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Treatment Approach in Eyes with Proliferative Diabetic Retinopathy and Macular Oedema

Proliferatif Diabetik Retinopati ve Diabetik Maküla Ödemi 
Birlikteliğinde Tedavi Yaklaşımı

ÖZ
Diabetik maküler ödem, diabetik retinopatili hastalarda en sık 
görme kaybı sebebidir. İnsidansı retinopatinin ilerlemesi ile 
artar ve proliferatif diabetik retinopati ile en üst seviyeye ula-
şır. Proliferatif diabetik retinopati ile maküler ödem birlikteli-
ğinde, diabetik maküler ödem tedavisi için lazer fotokoagülas-
yon, intravitreal ilaç tedavileri ve vitrektomi tek başına ya da 
kombinasyon şeklinde kullanılabilmektedir. Fakik hastalarda, 
göz içi basınç yüksekliği veya glokom öyküsü olan gözlerde, 
genç olgularda medikal tedavide ilk tercihimiz IV anti-VEGF 
olmalıdır. Pseudofak, GİB normal ve glokom öyküsü olmayan 
gözlerde ise IV triamsinolone anti-VEGF yerine uygulanabil-
mektedir. Vitrektomize gözlerde ise depo-steroid implant se-
çimi doğru bir yaklaşım olacaktır. Başarının anahtarı tedavi 
yaklaşımında doğru stratejinin belirlenmesidir.
Anahtar Kelimeler: Diabetik maküler ödem, proliferatif 
diabetik retinopati.

ABSRACT
Diabetic macular edema is the most common cause of visual 
loss, in patients with diabetic retinopathy. Incidence of diabet-
ic macular edema rises with progression of retinopathy, and 
reaches to the top level with proliferative diabetic retinopathy. 
Laser photocoagulation, intravitreal drug treatments and vit-
rectomy, alone or in combination with each other can be used, 
as a treatment approach for diabetic macular edema in patients 
with proliferative diabetic retinopathy. Anti-VEGF treatment 
should be preferred in young patients with phakia and for eyes 
with intra ocular hypertension and glaucoma. Intra-vitreal tri-
amcinolone may be used as an alternative treatment in Pseu-
dophakic patients without ocular hypertension. Determination 
of the right strategy is the key for a successful outcome. 
Key Words: Diabetic macular edema, proliferative diabetic 
retinopathy.
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GİRİŞ
Diabetik retinopati (DR) toplumlara göre değişmekle birlikte 
ortalama %1-2 sıklıkta görülmektedir ve sanayileşmiş ülke-
lerde erişkin yaş döneminde en önemli görme azalması yapan 
nedendir. DR’li hastalarda en sık görme kaybı yapan neden 
diabetik maküler ödemdir (DMÖ).1-3 
“Winsconsin Diabetik Retinopati Epidemiyolojik Çalışma 
Grubu”na göre 10 yılda DMÖ kümülatif insidansı Tip1 diabe-
tes mellitus (DM) hastalarında %20 ve Tip 2 DM’li olup insülin 
kullananlarda ise %25.4’tür.4 Yirmi yıllık DM tanısı olan Tip 1 
ve Tip 2 DM hastalarında DMÖ prevalansı yaklaşık %28’dir.5,6 
Hafif non-proliferatif diabetik retinopati (NPDR) vakalarında 
DMÖ insidansı %3 iken orta ve ağır NPDR de bu oran %40, Pro-
liferatif Diabetik Retinopati (PDR) hastalarında ise %71’dir.7 
Diabetus mellitusta meydana gelen maküla ödemi; damar-
larda oluşan değişiklikler sonucu damar geçirgenliği bozul-
duğu, bunun sonucunda mikroanevrizmalar ve lokalize ka-
piller yapılardan kaynaklanan eksudatif sızıntılar ile buna 
eşlik eden plazma lipoproteinlerinden oluşan sert eksuda 
halkasının neden olduğu fokal DMÖ; ve iç kan-retina engeli-
nin yaygın yıkımı sonucu yoğun kapiller geçirgenlik artışı ve 
sızıntı görüldüğü; retina pigment epitel işlev bozukluğunun 
da tabloya eşlik ettiği8,9 sıklıkla kistoid maküler ödemin eş-
lik ettiği ve beraberinde optik koherens tomografide (OKT) 
de retina dış tabakasında reflektivitede azalma ve/veya sub-
foveal alanda sıvı birikiminin görüldüğü yaygın DMÖ olarak  
ikiye ayrılmaktadır.10 
Yeni tedavi yaklaşımlarının gündeme gelişiyle maküla sant-
ralinin tutulup tutulmadığına göre DMÖ’ler santrali tutan ve 
tutmayan olarak sınıflandırılmaktadırlar. Maküla ödeminin 
oluşumundan değişik mekanizmalar sorumludur. Diabetik 
retinopati patogenezinde önemli rol oynayan enlamatuvar ve 
anjiojenik mekanizmalardaki değişim ile birlikte retina da-
mar yapısındaki bozulmalar, iskemi, vitreomaküler yüzey so-
runları DMÖ gelişimine neden olmaktadır. 
Uzun süren hiperglisemi iç retina tabakalarının perfüzyo-
nunu etkilemekte ve iç retina tabakalarında oksijen basıncı 
düşmektedir. Otoregülasyon ile bunu dengelemek için retinal 
arteriollerde dilatasyon meydana gelir. Venöz dilatasyon int-
raretinal kapillerlerde ve venüllerde hidrostatik basınç artışı-
na neden olmaktadır. 

Damar içi basıncın artışı sonucu kapillerlerde hasar meyda-
na gelir. Bunlarla beraber retinal oksijen basıncındaki düşüş 
“Vasküler Endotelial Growth Faktör”ün (VEGF) ve diğer da-
mar geçirgenliğini arttırıcı faktörlerin sentezleri uyarılmakta 
ve venöz dilatasyonda daha fazla artma ve sızıntılar oluşarak 
ve ekstraselüler ödemin artışına yol açmaktadır.11 

Ağır NPDR ve PDR ile DMÖ Birlikteliğinde Tedavi 
Yaklaşımı
DMÖ, ağır NPDR ve PDR’de sık olarak gözlediğimiz ve gör-
meyi azaltan en önemli nedendir. Klasik olarak PDR ve ağır 
NPDR’nin DMÖ birlikteliğinde lazer fotokoagülasyon (FK) 
etkinliği uzun yıllardır kanıtlanmış en önemli tedavi seçene-
ğidir. Lazer tedavisi bu gözlerde panretinal ile fokal veya grid 
tarzında FK şeklinde yapılmaktadır. 
Önerilen yaklaşım öncelikle fokal veya grid lazer FK ile baş-
lanması ve panretinal (PR) tedavinin birkaç seansta tamam-
lanması şeklindedir. Lazer FK tedavisi hem DMÖ hem de 
PDR tedavisindeki yararları ilk kez 1985 yılında ETDRS ta-
rafından ortaya konmuştur. 
Bu çalışmada maküler ödemli vakalarda fokal lazer uygula-
masının orta dereceli görme kaybı riskini (15 veya daha fazla 
harf görmesinde azalma) 3 yıl sonunda yaklaşık %50 oranın-
da düşürdüğü görülmüştür. Fovea santralinin tutulduğu ma-
küler ödemi olan vakalarda ve Snellen ekivalanı ile 20/40’tan 
daha düşük görmelerde 1 yıl sonunda 15 harflik artış %11, 3 
yıl sonunda ise %6 bulunmuştur.12 
Lazer tedavisinin DMÖ’nün çözünmesinde kesin etki meka-
nizması bilinmemektedir. Oksijen tüketen fotoreseptörlerin 
lazer ile tahrip edilmesi sonucu olduğu düşünülmektedir. 
Koryokapillaristen normal zamanda retina dış tabakalarına 
oksijen geçişi, oluşan retina skarı nedeni ile iç retina tabaka-
larına daha rahat ulaşmaktadır. 
Böylelikle iç retinal tabakalarda hipoksi azalmaktadır. Başka 
bir teori ise lazer FK’nın hem endotelyal hücrelerde hem de 
pigment epitel hücrelerinde proliferasyona neden olduğunu 
ileri süren teoridir. Bu sayede hem iç hem de dış kan-retina 
bariyerindeki hasarlı hücrelerin yerini, sağlamlarının aldığı 
düşünülmektedir. Maküla alanında mikro anevrizmalara ya-
pılan lazer atışlarında lazer spot çapı 50-100 mikrondan bü-
yük, süresi de 0.05-0.1 sn’den uzun olmamalıdır. 
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Hedefimiz hafif bir soluklaşma ve mikroanevrizmaların et-
kisizleştirilmeleridir. Grid şeklindeki tedavide spotlar ma-
külanın üst, alt ve temporaline uygulanır. Değerler aynıdır 
ve hafif retina pigment epitel soluklaşması amaçlanmalıdır. 
Maküla merkezinin 500 mikron çapı içine ve disk nazal kena-
rından 500 mikron yakına lazer FK uygulanmamalıdır. 

Yaygın DMÖ bulunan hastalara grid lazer fotokoagülasyon 
anjiyografide intraretinal mikrovasküler anormalliklerden 
(İRMA) olan kaçaklara, kapiller yataktan olan kaçaklara ve 
maküla santralinin 2 disk çapı içine foveal avasküler zonun 
(FAZ) dışındaki non-perfüze alanlara yapılır. 

Resim 1: PDR ve DMÖ olan gözde fokal ve PR lazer FK sonrası düzelme. Resim 2: PDR ve yaygın ödemi olan gözde PR ve Grid paterninde 
fokal lazer FK sonrası klinik ve anjiyografik düzelme.

Resim 3: Ağır NPDR’li gözde uygulanan PR ve fokal lazer FK tedavisinden sonra DR ve DMÖ’de yoğun artış izlenmekte.
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Maküla ödemin tedavisi yanında birkaç seansta yaklaşık 2-3 
hafta içinde yeterli PR FK tedavisi tamamlanmalıdır (Resim 
1-2). Bu yaklaşımlar ile her ne kadar başarılı sonuçlar alın-
maktaysa da görsel prognozun her zaman beklentilerimize, 
özellikle DMÖ açısından, uygun sonuçlar veremediği nadir 
olmayarak gözlenen bir durumdur (Resim 3). Diğer yandan 
uygulanan PR lazer FK ayrıca kısa vadede DMÖ artışına ne-
den olabilmektedir. Özellikle son yıllarda DR ve DMÖ patoge-
nezinde kaydedilen ilerlemeler yeni medikal tedavi yaklaşım-
larını gündeme getirmiştir. 
Yapılan çalışmalarda anti-VEGF ve anti-enflamatuvar ajan-
ların (steroidlerin) tek başına veya lazer FK ile birlikte DMÖ 
tedavisinde önemli başarılar edildiği gösterilmiştir. Ülkemiz-
de ve dünya literatüründe konu ile ilgili yayınlarda ve kli-
nik deneyimlerimizde medikal tedavi yaklaşımlarıyla DMÖ 
tedavisinde son derece başarılı sonuçlar elde edildiği ortaya 
konmuştur13-16 (Resim 4,5). Anti-VEGF uygulamaları ile sade-
ce DMÖ’de değil aynı zamanda DR ve özellikle PDR’de stabi-
lizasyon ve iyileşme görülebilmektedir.

Patogenez ve medikal tedavide kaydedilen gelişmeler PDR ve 
DMÖ tedavisinde yeni uygulamaları gündeme getirmiştir. Bu 
hastalarda medikal tedavi yaklaşımların başarılı ve uzun va-
deli olabilmesi ancak yeterli bir PR FK uygulamasıyla müm-
kün olabileceği hiçbir zaman unutulmaması gerekir. Maküla 
ödemi ağır NPDR ve PDR’li gözlerde genellikle sadece yeter-
li bir PR sonrasında kendiliğinden iyileşebilmektedir. Diğer 
yandan PR lazer FK posterior vitreusun ayrılmasını (PVD) 
uyararak ödemin oluşumuna yol açan, medikal tedaviye di-
renç gösteren olan vitreo-maküler yüzey sorunlarının ortadan 
kalkmasını sağlayarak ödemin düzelmesini sağlayabilmekte-
dir. Özellikle baskın fokal ödem ve PDR birlikteliğinde PR te-
davi ile birlikte fokal lazer FK uygulanması gerekir. 
Medikal tedavi bu hastalarda bazen fokal lazer FK öncesi uy-
gulanarak ödemin azalmasıyla teknik bakımdan FK’un daha 
az güçle ve daha doğru olarak gerçekleştirilmesine yardımcı 
olmaktadır. Yaygın ve baskın yaygın DMÖ ve PDR birlikte-
liğinde ise PR FK ile birlikte grid patterninde fokal lazer FK 
tedavisi genellikle yeni medikal yaklaşımların gelişmesiyle 
yaygın olarak uygulanmamaktadır. Bu durumda PR tedavi 
öncesi veya sonrasında intra-vitreal (IV) anti-VEGF veya tri-
amsinolone önerilmektedir. 

Resim 4: 68 Yaş kadın; GİB-21, GK-0.1, Topikal beta bloker 
kullanıyor. Anti-VEGF ve PR tedaviden sonra ödemin ve retinopa-
tinin düzelmesi izleniyor.

Resim 5: Pseudofak ve PDR, DMÖ birlikteliği; PR ve İV Triamsino-
lone sonrası DR ve ödemin düzelmesi.
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Fakik hastalarda, göz içi basınç (GİB) yüksekliği veya glokom 
öyküsü olan gözlerde, genç olgularda medikal tedavide ilk ter-
cihimiz IV anti-VEGF olmalıdır. 
Pseudofak,GİB normal ve glokom öyküsü olmayan gözlerde 
ise IV triamsinolone anti-VEGF yerine uygulanabilmektedir. 
Vitrektomize gözlerde ise depo-steroid implant seçimi doğru 
bir yaklaşım olacaktır. 
Maküla ödemi olmayan PDR’li gözlerde PR FK sonrası ödem 
gelişimi olabilmektedir. Hasta konu ile ilgili olarak bu konu-
da önceden bilgilendirilmelidir. Ödem gelişmesi durumunda 
uygulanacak anti-VEGF tedavisi ile hızlı bir şekilde iyileş-
me görülmektedir. Medikal tedavi yaklaşımlarında PDR ve 
DMÖ birlikteliğinde diğer NPDR DMÖ birlikteliğinde öneri-
len algoritmalardan farklı olarak çok daha kısa dönemde ve 
az sayıda enjeksiyona gereksinim olmaktadır. PDR’li gözlerde 
Maküla ödemi bazen vitreo-maküler yüzey sorunlarına bağlı 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Önerilen kombine tedaviye ya-
nıt alınamayan durumlarda vitrektomi uygulanarak ödemin 
düzelmesi sağlanır. 
Sonuç olarak PDR ve Maküla ödemi birlikteliğinde PR teda-
viye ek olarak uygulanan yeni medikal tedavi yaklaşımlarıyla 
son derece başarılı sonuçlar elde edilmektedir. 
Başarının anahtarı: ne’yi, ne zaman ve nasıl yapılması ge-
rekliliğinin bilinmesi ve doğru strateji ve uygulamaların  
gerçekleşmesidir.
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