferal PRF grubunda NV D %47
oraninda tamamen, % 33 kismen, santral PRF grubunda
%38 tamamen, %31 kismen kaybolma oldugunu
bildirmistir (27). Calismada NVD'nin %51
kayboldugu, %26 geriledigi, %23 degismedigi veya i-

oraninda

lerledigi gorilmistir.

Doit ve Blankenship, PRF sonrast iigiincii haftada
yiksek risk 6zelliklerinin gerilemesinin, uzun dénem
gorme keskinligindeki stabilité ve risk faktorlerinin kay-
bolmast i¢in prognostik faktéor oldugunu ileri siir-
miiglerdir (28). NVD'nin olmasi gérme kaybi igin en
onemli prognostik faktordiir ve NVD'nin ti¢inci haf-
tadaki kontrolde gerilemesi uzun dénem i¢in iyi prog-
nostik faktordir (28,29).

Calismada PRF sonunda iki sira veya daha fazla
gorme kaybina yol agan etkenlerin en 6nemlisi %39 ile
makiila 6demi (PRF sonrasi makiiler 6dem), makiila
6deminin kroniklesmesi, makiilada eksiida plag:i ve %30
ile vitreus i¢i hemorajidir. McDonald ve Schatz'in yap-
t1g1 caligmada iki veya daha fazla sira gérme kaybina yol
acan en 6nemli iki neden makiila 6demi ve vitreus i¢i he-
morajidir (30).

T Kim Oftalmoloji 1999. 8
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