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Nonproliferatif ve Proliferatif Diabetik
Retinopatide Isik Koagiilasyonu*

Leyla ATMACA! | Pelin ATMACA SONMEZ2

Diabetik retinopatinin tedavisinde, diabetin
kontrol altinda olmasi ve diizenli takibi ¢ok
onemlidir. Diabet kontrol ve komplikasyon ¢a-
ligmasi, kan gekerinin daha iyi kontrol edil-
mesinin, retinopatinin baglamasini geciktirdigi
ve retinopatinin ilerlemesini yavaglattigini or-
taya koymugturl.

Diabetik retinopati (DR), nonproliferatif ve
proliferatif ~ olarak  simflandirilir.  Nonp-
roliferatif diabetik retinopati (NPDR), hafif,
orta, ciddi ve ¢ok ciddi, proliferatif diabetik re-
tinopati (PDR) ise, erken ve yiiksek risk olarak
incelenebilir.

Nonproliferatif Diabetik Retinopati

Hafif NPDR: Erken Tedavi Diabetik Re-
tinopati Caligmasi (ETDRC) standart fotograf
2A'dan daha az kanama ve mikroanevrizmanin
bulunmasidir (Resim 1). Bu olgularin PDR'ye
ilerleme riski 1 yilda %S5, 5 yilda yiiksek risk
PDR'ye ilerleme riski %15'dir2.

Orta NPDR: En az 1, en ¢ok 3 kadranda
standart fotograf 2A'dan daha fazla kanama
ve/veya mikroanevrizma bulunmasidir (Resim
2). Aynca hafif derecede yumusak eksuda,
vendz boncuklanma ve intraretinal mik-
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rovaskiiler anomaliler (IRMA) bulunabilir. Bu
evrede 1 yilda PDR gelisme riski %12-27, 5
yilda yiiksek risk PDR'ye ilerleme riski
%33'diir?.

Hafif ve orta NPDR'de genellikle panretinal
fotokoagiilasyon (PRF) endikasyonu yoktur.
Hastalarin 6-12 ayda bir diizenli kontrolleri ge- .

Resim 1.

Hafif NPDR'de mikroanevrizma ve nokta veya leke
seklinde kanamalar

Resim 2.
Orta NPDR'de daha fazla kanama ve mikroanevrizmalar
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reklidir. Ancak makula 6demi olan hastalar
daha kisa araliklarla takip edilmeli ve eger kli-
nik olarak anlamli makula 6demi varsa, fokal
laser tedavisi yapilmalidir. Takip siiresi, eglik
eden sistemik hastaliklara veya hamilelik gibi
retinopatiyi etkileyecek durumlara gore ayar-
lanmahdir.

Ciddi NPDR: Kanama ve/veya mik-
roanevrizmalarin her kadranda standart fo-
tograf 2A'dan fazla olmas: veya 2 veya daha
fazla kadranda vendz anomalilerin bulunmasi
veya en az | kadranda standart fotograf
8A'dan daha fazla IRMA saptanmasidir
(Resim 3). Bu olgularin PDR'ye ilerleme riski
1 yilda %52, 5 yilda yiiksek risk PDR'ye iler-
leme riski %60'dir2. Bu olgular, klinik du-
rumlarina gore 2-4 ayda bir takip edilmelidir.
Bu evrede makula 6demine mutlaka laser uy-
gulanmalidir. Baz1 durumlarda panretinal laser
de gerekebilir.

Cok Ciddi NPDR: Ciddi NPDR bul-
gularindan en az ikisinin oldugu ancak ne-
ovaskiilarizasyonun (nv) olmadi§i evredir
(Resim 4). 1 yilda PDR gelisme riski
%75'dir. Bu olgulara 2-3 aylik yakin takipler,
diizenli takip edilemeyen olgulara da varsa on-
celikle makula dédemi igin fokal ve ardindan
panretinal laser gereklidir.

Proliferatif Diabetik Retinopati

Erken PDR: Disk ve/veya retina ne-
ovaskiilarizasyonu (Resim 5, 6), vitreus veya
preretinal kanama veya fibroz doku pro-
liferasyonunun  oldugu olgulardir. Erken
PDR'li olgularin 5 yilda yiiksek risk PDR'ye
ilerleme riski %75'dir%. Bu olgulara da fokal
ve panretinal laser uygulanmalidir.

Yiiksek risk PDR: 1/4 disk ¢apindan fazla
disk nv; ve/veya vitreus veya preretinal ka-

Resim 3.
FA'nin geg evresinde venoz anomaliler ve IRMA

Resim 4.
FA'da venoz boncuklanma, IRMA ve hipoksik alanlar

Resim 5.
FA'nin geg evresinde disk ve retina nv

namanin eglik ettigi 1/4 disk ¢apindan az disk
nv; ve/veya vitreus veya retina onii kanamanin
eslik ettigi 1/2 disk capina egit veya biiyiik re-
tina nv olmasi yiiksek  risk ozellikleridir
(Resim 7). Bu olgularda 2 yillik izlemde
gorme keskinligi, tedavisiz grupta %26 olguda
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Resim 6.
FA'da IRMA, retina nv ve hipoksik alan

Resim 7.
FA'da biiyiik disk nv, hipoksik alanlar ve retina nv

5/200'in altinda iken, laser yapilan grupta bu
oran %11 olarak saptanmigtir. Yiiksek risk
ozellikleri tagiyan gozlerde, 151k koagiilasyonu
ciddi gorme kaybi gelisme riskini %50 ora-
ninda azaltigindan, bu olgulara acil PRF ya-
pllmalldlrz.

Panretinal fotokoagiilasyon

Panretinal fotokoagiilasyonun amaci, ne-
ovaskiilarizasyonu  durdurmak veya ge-
rilemesini saglamaktir. Dolayisiyla, ¢ekintili
retina dekolmanini ve neovaskiiler glokomu

onlemektir.

Panretinal fotokoagiilasyonun hangi me-
kanizma ile etki ettifi kesin olarak bi-
linmemektedir. Hipoksik alani azaltarak, va-
zoproliferatif etkenlerin iiretimini azaltabilir,

veya retina pigment epitelinden anti-anjiojenik
etkenlerin salinmasini artinyor olabilir. Bagka
bir hipotez de, retinay: incelterek, kalan re-
tinanin oksijen ihtiyacini az::llmgldlr3 4,

Panretinal fotokoagiilasyon, disk nazalinden
2 disk capi (Resim 8), fovea temporalinden
2.5-3 disk c¢ap1 uzaklikta, temporal arkadlarin
digina, Goldmann lensi ile arka kutupta 200
pum, diger bolgelerde 500 pm g¢apinda, toplam
2000-4000 atig seklinde uygulanir. Atiglar ara-
sinda 1/2-1 spot c¢apir kadar arahk bu-
lunmalidir. Retinay: beyazlatacak bir gii¢ uy-
gulanmalidir ki bu genellikle, 0.1 sn ve 100-
600 mW'dir (Resim 9). Ciddi preproliferatif
degisiklikler ve arteriolar iskemisi olan goz-
lerde, PRF sonrasi kalici gorme kayiplar ge-
ligebilir. Bu olgularda tedavi 3-4 seansa bo-
liiniirse, makula arteriollesinde kapanma ve
makula iskemisine bagh gorme kaybi riski
azalulabilir. Disk neovaskiilarizasyonu varsa,
diske nazalde 1 atig ¢api kadar yaklagilabilir.
Az atig yapilan gozlerde gece goriigii ve pe-
riferik gérme, fazla atig yapilan gozlere gore
daha iyi korunmaktadir. Bu nedenle, bir se-
ansta 2000 veya daha fazla atig yapmak yerine,
1200-1600 atis yaparak, izlemde ek lasere ge-
reksinim oldugunda tedaviye devam etmek
daha uygun olur.

Resim 8.
PRF'den hemen sonra
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Resim 9.
PFR'de eski ve yeni laser spotlan

Diizenli kontrol edilen, hafif ve orta de-
receli NPDR'li olgulara, PRF yapilmamasi
onerilir. Ciinkii, PRF diger pek ¢ok komp-
likasyonun yani sira, makula 6demini artirarak
veya epiretinal membrana yol agarak, gérmeyi
azaltabilir. Bu nedenle, zamanlama ¢ok 6nem-
lidir. Yiiksek risk 6zellikleri olugmadan hemen
once veya olugur olusmaz, PRF yapilmalidir.
Yiiksek risk ozellikleri olsun veya olmasin,
agida veya irisde nv olan olgulara acil PRF ya-
piimahidir. Florid DR, metabolik kontrolun ye-
tersiz oldugu, uzun siireli insiiline bagimli, re-
tinopatinin ilerledigi, agir vitreus kanamali,
geng olgulardir. Bu olgulara da acil PRF ya-
pi]ma]ldlr6 (Resim 10 a-b), (Resim 11 a-b).
Ayrica hamilelikte PDR gelisen olgulara,
FA'da yaygin retina iskemisi olanlara, 6zel-
likle Tip I diabette orta veya ciddi derecede re-

Resim 10a.

Tip I DR'de makulada sert eksudalar, laserden hemen
sonra

Resim 10b.
PRF'den 9 yil sonra makulada sert eksudalar izlenmiyor

Resim 11a.
Aynmiolgunun sag gozii. makulada sert cksuda. eski ve
yeni laser spotlan

Resim 11b.
Dokuz yil sonraki goriiniim

tina nv olan olgulara da PRF uygulanmalidir.

Mikroanevrizma, IRMA ve ne-
ovaskiilarizasyonlarin iizerine atig yapilarak,
dogrudan kapatilir (Resim 12 a-b), (Resim 13
a-b). Neovaskiilarizasyon retina yiizeyinden az
kabarik ise, dikkatlice odaklanarak laser ya-
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Resim 12a.
FA'da IRMA ve retina nv

Resim 12b.
Ayni olguda laserden 3 ay sonra retina nv izlenmiyor

Resim 13a.
FA'nin geg evresinde retina nv ve hipoksik alanlar

pilabilir. Ancak ¢ok kabarik neovaskiilarizas-

yonun iizerine degil, ¢evresine laser uygulan-
malidir.

Floresein anjiografide, ge¢ evrede sizinti
gostermeyen mikroanevrizma (Resim 14) ve/

Resim 14.
FA'min geg evresinde s1izint gistermeyen
mikroanevrizmalar

Resim 15.
Diabetik papillopati

veya IRMA, diabetik papillopati (Resim 15) ve
ileri donem DR'de (yogun vitreus kanamasi ve/
veya fibrovaskiiler vitreo-retina cekintileri)
(Resim 16) laser endikasyonu yoktur.

Biiyiik damarlara, retina onii kanamalara,
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Resim 16.
Vitreus ve retina kanamasi, fibrovaskiiler proliferasyon

koyu pigmentli korioretinal nedbe dokularina,
makulanin iki disk ¢ap1 igine ve yumusgak ve
sert eksudalara 11tk koagiilasyonu uy-

gulanmamalidir.

Diabetik retinopati'nin tedavisinde ilk ola-
rak ksenon ark 1gik koagiilasyonu kul-
lanilmigtir. Giiniimiizde, en sik yesil argon
laser kullanilmaktadir. Ancak hafif lens ke-
safeti veya vitreus kanamasinda kirmizi krip-
ton tercih edilmelidir. Sari laser ise, retina ne-
ovaskiilarizasyonlarinda edilebilir.
Yapilan ¢aligmalarda kirmiz:1 kripton ile yesil

argon arasinda {stiinliik saptanmaml§t|r7‘8.

tercih

Ayrica Atmaca ve arkadaglari, gorme de-
gisikligi ve disk neovaskiilarizasyonunun ge-
rilemesi yoniinden sar1 ve kirmizi dalga boy-

lari arasinda fark saptamamugtir’.

Laser tedavisinden 4-6 hafta sonra hastanin
yeniden goriilerek degerlendirilmesi gerekir.
Neovaskiilarizasyon odaginda atrofi ve gliosis,
retina  6demi, kanama odaklari, mik-
roanevrizma gibi iskemik retina bulgularinda
azalma veya kaybolma ve arka vitreusun tama

yakin dekole olmasi gerileme belirtileridir.

Daha 6nce yapilmig olan PRF yetersizse, nv
aktiflesirse ve ilk tedaviden sonra nv, vitreus
kanamasi, retina 6nii kanama veya iriste nv ge-

ligirse ek laser tedavisi yapilmalidir (Resim 17,
18, 19). Ancak Bruch membraninda yirtiga yol
acgabileceginden, eski laser spotlarinin iizerine
yeni atig yapilmamalidir.

Resim 17.
Yetersiz laser tedavisi

Resim 18.
Yetersiz PRF

Resim 19.
Ilk laser tedavisinden sonra geligen retina nv
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Atmaca ve Orgen'in ¢aligmasinda, laser uy-
gulanan grupta gormede artig ve degigmeme
%88, azalma %12 olarak saptanirken, laser uy-
gulanmayan grupta ise artig ve degismeme
954, azalma ise %46 olarak bildirilmigtirm.

Ayrica Atmaca ve arkadaglari bir ¢a-
ligmada, diabetik retinopatili olgularda prog-
nozu ve 151k koagiilasyonunun etkinligini arag-
tirmig, tedavi grubunda rubeosis iridisin
kaybolma hizimi yiiksek, nv glokom oranin
diigiik bulmuglardir. Neovaskiiler glokom ge-
listikten sonra uygulanan laser tedavisinin et-
kisinin ise sinirh oldugunu l:tildirmi§lcrdirl L

Panretinal 151k koagiilasyonundan sonra
kornea ve lens kesafeti, iris sfinkter hasar, vit-
reus kanamasi, arka vitre dekolmani, optik
disk hasari, fovea yamgi, makula 6demi, ko-
roid kanamasi, koroid nv, koroid dekolmani,
eksudatif retina dekolmani, gozigi basing ar-
tigr, ag1 kapanmasi - glokomu, gorme alani
kaybi, karanlik adaptasyon kaybi, gekinti de-
kolmaninda artma ve internal oftalmopleji gibi
komplikasyonlar goriilebilir.

Diabetik Makula Odemi

Retinopatinin her evresinde makulopati go-
riilebilir. Klinik olarak makula 6demi, makula
merkezinden 2 disk ¢ap: igindeki retina ka-
linlagmasidir. Kalinlagma olmaksizin fléresein
anjiografide goriilen sizinti 6dem tamis1 igin
yeterli degildir. ETDRC'de klinik olarak an-
lamli makula 6demi, agagidaki bulgulardan en
az birinin olmasi seklinde tarif edilmigtir!:

— Makula merkezine 500 y alan iginde re-
tinada kalinlagma,

— Komgu retinada kalinlagmayla birlikte
makula merkezine 500 y alan iginde sert ek-
sudanin bulunmasi (Resim 20 a-b),

— Makula merkezinden 1 disk ¢ap1 veya
daha az uzakhkta, 1 disk ¢apindan biiyiik re-
tina kalinlagmasi.

Klinik olarak anlamli makula 6demi, laserle
tedavi edilmelidir.

Ayrica floresein anjiografi ile tesbit edilen;

— Retina kalinlagmasi ve/veya sert eksudaya
neden olabilecek, makula merkezinden 500
u'dan daha uzaktaki fokal sizintilar,

— Gorme keskinliginin 0.5 ve altinda oldugu
durumlarda, laserin kalan perifoveal kapiller
agda hasar olugturmayacagina inaniliyorsa, re-
tina kalinlagmasi ve/veya sert eksudaya neden
olabilecek, makula merkezine 300-500 y uzak-
liktaki fokal sizintilar,

Resim 20a.
Diabetik makula édemi. tedaviden énce

Resim 20b.
Ayni olgu. tedaviden hemen sonra
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- Cok
IRMA'dan kaynaklanan yaygin sizinti alanlar
(Resim 21), (Resim 22 a-b)

sayida mikroanevrizma veya

— Avaskiiler alanlar da tedavi edilmelidir.

Makula 6deminde laser tedavisi (Resim 23
a-b), direkt veya grid olarak yapilabilir. Grid
laserde, 50-200 u spot ¢api kullanilarak, ve
atiglar arasinda bir spot biiyiikliigii kadar bos-
luk birakilarak, foveal avaskiiler zonun (FAZ)
disgindan makulaya cepecgevre 1zgara seklinde
aug yapilir. Makula merkezine 500 p'dan fazla
yaklagilmamahidir. Grid laserden 3-4 ay sonra
retina kalinlasmasinda azalma goriilmezse, ilk
spotlarin arasina yeni atiglar .yapllabilir, ve ma-
kula merkezine 300 p kadar yaklagilabilir. Di-

Resim 21.
FA'min geg evresinde ¢ok sayida mikroanevrizma ve
MA'dan kaynaklanan yaygin sizinti

Resim 22a.

FA'da ven6z boncuklanma, mikroanevrizma ve
IRMA'lardan yaygin sizint1

Resim 22b.
Ayni olgunun laserden sonraki goriiniimi

rekt laser tedavisi, 50-100 p spot ¢apinda tiim
sizintilan kapatacak sekilde yapilir.

Ciddi NPDR'li veya daha ileri olgularda,
makula 6demi klinik olarak anlamli olmasa
dahi, fokal laser tedavisi uygulanmahdir
(Resim 24). Makula odemi tedavi edilmeden

Resim 23a.
Makula 6demi

Resim 23b.

Ayni olgunun laser tedavisinden hemen sonraki
goriiniimii
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yapilan panretinal fotokoagiilasyon, makula
Odemini arttirabileceginden, once makulaya
laser uygulanmalidir. Makula 6demi olan ve
acil PRF yapilmasi gereken olgularda birkag
yol izlenebilir: Once nazal retinaya ve makula
odemine, 2-3 hafta sonra da temporal retinaya
151k koagiilasyonu uygulanir. Diger bir yon-
temde ise, Oonce makulaya laser yapilarak, 4-6
hafta sonra periferik retinaya 1s1k ko-
agiilasyonu uygulanir. Veya 6nce makulaya ve
alt 180°'ye, ikinci seansta da iist 180°'ye 11k
koagiilasyonu uygulanabilir.

Diabetik makulopati'de, sizintiya neden
olan mikroanevrizma ve geniglemis kapiller
damarlar dogrudan kapatilmalidir. Sirsine re-
tinopati  seklindeki lezyonlarin ortasindaki
mikroanjiopatiye laser yapilmalidir (Resim 25
a-b-c).

Fokal diabetik makulopati'de, laser te-
davisinden sonra gorme artigi, gérmesi 0.5 ve
tizeri olan olgularda gozlenir. Gérme 0.1'in al-
tinda ise, foveada geri doniigiimsiiz hasar ge-
lismis demektir ve bu durumda tedavi, mevcut
gormenin korunmasi amaciyla yapilir.

Diabetik makulopati'de, laser sonras1 6dem,
1-2 ay icinde cekilirken, eksudalar mak-
rofajlarla temizlendiginden, kaybolmalar1 5-6

Resim 24.

Makula 6deminde laser tedavisinden hemen
sonra

Resim 25a.

Makula temporalinde sirsine retinopati ve ortasinda
mikroanevrizma

Resim 25b.
Ayni olgu, ksenon g1k koagiilasyonundan 1 giin sonra

Resim 25¢.
Alu ay sonra sirsine retinopati kaybolmus

ay siirebilir. Bu nedenle tedavinin basarisi. re-
tina kalinhiginin yani 6demin azalmasi ile iz-

lenmelidir.

ETDRC'de fokal laser tedavisi yapilmayan

makula 6demli olgularda 3 yilda orta derecede
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gorme kaybi gelisme riski %30 olarak bu-
lunmustur. Bu oran tedavi yapilan grupta
% 15'dir. Yani laser tedavisi gorme kaybi ge-
lisme riskini %50 oraninda azaltmaktadir?.
Fokal tedavi ayn1 zamanda gérmenin 1 veya
daha fazla sira artma olasilifini artirir.
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Resim 3 Resim 6
FA'nin geg evresinde veniz anomaliler ve IRMA FA'da IRMA, retina nv ve hipoksis alan

Resim 4 Resim 7
FA'da venoz boncuklanma, IRMA ve hipoksis alanlar FA’da biiyiik disk nv, hipoksik alanlar ve retina nv

Resim 5 Resim 13a
FA'nin geg evresinde disk ve retine nv FA'min geg evresinde retina nv ve hipoksik alanlar
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Resim 14 Resim 17
FA'nin geg evresinde sizinti géstermeyen Yetersiz laser tedavisi
mikroanevrizmalar

Resim 15
Diabetik papillopati
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