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Türkiye'de diabet görülme oranı nüfusun yaklaşık % 1 -
2'si kadardır. Diğer ülkelerde bu oran %2-4 arasında 
değişmektedir (1,2). Diabetik retinopati, görme kaybı 
yapan en önemli nedenlerden biridir. A.B.D.'nde yaşa 
bağlı maküla dejenerasansından sonra ikinci en sık gö­
rülen körlük nedenidir (3). Diabetll toplumun %25'inde 
diabetik retinopati, %5'inde de proliferate diabetik reti­
nopati görüldüğü bildirilmiştir. 

Diabetik retinopati gelişiminde en önemli faktörler­
den biri diabetin süresidir. Tip I (Insüline bağımlı) dia-
betlllerde 5 yıla kadar diabetik retinopati nadiren görü­
lür. 5-10 yıl arasında %27 oranında diabetik retinopati 
görülürken, 10 yıldan uzun sürede retinopati görülme 
oranı %71'dir (4,5). 

Bir diğer önemli faktör kan şekeri yüksekliği ve 
bunun süresidir. Hipergliseminin tek başına damarlar-
daki otoregülasyonu bozduğu bilinmektedir (6,7). Pank-
reatit ve hemokromatoziste görülen diabetik retinopati­
nin patogenezinde hiperglisemi en önemli faktördür (8). 
Diabetik retinopatiyi hızlandıran bir diğer etken genetik 
yapıdır. HLA-D 3/0, 4/0, X / X genotiplerinde diabetik re­
tinopati diğer gruplara göre daha sık görülmektedir (9). 
Özellikle tip I diabet HLA gruplarıyla ilişki gösterir. 

Glikoz ile hemoglobin Hb Alc düzeyi normalde 
%5'ln altında iken, tip I proliferatif diabetik retinopatide 
%13.5'in üstündedir (10). 

Diabetik retinopatinin klinik sınıflandırılması: 

— Basit (background) diabetik retinopati 

— Makülopati 

— Preproliferatif diabetik retinopati 

— Proliferatif diabetik retinopati 

— İleri dönem diabetik göz hastalığı 

Background (basit) diabetik retinopati 

Background diabetik retinopati terimi retina içinde 
gelişen mikrovasküler bozuklukları belirtir. Nonprolifera-
tif retinopati terimi de bu grup lezyonları tanımlamak 
için kullanılmaktadır. 
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Eritrosit ve trombosit adezivlteslndeki artış, endo-
tel, bazal membran ve perisit hücre yapısındaki bozul­
ma, dokulararası sıvı basıncının artması nedeniyle dia-
bette nonperfüzyon ve kapiller tıkanıklık gelişir (11). Bu 
kapiller tıkanıklık sonucu komşu kapiller yatakta ikincil 
genişleme ve düzensizlik olur. Flöresein anjiografi ile 
bu kapiller damar değişiklikleri daha iyi gözlenebilir. Pe-
rifoveal kapiller yatak, iskeminin en iyi değerlendirildiği 
yerdir (12). Foveal avasküler zon (FAZ) genişler ve 
perifoveal kapiller yatakta düzensizlik olur (Şekil 1a, 
1b). 

Mikroanevrizmalar: Kapiller tıkanma sonucu ilk 
gelişen lezyon mikroanevrizmalardır. Retina kapillerinde 
gelişen fokal, sakküler genişlemelerdir (13,14) (Şekil 
2). Mikroanevrizmalar oluşumunda perisit yetersizliği 
veya hipoksiye cevaben endotel çoğalması sorumlu tu­
tulmuştur. Mikroanevrizmaların genellikle nonperfüzyon 
bölgelerinde görülmesi ikinci görüşü destekler nitelikte­
dir. Mikroanevrizmaların duvar yapısı su ve büyük mo­
leküllü maddelere geçirgendir. Bu nedenle bunlardan 
sıvı ve llpid sızıntı ile makülopati gelişebilir (Şekil 3). 
Mikroanevrizmalar, genellikle kapiller damarların venöz 
ucunda gelişir, ancak hastalığın ilerlemesiyle arter tara-

ŞckiHa. Arter-ven safhasında foveal avasküler zonda ge­
nişleme ve perifoveal kapiller yatakta düzensizlik 
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Şekil 1 b. Aynı olgunun geç dönem anjiografisi 

Şekil 2. Arter-ven safhasında yaygın mikroanevrizmalar. 

fında da görülürler. Sayısı hastalığın şiddeti ile orantılı­
dır (15) (Şeki l 4). Of ta lmoskop ik olarak mikroa-
nevrizmaları küçük kanamalardan ayırmada kullanılan 
en önemli kriter bunların düzgün kenarlı ve yuvarlak ol­
masıdır. Anjiografide mikroanevrizmalann boyandığı, ka­
nama odaklarının İse boya almadığı ve koroid fiöresan-
sını m a s k e l e d i k l e r i göz len i r (Şek i l 5). M ik roa ­
nevrizmalar, genellikle damarlardan sonra dolar çünkü 
buradaki akım kapiller damardakinden daha yavaştır. 
Yani , flöresein mikroanevrizmaya daha geç ulaşır. Bazı 
mlkroanevrizma lümenlerinin eritrosit toplulukları ile tı­
kalı olması sonucu akım çok yavaşlar, hatta durur. Bu 
şekilde lümenl pıhtı ile tıkalı mikroanevrizmalar kanama 
odağından ayırtedilemez. 

Şekil 3. Anjiografide mikroanevrizmalar ve makülopati. 

Şekil4. Anjiografide yaygın mikroanevrizmalar ve rtonperfüze 
alanlar. 

Sert eksüdalar: Beyazımsı sarı renkli, keskin sı­
nırlı lipid/lipoprotein birikimleridir (Şekil 6). Drusenln 
aksine parlak bir görünümleri vardır. Dış pleksiform 
ve iç nükleer katlarda yerleşirler (Şekil 7). Ret ina 
venleri çevresinde görülen eksüdalara perivenöz ek­
südalar denir (14). 

Sert eksüdaları yumuşak drusenden ayırmak ko­
laydır fakat sert drusen İle karışabilir. Bu ayrım en iyi 
stereoskopik anjiografiyle yapılır (14). Drusen, retina 
pigment epiteli düzeyinde, sert eksüdalar orta iç retina 
katlarına yerleşir. 
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Drusen, yaygın olarak arka kutupta veya maküla-
da izlenir. Halbuki sert eksüdalar mikroanevrizmalar 
etrafında ve retina ödemi olan bölgelerde görülür. Dru-
senler, genellikle yuvarlak düzgün kenarlı, sert eksüda­
lar ise düzensiz kenarlı lezyonlardır. Sert eksüdalar 
parlak beyaz renktedir. Drusen derin yerleşimli olduğu 
İçin daha sarımsı ve soluktur. Drusen kenarında ince 
bir pigment halkası bulunabilir ancak sert eksüdalarda 
pigmentasyon yoktur. 

Dilate kapiller veya mikroanevrlzmadan gelişen 
sert eksüdalar, sızıntı bölgeleri etrafında halka şeklinde 
birikirler. Bu oluşuma slrsine retlnopati denir (16) (Şekil 
8). Makülada yerleşen sirsine retinopati görmeyi azaltır 

Şekil 8. Maküla temporalinde halka şeklinde sert eksüda, orta­
sında mikroanjiopati. 

ve laser tedavisinin başarı şansını düşürür (Şekil 9). 
Çünkü lipid birikimlerinin emilmesi ödem sıvısından da­
ha güçtür. 

Ret ina Kanamaları : Diabette görülen retina kana­
maları yapısal bozukluk gösteren kapiller damarlar ve 
mikroanevrlzmalardan gelişir. Bazen kanamanın orta­
sında fibrin/trombosit birikimine bağlı beyaz bir alan ola­
bilir (14,17). Bu, kanamanın hyallnlze olmuş bir mlkroa-
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Şekil 11. Görme azalmasına neden olan foveada yerleşen ka­
nama. 

Şekil 9. Makülada sirsine retinopati. 

Şekil 10. Diabetik retinopatide nokta ve leke şeklinde kanama­
lar. 

nevrizmadan geliştiğini gösterir. Retina kanamaları de­
rinleştikçe rengi koyulaşır ve sınırları belirsizlesin iğ-
şekilll kanamalar sinir-lifi katında yer alırlar. Nokta ve 
leke şeklindeki kanamalar dış pleksiform ve iç nükleer 
katta yerleşir (Şekil 10). Çok sayıda, büyük nokta-leke 
kanamalar arterioler tıkanma sonucu gelişir ve hasta­
lığın pre-proliferatif döneme geçtiğini gösterir. Retina ka­
namaları genellikle görme keskinliğinde azalma yap­

maz. Foveada yerleşen kanamalarda görme azalması 
olur ancak kanama emildikçe görme düzelir (Şekil 11). 

Diabetik retinopatide görülen bir diğer kanama 
şekli iç limitan membran altı kanamalarıdır. Büyük yü-
zeyel bir kanama sonucu iç limitan membran retinadan 
ayrılır. Bu kanamalar genellikle yarım-ay şeklindedir, iç 
limitan membran ile kortikal vitreus arasında olan kana­
malar (subhyaloid veya retina önü kanamalar) ise na­
dir olarak gözlenir (Şekil 12). 

Diabetik makülopat i 

Genel olarak diabetik retinopatide maküla ödemi 
%10 oranında görülür (18). Dlabette, en sık görme 
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kaybı yaparı neden diabetik makülopatidir. Background 
diabetik retinopatide maküla ödemi görülme oranı %3-
38 iken, proliferatif retinopatide bu oran %71'dir (18). 
Maküla ödemi, tip II diabetli olgularda daha erken dö­
nemde gelişir (18). Genelde makülopati gelişme riski 
diabetln süresi ve hipertansiyon gibi birlikte bulunan 
sistemik hastalıklarla ilgilidir. Maküla ödemi, katarakt 
cerrahisi sonrası artış gösterir. Diabetik makülopati; lo­
kal, difüz, iskemlk ve miks makülopati olarak 4 grupta 
incelenir. 

Foka l makü lopat i ; mikroanevrizmalar, retina içi 
mikrovasküler bozukluk (intraretinal microvascular ab­
normality-İR MA), dilate veya normal kapiller damarlar­
dan gelişebilir (Şekil 13). İç nükleer ve dış pleksiform 
katlarda lipid/lipoprotein eksüda birikimi görülür (16) 
(Şekil 14). Eksüda retina altına yayılırsa retina pigment 
epitellnde fibröz metaplazi ve kalıcı görme kaybı gelişir 
(19). 

Difüz (kistik) makülopat i ; kapiller genişleme so-
nucudı ".ekil 15). Bu kapiller genişleme komşu reti­
nadaki jiller tıkanıklığa ikincil olarak gelişir. Önceleri 
difüz maküla ödeminin kan-iç retina bariyerinın bozul­
ması sonucu geliştiği düşünülmekteydi. Son yıllarda 
kan-dış retina bariyeri yani retina pigment epıtel hücre 
bozukluğunun da sorumlu olabileceği üzerinde durul-
maktadr (20). 

Difüz ödem genellikle iki taraflı olup hastanın me-
tabolik durumuyla yakından ilgilidir. Antihipertansif, dîü-
retik İlaçlar ve dializ gibi metabolik düzenleyici etkenler 
ile ödemde azalma görülür (21). Difüz ödemde eksuda 
yoktur çünkü normalde retina kapilleri protein gibi 
büyük moleküllü maddelerin geçişine izin vermez. Reti­
na pigment epitell de, koriokapillaris kökenli proteinlerin 
retinanın duyu epitellne sızmasına mani olur. Dolayısıy­
la retinadaki onkotik basınç kapiller damarlardaki ve 
koriyokapillahsteki onkotik basınçtan azdır. Bu da reti­
nanın ödemsiz kalmasını sağlar. Ancak retinanın kapil­
ler damarları veya retina pigment epiteli bozulursa, pro­
tein sızması sonucu retina onkotik basıncı artar. Bu ar­
tan onkotik basınç sonucu sıvı birikimi ve retina ödemi 
gelişir. Ödem özellikle dış pleksiform katta (Henle katı) 
görülür (22). 

İskemik makülopat i : Makülopatiler içinde en kö­
tü prognozlu olan gruptur. İskemik ödemde, foveal 
avasküler zonda genişleme (>1000 um) ve perifoveal 
kapiller yatakta düzensizlik görülür (12,23). 

Miks makülopat i : Bu grup hem fokal hem de İs­
kemik makülopati özelliklerini taşır (Şekil 16). 

Bu klasik sınıflandırmanın yanında E T D R S (Early 
Treatment of Diabetic Retinopathy Study) grubu clini­
cally significant macular edema (CSME) kavramını or-

Şckıl 13. Arter-ven safhasında mikroanevrizmadan gelişen sı­
zıntı ve maküla ödemi. 

Şekil 14. Fokal makülopati. 

taya koymuştur. Klinik olarak önemli makülopatinin 
(CSME) üç kriteri vardır: 

1. Maküla merkezinde 500 mikronluk alan İçinde 
sert eksuda, 

2. Maküla merkezinde 500 mikronluk alan içinde 
retinada kalınlaşma, 

3. Makülanın merkezinden bir disk çapı veya daha 
az uzaklıkta bir disk çapından büyük alanda retina kalın­
laşması. 
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Şekil 15. Arter-ven safhasında makülada difüz (kistik) ödem. 

Şekil 16. Miks tipte makülopati. 

E T R D S grubunun çalışmalarında, C S M E ' d e yapı­
lan laser tedavisinin görme artışı sağladığı, diğer maküla 
ödemlerinde İse laser tedavisinin gerekmediği belirtil­
miştir (24). 

Preproliferatif Diabetik Retinopati 

Preproliferatif diabetik retinopati background dia­
betik retinopatiden sonra gelen evre olup proliferatif 
diabetik retinopatiye geçiş aşamasıdır. Retinada arte-

rioler tıkanma ve yumuşak eksudalar (sekiz veya daha 
fazla sayıda), iskemik alanlarda artış, geniş nokta-leke 
kanamalar, venlerde bozukluklar görülür (Şekil 17,18). 

Cotton wool eksudalar; aksonlardaki iletimin du­
raklaması sonucudur. Bu yerel hlpoksl sonucu, akson­
larda toplanan hücre artığı organeller ve cytoid cisimler 
yumuşak eksüdayı oluşturur. Cytoid cisimler mitokondri 
ve llpld yapısındadır (Şekil 19). Diabetik retinopatideki 

Şekil 17. Yumuşak ve sert eksudalar, venlerde bozukluk, kana­
malar. 

Şekil 18. Periferik retinada yaygın hipoksik alanlar, mikroa-
nevrizmalar, venlerde düzensizlik, kapiller dilatasyon. 
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Şekil 19. Yaygın cotton-wool eksüdalar ve venlerde düzensizlik. Şekil 20. İpliksi beyaz renkli arterler ve iskemik optik atrofi. 

yumuşak eksudaların yarı ömrü 8-17 ay, hipertanslf re-
tinopatide görülenlerin ise 6 haftadır (25). Yumuşak ek­
sudaların kayboldukları yerde sinir lifi ve gangllon hüc­
re kaybına bağlı olarak atrofik bir alan kalır (26). Yu ­
muşak eksüdalar her zaman arteriyoler tıkanma belirtisi 
değildir. Sıkı metabolik kontrol sonucu veya erken dö­
nemde basit diabetik retinopatlde de yumuşak eksüda­
lar görülebilir. Burada arteriyoler tıkanıklıktan ziyade 
metabolik bozukluk veya yerel kan akımında azalma 
sözkonusudur (27). 

Arteriyollerdeki tıkanma; genellikle terminal arte-
riyollerden başlar, zamanla daha büyük retina arterlyol-
leri de tutulur. Arteriyoler tıkanıklık, genellikle damarla­
rın daha dar olan ikiye ayrılma bölgelerinde görülür. 
Arteriyolde kan akışının durması sonucu iplik gibi 
beyaz renkli tıkanmış damarlar gözlenir (Şekil 20). Za­
manla, yaygın arteriyoler tıkanıklık sonucu küçük damar 
dalları ve basit diabetik retinopati bulgularını içermeyen 
özelliksiz retina (featureless retina) görünümü oluşur. 

Makülayı besleyen arterlyollerin tıkanması sonucu 
gelişen görme kaybı geriye dönüşsüzdür, iskemik ma-
küla ödemlerinde prognoz iskemik olmayan tipe göre 
daha kötüdür (28-30). 

Venöz bozukluklar; Diabette görülen venöz bo­
zukluklar venlerde tesbihlenme, halka oluşumu ve/veya 
reduplikasyon, vende kılıflanma, perivenöz eksüdasyon 
ve ven tıkanıklıklarıdır (14). 

Venlerdekl teşbih görünümünde, ven segmentinde 
yerel daralma ve genişleme sözkonusudur (Şekil 21). 
Venöz halka (loop) oluşumu venin normal seyrinden 
sapması olarak tanımlanır (Şekil 23). Reduplikasyon ise 
vene benzer bir başka damarın oluşmasıdır. Bu ya ön-

Şekil 21. Anjiografide venlerde düzensizlik, teşbih dizisi görünü­
mü ve iskemik alanlar. 

ceden mevcut bir damar yapısının işler konuma gelmesi 
ya da yeni bir damarın oluşması sonucu görülebilir (14). 

Diabetik olgularda retina ven kök ve dal tıkanıklığı 
normale göre daha sık görülmektedir. Bunun nedeni, 
diabette damar duvar yapısında, kan biyokimyasında 
ve hücreler arası mesafede görülen değişikliklerdir (31). 

Diabet, hipertansiyona neden olan bir hastalıktır. 
Ayrıca diabet ile birincil hipertansiyon blrarada buluna­
bilir. Bu nedenle, arter-ven çaprazlaşma yerindeki 
değişiklikler (Gunn ve Salus belirtileri) diabetik retinopa­
tlde sık görülür (14,28). 
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Şekil 22. Anjiografide alt temporal vende halka oluşumu, teşbih 
dizisi görünümü, non-perfüze alanlar, kapiller dilatasyon, retina 
neovaskülarizasyonu. 

Şekil 23. Disk neovaskülarizasyonunda fibröz doku prolife-
rasyonu. 

IRMA (intraretinal microvascular abnormality 
retina içi mikrovasküler bozukluk): Bu damar bo­
zukluğunun etlyolojisi tartışmalıdır. IRMA'ların şant da­
marları veya retina içi yeni damar oluşumları olabile­
ceği belirtilmiştir (14,32). IRMA'lar oftalmoskoplde ge­
nişlemiş düzensiz retina damarları olarak görülür. Bu 
görünümleriyle IRMA'lar retina neovaskülarlzasyonuna 
benzer. Flöresein anjiografi ile bu İki lezyon ayırtedi-
lebilir. Retina neovaskülarlzasyonları araba tekerleğini 
andıran İnce dallanmalar şeklindedir. Arter-ven arasın­

da yerleşir ve retina önündedir. Retina neovaskülari-
zasyonlarına fibröz prol i ferasyon eşlik eder. Buna 
karşın, IRMA retina içi bir oluşum olduğundan fibröz 
doku İle birlikte bulunmaz. 

Preproliferatif dönemde retinada izlenebilen bir 
diğer lezyon da retina İçi neovaskülarizasyon (intrareti­
nal neovascularlzation-IRNV)'dur. IRNV'lar preretinal 
damarlara göre daha geniş ve düzensizdir. Büyüyen 
uç dışında boya sızıntısı gözlenmez. IRMA diye adlan­
dırılan lezyonların en azından bir kısmının retina içi 
neovaskülarizasyon olduğu belirtilmiştir (33). 

Proliferatif Diabetik Retinopati 

Proliferatif diabetik retinopati, basit diabetik retino-
patill gözlerin %50'sinde gelişir (5,34). Proliferatif dia­
betik retinopati gelişimindeki risk faktörleri; dlabetin sü­
resi, tipi ve kan şekerinin kontrolde olup olmadığıdır. 
Proliferatif diabetik retinopatili olguların %44'ü tip I, 
%28'i Insüline bağımlı tip II, %26'sı da insüline bağımsız 
tip M'dir (35). Diabetin süresinin uzun olması ve hiper-
glisemi de proliferatif diabetik retinopatiye geçişi hızlan­
dırır. 

Proliferatif diabetik retinopatinin, proliferatif ve 
kontraksiyon dönemi olarak iki evresi vardır. Proliferatif 
evrede yeni damarlar, glial ve fibröz doku çoğalması 
sözkonusu İken (Şekil 23) kontraksiyon evresinde proli­
feratif doku ve vitreusda büzüşme ile retina dekolmanı 
gibi ciddi komplikasyonlar ortaya çıkar (Şekil 24). 

Şekil 24. Proliferatif diabetik retinopatide traksiyonel retina de­
kolmanı. 
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Şekil 25. Disk neovaskülarizasyonu ve hafif vitreus kanaması. 

Şekil 26. Disk neovaskülarizasyonunun anjiografik görünümü. 

Proliferatif diabetik retinopatili olguların %15'lnde 
disk neovaskülarizasyonu (Şekil 25,26), %40'ında retina 
neovaskülarizasyonu (Şekil 27,28), %45'lnde ise retina 
ve disk neovaskülarizasyonu birlikte (Şekil 29) bulunur 
(35). 

Neovaskülarlzasyon önce endotel prollferasyonu 
şeklinde başlar, daha sonra fibröz doku bu endotel 
p ro l l fe rasyonuna eşl ik eder (Şeki l 30a-b) . Optik 
diskde iç llmitan membran bulunmadığından neovas-
külarizasyon kolaylıkla gelişir. Disk neovaskülarizasyo­
nu, diabetik papillopatiye benzer. Ancak diabetik pa-

Şekil 27. Tip I diabette retina neovaskülarizasyonu. 

Şekil 28. Retinada yaygın neovaskülarizasyon ve hipoksik alan­
lar. 

plllopatide tüm damarlar retina içindedir ve flöreseln 
anjiografide boya sızıntısı yoktur. Papillopatidekl perl-
papiller ödem kendiliğinden geriler (36). 

Yeni damarlar, bağ dokusu çatısı olan ortamlarda 
daha kolay büyürler. Bu nedenle, yeni damarlar arka 
vitreus yüzeyinde yayılırlar. Vitreustaki kontraksiyon so­
nucu arka vitreus yüzüne yapışık bu yeni damarlar vit­
reus içine doğru çekilir ve bu sırada da frajll damarlar­
dan kanamalar meydana gelir (37) (Şekil 31a-b). 

Dlabetll olgularda vltreusta glikozite kollajen ar­
tışına bağlı olarak slnerezis olur. Normal yaşlanmada 
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Şekil 29. Anjiografide disk ve retina neovaskülarizasyonu. 

Şekil 30a. Disk üzerinden retinaya yayılan fibröz doku prolife-
rasyonu. 

görülen fokal sinerezis odakları yerine diabette tüm vi-
treusta yaygın bir dejenerasyon (yıkım) sözkonusudur. 
Bu sinerezis sonucu vitreus jelinde kollaps ve arka vit-
reus dekolmanı gelişir. Arka vitreus yüzüne yapışık 
olan neovaskülarlzasyonların vitreusa çekilmesi sonucu 
çekintiye bağlı kanama olur (38). 

Arka vitreus dekolmanı tam olunca proliferatif dia-
betik retinopatinin ilerlemesi durur. Yeni damar oluşum-

Şekil 30b. Aynı olgunun anjiografik görünümü. 

Şekil 31a. Disk neovaskülarizasyonunda fibrovasküler doku 
proliferasyonu ve yjtreüs kanaması. 

larına çekinti olmadığından vitreus kanaması meydana 
gelmez (39). 

Proliferatif diabetik retinopatide, vitreus kanamaları 
%62-83 oranında gece uykudayken görülür. Bu sabah 
hipoglisemisi veya uykunun hızlı göz hareketleri döne­
minde görülen hipertansiyona bağlı olabilir. Ekzersizin, 
vitreus kanamasını artırıcı rolü yoktur. Bu nedenle proli­
feratif diabetik retinopatili olgularda hareket kısıtlaması 
yapılmaz (40). 

Vitreus jeline karışan (vitreus içi) kanamalar daha 
zor emilir. Retina önü kanamalar ise daha kolay emilir. 
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Şekil 31b. Aynı olgunun anjiografik görünümü. 

Şekil 32. Tekrarlayıcı vitreus ve retina kanaması. 

Tekrarlayıcı vitreus kanamalarının prognozu kötüdür. 
Çünkü vitreus jelinde sinerezisi hızlandırır ve vitreoreti-
nal çekintiyi arttırırlar. 

Prollferatif dlabetik retlnopatinln yaklaşık %10 ora­
nında kendiliğinden gerilediği bilinmektedir (burned-out 
retinopathy). Bu olgularda, arka vitreus dekole ise 
prognoz iyidir ve laser tedavisine gerek yoktur (41). 

Panretinal ışık koagülasyonu sonrası prollferatif 
retinopatide gerileme belirtileri, neovaskülarlzasyonların 
kaybolması ve gllotik nedbe odakları halini alması, ar­
terlerin beyaz renkte ipliksi görünüm kazanmaları, ven-
lerde genişlemenin azalmasıdır. Gerilemekte olan proll­

feratif retinopatide nadiren mikroanevrizmalar ve retina 
kanamaları vardır. 

İleri D ö n e m Diabetik Göz Hastal ığı 

Bu dönemde, tekrarlayıcı vitreus kanamaları (Şekil 
32), retina dekolmanı (Şekil 33), vitreusta membran 
oluşumu, retinada yaygın fibrozis (Şekil 34) ve neovas-
küler glokom görülür. 

Şekil 33. Fibröz doku proliferasyonuna bağlı traksiyonel retina 
dekolmanı. 

Şekil 34. Tip I diabetik retinopatinin ileri döneminde retinada 
yaygın fibrozis. 
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Vitreusta görülen membranlar retina üzerinde 
teğet şeklinde veya ön-arka yönde çekinti yaparak reti­
na dekolmanına neden olurlar. Diabetik retinopatide 
görülen retina dekolmanı %75 traksiyonel, %20 regma-
tojendir. Geri kalan %5 olgu sınıflandırılmaz (42). Arka 
vltreus dekolmanı sonucu yalnızca damarlarda değil, re­
tina üzerinde de çekintiler gelişir. Bu çekinti sonucu, 
retinoskizis görülebilir. 

Çekinti retina dekolmanı konkav yüzlü ve hare­
ketsizdir. Genell ikle ekvatorun önüne ilerlemez. De-
markasyon çizgisi bulunabilir. Retina yırtıkları flbrovas-
küler çoğalmanın en fazla olduğu bölgelerde ve arka 
kutupta sıktır. Regmatojen retina dekolmanlarında de-
kolman ora serrataya kadar uzanır. Retina altı sıvısı­
na bağlı olarak retina hareketlidir. 
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