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Turkiye'de diabet goriilme orani nifusun yaklasik %1-
2'si kadardir. Diger ulkelerde bu oran %2-4 arasinda
degismektedir (1,2). Diabetik retinopati, gérme kaybi
yapan en 6nemli nedenlerden biridir. A.B.D.'nde yasa
bagli makila dejenerasansindan sonra ikinci en sik go-
rilen korlik nedenidir (3). Diabetll toplumun %25'inde
diabetik retinopati, %5'inde de proliferate diabetik reti-
nopati goéraldagu bildirilmistir.

Diabetik retinopati gelisiminde en 6nemli faktorler-
den biri diabetin siresidir. Tip | (Instline bagimli) dia-
betlllerde 5 yila kadar diabetik retinopati nadiren goru-
lir. 5-10 yil arasinda %27 oraninda diabetik retinopati
gorulurken, 10 yildan uzun surede retinopati gérilme
orani %71'dir (4,5).

Bir diger 6nemli faktor kan sekeri yuksekligi ve
bunun sdresidir. Hipergliseminin tek basina damarlar-
daki otoregilasyonu bozdugu bilinmektedir (6,7). Pank-
reatit ve hemokromatoziste goérilen diabetik retinopati-
nin patogenezinde hiperglisemi en 6nemli faktordur (8).
Diabetik retinopatiyi hizlandiran bir diger etken genetik
yapidir. HLA-D 3/0, 4/0, X/X genotiplerinde diabetik re-
tinopati diger gruplara goére daha sik gérilmektedir (9).
Ozellikle tip | diabet HLA gruplariyla iligki gésterir.

Glikoz ile hemoglobin Hb Alc dizeyi normalde
%5'In altinda iken, tip | proliferatif diabetik retinopatide
%13.5'in Ustiindedir (10).

Diabetik retinopatinin klinik siniflandiriimasi:

— Basit (background) diabetik retinopati
— Makdilopati

— Preproliferatif diabetik retinopati

— Proliferatif diabetik retinopati

— lleri dénem diabetik géz hastalig

Background (basit) diabetik retinopati

Background diabetik retinopati terimi retina icinde
gelisen mikrovaskiler bozukluklari belirtir. Nonprolifera-
tif retinopati terimi de bu grup lezyonlari tanimlamak
icin kullaniimaktadir.
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Eritrosit ve trombosit adeziviltesindeki artis, endo-
tel, bazal membran ve perisit hicre yapisindaki bozul-
ma, dokulararasi sivi basincinin artmasi nedeniyle dia-
bette nonperfiizyon ve kapiller tikaniklik gelisir (11). Bu
kapiller tikaniklik sonucu komsu kapiller yatakta ikincil
genisleme ve duzensizlik olur. Fléresein anjiografi ile
bu kapiller damar degisiklikleri daha iyi gézlenebilir. Pe-
rifoveal kapiller yatak, iskeminin en iyi degerlendirildigi
yerdir (12). Foveal avaskiller zon (FAZ) genisler ve
perifoveal kapiller yatakta dizensizlik olur (Sekil 1a,
1b).

Mikroanevrizmalar: Kapiller tikanma sonucu ilk
gelisen lezyon mikroanevrizmalardir. Retina kapillerinde
gelisen fokal, sakkller genislemelerdir (13,14) (Sekil
2). Mikroanevrizmalar olusumunda perisit yetersizligi
veya hipoksiye cevaben endotel ¢codalmasi sorumlu tu-
tulmustur. Mikroanevrizmalarin genellikle nonperfiizyon
bdlgelerinde goérulmesi ikinci gorusu destekler nitelikte-
dir. Mikroanevrizmalarin duvar yapisi su ve buyik mo-
lekulli maddelere gegirgendir. Bu nedenle bunlardan
sivi ve llpid sizinti ile makilopati gelisebilir (Sekil 3).
Mikroanevrizmalar, genellikle kapiller damarlarin venéz
ucunda gelisir, ancak hastaligin ilerlemesiyle arter tara-

SckiHa. Arter-ven safhasinda foveal avaskiiler zonda ge-
nisleme ve perifoveal kapiller yatakta diizensizlik
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Sekil 2.  Arter-ven safhasinda yaygin mikroanevrizmalar.

finda da gorilurler. Sayisi hastaligin siddeti ile orantili-
dir (15) (Sekil 4). Oftalmoskopik olarak mikroa-
nevrizmalari kligiuk kanamalardan ayirmada kullanilan
en onemli kriter bunlarin dizgin kenarl ve yuvarlak ol-
masidir. Anjiografide mikroanevrizmalann boyandigi, ka-
nama odaklarinin Ise boya almadi§i ve koroid fiéresan-
sini maskeledikleri goézlenir (Sekil 5). Mikroa-
nevrizmalar, genellikle damarlardan sonra dolar ¢unki
buradaki akim kapiller damardakinden daha yavastir.
Yani, floresein mikroanevrizmaya daha gec¢ ulasir. Bazi
mlkroanevrizma limenlerinin eritrosit topluluklari ile ti-
kali olmasi sonucu akim g¢ok yavaslar, hatta durur. Bu
sekilde limenl pihti ile tikali mikroanevrizmalar kanama
odagindan ayirtedilemez.

Sekil4. Anjiografide yaygin mikroanevrizmalar ve rtonperfiize
alanlar.

Sert ekslidalar: Beyazimsi sari renkli, keskin si-
nirli lipid/lipoprotein birikimleridir (Sekil 6). Drusenln
aksine parlak bir gorinimleri vardir. Dis pleksiform
ve i¢ nikleer katlarda yerlesirler (Sekil 7). Retina
venleri gevresinde goriilen eksidalara perivendéz ek-
sUdalar denir (14).

Sert eksidalari yumusak drusenden ayirmak ko-
laydir fakat sert drusen lle karigabilir. Bu ayrim en iyi
stereoskopik anjiografiyle yapilir (14). Drusen, retina
pigment epiteli dizeyinde, sert eksldalar orta i¢ retina
katlarina yerlesir.
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$ekil 5. Anjiografide mikroanevrizmalardan fidresein sizintisi.

Kanama odaklarinin boyanmadigi goriilmektedir.

$ekil6. Makiilada ufak sert eksiidalar.

Drusen, yaygin olarak arka kutupta veya makdila-
da izlenir. Halbuki sert eksidalar mikroanevrizmalar
etrafinda ve retina 6demi olan bdlgelerde gorilur. Dru-
senler, genellikle yuvarlak dizgin kenarl, sert ekslda-
lar ise dizensiz kenarli lezyonlardir. Sert eksidalar
parlak beyaz renktedir. Drusen derin yerlesimli oldugu
Icin daha sarimsi ve soluktur. Drusen kenarinda ince
bir pigment halkasi bulunabilir ancak sert ekslidalarda
pigmentasyon yoktur.

Dilate kapiller veya mikroanevrizmadan gelisen
sert ekstidalar, sizinti bolgeleri etrafinda halka seklinde
birikirler. Bu olusuma slirsine retlnopati denir (16) (Sekil
8). Makilada yerlesen sirsine retinopati gérmeyi azaltir
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Sekil 7, Makiilada plak seklinde sert eksida.

Sekil 8.  Makila temporalinde halka seklinde sert ekstida, orta-
sinda mikroanjiopati.

ve laser tedavisinin basari sansini duasurir (Sekil 9).
CuUnku lipid birikimlerinin emilmesi édem sivisindan da-
ha gugtir.

Retina Kanamalari: Diabette goriilen retina kana-
malari yapisal bozukluk gdsteren kapiller damarlar ve
mikroanevrizmalardan gelisir. Bazen kanamanin orta-
sinda fibrin/trombosit birikimine bagh beyaz bir alan ola-
bilir (14,17). Bu, kanamanin hyallnlze olmus bir mlkroa-
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Sekil 9. Makulada sirsine retinopati.

Sekil 10. Diabetik retinopatide nokta ve leke seklinde kanama-
lar.

nevrizmadan gelistigini gosterir. Retina kanamalari de-
rinlestikge rengi koyulasir ve sinirlari belirsizlesin ig-
sekilll kanamalar sinir-lifi katinda yer alirlar. Nokta ve
leke seklindeki kanamalar dis pleksiform ve i¢ nlkleer
katta yerlesir (Sekil 10). Cok sayida, blyuk nokta-leke
kanamalar arterioler tikanma sonucu geligir ve hasta-
ligin pre-proliferatif ddneme gegtigini gosterir. Retina ka-
namalari genellikle gérme keskinliginde azalma yap-

Sekil 11. Gérme azalmasina neden olan foveada yerlesen ka-
nama.

Sekil 12. Diabetik retinopatide subhyaloid kanama.

maz. Foveada yerlesen kanamalarda gérme azalmasi
olur ancak kanama emildikge gérme duzelir (Sekil 11).

Diabetik retinopatide gorilen bir diger kanama
sekli i¢ limitan membran alti kanamalaridir. Buyuk yu-
zeyel bir kanama sonucu i¢ limitan membran retinadan
ayrilir. Bu kanamalar genellikle yarim-ay seklindedir, i¢
limitan membran ile kortikal vitreus arasinda olan kana-
malar (subhyaloid veya retina 6nu kanamalar) ise na-
dir olarak gozlenir (Sekil 12).

Diabetik makiilopati

Genel olarak diabetik retinopatide makila 6demi
%10 oraninda gorulur (18). Dlabette, en sik gérme
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kaybi yapari neden diabetik makulopatidir. Background
diabetik retinopatide makila 6demi gorilme orani %3-
38 iken, proliferatif retinopatide bu oran %71'dir (18).
Makdila 6demi, tip Il diabetli olgularda daha erken do-
nemde gelisir (18). Genelde makilopati gelisme riski
diabetin suresi ve hipertansiyon gibi birlikte bulunan
sistemik hastaliklarla ilgilidir. Makila 6demi, katarakt
cerrahisi sonrasi artis gosterir. Diabetik makdulopati; lo-
kal, difiz, iskemlk ve miks makilopati olarak 4 grupta
incelenir.

Fokal makillopati; mikroanevrizmalar, retina ici
mikrovaskiler bozukluk (intraretinal microvascular ab-
normality-IRMA), dilate veya normal kapiller damarlar-
dan gelisebilir (Sekil 13). Ig niikleer ve dis pleksiform
katlarda lipid/lipoprotein eksida birikimi goralir (16)
(Sekil 14). Eksida retina altina yayilirsa retina pigment
epitelinde fibr6z metaplazi ve kalici gorme kaybi gelisir
(19).

Difliz (kistik) makdulopati; kapiller genisleme so-
nucudi ".ekil 15). Bu kapiller genisleme komsu reti-
nadaki jiller tikanikliga ikincil olarak gelisir. Onceleri
difiz makila 6deminin kan-i¢ retina bariyerinin bozul-
masi sonucu gelistigi disinulmekteydi. Son yillarda
kan-dis retina bariyeri yani retina pigment epitel hicre
bozuklugunun da sorumlu olabilecegi Uzerinde durul-
maktadr (20).

Difiz 6dem genellikle iki tarafli olup hastanin me-
tabolik durumuyla yakindan ilgilidir. Antihipertansif, dii-
retik ilaglar ve dializ gibi metabolik diizenleyici etkenler
ile 6demde azalma gorilir (21). Difiz 6demde eksuda
yoktur cunku normalde retina kapilleri protein gibi
blylk molekulli maddelerin gegisine izin vermez. Reti-
na pigment epitell de, koriokapillaris kékenli proteinlerin
retinanin duyu epitellne sizmasina mani olur. Dolayisiy-
la retinadaki onkotik basin¢ kapiller damarlardaki ve
koriyokapillahsteki onkotik basingtan azdir. Bu da reti-
nanin 6demsiz kalmasini saglar. Ancak retinanin kapil-
ler damarlari veya retina pigment epiteli bozulursa, pro-
tein sizmasi sonucu retina onkotik basinci artar. Bu ar-
tan onkotik basing sonucu sivi birikimi ve retina 6demi
gelisir. Odem ozellikle dis pleksiform katta (Henle kati)
goralir (22).

iskemik makiilopati: Makilopatiler icinde en ké-
ti prognozlu olan gruptur. iskemik édemde, foveal
avaskiler zonda genigsleme (>1000 um) ve perifoveal
kapiller yatakta dizensizlik goralir (12,23).

Miks makiilopati: Bu grup hem fokal hem de Is-
kemik makilopati 6zelliklerini tasir (Sekil 16).

Bu klasik siniflandirmanin yaninda ETDRS (Early
Treatment of Diabetic Retinopathy Study) grubu clini-
cally significant macular edema (CSME) kavramini or-
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Sckil 13. Arter-ven safhasinda mikroanevrizmadan gelisen si-
zinti ve makila 6demi.

Sekil 14. Fokal makdlopati.

taya koymustur. Klinik olarak énemli makilopatinin
(CSME) ug kriteri vardir:

1. Makiila merkezinde 500 mikronluk alan Iginde
sert eksuda,

2. Makula merkezinde 500 mikronluk alan iginde
retinada kalinlagsma,

3. Makulanin merkezinden bir disk ¢api veya daha
az uzaklikta bir disk ¢apindan buylk alanda retina kalin-
lagmasi.
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Sekil 16. Miks tipte makiilopati.

ETRDS grubunun cgaligmalarinda, CSME'de yapi-
lan laser tedavisinin gérme artis1 sagladigi, diger makula
ddemlerinde Ise laser tedavisinin gerekmedigi belirtil-
mistir (24).

Preproliferatif Diabetik Retinopati

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

rioler ttkanma ve yumusak eksudalar (sekiz veya daha
fazla sayida), iskemik alanlarda artig, genis nokta-leke
kanamalar, venlerde bozukluklar goérulir (Sekil 17,18).

Cotton wool eksudalar; aksonlardaki iletimin du-
raklamasi sonucudur. Bu yerel hlpoksl sonucu, akson-
larda toplanan hicre artigi organeller ve cytoid cisimler
yumusak ekstdayi olusturur. Cytoid cisimler mitokondri
ve llpld yapisindadir (Sekil 19). Diabetik retinopatideki

Sekil 17. Yumusak ve sert eksudalar, venlerde bozukluk, kana-
malar.

Sekil 18. Periferik retinada yaygin hipoksik alanlar, mikroa-
nevrizmalar, venlerde diizensizlik, kapiller dilatasyon.
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Sekil 19. Yaygin cotton-wool ekslidalar ve venlerde diizensizlik.

yumusak eksudalarin yari émri 8-17 ay, hipertansif re-
tinopatide gorilenlerin ise 6 haftadir (25). Yumusak ek-
sudalarin kaybolduklari yerde sinir lifi ve gangllon hic-
re kaybina bagl olarak atrofik bir alan kalir (26). Yu-
musak eksudalar her zaman arteriyoler tikanma belirtisi
degildir. Siki metabolik kontrol sonucu veya erken do-
nemde basit diabetik retinopatlde de yumusak eksida-
lar gorilebilir. Burada arteriyoler tikanikliktan ziyade
metabolik bozukluk veya yerel kan akiminda azalma
s6zkonusudur (27).

Arteriyollerdeki tikanma; genellikle terminal arte-
riyollerden baslar, zamanla daha biyuk retina arterlyol-
leri de tutulur. Arteriyoler tikaniklik, genellikle damarla-
rin daha dar olan ikiye ayrilma bdlgelerinde gorildr.
Arteriyolde kan akisinin durmasi sonucu iplik gibi
beyaz renkli ttkanmis damarlar gozlenir (Sekil 20). Za-
manla, yaygin arteriyoler tikaniklik sonucu kiigik damar
dallari ve basit diabetik retinopati bulgularini igermeyen
ozelliksiz retina (featureless retina) gérinumu olusur.

Makdllay1 besleyen arterlyollerin tikanmasi sonucu
gelisen gorme kaybi geriye donlsslzdir, iskemik ma-
kila 6demlerinde prognoz iskemik olmayan tipe gore
daha kotudir (28-30).

Vendz bozukluklar; Diabette goérilen vendz bo-
zukluklar venlerde tesbihlenme, halka olusumu ve/veya
reduplikasyon, vende kiliflanma, periven6z eksiudasyon
ve ven tikanikliklaridir (14).

Venlerdekl tesbih goérinimiinde, ven segmentinde
yerel daralma ve genisleme soézkonusudur (Sekil 21).
Ven6z halka (loop) olusumu venin normal seyrinden
sapmasi olarak tanimlanir (Sekil 23). Reduplikasyon ise
vene benzer bir baska damarin olugsmasidir. Bu ya 6n-
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Sekil 20. Ipliksi beyaz renkli arterler ve iskemik optik atrofi.

Sekil 21. Anjiografide venlerde dizensizlik, tesbih dizisi gorini-
mu ve iskemik alanlar.

ceden mevcut bir damar yapisinin isler konuma gelmesi
ya da yeni bir damarin olusmasi sonucu gorulebilir (14).

Diabetik olgularda retina ven koék ve dal tikanikhgi
normale gore daha sik goérilmektedir. Bunun nedeni,
diabette damar duvar yapisinda, kan biyokimyasinda
ve hicreler arasi mesafede gorilen degisikliklerdir (31).

Diabet, hipertansiyona neden olan bir hastaliktir.
Ayrica diabet ile birincil hipertansiyon blrarada buluna-
bilir. Bu nedenle, arter-ven c¢aprazlagsma yerindeki
degisiklikler (Gunn ve Salus belirtileri) diabetik retinopa-
tide sik gorilar (14,28).
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Sekil 22. Anjiografide alt temporal vende halka olusumu, tesbih
dizisi goérinimu, non-perfiize alanlar, kapiller dilatasyon, retina
neovaskularizasyonu.

Sekil 23. Disk neovaskilarizasyonunda fibréz doku prolife-
rasyonu.

IRMA (intraretinal microvascular abnormality
retina i¢ci mikrovaskiiler bozukluk): Bu damar bo-
zuklugunun etlyolojisi tartismalidir. IRMA'larin sant da-
marlari veya retina i¢i yeni damar olusumlari olabile-
cegi belirtilmistir (14,32). IRMA'lar oftalmoskoplde ge-
nislemis dizensiz retina damarlari olarak goérilir. Bu
gorinimleriyle IRMA'lar retina neovaskilarlzasyonuna
benzer. Fléresein anjiografi ile bu ki lezyon ayirtedi-
lebilir. Retina neovaskilarlzasyonlari araba tekerlegini
andiran ince dallanmalar seklindedir. Arter-ven arasin-

da yerlesir ve retina 6nlindedir. Retina neovaskdilari-
zasyonlarina fibréz proliferasyon eslik eder. Buna
karsin, IRMA retina igi bir olusum oldugundan fibréz
doku lle birlikte bulunmaz.

Preproliferatif donemde retinada izlenebilen bir
diger lezyon da retina i¢i neovaskiilarizasyon (intrareti-
nal neovascularlzation-IRNV)'dur. IRNV'lar preretinal
damarlara gére daha genis ve dizensizdir. Blylyen
u¢ disinda boya sizintisi gézlenmez. IRMA diye adlan-
dirilan lezyonlarin en azindan bir kisminin retina igi
neovaskilarizasyon oldugu belirtilmistir (33).

Proliferatif Diabetik Retinopati

Proliferatif diabetik retinopati, basit diabetik retino-
patill gozlerin %50'sinde gelisir (5,34). Proliferatif dia-
betik retinopati gelisimindeki risk faktorleri; dlabetin si-
resi, tipi ve kan sekerinin kontrolde olup olmadigidir.
Proliferatif diabetik retinopatili olgularin %44'G tip |,
%28'i Inslline bagimh tip ll, %26'sI da insiline bagimsiz
tip M'dir (35). Diabetin siresinin uzun olmasi ve hiper-
glisemi de proliferatif diabetik retinopatiye gecisi hizlan-
dirir.

Proliferatif diabetik retinopatinin, proliferatif ve
kontraksiyon dénemi olarak iki evresi vardir. Proliferatif
evrede yeni damarlar, glial ve fibroz doku cogalmasi
sdzkonusu fken (Sekil 23) kontraksiyon evresinde proli-
feratif doku ve vitreusda bliziisme ile retina dekolmani
gibi ciddi komplikasyonlar ortaya gikar (Sekil 24).

Sekil 24. Proliferatif diabetik retinopatide traksiyonel retina de-
kolmani.
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Sekil 25. Disk neovaskdlarizasyonu ve hafif vitreus kanamasi.

Sekil 26. Disk neovaskiilarizasyonunun anjiografik gérinimu.

Proliferatif diabetik retinopatili olgularin %15'Inde
disk neovaskiilarizasyonu (Sekil 25,26), %40'inda retina
neovaskilarizasyonu (Sekil 27,28), %45'Inde ise retina
ve disk neovaskilarizasyonu birlikte (Sekil 29) bulunur
(35).

Neovaskilarlzasyon o6nce endotel prollferasyonu
seklinde baslar, daha sonra fibr6z doku bu endotel
prolliferasyonuna eslik eder (Sekil 30a-b). Optik
diskde i¢ llmitan membran bulunmadigindan neovas-
kularizasyon kolaylikla gelisir. Disk neovaskdilarizasyo-
nu, diabetik papillopatiye benzer. Ancak diabetik pa-
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Sekil 27. Tip | diabette retina neovaskilarizasyonu.

Sekil 28. Retinada yaygin neovaskilarizasyon ve hipoksik alan-
lar.

plllopatide tim damarlar retina igindedir ve fléreseln
anjiografide boya sizintisi yoktur. Papillopatidekl perl-
papiller 6dem kendiliginden geriler (36).

Yeni damarlar, bag dokusu catisi olan ortamlarda
daha kolay buydrler. Bu nedenle, yeni damarlar arka
vitreus ylzeyinde yayilirlar. Vitreustaki kontraksiyon so-
nucu arka vitreus ylziine yapisik bu yeni damarlar vit-
reus igine dogru cekilir ve bu sirada da frajll damarlar-
dan kanamalar meydana gelir (37) (Sekil 31a-b).

Dlabetll olgularda vltreusta glikozite kollajen ar-
tisina bagl olarak slnerezis olur. Normal yaslanmada
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Sekil 29. Anjiografide disk ve retina neovaskiilarizasyonu.

Sekil 30a. Disk lzerinden retinaya yayilan fibréz doku prolife-
rasyonu.

gorilen fokal sinerezis odaklari yerine diabette tim vi-
treusta yaygin bir dejenerasyon (yikim) sdzkonusudur.
Bu sinerezis sonucu vitreus jelinde kollaps ve arka vit-
reus dekolmani gelisir. Arka vitreus yuzine yapisik
olan neovaskdlarlzasyonlarin vitreusa gekilmesi sonucu
cekintiye bagl kanama olur (38).

Arka vitreus dekolmani tam olunca proliferatif dia-
betik retinopatinin ilerlemesi durur. Yeni damar olusum-

Sekil 30b.  Ayni olgunun anjiografik gérinima.

Sekil 31a. Disk neovaskilarizasyonunda fibrovaskiler doku
proliferasyonu ve yjtrelis kanamasi.

larina cekinti olmadigindan vitreus kanamasi meydana
gelmez (39).

Proliferatif diabetik retinopatide, vitreus kanamalari
%62-83 oraninda gece uykudayken gorilir. Bu sabah
hipoglisemisi veya uykunun hizli géz hareketleri déne-
minde gorulen hipertansiyona bagl olabilir. Ekzersizin,
vitreus kanamasini artirici roli yoktur. Bu nedenle proli-
feratif diabetik retinopatili olgularda hareket kisitlamasi
yapilmaz (40).

Vitreus jeline karigan (vitreus ici) kanamalar daha
zor emilir. Retina 6niu kanamalar ise daha kolay emilir.
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Sekil 31b. Ayni olgunun anjiografik goériiniimu.

Sekil 32. Tekrarlayici vitreus ve retina kanamasi.

Tekrarlayici vitreus kanamalarinin prognozu koétidur.
CuUnku vitreus jelinde sinerezisi hizlandirir ve vitreoreti-
nal gekintiyi arttirirlar.

Prollferatif dlabetik retlnopatinin yaklasik %10 ora-
ninda kendiliginden geriledigi bilinmektedir (burned-out
retinopathy). Bu olgularda, arka vitreus dekole ise
prognoz iyidir ve laser tedavisine gerek yoktur (41).

Panretinal 1sik koagulasyonu sonrasi prollferatif
retinopatide gerileme belirtileri, neovaskdilarlzasyonlarin
kaybolmasi ve gllotik nedbe odaklari halini almasi, ar-
terlerin beyaz renkte ipliksi gériinim kazanmalari, ven-
lerde genislemenin azalmasidir. Gerilemekte olan proll-
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feratif retinopatide nadiren mikroanevrizmalar ve retina
kanamalari vardir.

ileri D6nem Diabetik G6z Hastalig:

Bu dénemde, tekrarlayici vitreus kanamalari (Sekil
32), retina dekolmani (Sekil 33), vitreusta membran
olusumu, retinada yaygin fibrozis (S$ekil 34) ve neovas-
kuler glokom gérulir.

Sekil 33.
dekolmani.

Fibréz doku proliferasyonuna bagh traksiyonel retina

Sekil 34. Tip | diabetik retinopatinin ileri doneminde retinada
yaygin fibrozis.



DIABETIK RETINOPATININ KLINiGi

Vitreusta gorilen membranlar retina Ulzerinde
teget seklinde veya 6n-arka ydnde cekinti yaparak reti-
na dekolmanina neden olurlar. Diabetik retinopatide
gorilen retina dekolmani %75 traksiyonel, %20 regma-
tojendir. Geri kalan %5 olgu siniflandiriimaz (42). Arka
vitreus dekolmani sonucu yalnizca damarlarda degil, re-
tina Uzerinde de cekintiler gelisir. Bu c¢ekinti sonucu,
retinoskizis goruilebilir.

Cekinti retina dekolmani konkav yuzlu ve hare-
ketsizdir. Genellikle ekvatorun o6niline ilerlemez. De-
markasyon ¢izgisi bulunabilir. Retina yirtiklari flbrovas-
kuler ¢ogalmanin en fazla oldugu bdlgelerde ve arka
kutupta siktir. Regmatojen retina dekolmanlarinda de-
kolman ora serrataya kadar uzanir. Retina alti sivisi-
na bagh olarak retina hareketlidir.
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