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Oz

Diyabetik retinopati, glinimiizde gelismis tilkelerde korliigiin en 6nemli nedenidir. Gorme bozuklugunun en 6nemli
nedeni diyabetik makula 6demi (DMO) ve proliferatif retinopatiye bagli komplikasyonlardir. Santrali tutan DMOde ilk
tedavi segenegi intravitreal anti-VEGF ajanlardir. Anti-VEGF ajanlara ragmen bazi olgular anti-VEGF ajanlara yanitsiz
(persistan) kalmaktadir. Bu derlemede DMO'de anti-VEGF tedaviye yanitsizlik, ilag degisimleri ve kombine tedaviler ele

alinmigtir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, 6dem, tedaviye yanitsizlik, kombine tedavi.

ABSTRACT

Diabetic retinopathy is the most important cause of blindness in developed countries today. The most important cause of
visual impairment is complications related to diabetic macular edema (DME) and proliferative retinopathy. Intravitreal
anti-VEGF agents are the first treatment option for central involvement diabetic macular edema (DME). Despite anti-
VEGEF agents, some cases are refractory (persistent) to multiple anti-VEGF treatments. In this review, unresponsiveness to
anti-VEGF treatment, switch and combination therapy in DME are mentioned.

Keywords: Diabetes, edema, unresponsiveness to treatment, combination therapy.

GIRIS

Diyabetik retinopati (DR), gliniimiizde geligmis toplumlar-
da korligiin en onemli nedenidir. Gorme bozuklugunun en
onemli nedeni diyabetik makula demi (DMO) ve proliferatif
retinopatiye bagli komplikasyonlardir.""' Bu derlemede DMO'de
anti-vaskiiler endotelial bitylime faktorii (VEGF) ajanlara ya-
nitsizlik, tedaviye direng, ila¢ degisimleri ve kombine tedaviler
gozden gegirilecektir.

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin yoklugu veya insiilin eksik-
ligine bagl hiperglisemi ile seyreden sistemik bir hastaliktir."’
DM insidans1 %1.5-2.5 arasinda bildirilmektedir ve bu oran her
gecen gilin artmaktadir. DM’li olgularin sayisinin 2035 yilinda
595 milyona yiikselecegi tahmin edilmektedir.”’ DM’nin mik-
rovaskiiler komplikasyonlar: (retinopati, nefropati ve noropati)
diyabete bagli mortalite ve morbiditenin en 6nemi nedenlerin-
dendir.”

DR; DMde en stk goriilen mikrovaskiiler komplikasyondur.
DM prevelansinin artmastyla orantili olarak DR ve DMO gé-
rillen olgu sayist da artmaktadir.”’ DMO, eriskinlerde gérme
kaybina neden olan diyabetin en 6nemli komplikasyonlarin-
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dandir. DM tipi, siiresi, hastanin tani sirasindaki yasi, hastaya
uygulanan tedavi DMO prevelansinda rol oynamaktadir.””

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) ¢alis-
mast yayinlandiktan sonra DMO'niin klasik tedavisi fokal/grid
laser fotokoagiilasyon olmustur.”’ Laser tedavisi gérme kaybi
riskini azaltir ve gormeyi ayni seviyede tutmaya yardim eder
ancak bu diizelmenin istenilen diizeylerde olmadig: bilinmek-
tedir. Retinal laser fotokoagiilasyonun yararl etkilerinin yani
sira gormede azalma, gorme alaninda daralma, kontrast has-
sasiyetinde daralma, lens, iris, kornea ve retinada termal hasar
olusumu, koroid dekolmani gibi yan etkileri de olabilmektedir.
1111 Bu nedenle laser fotokoagiilasyon yanisira alternatif tedavi
yontemleri arastirilmigtir.

Yiiksek kan glukoz degerleri kanin retinaya ulagimini sagla-
yan kiigiik kapillerlerde hasara neden olmaktadir. Erken do-
nemde kapiller perfiizyonunda rol oynayan perisitlerde hasar
meydana gelmekte ve bunun sonucunda mikroanevrizmalar
meydana gelmekte, retinal kan akim regiilasyonu bozulmak-
tadir.">"") Endotel hiicrelerindeki hasar kan-retina bariyerinin
bozulmasina ve hiicre dig1 sivinin makulada birikimine neden
olmaktadir. Diyabet; retinal damarlar basta olmak tizere reti-
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nanin tim hiicrelerini etkilemektedir. Kronik hiperglisemiyle
birlikte retinal mikrovaskiiler hasar, kapiller perfiizyon bo-
zuklugu, retinal iskemi, basta VEGF olmak iizere anjiojenik
faktorlerin ortamda salinmasina ve buna bagli hasarlarin olus-
masina neden olmaktadir.""*" Patolojik neovaskiilarizasyonda
ve ayni zamanda vaskiiler gecirgenligin artmasinda VEGF ana
rol oynamaktadir.”) Bu nedenle son yillarda anti-VEGF tedavi
rejimleri tizerine odaklanilmistir. Oftalmolojide ilk kullanilan
antiVEGF ajan pegaptanibtir. Daha sonra ranibizumab, beva-
cuzimab (off label) ve en son olarak da 2014 yilinda aflibercept
DMO igin FDA onay1 alarak oftalmolojide kullanilmaya bas-
lanmustir.

ANTI-VEGF AJANLARI KARSILASTIRMA

Yapilan bir¢ok ¢aligmada santrali tutan DMO®de intravitreal
anti-VEGF tedavinin klasik laser fotokoagiilasyon tedavisine
gore anlamli derecede ustiinlik sagladigi gosterilmigtir.!"*'"
Anti-VEGF ajanlarin birbirleriyle karsilastirildiklar: ¢ogu ca-
lisma ise olgu sayisinin az oldugu, randomize olmayan galis-
malardir.

DMO tedavisinde kullanilan giincel anti-VEGF ajanlarin bi-
rebir karsilastirildig calisma protokol T ¢aligmasidir. Diyabetik
Retinopati Klinik Aragtirma Agmin (DRCR.net) diizenledigi;
santrali tutan DMO olan hastalarda bevacuzimab, ranibizu-
mab ve afliberceptin etkinliklerinin karsilastirildigi Protokol
T calismasina 660 hasta dahil edilmistir. Hastalarin en iyi di-
zeltilmis gorme keskinlikleri 20/320 ile 20/32 arasindadir. Has-
talar 1:1:1 oraninda randomize edilerek bir gruba aflibercept
(2.0mg), diger gruba bevacuzimab (1.25mg) ve diger gruba ise
ranibizumab (0.3mg) intravitreal enjeksiyonu uygulanmustir.
Hastalar ilk yil 4 haftada bir muayene edilirken, ikinci yil has-
tanin durumuna gore 4 ila 16 haftada bir muayene edilmigtir.""”’

Protokol T ¢alismasinin birinci yil sonuglarinda; gorme ka-
zanimu aflibercept grubunda +13.3 harf, ranibizumab grubun-
da +11.2 harf ve bevacuzimab grubunda ise +9.7 harf olarak
bulunmustur. Birinci y1l sonunda; aflibercept ile bevacizumab
(p<0.001) ve aflibercept ile ranibizumab (p=0.03) arasinda or-
talama harf kazanimi agisindan aflibercept lehine istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmustir.

Baslangi¢ gorme keskinligi 20/32-20/40 arasinda olan has-
talarda ortalama harf kazanimi aflibercept grubunda +8 harf,
ranibizumab grubunda +8.3 harf ve bevacuzimab grubunda
ise +7.5 harf olarak saptanmistir. Gérme keskinligi 20/50 veya
daha asagis1 olanlar degerlendirildiginde; ortalama harf kaza-
nim1 aflibercept grubunda +18.9 harf, ranibizumab grubunda
+14.2 harf ve bevacuzimab grubunda +11.8 harf olarak bulun-
mustur. Aflibercept ile bevacizumab (p<0.001) ve aflibercept
ile ranibizumab (p=0.003) arasinda ortalama harf kazanimi
acisindan aflibercept lehine istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmugtir. Birinci yil sonuglarina gore aflibercept, ranibizumab
ve bevacizumab santrali tutan ve gérme bozukluguna yol acan
DMO tedavisinde etkindir. Baslangi¢ gérme keskinligi iyi olan-
larda her {i¢ ajanla da gorme keskinliginde kazanimi agisindan
fark yoktur. Baslangic gorme keskinligi daha kotii olanlarda
aflibercept gérmenin iyilestirilmesinde diger iki ajandan daha
etkilidir.

Protokol T ¢aligmasinin yeni yaymlanan ikinci y1l sonugla-
rinda ise; gorme kazanimu aflibercept grubunda +12.8 harf, ra-

nibizumab grubunda +12.3 harf ve bevacuzimab grubunda ise
+10 harf olarak bulunmustur. ikinci y1l sonunda; ortalama harf
kazanimi agisindan aflibercept ile bevacizumab (p=0.02) ara-
sinda aflibercept lehine anlamli fark var iken; ranibizumab ile
bevacizumab (p=0.18) ve ranibizumab ile aflibercept (p=0.18)
arasinda fark saptanmamistir. Baglangic gérme keskinligi
20/50 veya daha asagis1 olanlar degerlendirildiginde; ortalama
harf kazanimi aflibercept grubunda +18.1 harf, ranibizumab
grubunda +16.1 harf ve bevacuzimab grubunda +13.3 harf ola-
rak bulunmustur.

Aflibercept grubu daha az lasere ihtiyag gostermistir. Ikinci
yil sonuglarina gore aflibercept, ranibizumab ve bevacizumabla
azalan enjeksiyon say1s1 ve gorme kazanimi izlenmistir. Baglan-
gi¢ gorme keskinligi iyi olanlarda gérme kazanimlar1 benzer-
dir. Baglangi¢ gérme keskinligi kétii olanlarda aflibercept gor-
menin iyilestirilmesinde bevacizumabdan daha etkilidir ancak
ranibizumabla benzerdir.””

PERSISTAN DMO’DE ANTI-VEGF
AJANLARIN DEGISIMI (SWITCH)

Anti-VEGF ajanlarin kullanimina ragmen bazi vakalar an-
ti-VEGF ajanlara yanitsiz kalmaktadir ve refrakter veya per-
sistan DMO olarak adlandirilmaktadir. Genel kabul géren bir
tanimlama olmamasina ragmen persistan DMO; en az 6 ay bo-
yunca aylik anti-VEGF ajan uygulanmasina ragmen gérmede
azalma ve optik koherens tomografi (OKT)  de santral retina
kalinliginin 250um iizerinde olmas olarak tanimlanabilir.

DRCR protokol I caligmasinda 2. yilda aylhik ranibizumab
uygulanan iki grupta %40’tan daha fazla oranda santral retina
kalinliginin (SRK) 250um iizerinde oldugu, %50 oraninda da 2.
yilin sonunda 10 harf veya daha fazla harf kazaniminin olmadi-
&1 gozlemlenmigtir.”"!

DRCR protokol T ¢alismasinin 1. yil sonunda persistan
DMO; ranibizumab grubunda %42, bevacuzimab grubunda
%64 ve aflibercept grubunda %34 olarak bulunmugtur.”*” RISE/
RIDE ¢aligmalarinda 2. yilin sonunda ranibizumab uygulanan
grupta %26 persistan DMO tespit edilirken, 3. yilin sonunda s1-
rastyla %30 ve %43 oraninda 10 harf ve tizerinde harf kazanimi
elde edilememigtir.*”

Anti-VEGF ajanlar arasinda molekiiler farkliliklarin olmasi
nedeni ile tedaviye yanitsiz veya direngli vakalarda tedaviye
diger bir ajanla devam etmek diistiniilebilir. Giiniimiize kadar,
persistan DMO'de tedavi seceneklerini karsilagtiran randomi-
ze, prospektif ¢aligmalar yaymlanmamigtir ancak diger ¢alis-
malar yol gosterici olabilir.

REEF ¢alismasy; prospektif, randomize olmayan bir ¢aligma-
dir. Bu ¢aligmada DMO nedeniyle en az 2 defa (ortalama 4.7
enjeksiyon) 1.25mg intravitreal bevacizumab enjeksiyonu uy-
gulanmasina ragmen SRK’nin >300pm oldugu toplam 43 has-
taya, 3 ay boyunca aylik 0.5mg ranibizumab enjeksiyonu uygu-
lanmistir.”! Ugiincii ay sonunda 6.4 harf kazanimi olmusken,
6. ay sonunda 8.8 harf kazanimi meydana gelmistir. SRK'da
ise 3.ayda -113pum azalma meydana gelirken 6. aymn sonunda
-165um azalma meydana gelmistir.

DMO nedeniyle daha 6nceden laser tedavisi, intravitreal
bevacizumab ve/veya intravitreal triamsinolon gibi tedaviler
ortalama 5.1 kez uygulanan toplam 33 gozde ranibizumab te-
davisine gecilmis ve 48 haftalik takip boyunca ortalama 7 defa
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ranibizumab enjeksiyonu uygulanmustir. Kirksekiz haftanin so-
nunda SRK’nin 384umden 335um’ye diistiigii ve gorme keskin-
liginin de 20/100'den 20/90%a iyilestigi gorilmistiir. >’

Bahrami ve ark. ise ¢aligmalarina son 6 ay boyunca en az 4
defa intravitreal bevacizumab uygulanmasina ragmen SRK’nin
>300pm oldugu toplam 43 DMO hastasini dahil etmislerdir.
Aflibercept 5 yiikleme dozunda aylik olarak uygulanmis ve
daha sonra tedaviye iki ayda bir devam edilmigtir. Yirmi dort
hafta sonunda SRK 417 +91 pmden 380+102 umYye diigmiis-
tiir (p<0.05). En iyi gérme keskinligi baslangicta 67.8+10.3
harf iken 24. hafta sonunda 71+10.1 harf olarak bulunmugtur
(p<0.05).¢

Lim ve ark. yaptig1 retrospektif caliymada ise bevacizumab
veya ranibizumab tedavisine ragmen (ortalama 6 enjeksiyon)
tedavide yanitsizlik olan toplam 21 DMO’lii géze 5 aylik siire
zarfinda ortalama 3 aflibercept enjeksiyonu uygulanmistir. ilk
enjeksiyon sonrasinda SRK’nin 453 pmde 363um’ye azaldigi
gozlemlenirken, son vizitte SRK’nin 324 um'ye kadar azaldig
tespit edilmistir. En iyi gérme keskinlikleri ise baslangigta 0.42
logMAR iken son vizitte 0.37 logMAR?a yiikselmigtir.””

DMO’DE KORTIKOSTEROID AJANLAR

DMO patofizyolojisinde VEGF artisi ana etken olarak goriin-
mekle birlikte; pek¢ok inflamatuar sitokin ve prostaglandinler
de DMO olusum mekanizmasinda rol almaktadir. Kortikoste-
roid ajanlar VEGF salinimini ve vaskiiler gegirgenligi azaltir-
ken lizozomal membranlar1 ve kan-retina bariyerini stabilize
ederler. Bu nedenle DMO tedavisinde kortikosteroid ajanlar
kullanilmaktadir.”* Intravitreal Dexametazon implant 0.7mg
(DEX implant) (Ozurdex;Allergan plc, Dublin,ireland) FDA
tarafindan 2014 yilinda DMO tedavisinde kullanimi i¢in onay
almigtir. Daha 6ncesinde intravitreal kortikoseroid tedavisi al-
mis ve bu siirecte goz ici basing (GIB) artis1 olmamus hastalarda
daha uzun siire etkili olan intravitreal fluocinolone acetonide
insert (FAc) (Tluvien; Alimera Sciences, Alpharetta, GA) DMO
tedavisinde FDA tarafindan onay verilmistir.

DMO nedeniyle 0.35 mg veya 0.7 mg DEX implant uygu-
lanan hastalarin 3 yil boyunca etkinlik ve giivenilirliklerinin
degerlendirildigi MEAD ¢alismasinda; 3 yil boyunca 0.35 mg
DEX implant grubuna 4.4, 0.7 mg DEX implant grubuna 4.1
ve sham grubuna 3.3 enjeksiyon uygulanmistir. 15 ve {ize-
rinde harf kazanimi 0.35 mg DEX implant grubunda %18.4,
0.7mg DEX implant grubunda %22.2 ve sham grubunda ise
%12 olarak bulunmustur. Ortalama SRK azalma 0.35 mg DEX
implant grubunda -107.9um, 0.7 mg DEX implant grubunda
-111.6 um ve sham grubunda -41.9 um olarak bulunmustur.
Katarakt olusumu 0.35 mg DEX implant grubunda %64.1, 0.7
mg DEX implant grubunda %67.9 ve sham grubunda %20.4
olarak bulunmustur. GIB genellikle kontrol altinda tutulabi-
lirken 0.35 mg DEX implant grubunda 1 hastada ve 0.7 mg
DEX implant grubunda 2 hastada glokom cerrahisi uygula-
mak gerekmistir.*”

Tedaviye direngli DMO’lii ve vitrektomize gozlerde 0.7mg
DEX implantinin etkinlik ve giivenilirliginin degerlendirildigi
bir caligmaya 55 hasta dahil edilmigtir. Ortalama DMO siire-
si 43 ay olarak not edilmistir. Sekizinci hafta sonunda ortala-
ma SRK -156pm azalir iken, 26 hafta sonunda SRK'da azalma
-36pm olarak bulunmustur. En iyi diizeltilmis gérme keskinli-
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ginde 8. hafta sonunda 6 harf kazanimi olmugken, 26. haftanin
sonunda 3 harf kazanimi olmugtur.””’

Anti-VEGF ajanlarin kullanimina ragmen refrakter DMO’lii
hastalara uygulanan DEX implantlarin meta analizinin deger-
lendirildigi Khan ve ark. yayinlarinda toplam 15 galismadaki
3859 hastanin verileri degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak DEX
implant ile gérmede iyilesmenin saglandig1 ve anti-VEGF ajan-
lara diisiik yanith DMO’lii hastalarda tedavi alternatifi oldugu
bildirilmistir.”"!

DMO tedavisinde DEX implantin etkinliginin gosterilmesin-
den sonra daha uzun etkili kortikosteroidler {izerine ¢aligmalar
yogunlagmistir. Viicutta parcalanmasi olmayan ve bir yildan
daha uzun siire vitreus kavitesinde etkinligini siirdiirebilen flu-
osinolon asetonid grubundan iki ilag;”Iluvien®, Alimera Scien-
ces, Atlanta, GA, ABD ve Retisert®, Bausch & Lomb, Rochester,
N.Y, ABD” gelistirilmistir.

Iluvien viicutta pargalanmasi yoktur ve 250ug fluosinolon
asetonid icermektedir. Iluvien baslangicta giinde 0.25pg flu-
osinolon asetonid salinimi olmakta ve ortalama 36 ay sonra
etkinligi sonlanmaktadir. Daha 6nceden laser tedavi uygulan-
masina ragmen refrakter DMO’sii olan hastalar FAME caligma-
sinda 3 gruba ayrilmistir. Birinci gruba 0.2 pg/giin intravitreal
fluosinolon asetonid (IVFA), ikinci gruba 0.5 pg/giin IVFA ve
sham enjeksiyon grubu. Ug yil sonunda 15 harf ve iizeri ka-
zanimi olanlar 0.2 pg/giin IVFA grubunda %28.7, 0.5pug/giin
IVFA grubunda %27.8 ve sham enjeksiyon grubunda %18.9
olarak bulunmustur. IVFA grubundaki tiim hastalar katarakt
operasyonu ge¢irmistir. Glokom cerrahisi gereksinimi 0.2ug/
giin IVFA grubunda %4.8 ve 0.5ug/giin IVFA grubunda %8.1
olarak bulunmugtur.*

Retisert viicutta par¢alanmasi olmamaktadir ve 0.59 mg flu-
osinolon asetonid igermektedir. Pearson ve ark.larinin yaptig
calismada persistan veya rekiirren DMO'sii olan 127 hastaya
0.59mg fluosinolon asetonid impant uygulanirken, 69 hastaya
gozlem veya klasik laser fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmis-
tir. Fluosinolon asetonit impant uygulanan gozlerde, ti¢ sira
veya lizerinde harf kazanimi 6. ayda %16.8, 1. y1lda%16.4, 2.
yilda %31.8 ve 3. yilda %31.1 olarak belirtilmistir. Ug y1l boyun-
ca implant uygulanan grupta tiim takiplerde SRK’1 kontrol gru-
buna gore diigitk bulunmustur. Herhangi bir zamanda goz i¢i
basimncinda 30 mmHg ve iizerinde artis %61.4 implant uygula-
nan hastada tespit edilmistir, bu oran kontrol grubunda sadece
9%5.8 hastada tespit edilmistir. Okiiler hipertansiyon nedeniyle
%33.8 hastada cerrahi gereksinimi ortaya ¢ikarken, %91 hasta-
ya katarakt operasyonu gereksinimi ortaya ¢ikmigtir."*’

LASER FOTOKOAGULASYON

Anti-VEGF tedavi santrali tutan DMO'de ilk segenektir ancak
major anti-VEGF ¢aligmalarin anti-VEGF kollarinin timiinde
laser tedavisi kurtarma tedavisi olarak uygulanmistir. DRCR.
net Protocoll; ranibizumabla erken veya geg laseri kombine et-
mistir.”* Protokol T; 6 aydan sonra, RISE ve RIDE ¢aligmalars;
3 aydan sonra ve VIVID ve VISTA ¢alismalar1 ise 3 aydan sonra
lasere izin vermistir.*”’

Mikropulse laseri DMO tedavisinde kullanan merkezler
mevcuttur. Mikropulse laser diisiik enerji kullanmakta ve reti-
na pigment epiteli ve fotoreseptorlere kalici hasar vermeksizin
milisaniye atimlar yapmaktadir.”®’ Standart laserlerin aksine
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ayn1 alana tekrar laser yapilabilmektedir. Kiigiik, retrospektif
caligmalarda makula 6deminde ve gorme keskinliginde diizel-
me bildirilmigtir ancak genis, kontrollii, randomize galismalara
ihtiyag vardir.

Genis agili anjiografi ile yapilan galigmalarda DMO'lii ol-
gularda periferde kapiller perfiizyon olmayan genis alanlar
gozlenmigtir.””) Bu gibi olgularda sik anti-VEGF enjeksiyona
ragmen DMO siklikla tekrarlamaktadir. Bu alanlarin laserle
kapatilmasinin DMO de diizelmeye neden olabilecegine dair
tutarsiz sonuglar mevcuttur. Bu alanlara yapilacak laserin ya-
rarli olup olmayacagini kanitlayacak randomize, kontrollii ¢a-
ligmalara gerek vardir.

CERRAHI TEDAVI

Pars plana vitrektomi epiretinal membran veya vitreoma-
kiler traksiyon olan olgularda diisiiniilebilir.”*) Cogu seride
gorsel sonuglardan daha iyi anatomik sonuglar bildirilmistir.
DRCR.net’in bir ¢aligmasinda diger tedavilere yanit vermeyen
olgularda vitrektominin makula 6demini diizelttigi ancak gor-
mede bir artmaya neden olmadigini gostermigtir.”*”!

KOMBINE TEDAVILER

Anti-VEGF ajanlar, kortikosteroidler ve fokal/grid fotokoa-
gtilasyon farkli mekanizmalarla etki ettikleri i¢in kombinasyon
tedavisi anti-VEGF ajanlara yetersiz yanit verenlerde yararli bir
yaklasim olabilir ancak kombinasyon tedavisinin etkinligi ve
giivenligi hakkinda literatiirde yetersiz bilgi mevcuttur.

Intravitreal enjeksiyonlarla birlikte makulaya laser fotoko-
agiilasyon uygulanmasi tedavi etkinligi arttirabilmektedir.
Callanan ve ark. diffiiz DMO’sii olan hastalarda 0.7mg DEX
implant ile birlikte fokal laser fotokoagiilasyonun tek bagina
uygulanan fokal laser fotokoagiilasyona gore etkinligini deger-
lendirmislerdir. 10 harf ve tizeri kazanim 1. ve 9. ayda kombine
tedavi uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede
fazla iken bu fark birinci yilin sonunda iki grup arasinda an-
laml degildir. Diffiiz makular sizint1 alanlar1 da kombine teda-
vi uygulanan grupta belirgin sekilde azaldig: belirtilmistir. "

Chan ve ark. refrakter DMO'lii hastalara subtenon triamsi-
nolon, intravitreal bevacizumab ve laser fotokoagiilasyon kom-
bine tedavisinin etkinlik ve giivenilirliligini degerlendirmisler-
dir. Kontrol grubu olarak sadece fokal laser fotokoagiilasyon
uygulanan grup alinmustir. Birinci y1l sonunda tglii tedavi
grubunda SRK 441 umden 298 um'ye azaldig1 gézlemlenirken
en iyi gérme keskinliginde belirgin bir degisiklige rastlanilma-
mistir. Ote yandan subgrup analizlerinde baslangig gérme kes-
kinligi <20/100 olanlarda belirgin bir gorme kazanimi oldugu
bildirilmistir. Uglii tedavide yan etkiler olarak GIB artist, pito-
sis ve katarakt gelisimi olarak not edilmigtir."*'!

Kim ve ark. traksiyon orijinli olmayan refrakter DMO’lii 41
hastanin 46 goéziine vitrektomi, intravitreal triamsinolon ve
makular laser fotokoagiilasyon kombine tedavisini uygulamis-
lardir. Tedavi Oncesi, 6. ay, 1. yil, 2. yil ve 3.yildaki SRK sira-
siyla; 499.1+174.9, 224.2+£110.2, 273.4+173.5, 237.5£84.2 ve
219.4£66.6 pm olarak bulunmugtur. Kombine tedaviden sonra
40 goziin 31’inde (%77.5) rekiirren DMO’ye rastlanilmamustir.
Ug yillik takip periyodunda katarakt gelisimi ve GIB artis1 di-
sinda yan etkiye rastlanilmamigtir.*”!

SONUC

Santrali tutan DMO’lii ¢ogu olguda ilk segenek anti-VEGF
ajanlardir. Yaklagik alt1 aylik anti-VEGF enjeksiyonundan son-
ra yeterli yanit vermeyen olgularda farkl: bir anti-VEGF ajana
veya kortikosteroidlere gegilebilir. DMO’lii vakalarin erken ta-
ninmasl, tedavilerin erken ve zamaninda uygulanmasi ve dog-
ru parametrelerle cogu olguda olumlu sonuglar elde edilebilir.
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