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GİRİŞ

Diyabetik retinopati (DR), günümüzde gelişmiş toplumlar-
da körlüğün en önemli nedenidir. Görme bozukluğunun en 
önemli nedeni diyabetik makula ödemi (DMÖ) ve proliferatif 
retinopatiye bağlı komplikasyonlardır.[1] Bu derlemede DMÖ’de 
anti-vasküler endotelial büyüme faktörü (VEGF) ajanlara ya-
nıtsızlık, tedaviye direnç, ilaç değişimleri ve kombine tedaviler 
gözden geçirilecektir. 

Diyabetes Mellitus (DM) insülin yokluğu veya insülin eksik-
liğine bağlı hiperglisemi ile seyreden sistemik bir hastalıktır.[1] 
DM insidansı %1.5-2.5 arasında bildirilmektedir ve bu oran her 
geçen gün artmaktadır. DM’li olguların sayısının 2035 yılında 
595 milyona yükseleceği tahmin edilmektedir.[2] DM’nin mik-
rovasküler komplikasyonları (retinopati, nefropati ve nöropati) 
diyabete bağlı mortalite ve morbiditenin en önemi nedenlerin-
dendir.[3]

DR; DM’de en sık görülen mikrovasküler komplikasyondur. 
DM prevelansının artmasıyla orantılı olarak DR ve DMÖ gö-
rülen olgu sayısı da artmaktadır.[4] DMÖ, erişkinlerde görme 
kaybına neden olan diyabetin en önemli komplikasyonların-

dandır. DM tipi, süresi, hastanın tanı sırasındaki yaşı, hastaya 
uygulanan tedavi DMÖ prevelansında rol oynamaktadır.[5-7]

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) çalış-
ması yayınlandıktan sonra DMÖ’nün klasik tedavisi fokal/grid 
laser fotokoagülasyon olmuştur.[8] Laser tedavisi görme kaybı 
riskini azaltır ve görmeyi aynı seviyede tutmaya yardım eder 
ancak bu düzelmenin istenilen düzeylerde olmadığı bilinmek-
tedir. Retinal laser fotokoagülasyonun yararlı etkilerinin yanı 
sıra görmede azalma, görme alanında daralma, kontrast has-
sasiyetinde daralma, lens, iris, kornea ve retinada termal hasar 
oluşumu, koroid dekolmanı gibi yan etkileri de olabilmektedir.
[9-11] Bu nedenle laser fotokoagülasyon yanısıra alternatif tedavi 
yöntemleri araştırılmıştır. 

Yüksek kan glukoz değerleri kanın retinaya ulaşımını sağla-
yan küçük kapillerlerde hasara neden olmaktadır. Erken dö-
nemde kapiller perfüzyonunda rol oynayan perisitlerde hasar 
meydana gelmekte ve bunun sonucunda mikroanevrizmalar 
meydana gelmekte, retinal kan akım regülasyonu bozulmak-
tadır.[12,13] Endotel hücrelerindeki hasar kan-retina bariyerinin 
bozulmasına ve hücre dışı sıvının makulada birikimine neden 
olmaktadır. Diyabet; retinal damarlar başta olmak üzere reti-
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nanın tüm hücrelerini etkilemektedir. Kronik hiperglisemiyle 
birlikte retinal mikrovasküler hasar, kapiller perfüzyon bo-
zukluğu, retinal iskemi, başta VEGF olmak üzere anjiojenik 
faktörlerin ortamda salınmasına ve buna bağlı hasarların oluş-
masına neden olmaktadır.[14,15] Patolojik neovaskülarizasyonda 
ve aynı zamanda vasküler geçirgenliğin artmasında VEGF ana 
rol oynamaktadır.[15] Bu nedenle son yıllarda anti-VEGF tedavi 
rejimleri üzerine odaklanılmıştır. Oftalmolojide ilk kullanılan 
antiVEGF ajan pegaptanibtir. Daha sonra ranibizumab, beva-
cuzimab (off label) ve en son olarak da 2014 yılında aflibercept 
DMÖ için FDA onayı alarak oftalmolojide kullanılmaya baş-
lanmıştır. 

ANTİ-VEGF AJANLARI KARŞILAŞTIRMA

Yapılan birçok çalışmada santrali tutan DMÖ’de intravitreal 
anti-VEGF tedavinin klasik laser fotokoagülasyon tedavisine 
göre anlamlı derecede üstünlük sağladığı gösterilmiştir.[16-18] 

Anti-VEGF ajanların birbirleriyle karşılaştırıldıkları çoğu ça-
lışma ise olgu sayısının az olduğu, randomize olmayan çalış-
malardır.

DMÖ tedavisinde kullanılan güncel anti-VEGF ajanların bi-
rebir karşılaştırıldığı çalışma protokol T çalışmasıdır. Diyabetik 
Retinopati Klinik Araştırma Ağının (DRCR.net) düzenlediği; 
santrali tutan DMÖ olan hastalarda bevacuzimab, ranibizu-
mab ve afliberceptin etkinliklerinin karşılaştırıldığı Protokol 
T çalışmasına 660 hasta dahil edilmiştir. Hastaların en iyi dü-
zeltilmiş görme keskinlikleri 20/320 ile 20/32 arasındadır. Has-
talar 1:1:1 oranında randomize edilerek bir gruba aflibercept 
(2.0mg), diğer gruba bevacuzimab (1.25mg) ve diğer gruba ise 
ranibizumab (0.3mg) intravitreal enjeksiyonu uygulanmıştır. 
Hastalar ilk yıl 4 haftada bir muayene edilirken, ikinci yıl has-
tanın durumuna göre 4 ila 16 haftada bir muayene edilmiştir.[19] 

 Protokol T çalışmasının birinci yıl sonuçlarında; görme ka-
zanımı aflibercept grubunda +13.3 harf, ranibizumab grubun-
da +11.2 harf ve bevacuzimab grubunda ise +9.7 harf olarak 
bulunmuştur. Birinci yıl sonunda; aflibercept ile bevacizumab 
(p<0.001) ve aflibercept ile ranibizumab (p=0.03) arasında or-
talama harf kazanımı açısından aflibercept lehine istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

Başlangıç görme keskinliği 20/32-20/40 arasında olan has-
talarda ortalama harf kazanımı aflibercept grubunda +8 harf, 
ranibizumab grubunda +8.3 harf ve bevacuzimab grubunda 
ise +7.5 harf olarak saptanmıştır. Görme keskinliği 20/50 veya 
daha aşağısı olanlar değerlendirildiğinde; ortalama harf kaza-
nımı aflibercept grubunda +18.9 harf, ranibizumab grubunda 
+14.2 harf ve bevacuzimab grubunda +11.8 harf olarak bulun-
muştur. Aflibercept ile bevacizumab (p<0.001) ve aflibercept 
ile ranibizumab (p=0.003) arasında ortalama harf kazanımı 
açısından aflibercept lehine istatistiksel olarak anlamlı fark sap-
tanmıştır. Birinci yıl sonuçlarına göre aflibercept, ranibizumab 
ve bevacizumab santrali tutan ve görme bozukluğuna yol açan 
DMÖ tedavisinde etkindir. Başlangıç görme keskinliği iyi olan-
larda her üç ajanla da görme keskinliğinde kazanımı açısından 
fark yoktur. Başlangıç görme keskinliği daha kötü olanlarda 
aflibercept görmenin iyileştirilmesinde diğer iki ajandan daha 
etkilidir.

 Protokol T çalışmasının yeni yayınlanan ikinci yıl sonuçla-
rında ise; görme kazanımı aflibercept grubunda +12.8 harf, ra-

nibizumab grubunda +12.3 harf ve bevacuzimab grubunda ise 
+10 harf olarak bulunmuştur. İkinci yıl sonunda; ortalama harf 
kazanımı açısından aflibercept ile bevacizumab (p=0.02) ara-
sında aflibercept lehine anlamlı fark var iken; ranibizumab ile 
bevacizumab (p=0.18) ve ranibizumab ile aflibercept (p=0.18) 
arasında fark saptanmamıştır. Başlangıç görme keskinliği 
20/50 veya daha aşağısı olanlar değerlendirildiğinde; ortalama 
harf kazanımı aflibercept grubunda +18.1 harf, ranibizumab 
grubunda +16.1 harf ve bevacuzimab grubunda +13.3 harf ola-
rak bulunmuştur. 

Aflibercept grubu daha az lasere ihtiyaç göstermiştir. İkinci 
yıl sonuçlarına göre aflibercept, ranibizumab ve bevacizumabla 
azalan enjeksiyon sayısı ve görme kazanımı izlenmiştir. Başlan-
gıç görme keskinliği iyi olanlarda görme kazanımları benzer-
dir. Başlangıç görme keskinliği kötü olanlarda aflibercept gör-
menin iyileştirilmesinde bevacizumabdan daha etkilidir ancak 
ranibizumabla benzerdir.[20]

PERSİSTAN DMÖ’DE ANTİ-VEGF 
AJANLARIN DEĞİŞİMİ (SWITCH)

Anti-VEGF ajanların kullanımına rağmen bazı vakalar an-
ti-VEGF ajanlara yanıtsız kalmaktadır ve refrakter veya per-
sistan DMÖ olarak adlandırılmaktadır. Genel kabul gören bir 
tanımlama olmamasına rağmen persistan DMÖ; en az 6 ay bo-
yunca aylık anti-VEGF ajan uygulanmasına rağmen görmede 
azalma ve optik koherens tomografi (OKT)’ de santral retina 
kalınlığının 250µm üzerinde olması olarak tanımlanabilir. 

DRCR protokol I çalışmasında 2. yılda aylık ranibizumab 
uygulanan iki grupta %40’tan daha fazla oranda santral retina 
kalınlığının (SRK) 250µm üzerinde olduğu, %50 oranında da 2. 
yılın sonunda 10 harf veya daha fazla harf kazanımının olmadı-
ğı gözlemlenmiştir.[21]

DRCR protokol T çalışmasının 1. yıl sonunda persistan 
DMÖ; ranibizumab grubunda %42, bevacuzimab grubunda 
%64 ve aflibercept grubunda %34 olarak bulunmuştur.[22] RISE/
RIDE çalışmalarında 2. yılın sonunda ranibizumab uygulanan 
grupta %26 persistan DMÖ tespit edilirken, 3. yılın sonunda sı-
rasıyla %30 ve %43 oranında 10 harf ve üzerinde harf kazanımı 
elde edilememiştir.[23]

Anti-VEGF ajanlar arasında moleküler farklılıkların olması 
nedeni ile tedaviye yanıtsız veya dirençli vakalarda tedaviye 
diğer bir ajanla devam etmek düşünülebilir. Günümüze kadar, 
persistan DMÖ’de tedavi seçeneklerini karşılaştıran randomi-
ze, prospektif çalışmalar yayınlanmamıştır ancak diğer çalış-
malar yol gösterici olabilir.

REEF çalışması; prospektif, randomize olmayan bir çalışma-
dır. Bu çalışmada DMÖ nedeniyle en az 2 defa (ortalama 4.7 
enjeksiyon) 1.25mg intravitreal bevacizumab enjeksiyonu uy-
gulanmasına rağmen SRK’nın >300µm olduğu toplam 43 has-
taya, 3 ay boyunca aylık 0.5mg ranibizumab enjeksiyonu uygu-
lanmıştır.[24] Üçüncü ay sonunda 6.4 harf kazanımı olmuşken, 
6. ay sonunda 8.8 harf kazanımı meydana gelmiştir. SRK’da 
ise 3.ayda -113µm azalma meydana gelirken 6. ayın sonunda 
-165µm azalma meydana gelmiştir. 

DMÖ nedeniyle daha önceden laser tedavisi, intravitreal 
bevacizumab ve/veya intravitreal triamsinolon gibi tedaviler 
ortalama 5.1 kez uygulanan toplam 33 gözde ranibizumab te-
davisine geçilmiş ve 48 haftalık takip boyunca ortalama 7 defa 



CURRENT RETINA · GÜNCEL RETİNA

Dündar Oruç S, Çakmak H. Diyabetik Makula Ödeminde Anti-VEGF’e Yanıtsızlık, Tedaviye Direnç, İlaç Değişimleri ve Kombine Tedaviler.
Güncel Retina 2018;2(2):165-169. 167

ranibizumab enjeksiyonu uygulanmıştır. Kırksekiz haftanın so-
nunda SRK’nın 384µm’den 335µm’ye düştüğü ve görme keskin-
liğinin de 20/100’den 20/90’a iyileştiği görülmüştür.[25] 

Bahrami ve ark. ise çalışmalarına son 6 ay boyunca en az 4 
defa intravitreal bevacizumab uygulanmasına rağmen SRK’nın 
>300µm olduğu toplam 43 DMÖ hastasını dahil etmişlerdir. 
Aflibercept 5 yükleme dozunda aylık olarak uygulanmış ve 
daha sonra tedaviye iki ayda bir devam edilmiştir. Yirmi dört 
hafta sonunda SRK 417 ±91 µm’den 380±102 µm’ye düşmüş-
tür (p<0.05). En iyi görme keskinliği başlangıçta 67.8±10.3 
harf iken 24. hafta sonunda 71±10.1 harf olarak bulunmuştur 
(p<0.05).[26] 

Lim ve ark. yaptığı retrospektif çalışmada ise bevacizumab 
veya ranibizumab tedavisine rağmen (ortalama 6 enjeksiyon) 
tedavide yanıtsızlık olan toplam 21 DMÖ’lü göze 5 aylık süre 
zarfında ortalama 3 aflibercept enjeksiyonu uygulanmıştır. İlk 
enjeksiyon sonrasında SRK’nın 453 µm’de 363µm’ye azaldığı 
gözlemlenirken, son vizitte SRK’nın 324 µm’ye kadar azaldığı 
tespit edilmiştir. En iyi görme keskinlikleri ise başlangıçta 0.42 
logMAR iken son vizitte 0.37 logMAR’a yükselmiştir.[27] 

DMÖ’DE KORTİKOSTEROİD AJANLAR

DMÖ patofizyolojisinde VEGF artışı ana etken olarak görün-
mekle birlikte; pekçok inflamatuar sitokin ve prostaglandinler 
de DMÖ oluşum mekanizmasında rol almaktadır. Kortikoste-
roid ajanlar VEGF salınımını ve vasküler geçirgenliği azaltır-
ken lizozomal membranları ve kan-retina bariyerini stabilize 
ederler. Bu nedenle DMÖ tedavisinde kortikosteroid ajanlar 
kullanılmaktadır.[28] Intravitreal Dexametazon implant 0.7mg 
(DEX implant) (Ozurdex;Allergan plc, Dublin,İreland) FDA 
tarafından 2014 yılında DMÖ tedavisinde kullanımı için onay 
almıştır. Daha öncesinde intravitreal kortikoseroid tedavisi al-
mış ve bu süreçte göz içi basınç (GİB) artışı olmamış hastalarda 
daha uzun süre etkili olan intravitreal fluocinolone acetonide 
insert (FAc) (Iluvien; Alimera Sciences, Alpharetta, GA) DMÖ 
tedavisinde FDA tarafından onay verilmiştir. 

DMÖ nedeniyle 0.35 mg veya 0.7 mg DEX implant uygu-
lanan hastaların 3 yıl boyunca etkinlik ve güvenilirliklerinin 
değerlendirildiği MEAD çalışmasında; 3 yıl boyunca 0.35 mg 
DEX implant grubuna 4.4, 0.7 mg DEX implant grubuna 4.1 
ve sham grubuna 3.3 enjeksiyon uygulanmıştır. 15 ve üze-
rinde harf kazanımı 0.35 mg DEX implant grubunda %18.4, 
0.7mg DEX implant grubunda %22.2 ve sham grubunda ise 
%12 olarak bulunmuştur. Ortalama SRK azalma 0.35 mg DEX 
implant grubunda -107.9µm, 0.7 mg DEX implant grubunda 
-111.6 µm ve sham grubunda -41.9 µm olarak bulunmuştur. 
Katarakt oluşumu 0.35 mg DEX implant grubunda %64.1, 0.7 
mg DEX implant grubunda %67.9 ve sham grubunda %20.4 
olarak bulunmuştur. GİB genellikle kontrol altında tutulabi-
lirken 0.35 mg DEX implant grubunda 1 hastada ve 0.7 mg 
DEX implant grubunda 2 hastada glokom cerrahisi uygula-
mak gerekmiştir.[29] 

Tedaviye dirençli DMÖ’lü ve vitrektomize gözlerde 0.7mg 
DEX implantının etkinlik ve güvenilirliğinin değerlendirildiği 
bir çalışmaya 55 hasta dahil edilmiştir. Ortalama DMÖ süre-
si 43 ay olarak not edilmiştir. Sekizinci hafta sonunda ortala-
ma SRK -156µm azalır iken, 26 hafta sonunda SRK’da azalma 
-36µm olarak bulunmuştur. En iyi düzeltilmiş görme keskinli-

ğinde 8. hafta sonunda 6 harf kazanımı olmuşken, 26. haftanın 
sonunda 3 harf kazanımı olmuştur.[30] 

Anti-VEGF ajanların kullanımına rağmen refrakter DMÖ’lü 
hastalara uygulanan DEX implantların meta analizinin değer-
lendirildiği Khan ve ark. yayınlarında toplam 15 çalışmadaki 
3859 hastanın verileri değerlendirilmiştir. Sonuç olarak DEX 
implant ile görmede iyileşmenin sağlandığı ve anti-VEGF ajan-
lara düşük yanıtlı DMÖ’lü hastalarda tedavi alternatifi olduğu 
bildirilmiştir.[31] 

DMÖ tedavisinde DEX implantın etkinliğinin gösterilmesin-
den sonra daha uzun etkili kortikosteroidler üzerine çalışmalar 
yoğunlaşmıştır. Vücutta parçalanması olmayan ve bir yıldan 
daha uzun süre vitreus kavitesinde etkinliğini sürdürebilen flu-
osinolon asetonid grubundan iki ilaç;’’Iluvien®, Alimera Scien-
ces, Atlanta, GA, ABD ve Retisert®, Bausch & Lomb, Rochester, 
N.Y, ABD’’ geliştirilmiştir. 

Iluvien vücutta parçalanması yoktur ve 250µg fluosinolon 
asetonid içermektedir. Iluvien başlangıçta günde 0.25µg flu-
osinolon asetonid salınımı olmakta ve ortalama 36 ay sonra 
etkinliği sonlanmaktadır. Daha önceden laser tedavi uygulan-
masına rağmen refrakter DMÖ’sü olan hastalar FAME çalışma-
sında 3 gruba ayrılmıştır. Birinci gruba 0.2 µg/gün intravitreal 
fluosinolon asetonid (IVFA), ikinci gruba 0.5 µg/gün IVFA ve 
sham enjeksiyon grubu. Üç yıl sonunda 15 harf ve üzeri ka-
zanımı olanlar 0.2 µg/gün IVFA grubunda %28.7, 0.5µg/gün 
IVFA grubunda %27.8 ve sham enjeksiyon grubunda %18.9 
olarak bulunmuştur. IVFA grubundaki tüm hastalar katarakt 
operasyonu geçirmiştir. Glokom cerrahisi gereksinimi 0.2µg/
gün IVFA grubunda %4.8 ve 0.5µg/gün IVFA grubunda %8.1 
olarak bulunmuştur.[32] 

Retisert vücutta parçalanması olmamaktadır ve 0.59 mg flu-
osinolon asetonid içermektedir. Pearson ve ark.larının yaptığı 
çalışmada persistan veya rekürren DMÖ’sü olan 127 hastaya 
0.59mg fluosinolon asetonid impant uygulanırken, 69 hastaya 
gözlem veya klasik laser fotokoagülasyon tedavisi uygulanmış-
tır. Fluosinolon asetonit impant uygulanan gözlerde, üç sıra 
veya üzerinde harf kazanımı 6. ayda %16.8, 1. yılda%16.4, 2. 
yılda %31.8 ve 3. yılda %31.1 olarak belirtilmiştir. Üç yıl boyun-
ca implant uygulanan grupta tüm takiplerde SRK’ı kontrol gru-
buna göre düşük bulunmuştur. Herhangi bir zamanda göz içi 
basıncında 30 mmHg ve üzerinde artış %61.4 implant uygula-
nan hastada tespit edilmiştir, bu oran kontrol grubunda sadece 
%5.8 hastada tespit edilmiştir. Oküler hipertansiyon nedeniyle 
%33.8 hastada cerrahi gereksinimi ortaya çıkarken, %91 hasta-
ya katarakt operasyonu gereksinimi ortaya çıkmıştır.[33] 

LASER FOTOKOAGÜLASYON

Anti-VEGF tedavi santrali tutan DMÖ’de ilk seçenektir ancak 
major anti-VEGF çalışmaların anti-VEGF kollarının tümünde 
laser tedavisi kurtarma tedavisi olarak uygulanmıştır. DRCR.
net Protocol I ; ranibizumabla erken veya geç laseri kombine et-
miştir.[34] Protokol T; 6 aydan sonra, RISE ve RIDE çalışmaları; 
3 aydan sonra ve VIVID ve VISTA çalışmaları ise 3 aydan sonra 
lasere izin vermiştir.[35]

Mikropulse laseri DMÖ tedavisinde kullanan merkezler 
mevcuttur. Mikropulse laser düşük enerji kullanmakta ve reti-
na pigment epiteli ve fotoreseptörlere kalıcı hasar vermeksizin 
milisaniye atımlar yapmaktadır.[36] Standart laserlerin aksine 
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aynı alana tekrar laser yapılabilmektedir. Küçük, retrospektif 
çalışmalarda makula ödeminde ve görme keskinliğinde düzel-
me bildirilmiştir ancak geniş, kontrollü, randomize çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 

Geniş açılı anjiografi ile yapılan çalışmalarda DMÖ’lü ol-
gularda periferde kapiller perfüzyon olmayan geniş alanlar 
gözlenmiştir.[37] Bu gibi olgularda sık anti-VEGF enjeksiyona 
rağmen DMÖ sıklıkla tekrarlamaktadır. Bu alanların laserle 
kapatılmasının DMÖ de düzelmeye neden olabileceğine dair 
tutarsız sonuçlar mevcuttur. Bu alanlara yapılacak laserin ya-
rarlı olup olmayacağını kanıtlayacak randomize, kontrollü ça-
lışmalara gerek vardır. 

CERRAHİ TEDAVİ

Pars plana vitrektomi epiretinal membran veya vitreoma-
küler traksiyon olan olgularda düşünülebilir.[38] Çoğu seride 
görsel sonuçlardan daha iyi anatomik sonuçlar bildirilmiştir. 
DRCR.net’in bir çalışmasında diğer tedavilere yanıt vermeyen 
olgularda vitrektominin makula ödemini düzelttiği ancak gör-
mede bir artmaya neden olmadığını göstermiştir.[39]

KOMBİNE TEDAVİLER

Anti-VEGF ajanlar, kortikosteroidler ve fokal/grid fotokoa-
gülasyon farklı mekanizmalarla etki ettikleri için kombinasyon 
tedavisi anti-VEGF ajanlara yetersiz yanıt verenlerde yararlı bir 
yaklaşım olabilir ancak kombinasyon tedavisinin etkinliği ve 
güvenliği hakkında literatürde yetersiz bilgi mevcuttur.

İntravitreal enjeksiyonlarla birlikte makulaya laser fotoko-
agülasyon uygulanması tedavi etkinliği arttırabilmektedir. 
Callanan ve ark. diffüz DMÖ’sü olan hastalarda 0.7mg DEX 
implant ile birlikte fokal laser fotokoagülasyonun tek başına 
uygulanan fokal laser fotokoagülasyona göre etkinliğini değer-
lendirmişlerdir. 10 harf ve üzeri kazanım 1. ve 9. ayda kombine 
tedavi uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede 
fazla iken bu fark birinci yılın sonunda iki grup arasında an-
lamlı değildir. Diffüz makular sızıntı alanları da kombine teda-
vi uygulanan grupta belirgin şekilde azaldığı belirtilmiştir.[40]

Chan ve ark. refrakter DMÖ’lü hastalara subtenon triamsi-
nolon, intravitreal bevacizumab ve laser fotokoagülasyon kom-
bine tedavisinin etkinlik ve güvenilirliliğini değerlendirmişler-
dir. Kontrol grubu olarak sadece fokal laser fotokoagülasyon 
uygulanan grup alınmıştır. Birinci yıl sonunda üçlü tedavi 
grubunda SRK 441 µm’den 298 µm’ye azaldığı gözlemlenirken 
en iyi görme keskinliğinde belirgin bir değişikliğe rastlanılma-
mıştır. Öte yandan subgrup analizlerinde başlangıç görme kes-
kinliği ≤20/100 olanlarda belirgin bir görme kazanımı olduğu 
bildirilmiştir. Üçlü tedavide yan etkiler olarak GİB artışı, pito-
sis ve katarakt gelişimi olarak not edilmiştir.[41]

Kim ve ark. traksiyon orijinli olmayan refrakter DMÖ’lü 41 
hastanın 46 gözüne vitrektomi, intravitreal triamsinolon ve 
makular laser fotokoagülasyon kombine tedavisini uygulamış-
lardır. Tedavi öncesi, 6. ay, 1. yıl, 2. yıl ve 3.yıldaki SRK sıra-
sıyla; 499.1 ± 174.9, 224.2 ± 110.2, 273.4 ± 173.5, 237.5 ± 84.2 ve 
219.4 ± 66.6 µm olarak bulunmuştur. Kombine tedaviden sonra 
40 gözün 31’inde (%77.5) rekürren DMÖ’ye rastlanılmamıştır. 
Üç yıllık takip periyodunda katarakt gelişimi ve GİB artışı dı-
şında yan etkiye rastlanılmamıştır.[42]

SONUÇ

Santrali tutan DMÖ’lü çoğu olguda ilk seçenek anti-VEGF 
ajanlardır. Yaklaşık altı aylık anti-VEGF enjeksiyonundan son-
ra yeterli yanıt vermeyen olgularda farklı bir anti-VEGF ajana 
veya kortikosteroidlere geçilebilir. DMÖ’lü vakaların erken ta-
nınması, tedavilerin erken ve zamanında uygulanması ve doğ-
ru parametrelerle çoğu olguda olumlu sonuçlar elde edilebilir. 
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