Diabetik Retinopatinin Tedavisi

Leyla S. ATMACA*, Kaan GUNDUZ'

Gunimuzde diabetik retinopatinin tedavisinde veya 06n-
lenmesinde kullanilabilecek kanitlanmis bir farmakolojik
tedavi yoktur. Tedavide diabetin diizenlenmesi ve me-
tabollk kontrol ile gerektiginde 1sik koagilasyonu etkin
yontemlerdir.

Diabetll olgularin dizenli olarak taranmasi ve er-
ken Isik koagulasyonu ile ciddi gérme kaybi riskinin
azaldi§1 gosterilmistir. Diabetli olgular, retlnopati gelisin-
ceye kadar yilda bir kez pupilla genisletilerek kontakt
veya non-kontakt lenslerle muayene edilmelidir. Maku-
lopatl veya retinopatlsi olan olgular fléreseln anjiogra-
fiyle daha yakindan izlenmelidir.

Vitreus kanamasi ve proliferate vltreoretinopati ne-
deniyle 1sik koagllasyonu yapilamayan olgularda vl-
treoretinal cerrahiden sonra 1sik koagullasyonu uygulan-
malidir.

Diabetik retinopatide yapilan laser tedavisi tim la-
ser uygulanan olgularin %70'inl olusturmaktadir. Bu da
diabetik retinopatinin sik goérildiginid ve laser tedavi-
sine lyi yanit verdigini géstermektedir (1).

Basit (Background) Diabetik Retinopatide
Tedavi

Basit diabetik retinopatide, diabetin diizenlenmesi ve
metabolik kontrol (hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp ve
bobrek hastaliklari) yapilarak hastanin uygun araliklarla
izlenmesi ¢cogu kez yeterli olmaktadir. Anjiografide retl-
nopati bulgulari oftalmoskoplye gére daha lyi deger-
lendirilmektedir (Sekil 1a-b). Bu nedenle izlem sirasinda
gerek gorilen olgulara anjiografi yapilmali ve preproli-
feratif diabetik retinopati bulgularinin gelisip gelisme-
digine Ozellikle dikkat edilmelidir (2).

Diabetik retinopati patogenezinde trombosit adezl-
vitesIndekl artisin énemli rol oynamasi nedeniyle aspi-
rin kullanimi denenmis ancak nonprollferatif veya proll-
feratif diabetik retlnopati Ulzerinde faydali veya zararh
herhangi bir etkisi bulunmamistir. Aspirinin diabetik retl-
nopati tedavisinde yeri olmamasina karsin diabetik
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hastalarin baska nedenlerle aspirin kullanmasina bir
engel yoktur (3).

Kontrol altinda olmayan diabetik olgularda, sonra-
dan yapilan siki metabolik kontroliin diabetik retinopati
bulgularinda artmaya neden olacag: bildirilmistir. Dia-
bette damarlardakl otoregiilasyon bozulmustur. Bu oto-
reglilasyondan blylk oranda arterlyollerin gevresinde
bulunan perisltler sorumludur. Ayrica yapilan hayvan
deneylerinde, uzun sureli ve ani hipergllsemilerde reti-
na 6nlu oksijen basincinin normalden daha fazla oldugu
gorulmustur. Yani hem diabet hem de hlperglisemi-
lerde damarlardaki otoregillasyon bozulmaktadir. Siki
metabolik kontrol sonucu kan sekerinin dismesiyle da-
marlarda daralma ve oksijen basincinda azalma olur.
Boylece metabolik gereksinimini zaten karsilayamayan
retinada iskeml artar ve retlnopati ilerler. Bu nedenle
kontrol altinda olmayan ve kan sekeri ylksek olgular-
da, regllasyon yapilirken ani bir disirme yoluna gidil-
memelidir (4,5).

Diabetik Makiilopatinin Tedavisi

Diabetik makilopati, diabetik retinopatili olgularda en
sik karsilasilan gérme kaybi nedenidir. ETDRS (Early
treatment for dlabetlc retlnopathy study) grubunun ca-
lismalarinda makilopati icin uygulanan laser tedavisinin
gérme azalmasini 6nledigi bildirilmistir. 3 yillik izlemde,
gérme azalmasi makdilopati i¢in laser yapilan olgularda
%13 iken, bu oran tedavi yapilmayan grupta %33 ola-
rak bulunmustur. Gene ayni grubun g¢alismalarinda 2
yilhk izlemde makulopati igin laser tedavisi yapilan ol-
gularin %40'inda bir snellen gizgisi veya daha fazla
gérme artigi olurken bu oran laser yapilmayan makilo-
patill olgularda %20'dir. Yani makilopatide laser teda-
visi, gérme keskinliginin korunmasi yaninda olgularin en
azindan bir kisminda gérme artigi da saglamaktadir (6).

Makilopatide laser tedavisinden oOnce yeni gekil-

mis bir floreseln anjiografi ile hastanin son durumunun
degerlendirilmesi gerekir.

Fokal Diabetik Makiilopati

Bu tip makulopatinin laser tedavisinde sizintiya neden
olan mlkroanevrizma ve genislemis kapiller damarlar
kapatiimalidir (Sekil 2a,b,c,d). Sirslne retinopati seklin-
deki lezyonlarin ortasindaki mikroanjiopatiye laser yapil-
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Sekil 1a. Basit tipte diabetik retinopati.

Sekil 1b. Ayni olgunun anjiografide oftalmoskopiye goére farkli
gorunima.

Sekil 2a. Anjiografide makiila ve gevresinde mikroanevrizma ve
genislemis kapiller damarlardan fléresein sizintisi.

malidir (Sekil 3a,b). Hemoglobin tarafindan emilen an-
cak makuladakl ksantofil pigmenti tarafindan emil-
meyen yesil argon ve sari dye laser tercih edilmelidir
(7). Genellikle 100-200 mikronluk spot ¢api kullanilir.

Fokal makilopatlde laser tedavisinden sonra
goérme artigi, gérmesi 0.5 ve daha iyi olan olgularda
gozlenir. Goérme 0.1'in altinda ise foveada irreverzlbl
hasar gelismis demektir. Bu durumda tedavinin amaci
mevcut gérmenin korunmasidir.

Fokal diabetik retlnopatide, tedavi sonrasi 6dem
12 ay iginde cekilirken eksiidalar makrofajlarla tasina-
rak temizlendiginden kaybolmalari 5-6 ayi bulabilir
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Sekil2b. Yesil argon laserden hemen sonra.

(Sekil 4a-b). Bu nedenle tedavinin basarisi retina kalin-
hidinin azalmasi yani 6demin gerilemesi ile izlenmeli,
sert eksudalarin kaybolmasiyla takip edilmemelidir
(Sekil 5a-b) (8).

Fokal diabetik makilopatide laser tedavisi yanin-
da kan lipit diizeyini azaltici ilaglar ve lyi bir metabollk
kontrolin faydali olabilecegi Ulzerinde durulmaktadir
(9,10).

Difuiz Diabetik Makiilopati

Difiz (klstik) makulopatlnin tedavi sonuglari fokal dia-
betik retinopati kadar iyi degildir. Bu tip makilopatide
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Sekil 2c. Ayniolgunun tedaviden 10 ay sonraki gériinimu.

Sekil2d. Ayni olguda tedaviden 20 ay sonra sert eksudalarin

kaybolmasi.

Sekil 3a. Makiila temporalinde halka seklinde sert eksilida. Or-
tasindaki mikroanjiyopatiye yapilan xenon 1sik koagu-
lasyonundan hemen sonra.

Onerilen tedavi sekli tum 6dem bdlgesini icine alacak
sekilde grid (i1zgara) 1sik koaglilasyonu yapilmasidir.
Grid 151k koagllasyonu gérmesi 0.5 ve daha iyi olan
olgularda yapilmamalidir (11,12).

Grid 1slk koagulasyonunda, 50-200 mikron spot
cap! kullanilarak foveal avaskiler zon disindan maki-
laya c¢epecgevre izgara seklinde atis yapilir. Makdila
merkezine 500 mikrondan daha fazla yaklasiimamalidir.

Sekil 3b. Ayni olgunun 6 ay sonraki gériinimd.

Yapilan atiglar arasinda bir spot buyukligu kadar uzak-
lik bulunmalidir. Grid 1sik koagllasyonunun etki meka-
nizmasi:

1. Retina fotoreseptorleri tahrip edilerek retinanin
oksijen gereksinimi ve retina damarlarinin daralmasiyla
6dem olusumu azalmaktadir.

2. lIsik koagulasyonu ile retina pigment epitel hic-
releri cogalarak defekt bolgesini kapatmaktadir.
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Sekil4a. Sirsine retinopati.

Sekil 4b. Yesil argon laserden 18 ay sonra.

Sekli5a. Makuiada sert ekslida plagi, san dye lasercten hemen
sonra.

3. Isik koaglilasyonu sonucu retina pigment epite-
linden, endotel proliferasyonunu baslatan bir madde sa-
linmakta ve bu madde kan-i¢ retina bariyerinin yeniden
dizelmesine neden olmaktadir (13,14).

Grid 1sik koagllasyonundan 3-4 ay sonra yapilan
muayenede retina kalinlasmasinda azalma gorilmezse
ilk spotlarin arasina yeni atiglar yapilabilir ve makdilanin
merkezine 300 mikrona kadar yaklasilabilir (11,12).

Grid 1sik koaglilasyonunda yesil argon ve kirmizi
kripton laser kullanilarak yapilan c¢alismalarda bu iki

32

Sekil 5b. Ayni olgunun tedaviden 5 ay sonraki resmi.

dalgaboyu arasinda tedavi sonrasi goérme artisi ve yan
etkiler yoninden bir fark bulunamamistir (15,16).

Retina ve makuladaki 6demli alanlara yapilan sa-
ri-kirmizi dye, yesil argon ve kirmizi kripton laserden
sonra, retina édemi yaninda kistlkk makila 6édeminin de
kayboldugu bildirilmistir (Sekil 6a-b) (2,17,18).

DIfiz makila 6demi hastanin metabolik bozuklugu
ile yakindan llgilidir. Bu nedenle, hipertansiyonun kont-
rol altina alinmasi, bdbrek rahatsizhi§i, kalp yetersizligi
gibi problemlerin diizenlenmesi 6demin azalmasina
yardimci olacaktir (19).
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Sekil 6a. Arter-ven safhasinda retina 6demi ve makiilada kistik
6dem.

Sekil 7a. iskemik makdlopatinin anjiografik gérinimd.

Iskemik Diabetik Makuiopati

iskemik makiiiopati diger tip makiilopatiler icinde prog-
nozu en kéti olandir. Olgularin %30'u 2 yil iginde proli-
ferate diabetik retinopatiye gegme egilimi gosterirler. Bu
olgularda panretinal 1sik koagiilasyonunun faydali olabi-
lecegi disunulmektedir (Sekil 7a-b) (20).

Miks Tipte Makduiopati

Bu tipte iskemik, fokal ve difiiz makuliopati 6zellikleri
birarada bulunur. Prognoz iskeminin derecesine ve di-

Sekil 6b. Yesil argon laserden 8 ay sonra 6demin kaybolmasi.

Sekil 7b. Ayni olgunun ge¢ dénem anjiografisi.

fliz 6demin meydana getirdigi kronik degisikliklere bagli-
dir (Sekil 8a-b).

Prc proliferatif Diabetik Retinopatinin Tedavisi

Yaygin nokta-leke seklinde retina kanamalari, venlerde
tesbihlenme, arterioler ve kapiller tikanma, retina igi
mikrovaskiler anormal damarlar ve eksldalar retinada
ciddi iskemi belirtileridir. Bu olgularda, yani preprolifera-
tif evrede, son durumu yansitan fléresein anjiografi ya-
pildiktan sonra acil olarak 1sik koagulasyonu uygulan-
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Sekli8a. Miks tipte makulopatinin anjiografik gérinimu.

malidir (21). Panretinal 1s1k koagulasyonu hem retina
iskemisini ve neovaskdilarlzasyon gelisimini 6nler hem
de 6n segment neovaskularlzasyon riskini azaltir. Yesil
argon ve kirmizi kripton laser 200mW gug, 200-500
mikron spot cap! ve 0.2-0.5 saniye surede kullanilir
(22).

Panretinal 1s1k koagllasyonu yapildiktan sonra
damarlarin genislemesi ve retinopatinin ilerlemesi du-
rur. Ancak bazi olgularda aylar sonra retinopatide
tekrar ilerleme goérilebilir. Bu olgularda vitreus kont-
rakslyonu ve arka vitreus dekolmani da tabloya eslik
eder. Bu nedenle, preproliferatif dlabetik retinopatide
1silk koagllasyonu sirasinda arka vitreus dekolmaninin
gorulmesi retinopatinin daha iyi seyirli olacagini gdste-
rir (22).

Proliferatif Diabetik Retinopatinin Tedavisi
A. Isik Koagiilasyonu

Proliferatif diabetik retinopatinin tedavisinde laser
uygulanmasi ik kez xenon-ark isik koagiilasyonu ile
baslamistir (23). Daha sonra, Ruby laser ile vazoproli-
feratif madde salinimi yapan iskemik retina alanlarinin
ablasyonu sonucu disk ve retina neovaskdilarizayonu-
nun geriledidi anlasiimistir (24).

Yaygin korioretinal nedbe dokusu, optik atrofi ve
ylksek myopisi olan go6zlerde proliferatif diabetik reti-
nopati gelismemesi neovaskilarizasyon gelisiminin aktif
retina hicreleri ile iligkili oldugunu disindirmektedir.
Argon laser lle I¢ retina katlari yani fotoreseptorler tah-
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Sekil 8b. Yesil argon laserden 5 ay sonra 6demin kaybolmasi.

rip edilince retinanin oksijen gereksinimi azalir ve reti-
naya otoregllasyonu bozulmus damarlardan gelen
azalmis oksijen yeterli olur (25). Bir baska gorliise gore
ise, laser tedavisi sonucu retina pigment epitel hucre-
lerinden damar ¢ogalmasini inhibe eden bir madde ure-
timi olur ve bu yolla yeni damar olusumu Onlenir (26).
Isik koagulasyonu yapildiktan sonra retina damarlarin-
da bozulmus otoregllasyonun duzeldidi ve retinaya ok-
sijen iletiminin arttig! bildirilmistir.

Laser Tedavi Endikasyonlari ve Klinik Uygulama

Diabetic retinopathy study (DRS) grubunun proliferatif
diabetik retinopatili olgularda saptadigi ylksek risk fak-
torleri sunlardir (27-29).

1. 1/3 disk alanindan biylk disk neovaskilarizas-
yonu

2. 1/3 disk alanindan kugik disk neovaskiilarlzas-
yonu ve vltreus/retina 6ni kanamasi

3. 1/2 disk alanindan bulyuk retina neovaskilarl-
zasyonu ve vitreus/retina 6nu kanamasi

Bu yuksek risk 6zellikleri tasiyan olgularda 2 yilhk
Izlemde tedavisiz grupta gérme keskinligi %26 olguda
5/200'nin altinda iken, laser yapilan grupta bu oran
%11 olmaktadir. Bu nedenle, ylksek risk ozellikleri
gosteren goézlerde erken 1sik koagulasyonu yapilmalidir.
Isitk koagulasyonu ile yuksek risk 6zellikleri tasiyan
go6zlerde ciddi gérme kaybi (<5/200) gelisme riski %50
oraninda azalmaktadir.
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DRS grubunun cgalismalarinda yiiksek risk faktor-
leri gosteren gobzler yaninda bazi olgularda da erken
dénemde 1sik koagilasyonu yapilmasi gerektigi belirtil-
mistir. Duzenli izlenemeyen olgular (uzakta oturan ve
debil kisiler), katarakt gelismesi nedeniyle daha sonra
iIsik koagililasyonu yapilamayacak olgular, hamilelik ve
kronik bobrek hastaligi gibi prollferatif diabetik retinopa-
tlyi artiran metabolik durumlarda ylksek risk oOzellikleri
bulunmasa bile ciddi nonproliferatif veya baslangi¢ pro-
liferatif evredeki olgulara panretinal 1sik koagllasyonu
uygulanabilir.

DRS grubunun c¢alismalarinda acil 1sik koagi-
lasyonu gereken durumlar:

— Lokalize ig limitan membran alti kanamalar, hya-
loid membranin arkasinda oldugundan sinirh kalir. Ancak
zamanla, kanama hyaloid arka ylzundeki deliklerden ge-
cerek vitreusa yayilirsa fundusun daha buyik bir bélimu-
nin gorulmesini engelleyebilir. Bu olgularda kanama
odaginin gevresine yapilan 400-500 atislik bir laser teda-
visinin yeni kanamalari 6nleyebildigi belirtiimistir.

— Preproliferatif diabetik retlnopati

— Proliferate diabetik retinopatill olgularda yaygin
nonproliferatif degisiklikler ve retina 6demi varsa tedavi
erken dénem yerine acil olarak yapiimalidir. Bu olgularda
tedavi bir kag seansa bolinmelidir ¢inkil laser tedavisi
sonras! seroz retina dekolmani gelisebilir. Belirgin maku-
la 6demi varsa oncelikle makila 6demine yonelik tedavi
yapilmalidir (Sekil 9a-b).

— Acgida neovaskiilarizasyonu olan veya neovas-
kiler glokomlu olgularda acil 11k koagiilasyonu yapilmali-
dir. Bu olgularda ag¢i kapanmasi glokomu gelismeden
panretinal 1sik koagilasyonu yapilirsa rubeosisin gerile-
digi belirtilmistir (Sekil 10a-b-c).

— Makila disi traksiyonel retina dekolmani olan ol-
gularda da panretinal 1sik koagulasyonunun acil olarak
yapilmasi gerekir. Bu gibi olgularda laser tedavisinin frak-
siyon ve retina dekolmaninin ilerleme riskini artirdigi belir-
tilmekle beraber direkt olarak epiretinal membran ve de-
kolman alanlarina degil de bunlari cevreleyen iskemik
alanlara daginik laser tedavisi yapilirsa retina iskemisi
azalmakta ve fibrovaskiler ¢cogalma kontrol altina alin-
maktadir.

Yiksek risk ozellikleri tasimayan ancak ciddi non-
proliferatif veya baslangi¢ proliferatif 6zellikleri olan ol-
gularda bir géze erken dénemde panretinal i1sik koagul-
lasyonu yapilip, diger goz ylksek risk Ozellikleri yonun-
den takip edilebilir (30).

Ciddi preproliferatif degisiklikler ve arterioler iske-
misi olan gozlerde panretinal i1sik koagilasyonu sonrasi
kalici gorme kayiplari gelisebilmektedir. Bu olgularda

Sekil 9a. Kiglk disk neovaskilarizasyonu ve retinada yaygin
non-pertlize alanlar.

Sekil 9b. Ayni olguda yesil argon laser ile panretinal 1sik koagi-
lasyonundan 11 ay sonra, disk neovaskiilarizasyonu ve non-per-
tlize alanlarin kaybolmasi.

tedavinin 3-4 seansa bdlinmesiyle makdila arteriyolle-
rinde kapanma ve makila iskemisine bagl gérme kaybi
riski en aza indirilmis olur (31,32).

Panretinal 1sik koagilasyonu sonrasi makila 6de-
mi gelisebilir. Makila 6demi gecici veya kalici gérme
kayiplarina neden olur. Makila 6édemi var ve acil isik
koagulasyonu yapilmasi gerekiyorsa degisik yollar izle-
nebilir. Once nazal retinaya ve makiila édemine, 2-3
hafta sonra da temporal retinaya 1sik koagulasyonu uy-
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Sekil 10a. Rubeosis Iridisli olguda non-perfiize alanlar, igi bos
damarlar.

gulanir. Bir diger teknikte 6nce makilaya laser yapila-
rak 4-6 hafta sonra periferik retinaya 1sik koagtilasyonu
tamamlanir. Bir uglnclu teknikte ise 6énce makilaya ve
alt 180°'ye, ikinci seansta da Ust 180°'ye isik koagu-
lasyonu yapilmasi énerilmektedir (33).

Laser Teknigi

Panretinal 1s1k koagulasyonu yapilirken retrobulber
anestezi kullanilip kullanilmayacagi hastaya ve teknige
bagh olarak belirlenmelidir. Geng¢ diabetiklerde yash ol-
gulara goére agri duyumu daha fazladir. Periferik retina
uzun siliyer sinirler nedeniyle arka kutuba goére agriya
daha duyarhidir. Tek seansta panretinal 1sik kcagu-
lasyonu bitirllecekse hastayi rahatlatmak ve cerrahin
isini kolaylastirmak yoéninden retrobulber anastezi ter-
cih edilebilir (33).

Panretinal 1sik koaglllasyonu uygulanirken, diske
nazalde bir disk capi, Ust ve altta iki disk ¢ap! tempo-
raide ise 2.5-3 disk g¢api1 uzakliktan baslayarak ekvato-
ra kadar tim retina kapatilir (Sekil 11a-b). Atiglar ara-
sinda 1/2-1 spot c¢api kadar aralik bulunmalidir. Eger
disk neovaskilarizasyonu varsa nazalde diske 1/2-1
atis cap! kadar yaklagilabilir. 200 mW glgc ile baslana-
rak istenen yanik elde edilene kadar gug artirihr. Kulla-
nilan spot ¢apr 200-500 mikrondur. 1000-2500 atis ya-
pilabilir ancak ortalama 1600 atis panretinal 1sik koa-
gulasyonunda yeterlidir. Az atis yapilan goézlerde gece
goérisu ve periferik gérme fazla atis yapilan goézlere
gbre daha iyi korunmaktadir. Bu nedenle, bastan 2000
veya daha fazla atis yapmak yerine 1200-1600 atis
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Sekil 10b. Ayni olgunun anjiogratik gériniimiinde disk neovas-
kilarizasyonu ve nazalde tikanmis damar.

Sekil 10c. Ayni olgunun sari dye laser ile panretinal isik koagu-
lasyonundan hemen sonraki géraaumu.

yaparak, izlemde ek lasere gereksinim oldugunda teda-
viye devam etmek daha uygun olmaktadir (22,23).
Goldman lensi ile panretinal 1sik koagllasyonu
yaparken 6nce arka kutup bdlgesine orta aynayi kulla-
narak tedavi yapilmali, ikinci seansta ekvator aynasi ile
alt yariya, UGg¢uncl seansta da gene ekvator aynasi ile
Ust yariya atis yapilmalidir. Panfundoskopik lens ile
Goldman lensine goére daha genis retina alanlari goru-
lebilir. Retina, 12-4, 4-8 ve 8-12 gibi U¢ bdlgeye ayrila-
rak her boélgeye bir seansta tedavi yapilabilir. Panfun-
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Sekil 11a. Tip | diabetik retinopatide disk ve retina neovaskdla-
rizasyonu.

Sekil 11b.  Ayni olgunun yesil argon laser ile panretinal isik
koagulasyonundan 6 yil sonraki gérinumd.

doskopik lens ile tedavi yapilan bir bélgenin hepsini
ayni anda gérmek miumkin olur (33).

Panretinal 151k koagullasyonu yaparken mikroa-
nevrizma ve retina i¢i mikrovaskiler anormal damarlar
(IRMA) gibi non-proliferatif diabetik retinopati bulgulari
direkt olarak kapatilir. Retina neovaskullarizasyonlarini

direkt olarak kapatmanin Kkorioretinal anastomoz ve
Bruch membraninda yirtik olusumu gibi yan etkileri ola-
bilir. Bu nedenle, 6zellikle ylizeyden kabarik retina
neovaskularizasyonlari Uzerine atis yapiimamalidir. Ku-
¢Uk ve duz yuzeyli retina neovaskularizasyonlari direkt
olarak kapatilabilir (Sekil 12a-b, 13a-b-c) (35,36).

Yanik capl <1.5 disk ¢ap! kadar olmalidir ¢unku
blylk yaniklar skotom ve sinir lifleri defektlerine neden
olurlar. Bluyuk damarlara, retina 6ni kanamalara, koyu
pigmentli korioretinal nedbe dokularina, makulanin iki
disk capi icine ve yumusak/sert eksudalara i1sik koagi-
lasyonu uygulanmamalidir (30).

Sekil 12a. Yaygin hipoksik alan ve ufak diiz retina neovaskiila-
rizasyonu.

Sekil 12b. Sari dye laser ile direkt tedaviden 4 ay sonraki gori-
nim.
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Sekil 13a. Genis hipoksik alan, retina neovaskilarizasyonu ve
hafif vitreus kanamasi.

Non-perflize alanlarin tam kapatilamadigi olgularda
koagllasyon nedbelerinin arasinda retina neovaskdulari-
zasyonlari gelisebilir (Sekil 14a-b, 15a-b). Haut, iskemik
retinada birlesik 151k koagllasyonu yapilabilecegini ve
bunun vazoprollferatif madde salan bdlgeleri daha iyi
kapatan etkin bir yéntem oldugunu belirtmistir. Bu tek-
nikte, yanik ¢api 1.5 disk ¢apindan daha bulyuk olabil-
mektedir (37).

Blakenship, panretinal i1sik koagllasyonu yapar-
ken makiilaya ki disk capi kadar yaklasiimasi yerine
dort disk capi kadar bir uzakliktan baslayarak ekvatora
kadar panretinal 1sik koagulasyonu yapilmasini Oner-
mistir. Bu sekilde tedavi edilen olgularda laser sonrasi
gérme azalmasi ve makila 6édeminde artis daha az ol-
maktadir. Bu periferik tedavi protokoli acil panretinal
1Isik koagllasyonu yapilmasi gereken ancak yaygin ma-
kila 6demi olan olgularda faydali olabilir (34).

Laserin Komplikasyonlari

Panretinal 1sik koagllasyonunda retina pigment epiteli
ve rod/kon hucreleri hedef durumundadir. Isik koagi-
lasyonu sirasinda yuksek laser enerjisi kullanilirsa reti-
na ve koroidde kontraksiyon ve atrofi gelisebilir. Reti-
nada kontraksiyon sonucu arkuat sinir lifi defektleri ve
goérme alan kaybi gorilebilir (22).

Ciddi proliferatif degisiklikler olan gézlerde panreti-
nal xenon ark koagulasyonu sonrasi c¢ekinti artisina
bagl retina dekolmani gibi komplikasyonlar géraldagu
ancak argon laser ile bu komplikasyonlarin gelismedigi
belirtiimistir. Fibréz dokunun Ustine atis yapilmamali,
aradaki retina alanlarina 1sik koagulasyonu uygulanma-
lidir (38).
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Sekil 13b. Anjiografide nazalde yaygin hipoksik alan ve bulyik
neovaskularizasyon.

Sekil 13c. Sari ve kirmizi dye iaser ite direkt tedaviden 5 ay
sonraki gérinim.

Yuiksek risk tasiyan go6zlerdeki bir diger 6nemli
problem yaygin arterioler iskemisi olan gézlerde panre-
tinal 1si1k koagulasyonu sonrasi ciddi makduler iskemi
gelisebilme riskidir. Panretinal 1si1k koagulasyonu 3-4
seansa bolunerek yapilirsa bu yan etki en aza indiril-
mis olur (35.36).

Periferik koroid dekolmani, makliada eksudatif
dekoiman gelisebilir. Gece gdérme bozulur ve hasta
gérme alanindaki skotomlardan yakinabilir.
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Sekil 14a. Yetersiz yapilmis 1sik koagiilasyonu sonrasi gelisen
retina neovaskularizasyonu.

Sekil 14b.  Ayni olguda nonpertiize alanlar ve retina neovasku-
larizasyonunun tam olarak kapatiimasi.

Panretinal 1sik koagllasyonundan sonra gdérilen
acl kapanmasi glokomu koroid dekolmani ve siliyer ci-
simde 6ne rotasyon sonucu geligir. Isik koagulasyonu
sonucu g6z kan bariyeri bozulur ve retina, koroid ve
vitreusa sivi sizintisi olur. Bu sivi nedeniyle artan hacim
ve siliyer cisimdeki 6n rotasyon sonucu 6zellikle 6n ka-
marasi dar kisilerde ag¢i kapanmasi glokomu gelisir.
Tedavide beta-adrenerjik blokdr, sikloplejik, karbonik

anhidraz inhibitorleri ve sistemik hiperozmotik ilaglar-
dan yararlanilir. Periferik 6n sinosiler olusuyorsa laser
gonyoplasti, pupiller blok s6z konusu ise laser iridotomi
yapilabilir. Tim tedavilere karsin dizelme olmuyorsa
koroid sivisi bosaltilir.

Panretinal 151k koagulasyonundan sonra iltithabi
hicreler ve proteinden zengin eksida trabekuler agi ti-
kayarak gecici gozici basing artisina neden olabilir.

Doft ve Blakenship eksudatif retina dekolmani.
koroid dekolmani ve ag¢i kapanmasi glokomu gibi
komplikasyonlarin tek seansta yapilan panretinal sk
koagulasyonunda daha sik oldugunu belirtmistir. Tek

Sekil 15a. Arer-ven safhasinda yetersiz yapilmis laser 151k te-
davisinin gorinimd.

Sekil 15b.  Ayni olgunun geg anjiografisi.
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seansta tedavi, ulagsim gulgligu nedeniyle geri gelmesi
zor olan kisilerde, kanama egilimi gdsteren trakslyonel
neovaskilarlzasyonu olan yani acil olarak tedavinin ta-
mamlanmasi gereken go6zlerde ve retrobulber anestezi
gerektiren olgularda uygulanir. 2-3 seansta tedavi 6zel-
likle 6n kamarasi dar olan ve retinanin 6¢demll oldugu
olgularda kullanilir. Retinanin 6demll oldugu olgularda
2000 atis bir seansta yapilirsa makila 6deminde artis
ve gorme keskinliginde istenmeyen azalmalar olmakta-
dir (34).

Laser 1sik koagulasyonunun 6nemli bir yan etkisi
de arka vitreus dekolmani gelisimini hizlandirmasidir.
Bu yan etki Ozellikle i¢ retina katlarini etkileyen yesil
argon laser ile daha fazladir. Kicik spot capi ve ylk-
sek enerji duzeyleri kullanarak genis alanlara yapilan
yogun vyesil argon sk koaglilasyonunda arka vitreus
dekolman gelisme riski yuksektir. Kendiliginden gelisen
arka vitreus dekolmaninin proliferatif diabetik retinopati-
nin ilerlemesini ve vitreus kanamasi riskini azalttigi bi-
linmektedir. Ancak laser isik koagllasyonu sonucu ge-
lisen arka vitreus dekolmaninin &zellikle geng dlabe-
tiklerde retlnopati bulgularinda artisa neden olacagi bil-
dirilmistir (22).

Laser Tipleri

Proliferatif diabetik retinopati tedavisinde ilk olarak xe-
non ark 1sik koagulasyonu kullaniimistir. Okun, argon
laser yapilan proliferatif diabetik retinopatlli olgularda
gorme keskinliginin xenon ark 1sik koagillasyonu yapi-
lan olgulara gore daha iyi korundugunu ve xenon isik
koaglilasyonu yapilan grupta trakslyonel retina dekol-
mani oraninin daha ylUksek oldugunu bildirmistir (39).
Blakenshlp, xenon ark ve argon laser tedavisi yapilan
olgularin 15 yilhik lzleminde argon laser uygulanan ol-
gularda gérme keskinliginin xenon grubuna goére daha
iyi korundugunu belirtmis ancak Xenon'a atfedilen
komplikasyonlari deneyim ve uygulama eksikligine bag-
lamistir. Deneyimli cerrahlarca uygulanan xenon isik
koagilasyonu argon lasere yakin sonuglar vermekte ve
belirtilen traksiyonel retina dekolmani gibi agir yan etki-
ler goérilmemekledir (38).

Glinimuzde diabetik retlnopati tedavisinde en
yaygin olarak kullanilan dalga boyu yesil argondur.
Mavi-yesil argon (488 nm) dalga boyu sklerotik lensler-
deki xantokrom pigmenti ve makiladaki xantofil pig-
menti tarafindan yesil argona (514 nm) goére daha faz-
la tutulur ve sagilmaya ugrar. Bu sagiima tedaviyi ya-
pan doktorun lens ve retinasina zararli olabilir. Bu ne-
denle, yesil argon laser dalga boyu mavi-yesil argc-'
dalga boyuna tercih edilmelidir (22,23).

Kirmizi kripton (647 nm) nukleer sklerozlu lensler
ve hafif vitreus kanamasini yesil argon dalga boyuna
goére daha lyi gegcer. Bu durum diabetli gbzlerde bir
avantajdir c¢linkd 6zellikle proliferatif diabetik retinopa-
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tide lens sklerozu ve vitreus kanamalari siktir. Yesil ar-
gon, retina Igi kanama odaklarinda absorbe edilir ve
asiri istya bagl i¢ retina katlarinda koagulasyon nekro-
zuna neden olur. Kirmizi  kripton retina i¢i kanama
odaklarinda daha az tutularak gecer. Kirmizi kriptonun
bir diger 6zelligi, yesil argon lasere goére retinada daha
az fibrozis meydana getirmesidir. Bunun nedeni, krip-
ton laserin derin yanik olusturmasi ve i¢ limitan mem-
brani daha az zedelemesldir. Bu durum vltreoretinal
cekinti veya epiretinal membran olan goézlerde bir
avantajdir (Sekil 16a-b). Ancak retina pigment epite-
linde olusan derin nedbe dokusu daha fazla korold de-

Sekil16a. Disk neovaskilarizasyonu ve fibroz doku prolife-
rasyonu.

Sekil 16b. Kripton laserle panretinal 1sik koagillasyonundan
sonraki goriniim.
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kolmani ve Bruch mernbrari gatlaklarina neden olur. Bu
nedenle, kripton laser buylk spot gapinda (250 mikron
ve Ustl) ve uzun sireli (0.2 saniyeden uzun) kulla-
nilmalidir. Kripton laser uygulamalari, derin retina pe-
netrasyonu nedeniyle daha agrilidir. Kripton laserde he-
def retina pigment epiteli oldugundan retina 6demi riski
azalir (18,22,40).

Son zamanlarda diabetik makilopati ve retinopati
tedavisinde 6nem kazanan bir diger laser tipi dye la-
serdir. Dye laser, 560-640 nm arasinda ayarlanabilir
dalga boyu ile hem yesil argon hem de kirmizi kripto-
nun kullanim endikasyonlarinda tek basina yeterli ol-
maktadir. Sari dye (560-580 nm) laser dalgaboyu oksi-
hemoglobin ve indirgenmis hemoglobin tarafindan
yogun olarak emilir. Bu nedenle mikroanevrizma, retina
ici mikrovaskiiler bozukluk ve sizdiran kapiller damarla-
ri iceren preproliferatif evrede ve vitreus kanamasi ol-
mayan proliferatif gozlerde kullanilir. Dye laserin yesil
argona gore en 6nemli avantaji daha disik enerji du-
zeyleri gerektirmesidir (ortalama 100-150 mW). Kirmizi
dye laser (610-640 nm) oksihemoglobin tarafindan %8
oraninda emilirken, melanin pigmenti tarafindan %41
absorpsiyona ugrar. Bu nedenle, vitreus, retina 6ni ve
retina igi kanamasi olan diabetli gozlerde kirmizi dye
laser kirmizi kripton gibi daha elveriglidir. Hem kirmizi
kripton hem de kirmizi dye laserde kullanilan enerji di-
zeyleri 200-400 mW arasindadir (41).

Derin penetrasyon go0steren ve retina pigment
epiteli ile korold tarafindan emilen kirmizi kripton ve kir-
mizi dye laserlerde atis yapildiktan sonra retinada gri-
beyazimsi bir renk olusmasi yeterlidir. Bu tip laserde
yesil argon ve sari dye gibi beyaz bir renk olusuncaya

kadar gug¢ artirllmamaiidir. Aksi halde yaygin retina pig-
ment epitel hasari gelisebilir (22,23).

Diabetik makiilopati ve retinopati tedavisinde kul-
lanilan bir diger laser tipi de diod laserdir (810 nm).
Yesil argon ile diod laser arasinda tedavi etkinligi yo-
ninden bir fark olmadigi gosterilmistir. Ancak diod la-
serde optimal enerji dizeyini ayarlamak gugtiur c¢inki
diod laser de kirmizi dalgaboylari gibi derin penet-
rasyon gosterir. Bu laserde yesil argona goére daha
fazla korioretinal atrofi gelisir. Hasta kripton laserde ol-
dugu gibi daha fazla agri duyar. Diod laserin en énemli
avantaji su sogutma gerektirmemesi, kiicik ve kolayca
tasinabilir bir sistem olmasidir (42).

Laser Tedavisi Sonrasi izlem

Laser tedavisinden 4-6 hafta sonra hastanin yeniden
gorllerek neovaskilarizasyonlarin durumunun belirlen-
mesi gerekir. Neovaskilarizasyon odaginda atrofi ve
gllosis, retina 6demi, kanama odaklari, mikroa-
nevrizmalar gibi iskemik retina belirtilerinde azal-
mal/kaybolma ve arka vitreusun tama yakin bir sekilde
dekole olmasi gerileme belirtileridir.

Neovaskularizasyon odaklarinin kaybolmamasi
(Sekil 17a-b) veya yeni retina/disk neovaskdilarizasyo-
nunun olugsmasi, yeni vitreus kanamalari, iskemik retina
alanlarinin blyumesi, vitreoretinal c¢ekintide artma ve
traksiyonel retina dekolmani laser tedavisinin yetersiz
oldugunu ve izlemde ilave lasere gerek bulundugunu
gOsterir.

Meyer-Schvvitckorath, laser tedavisinden sonraki 3
yilhk izlemde, retina neovaskilarizasyonlarinin
%84'inun kayboldugunu, disk neovaskularizasyonlarinin
ise %49'unda gerileme/kaybolma oldugunu belirtmistir.

Sekil 17a. Panretinal 1s1k koagllasyonundan sonra kigllmus

disk neovaskdlarizasyon u.

Sekil 17b. llave laserden 11 ay sonra disk neovaskiilarizasyo-
nunun kaybolmasi.
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Sekil 18a. Disk neovaskiilarizasyonu.

Sekil 18b. Yesil argon laser ile panretinal 1sik koagu-
lasyonundan 12 ay sonra disk neovaskiilarizasyonunun kaybol-
masi.

Ozellikle tip | diabetikler laser tedavisine direnglidir ve
izlemde ek lasere gerek gosterirler (23).

Atmaca, 1969-1981 yillari ararinda izlenen 898
proliferatif diabetik retinopatili gézde, xenon ve argon
laser 1sik koagllasyonundan sonra gdrme keskinliginin
olgularin %17'sinde arttigini, %47'sinde ayni kaldigini,
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%36'sinda ise azaldigini belirtmistir (2). Vitreus kana-
masi olan 320 goézde, kripton laser ile %33 olguda
gérmede artma, %22 olguda gérmede azalma olurken,
%45 olguda goérme ayni kalmistir (18). Atmaca, disk
neovaskilarizasyonunun tium olgularda geriledigini veya
kayboldugunu kaydetmistir (2,18,43) (Sekil 18a-b, 19a-
b).

Sekil 19a. Disk neovaskilarizasyonu ve fibrovaskiler prolife-
rasyon, retina neovaskularizasyonu.

Sekil 19b. Panretinal i1sik koagtilasyonu sonrasi disk neovasku-
larizasyonunun kaybolmasi.
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Direncli olgularda, ek laser gereksiniminin 1500-
12000 (ort 4500) atis civarinda oldudu belirtilmistir.
ilave laser, eski laser odaklarinin arasina, fovea mer-
kezinden iki disk g¢api uzakliga kadar arka kutuba ve
ekvatorun onune yapilir. Eski laser spotlarinin Ustine
yeni atis yapiimamalidir ¢iinki bu Bruch membraninda
raptur riskini artirir, iki laser spotu arasinda 1.5 spot
capindan fazla aralik bulunmamasi gerekir. Foveadan
500-1500 mikron uzaklikta 200 mikronluk spot capi
kullanilir. Diger bolgelerde 500 mikron spot capi uygu-
lanir (30).

Disk neovaskdllarizasyonu bulunan bazi olgularda
toplam 4000-5000 atishk panretinal 1s1k koagl-
lasyonuna ragmen neovaskilarizasyonun gerilemedigi
goOrilir. Bu olgularda ekvatora kriopeksi yapilabilecegi
belirtilmistir. Krio uygulanan goézlerde vitreoretinal ge-
kintinin az olmasi gerekir ginki krio sonrasi fibréz do-
ku kontraksiyonu ile gekinti artisina bagli olarak vitreus
kanamasi ve traksiyonel dekolman riski artar (30).

B. Pars Plana Vitrektomi

Proliferatif diabetik retinopatide pars plana vitrektomi
baslica bes amag icin uygulanmaktadir (44).

1. Emilmeyen vitreus kanamalari: Vitreus kanama-
sinin emilmesi igin 3-6 ay kadar beklenir. Bu sirede ult-
rasonografi ile 6zellikle temporal retinada dekolman ge-
lisimi ve makiila 6niinde traksiyonel bantlarin olusumu
izlenmelidir. Bu risk faktorleri ortaya cikarsa vitrektomi
erken donemde yapilmaldir.

Tip | diabetik olgularda vitreus kanamasinda 6
aydan o6nce yapilan vitrektomi ile elde edilen anatomik
yatisma orani ve gorme keskinliginde artisin, 6 aydan
sonra yapilan vitrektomi sonuglarina gére daha iyi ol-
dugu gorilmuastir. Tip |l dlabetiklerde ise makilayi teh-
dit eden gekinti retina dekolmani gelismedidi sirece
vitreus kanamasinda erken ve geg vitrektomi sonuglari
aynidir.

2. Makulaya uzanan traksiyonel retina dekolmani
3. Traksiyonel ve yirtikli retina dekolmani
4. Hemolitik glokom

5. ileri donem aktif proliferatif diabetik retinopatide
laser tedavisi ve kriopeksi basarisiz kalmis ise erken do-
nemde vitrektomi uygulanabilir.

Arka vitreus dekolmani gelisen olgularda prolife-
ratif retinopatinin geriledigini gézénine alarak, panreti-
nal 1sik koagiilasyonu ve kriyopeksiye cevap vermeyen
olgularda erken dénemde pars plana vitrektomi yapil-
masi onerilmistir. Erken dénemde pars plana vitrektomi
yapilan proliferatif diabetik retinopatili olgularda fonk-
siyonel ve anatomik yénden prognozun daha iyi oldugu

bulunmustur. Yani vitreus-retina yapisikhgr proliferatif
vitieoretinopatinin ilerlemesine neden olan en 6nemli
faktorlerden biridir. Vitrektomi ile vitreusun temizlenme-
si, arka vitreus dekolmanina benzer bir sonug¢ yarat-
makta ve hastaligin ilerlemesi durmaktadir (45).

Proliferatif diabetik retinopatide vitreus kanamasi
ve traksiyonel retina dekolmani gelismemesine ragmen
fibrovaskiler proliferasyon makulaya ilerleyip gérme
azalmasina neden olabilir. Erken vitrektominin bir diger
faydasi da bu tip makila tutulumunun &nlenmesidir
(45).

Proliferatif diabetik retinopatide, pars plana vitrek-
tomiden 6nce mumkin oldugunca laser i1sik koagu-
lasyonu yapilmalidir. Ameliyat 6ncesi laser yapilan ol-
gularda prognozun daha iyi oldugu ve retina rekole kal-
dig1 sirece rubeosis gelismedigi belirtiimistir. Eger ame-
liyat dncesi donemde vitreus kanamasi veya total reti-
na dekolmani gibi nedenlerle laser yapilamamis ise vit-
rektomi sirasinda endofotokoagililasyon uygulanmali ve
ameliyattan sonraki birkag ginlik sirede panretinal
Istk koaglilasyonu tamamlanmalidir. Bu sekilde, yeni
kanamalarin gelismesi ve proliferatif retinopatiye neden
olan yaygin nonperflizyon alanlarinin kapatilmasi mim-
kin olmaktadir (22).

Pars plana vitrektomi sirasinda goérilen kompli-
kasyonlar (44):

1. Kornea problemleri: Diabetik olgularda kornea
epitel bazal membran bozukluklari ve epitelin bu bozuk
bazal membrana yapisma problemi vardir. Ameliyat si-
resinin uzamasi, epitele direkt travma, goz i¢i basincinin
ylksekligi, endotel travmasi gibi faktorler epitel bozuklu-
gunu artirir. Epitel 6demi, ameliyat sirasinda gorintiyu
engellerse gliserin gibi topikal hiperozmotiklerden fayda-
lanilabilir. Gerekmedigi siirece epitel debridmani yapiima-
malidir ¢linkii bu durumda tekrarlayici epitel erozyonu
gelisme riski ortaya gikar.

Diabetli olgularda kornea endotelinde pollmega-
tizm ve pleomorfiz irde artis gdzlenmistir. Endotel hiic-
re blyukliglu ve seklini ilgilendiren bu bozukluklar nor-
malde klinik bulgu vermez. Ancak, ameliyat travmasi
ile birlesince diabetli gozlerde endotel fonksiyon bo-
zukluguna bagh stroma 6demi ve bunun sonucu desme
kinsikh@r ortaya cikmaktadir. Ameliyat sirasindaki hipo-
toni de stroma 6demini artirabilir.

2. Hifema ve g6z i¢i kanamalari: Bu, iris, agi
veya retina/disk neovaskilarizasyonundan olusabilir, in-
flizyon sivisina trombin ilavesi ile kanamalarin kontrol al-
tina alinabilecegi belirtilmistir. Sigir trombini kullanilan ol-
gularda steril hipopiyon ve endoftalmiler gériilmistir. in-
san trombin solisyonu ile bu yan etkiler olmaz. Goéz igi
basincinin artiriimasi, endodiyatermi, endofotokoagila-
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syon, sivi-hava degisimi, hyaiuronik asit ve silikon yagi
gibi vitreus yerini tutan maddelerin vitreusa enjeksiyonu
ve sogutulmus infizyon sivilari g6z i¢i kanamasini dur-
durmak igin basvurulabilecek diger yontemlerdir.

3. Lens opasiteleri: Direkt olarak cerrahi travma
sonucu veya inflzyon sivisindaki glikoz iceriginin lensteki
glikoz konsantrasyonundan az olmasi sonucu gelisebilir.
%50'lik glikoz ¢ozeltisi ile glikoz dengesizligine bagli ola-
rak lens arka kapsulinde gorilen firga/tiy seklindeki ke-
siflesmeler 6nlenebilir.

4. Miozis: Neovaskuller glokomlu olgularda arka
sinesi nedeniyle miozis olabilir. Ayrica ameliyat travmasi
ve hipotoni de miozise neden olur.

5. latrojenik yirtiklar ve retina dekolmani: Vit-
rektomi giris yerlerine ve membran diseksiyonu sirasinda
gelisebilir. Onceden mevcut veya ameliyat sirasinda
olusan delik bdlgesinde, 1sik koagllasyonu veya distan
krio lle korioretinit odagi olusturulmahdir. Bu bélgede ge-
kinti yapan vitreus tamamen temizlenmeli, eger vitreus
cekintisi tam olarak glderilemiyorsa skleral ¢gdkertme ya-
pilmalidir. Ameliyat sonrasi, delikleri tamponlayacak vitre-
us bulunmadigi icin ya distan ¢dkertme yapmak ya da
g0z igine gaz veya silikon vermek gerekir.

6. Goz ici fibrin olusumu: Diabetik retinopatide
gecirgenligi bozulmus damarlar s6zkonusu oldugundan,
ameliyat travmasi ve krio ile yeni damarlardan sizinti ile
gOzde siddetli fibrin6z reaksiyon gelisebilir.

Ameliyat sonrasi gorilen komplikasyonlar:

1. Kalici epitel problemleri: Bozuk bazal mem-
bran yapisi ve epitel-bazal membran iliskisi sonucu tek-
rarlayici epitel erozyonlari gelisebilir. Géz Igi basincinin
uzun sureli yiuksek seyretmesi epitel probleminin
iyilesmesini engeller.

2. Goz igi basing artisi: Vitrektomi sonrasi geride
kalan eritrosit ve hiicre/doku artiklarinin trabekdiler agi ti-
kamasi sonucu gelisir. Bu nedenle, 6zellikle 6nceden pri-
mer agik agili glokom veya neovaskiler glokomu olan
olgularda ameliyat sonrasi sik olarak gozici basing izlemi
yapilmalidir.

3. Katarakt olusumu: Ameliyat sirasinda lens kap-
slli zedelenmisse zamanla lens siser ve kesiflesin Se-
konderagi kapanmasi glokomu gelisebilir. Bir diger neden
g6z icine verilen gaz veya silikona bagli lens kapsilinden
metabolik alisverisin mekanik olarak engellenmesidir.
Goz igi gazi ve silikona bagli gelisen lens opasiteleri sub-
kapstler vakuoller seklinde baslar. Hastanin yizikoyun
yatmasi ile gaz/silikon lens kapsulinden uzaklasarak ka-
tarakt meydana getirme riski azaltilmis olur.

4. Gozici kanamasi: Ameliyat sirasinda oldugu ka-
dar ameliyat sonrasi donemde de 6nemli bir problem ola-
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rak ortaya gikmaktadir. Ameliyat sonrasi kanamalarda
¢ogu kez bir odak bulunamaz. Ameliyat sirasinda endola-
ser ile panretinal 151k koaglilasyonu yapilmasinin ameliyat
sonrasi kanama riskini azalttigr bildiriimektedir. Ameliyat si-
rasinda ve sonrasinda oral ve intraven6z amino-kaproik
asid kullanimi da kanama olasiligini azaltmaktadir.

5. iris neovaskiilarizasyonu: iris neovaskilari-
zasyonu diabetik retlnopati icin yapilan vitrektominin en
onemli komplikasyonudur. Degisik yayinlarda %8-40 (or-
talama %30) oraninda neovaskilarizasyon gelistigi bildi-
rilmistir, iris neovaskularizasyonu, dekole afak olgularin
hemen hepsinde gorlilmektedir. Bu olgularda, retinada
yatisma saglanir ve panretinal 151k koagllasyonu yapilir
veya tamamlanirsa Iris neovaskiilarizasyonunun gerile-
digi gortlmustir (46).

iris neovaskiilarizasyonu genellikle pupiller kenar-
dan baslar. Bu go6zlem iriste rubeosisin, iskemik retina-
dan salinip vitreus boslugunu gecerek pupiller kenara
ulasan vazoproliferatif maddelerle gelistigi gorisinu
desteklemektedir. Vitreusta, vazoproliferasyonu inhibe
eden madde veya maddeler vardir. Ayrica lens arka
kapsili retinadan salinan vazoproliferatif madde veya
maddelerin arka kamara ve pupiller kenara ulagsmasina
engel olur. Bu nedenle rubeosis iridis, vitrektomili ve
arka kapsuli yerinde olmayan ataklarda daha sik ge-
lismektedir.

Isik koaglilasyonu ve kriopeksiye cevap ver-
meyen rubeosisli olgularda vitrektomi yapilarak vitreus
bosluguna silikon verilmesi 6nerilmistir. Silikon, fizyolo-
jik olarak inaktif bir yapida oldugundan, vazoproliferatif
maddelerin vitreusu gecgerek irise ulasmasini 6nlemek-
tedir (22).

6. Retrolental fibrovaskiiler proliferasyon: Bu
kompllkasyon ozellikle tip | diabetiklerde gorulur. Perife-
rik retinadan koken alan fibrovaskiler membran siliyer
cisim Uzerinde blylr ve gekinti ile ftiziye neden olabilir.

7. Retina dekolmani: Daha énceden mevcut veya
ameliyat sirasinda olugsmus deliklerin yetersiz tedavisi
yaninda ameliyat sonrasi dénemde yeni olusan deliklere
de bagl olabilir. Ameliyat sonrasi dénemde yeni olusan
delikler genellikle residiel kortikal vitreusun kontrak-
siyonu sonucu gelisir.

Proliferatif diabetik retinopati igin yapilan vitrek-
tominin sonugclari altta yatan patolojiye gére degismek-
tedir. Gorme, vitreus kanamasi olan olgularin %60-
80'inde 0.1'in Ustlne ¢ikar. Traksiyonel retina dekolma-
ninda %30-60, traksiyonel ve yirtikli retina dekolmanin-
da ise %30-50 olguda gérme 0.1 ve daha iyidir. Vitre-
us kanamasi ve retina dekolmani birlikte ise prognoz
daha kotu olmaktadir (47-49).
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Anatomik basari yani retinada yatisma orani vitre-
kanamasinda %77-97, gekinti retina dekolmaninda

%66-95, yirtikli retina dekolmaninda ise %64-67 civa-
rindadir (47-49).
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