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DİYABETİK MAKÜLA ÖDEMİNDE 
CERRAHİ TEDAVİ

Günümüzde diyabetik maküler ödemin (DMÖ) tedavi-
sinde elimizde birçok tedavi seçeneği mevcuttur. Fokal ve 
grid lazer, intravitreal Anti-Vascular Endothelial Growth 
Factor (VEGF) veya steroid enjeksiyonları gibi seçeneklere 
rağmen, halen dirençli olgular mevcuttur. Bu olguların da 
bir bölümü pars plana vitrektomiden (PPV) yarar görebil-
mektedir. Bu derlemede DMÖ’in cerrahi tedavisini destek-
leyen klinik ve fizyopatolojik kanıtlara değinilecek ve cer-
rahiye uygun olguların seçiminde dikkat edilmesi gereken 
hususlar aktarılmaya çalışılacaktır. 

Diyabetik maküla ödemi tedavisinde PPV ilk defa 1992 
yılında Hilal Lewis[1] tarafından önerilmiştir. Lewis’in maka-
lesinde kalınlaşmış, gergin, parlak bir arka hyaloid şeklinde 
ifade ettiği görünümün, daha sonraki yıllarda Optik Kohe-
rens Tomografi (OKT) teknolojisinin gelişmesiyle foveada 
yapışıklığın devam ettiği parsiyel bir arka vitre dekolmanı 
(AVD) olduğu gösterilmiştir (Şekil 1). Diyabetik maküla 

ödemi sıklığının AVD’si olmayan hastalarda AVD’si olan-
lara göre 2.7 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir.[2] Aynı 
zamanda AVD gelişiminin DMÖ’de spontan düzelmeye yol 
açtığı da gösterilmiştir.[3] DMÖ’in patogenezi multifaktöri-
yeldir ve kompleks biyokimyasal olayları içerir. Bir teoriye 
göre hiperglisemi, AGE (Advanced Glycation End Products) 
adı verilen ileri glikasyon son ürünlerinin ortaya çıkmasına 
neden olur.[4,5] Bu ürünler, proteinlerin, lipidlerin ve hatta 
deoksiribo nükleik asitin enzimatik olmayan bir şekilde şe-
kerlerle tepkimeye girmesiyle oluşurlar. Sonuçta, glikasyona 
uğrayan protein ve lipidlerin yapı ve fonksiyonları değişikli-
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ğe uğrar. Son ürünler lökostaza, perisit ve endotelyal hücre 
hasarına yol açarlar. Bunun yanında vitreus ve vitreoretinal 
ara yüzde mekanik değişiklikler gelişir (Şekil 2). 

Bu açıdan vitrektomi AGE’lerin temizlenmesinde veya 
anormal yapışıklık gösteren vitreusun uzaklaştırılmasıyla 
DMÖ tedavisinde faydalı olabilir.

Vitrektominin DMÖ üzerindeki iyileştirici etki mekaniz-
maları;[6,7]

1) Anormal vitreomaküler adezyonların serbestleştirilme-
si ve maküla üzerindeki tanjensiyel ve ön-arka traksiyonda 
azalma

2) Vitreus kavitesinden retinaya artmış oksijen difüzyonu
3) Vitreustaki serbest ve bağlı VEGF yükünün eliminas-

yonu
4) Vitreustaki büyüme faktörlerinin eliminasyonu
Bu yararlı etkilerin yanında vitreusun uzaklaştırılması 

intravitreal uygulanan ilaçların gözden uzaklaştırma hızının 
artmasına sebep olabilir. Vitrektomize gözlerde bu süreler;

• Triamsinolon (TA): 1.5 kat daha hızlı[8] 
• Bevacizumab (BVZ) : Lensektomi yapılmadıkça fark 

yok[9] 

• Ranibizumab (RNB): Fark yok[10] 
• Deksametazon implant: Fark yok[11] 
• Aflibercept: Belirsiz (DRAW çalışması devam ediyor)
DMÖ’li hastayı cerrahi için değerlendirirken, vitreus ve 

vitreoretinal ara yüzün durumu ortaya konulmalıdır. Vitre-
omaküler ara yüzün değerlendirilmesi en iyi şekilde fundus 
muayenesi ve OKT ile yapılır. Standart cerrahide arka hya-
loid, epiretinal membran (ERM) ve iç limitan membranın 
(İLM) soyulması önerilmektedir (Şekil 3A,B,C).

Patel 2013 yılında DMÖ cerrahi tedavi endikasyonlarını 
sınıflandırmıştır[12] (Tablo 1,2). 

Sınıflamadaki her patolojinin farklı biyomikroskopik ve 

OKT bulguları mevcuttur. Anormal vitreomaküler adezyon, 
AVD’nın fizyolojik gelişiminin dışına çıkmasıyla ortaya çı-
kar. Arka hyaloid dekolmanı gelişirken fovea veya makülada 
ayrılma olmadığında, diyabetik bir hastada bu bölgelerdeki 
sürekli traksiyon maküla ödemine yol açabilir. Bu durum 
üç ayrı tabloda gözlenir. Aslında bu üç tablo da aynı spekt-
rumdaki patolojilerdir. Çoğu diyabetik gözde bir arada bu-
lunabilirler. Bu nedenle literatürde net bir sınıflama yapıla-
madığı gözlenmektedir. Biyomikroskopik ve OKT bulguları 
arasında da tam bir korelasyon olduğu söylenemez. 

Gergin Hyaloid: Bu gözlerde kalınlaşmış ve gergin pre-
maküler arka hyaloid mevcuttur. Arka hyaloid yüzeyinde 
striasyonlar izleniyor. Striasyonlar retina yüzeyi ve retina 
damarlarını etkilememektedir. Bu görünüm gergin hyaloidi 
ERM’den ayırmaktadır. OKT’de parsiyel arka vitreus dekol-
manı ve fovea üzerinde birden çok noktada vitreomaküler 
adezyonlar izleniyor. Altta retina kalın ve ödemli olarak 
gözlenir. 

Vitreomaküler ve/veya Vitreofoveal Traksiyon: Bu terim, 
hyaloidin arkada retinadan ayrıldığı fakat fokal olarak ma-
küla ve/veya foveada yapışık kaldığı tablolar için kullanılır. 
Bu durum, DRP’li gözlerde DMÖ’e neden olabilir. Bu terim 
sıklıkla vitreomaküler traksiyon (VMT) sendromu olarak ta 
kullanılmaktadır. Oysa, VMT sendromu ayrı bir tablodur. 
VMT sendromu diyabetik olmayan gözlerde arka hyaloidin 
periferde ayrıldığı, ancak makülada yapışık kaldığı bir tablo 
olarak ilk defa B-Mod ultrasonografide tanımlanmıştır. Kli-
nik olarak, vitreomaküler veya foveal traksiyon retina yü-
zeyinde büyük bir distorsiyona ve gergin hyaloidin tersine 

Şekil-2: DMÖ cerrahi tedavisi için patojenik gerekçe.

Şekil-3: DMÖ cerrahi tedavi aşamaları

Tablo 1. DMÖ cerrahi tedavi endikasyonları

Tablo 2. DMÖ cerrahi tedavi endikasyon detayları
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retinanın arka hyaloide doğru belirgin olarak yükselmesine 
neden olur. 

2010 yılında DRCR.net VMT’nin eşlik ettiği DMÖ’li has-
talarda literatürdeki en geniş vitrektomi sonuçlarını yayınla-
mıştır.[13] VMT ilişkili DMÖ olan 87 gözde standart cerrahi 
olarak PPV+Arka hyaloid ve ERM soyulması+ ILM soyul-
ması uygulanmış. Ameliyat sonrası 6. ayda; % 68 olguda 
subfoveal kalınlıkta (SFK) en az % 50 azalma, % 43 olgu-
da SFK < 200 µm, % 38 olguda ≥ 10 harf görme keskinliği 
(GK) artışı, % 22 olguda ≥ 10 harf GK azalması saptanmış. 
Ameliyat sonrası 1. yılda ise; % 47 olguda SFK < 200 µm, 
% 38 olguda ≥ 10 harf GK artışı: % 26 olguda ≥ 10 harf GK 
azalması saptanmış. 

Epiretinal Membran: Diyabet olsun olmasın, ERM’lar 
maküla ödemine yol açabilirler. Diyabetin, retinopatiden 
bağımsız olarak ERM gelişimi için bir risk faktörü olduğu 
gösterilmiştir. ERM patogenezinde AVD da önemlidir. Bu 
membranların çoğu avaskülerdir. Diyabetik olgularda neo-
vaskülarizasyon membran içinde ilerlerse, membranlar vas-
külarize ve kalınlaşmış olarak görülür. Şekil 4’te ERM ilişkili 
bir DMÖ olgusu görülmektedir.

Postvitrektomi Gergin İLM: Postvitrektomi gergin İLM, 
diyabetik vitrektomi ve hyaoid soyulması sonrasında başla-
yan diffüz DMÖ’in sık olmayan bir nedenidir.[14] Vitrekto-
miden sonra 6 haftadan daha uzun bir sürede gelişir ve lazer, 
steroid ve anti-VEGF enjeksiyonlarına cevapsızdır. OKT’de 
traksiyon olmadan dış retinal ödem izlenir. Fundus Flörese-
in Anjiyografide (FFA) difüz ve derin flöresein kaçağı göz-
lenir. Fizyopatolojisinde İLM boyunca tanjensiyel traksiyon 
suçlanmaktadır. Tedavide bu traksiyonu azaltmak için yeni-
den PPV ile İLM soyulması uygulanmalıdır. 

Anormal VMT Olmadan Dirençli DMÖ: Vitreomaküler 
ara yüz anormallikleri olan gözlerde vitrektomi faydalı olsa 
da, dirençli DMÖ olgularının çoğunda normal bir ara yüz 
mevcuttur. Literatürde vitreomaküler ara yüz anormallikleri 
olmayan DMÖ’in cerrahi tedavisiyle ilgili çok sayıda olgu 
serileri mevcuttur. Bu çalışmaların çoğu tedavide anti-VE-
GF ajanların kullanımı öncesi dönemlerde yapılmış ve vit-
rektomi çoğunlukla lazere dirençli vakalar için alternatif bir 
tedavi yöntemi olarak görülmüştür (Şekil 5). 

Bu bilgiler ışığında DMÖ cerrahi tedavisinde PPV’nin et-
kinliğini belirleyen faktörler;

• Cerrahi öncesi vitreoretinal ara yüzün durumu
• Lens durumu
• Daha önce yapılmış maküla lazeri
• Maküler iskemi varlığı
DMÖ’in cerrahi tedavisi genellikle ödemin mekanik ne-

denleri (VMT, ERM, Gergin Arka hyaloid ve Postvitrektomi 
Gergin İLM) için alternatif bir tedavidir. Tipik olarak cerra-
hi tedavi gereken hastalar, konservatif tedavilere cevap ver-
meyen, vitreomaküler traksiyonun eşlik ettiği difüz DMÖ 
olan hastalardır (Şekil 6). 

Şekil-4: Cerrahi sonrası 7 ay takipli bir ERM ilişkili DMÖ olgusu

Şekil-5: Anormal VMT olmadan dirençli DMÖ olgusu

Şekil-6: Diffüz DMÖ+VMT

Tablo 3. DMÖ cerrahi tedavisi klinik çalışmaları
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DMÖ cerrahi tedavisi için Evre I kanıt yoktur (Büyük, 
prospektif, randomize, kontrollü çalışmalar). Evre II kanıt 
(2005-2012 yılları arası yapılmış küçük, prospektif, rando-
mize, kontrollü11 çalışma) ise mevcuttur (Tablo 3). 

PPV-Doğal Seyir Karşılaştırma Çalışmaları
Yanyalı ve ark.[15] grid lazere dirençli (≥ 6 ay) olguları in-

celemişler. On ikinci ayda fonksiyonel açıdan fark yokken 
PPV ile SFK’ta anlamlı azalma (PPV: 165.8 µm, Gözlem: 
37.8 µm) gözlemişlerdir. Stolba ve ark.[16] ise yine grid laze-
re dirençli (≥ 4 ay) olguları incelemişler. Altıncı ayda PPV 
ile anlamlı GK artışı saptamışlar. Ancak kombine katarakt 
cerrahisi yapılan olgularında çalışmaya eklenmesi karıştırıcı 
değişken olarak çalışmanın zayıf yönü olarak belirtilmiş-
tir. Benzer şekilde PPV ile 6. ayda SFK’ta anlamlı azalma 
(PPV: 60.3 µm, Gözlem: 17.7 µm) görülmüştür. Sonuç ola-
rak DMÖ’in PPV ile cerrahi tedavisi ameliyat sonrası 6. ve 
12. ayda doğal seyirle karşılaştırıldığında anlamlı anatomik 
düzelme sağlamaktadır. Ancak, fonksiyonel sonuçlar farksız 
gözükmektedir.

PPV-Lazer Karşılaştırma Çalışmaları
Yanyalı ve ark.[17] naif olguları incelemişler. Altıncı ayda 

fonksiyonel açıdan fark bulamazken PPV ile SFK’ta belir-
gin azalma (PPV: 219.4 µm, Lazer: 28.5 µm) saptamışlardır. 
GK’nde 6. ayda anlamlı artış saptamazken PPV ile SFK’ta 
belirgin azalma (PPV: 300.9 µm, Lazer: 106.6 µm) görmüş-
lerdir. Patel ve ark.[18] grid lazere dirençli olguları inceledik-
leri benzer çalışmada 12. ayda anlamlı GK artışı ve SFK’ta 
anlamlı incelme saptamışlardır (PPV: 27 µm, Lazer: 107 
µm). Sonuç olarak DMÖ’in PPV ile cerrahi tedavisi ameliyat 
sonrası 6.ayda lazerle karşılaştırıldığında anlamlı anatomik 
düzelme sağlamaktadır. 12. ay anatomik, 6. ve 12. ay fonksi-
yonel sonuçlar farksız gözükmektedir.

PPV-PPV+İLM Soyulması Karşılaştırma 
Çalışmaları	
Hoerauf ve ark.[19] grid lazere dirençli (≥ 3 ay) olguları 

dahil ettikleri çalışmada 6. ayda GK’nde anlamlı değişim 
görmezken PPV+İLM soyulması ile SFK’ta anlamlı azalma 
saptamışlardır. Bardak ve ark.[20] benzer şekilde grid lazere 
dirençli (≥ 4 ay) olguları incelemişler. GK’nde anlamlı de-
ğişim görmemişlerdir. Ülkemizden Bahadır ve ark.[21] da 
benzer şekilde anlamlı GK değişimi saptamamışlardır. Bu 
çalışmalar ışığında DMÖ’in cerrahi tedavisinde PPV’ye 
İLM soyulmasının eklenmesi ameliyat sonrası 6.ayda an-
lamlı anatomik düzelme sağlarken, fonksiyonel bir katkısı 
olmamıştır.

PPV+İLM Soyulması-İVTA Karşılaştırma 
Çalışmaları	
Doi ve ark.[22] grid lazere dirençli (≥ 3 ay) olguları dahil 

ettikleri çalışmada 12. ayda GK’nde anlamlı değişim sap-
tamazken PPV+İLM soyulması ile SFK’ta anlamlı azalma 
görmüşlerdir.

PPV+İVTA+İLM Soyulması-PPV+İVTA 
Karşılaştırma Çalışmaları	
Figueroa ve ark.[23] 6 aydan kısa diffüz DMÖ hikayesi olan 

naif hastaları inceledikleri çalışmada gerek GK gerekse SFK 
ölçümlerinde anlamlı değişim saptamamışlardır.

DMÖ Cerrahi Tedavisi Uzun Dönem Etkinliği
Navarrete ve ark.[24] nontraksiyonel dirençli DMÖ nede-

niyle PPV uyguladıkları, PPV sonrası en az 6 ay SFK ≤ 300 
µ ve PPV sonrası ilk üç ayda SFK’ta başlangıç değerinden en 
az % 20 azalma olan 24 hastayı 1 yıl süreyle prospektif ola-
rak incelemişlerdir. Altıncı ayda SFK’ta ortalama % 36 (551 
µm’den 367 µm’e) ile anlamlı değişim saptamışken (P<0.02), 
GK değişimi (logMAR 0.9’dan logmar 0.8’e) anlamlı bulun-
mamıştır (P=0.159). Birinci yılda ise % 70 olguda anatomik 
kazanım ve GK stabil seyretmiştir. Bu bulgular ışığında 
DMÖ’in cerrahi tedavisinde birinci yılın sonunda PPV ile 
elde edilen anatomik kazanım devam ederken, görme kes-
kinliği stabil kalmaktadır. 

DMÖ Cerrahi Tedavisinde Traksiyonel ve 
Nontraksiyonel Olguların Karşılaştırılması
Bonnin ve ark.[25] ortalama takip süresi 4.8 ± 2.4 yıl olan 

73 gözü (20 traksiyonel, 53 nontraksiyonel) retrospektif ola-
rak incelemişlerdir. Başlangıç ve son vizit bulguları karşılaş-
tırıldığında SFK’ta ortalama azalma hem Traksiyonel grup-
ta (528 µm’den 285 µm’ye) hem de Nontraksiyonel grupta 
(539 µm’den 308 µm’ye) anlamlı bulunmuştur (P<0.001). 
GK ortalama değişimi de benzer şekilde Traksiyonel grupta 
(logMAR 0.75’den logMAR 0.57’e) ve Nontraksiyonel grup-
ta (logMAR 0.78’den logMAR 0.61’e) anlamlı bulunmuştur 
(P<0.001). Son vizitte SFK’ta ortalama azalma ve GK kaza-
nımı gruplar arası farksız bulunmuştur. 

SONUÇ
		   
Sonuç olarak; DMÖ tedavisinde vitrektominin, ödemin 

mekanik nedenlerinin ortadan kaldırılmasında fayda sağ-
ladığı gösterilmiştir. Halen, hangi olguların PPV’den fayda 
görüp hangilerinin görmeyeceğini belirleyecek bir yönteme 
sahip değiliz. DMÖ’ne ait mekanik bir neden olmadığında 
cerrahi sonuçlar oldukça değişkendir. DMÖ’nin traksiyonel 
nedenleri sıklıkla klinik olarak belirlenir ve OKT ile teyit 
edilir. Traksiyonel vakalarda İLM soyulmasının rolü tam 
olarak belli değildir. Teorik olarak İLM soyulması kortikal 
vitreusu ve traksiyonel elemanları tam olarak ortadan kal-
dırdığımızdan emin olmamızı sağlamaktadır. Bu durum 
özellikle vitreoskizis de geçerlidir. DMÖ için PPV çalışma-
larının çoğu anti-VEGF’lerin yaygın kullanımı öncesi ya-
pıldığından, anti-VEGF’lerin DMÖ’in mekanik nedenleri 
üzerindeki etkisi bilinmemektedir. OKT ile retinal ödem ve 
kalınlaşmanın nedeni olarak traksiyon izlenmiyorsa, cerra-
hiye karar vermeden önce mevcut intravitreal farmakolojik 
tedaviler denenmelidir. Hasta medikal tedaviye cevap ver-
miyorsa ve ameliyat öncesi değerlendirmede DMÖ’ine ait 
traksiyonel bir komponent varsa, PPV düşünülebilir. Vitrek-
tominin cerrahi riskleri ve vitrektomize gözlerde anti-VEGF 
ve diğer farmakolojik ajanların artmış eliminasyonu olabile-
ceği akılda tutulmalıdır. OKT’deki traksiyon bulguları, her 
zaman klinik bulgularla korele olmalıdır. Vitreomaküler 
adezyonlar sık değildir ve bazı olgularda DMÖ’in primer 
nedeni olmayabilirler. Klinik olarak anlamlı veya anlamsız 
anormal vitreomaküler adezyonların OKT’de derecelenme-
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si konusunda henüz bir sınıflama mevcut değildir ve ihti-
yaç vardır. Bunun sağlanmasıyla hangi gözlerin cerrahiden 
daha iyi cevap alacağı belirlenebilecektir. 

DİYABETİK VİTRE İÇİ HEMORAJİDE 
CERRAHİ TEDAVİ

Vitre içi hemoraji (VİH) proliferatif diyabetik retinopati 
(DRP) hastalarında görmeyi tehdit eden önemli bir komp-
likasyondur. Diyabetik VİH’de ilk PPV 1970 yılında Mac-
hemer[26] tarafından uygulanmıştır. 1985 yılında ise Diabe-
tic Retinopathy Vitrectomy Study (DRVS) ilk raporları ile 
PPV’nin VİH’de rolü tanımlanmıştır.[27,28] Ancak vitrektomi 
teknikleri ve enstrümanlarındaki yenilikler ve endolazerin 
keşfiyle daha iyi sonuçlar alınmaya başlamıştır.[29,30] Mü-
dahale şekli ve zamanlaması diyabetin tipi, semptomların 
süresi, daha önce lazer yapılıp yapılmadığı ve erken görsel 
rehabilitasyon ihtiyacı gibi faktörlere bağımlıdır.[31,32] 

Cerrahi Zamanlama
DRVS çalışması cerrahi zamanlama konusunda ışık tut-

maktadır. DRVS çalışması ≤ 5/200 görme keskinliği ve en 
az 1 ay süreli VİH olan 616 gözü 6 ay içinde erken vitrek-
tomi grubu ve cerrahinin 1 yıl ertelendiği geç cerrahi gru-
bu olarak randomize etmiştir. İki yıllık takip sonucunda ≥ 
10/20 GK’ne sahip hasta sıklığı erken cerrahi grubunda % 
25 iken geç cerrahi grubunda %15 olarak bulunmuştur. Tip 
1 diyabet olan hastalarda erken cerrahi ile ≥ 10/20 GK’ne sa-
hip hasta sayısı erken cerrahi grubunda istatistiksel anlamlı 
olarak fazla bulunmuşken (%36 X %12), tip 2 diyabet has-
talarında bu fayda görülememiştir (%16 X %18).28 Erken 
cerrahinin faydası 4 yıllık sonuçlarda da devam etmiştir.[33] 
Tip 2 diyabet hastalarında ise yine erken cerrahi ile belir-
gin fayda elde edilememiştir. Ancak cerrahinin geciktiril-
diği olguların ancak % 20’si hemorajide spontan gerileme 
göstermiştir. Bu sonuçlara bakıldığında tip 1 diyabetik has-
talarda erken cerrahi belirgin avantaj sağlamakta ve ciddi 
VİH olan tip 2 diyabet hastalarının % 80’i ilk yıl sonunda 
cerrahi müdahale gerektirmektedir. Ancak bu kadar uzun 
süre hastayı görmeden yoksun bırakmak ve retinopatinin 
ilerlemesini izleyememek ciddi çekincelerdir. DRVS çalış-
masında % 30 hastanın afak kalması ve endolazer kullanıl-
maması da görme sonuçlarını etkileyecek önemli faktörler 
olarak sayılabilir. Bu nedenlerle günümüzde ciddi VİH’de 
daha erken cerrahi uygulanmaktadır. Ratnarajan ve ark.[34] 
çoğunluğu tip 2 DM olan VİH’li hastalarda ilk 6 ayda uy-
gulanan PPV+endolazer fotokoagülasyonun 2 yıllık sonuç-
larını incelemişlerdir. Çalışmalarında DRVS dahil kriterle-
rini karşılayan bir alt grubu karşılaştırmışlar ve ≥ 6/12 GK 
olan hasta oranı DRVS’de % 24.5 olarak bulunmuşken bu 
çalışmada tip 1 diyabet hastalarında % 66.7 ve tip 2 diyabet 
hastalarında % 58.3 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada DR-
VS’de tip 1 DM hastalarında elde edilen faydanın tip 2 DM 
hastalarında da tekrarlanabileceği gösterilmiştir. DRVS’den 
bu yana intraoperatif endolazer, daha küçük kesilerden cer-
rahi, artmış aydınlatma, yüksek kesili kesiciler ve daha iyi 
görüntüleme gibi ciddi gelişmeler olmuştur. Bir taraftan da 

ciddi görme kaybı ile geçirilen süreye bağlı mali kayıplar 
göz önüne alındığında günümüzde artık daha erken cerrahi 
uygulanmaktadır. Fassbender ve ark.[35] erken cerrahi (< 1 
ay) uyguladıkları 17 gözü, geç cerrahi (> 1 ay) uyguladıkla-
rı 29 göz ile karşılaştırmışlar. İki grup arasında son kontrol 
noktasında fonksiyonel kazanç açısından anlamlı fark bul-
mamışlar ve genel olarak komplikasyon oranının çok düşük 
olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada erken vitrektomi ile 
ciddi görme kaybı ile geçen sürenin ve ilerleyen dönemde ek 
lazer ihtiyacının azaltıldığı gösterilmiştir. Parikh ve ark.[36] 
da VİH eşlik eden proliferatif DRP nedeniyle lazer yapılan-
larda sadece proliferatif DRP için lazer yapılanlara göre ilk 
iki yılda vitrektomiye gitme oranının daha fazla olduğunu 
göstermiştir. Gupta ve ark.[37] PPV uyguladıkları 68 diyabe-
tik VİH’de birinci yılda DRVS’den daha iyi görsel sonuçlar 
bildirmişlerdir. Ostri ve ark.[38] diyabetin komplikasyonları 
nedeniyle vitrektomi uyguladıkları 167 hastanın 10 yıllık so-
nuçlarını bildirmişlerdir. Bu hastaların % 47’sine diyabetik 
VİH nedeniyle cerrahi uygulanmıştır. Altıncı ayda elde edi-
len ciddi görme kazanımının 5. ve 10. yılda sürdürüldüğü 
gözlenmiştir. Tüm bu bilgiler ışığında düşük komplikasyon 
oranı ve iyi görsel sonuçları sebebiyle modern vitrektomi 
cerrahisinin diyabetik VİH’de erken (< 3 ay) uygulanması 
önerilebilir. 

Postvitrektomi Vitre İçi Hemoraji
Diyabetik vitrektomi en sık komplikasyonu VİH’dir. 

Postvitrektomi VİH sıklığı %10.5-43.5 arasında değişmek-
tedir.[37,39,40] Brown ve ark.[41] % 14 hastada revitrektomi se-
bebini tekrarlayan VİH olarak bulmuşlar ve bu hastaların 
%14’ünün negatif ışık hissi ile sonlandığını bildirmişlerdir. 
Bu ciddi komplikasyon için suçlanan faktörler: sklerotomi 
yerinde veya vitreus tabanında fibrovasküler proliferasyon, 
periferal vitreus eteğinin iyi temizlenmemesi, retinal fibro-
vasküler dokuların yetersiz temizliği, yetersiz hemostaz ve 
yetersiz endolazer fotokoagülasyondur.[39,42,43] Bu faktörlerin 
içinde en sık suçlanan giriş yeri fibrovasküler proliferasyo-
nudur. Bunu önlemeye yönelik lazer fotokoagülasyon veya 
kriyoterapi uygulamaları denenmiştir. Hsieh ve ark.[44] per-
sistan diyabetik VİH olan hastaları 2 grupta incelemişlerdir 
(kriyoterapi+intravitreal BVZ ve sadece intravitreal BVZ). 
Reoperasyon sıklığı açısından 2 grup arasında anlamlı fark 
bulmazken, vitreus temizlenme hızının kombine grupta 
daha hızlı olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmada olduğu 
gibi intravitreal ajanların postvitrektomi hemoraji sıklığını 
azaltma amaçlı kullanımı başka çalışmalarda da araştırıl-
mış, ancak tartışmalı sonuçlar elde edilmiştir. Ülkemizden 
Goncu ve ark.[45] ile Ergun ve ark.nın[46] bildirdiği 2 raporda 
preoperatif ve ameliyat sonunda olmak üzere intraoperatif 
uygulanan BVZ enjeksiyonunun postvitrektomi VİH sıklı-
ğında anlamlı bir azalma yapmadığı görülmüştür. Park ve 
ark.[47] 3 aydan uzun süredir var olan, traksiyonel retina 
dekolmanı olan veya olmayan ve en az 12 aylık takipli di-
yabetik VİH nedeniyle vitrektomi uygulanan 139 hastanın 
156 gözünü 3 grupta incelemişlerdir: 1) cerrahi sonunda 
intravitreal TA, 2) cerrahi sonunda intravitreal BVZ uygu-
lanan ve 3) kontrol. İlk 1 ay içinde olan postvitrektomi VİH 
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sıklığını 2 çalışma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 
düşük bulmuşlardır. Bir aydan sonra gelişen VİH açısından 
ise 3 grup arasında anlamlı fark görmemişlerdir. Hiçbir ol-
guda anterior fibrovasküler proliferasyon görmemişler ve 
neovasküler glokom sıklığı açısından gruplar arası anlamlı 
fark saptamamışlardır. Kontrol grubunda da hiç anterior 
fibrovasküler proliferasyon görülmemesi periferal vitreus 
temizliğinin çok iyi yapılması sonucu olabilir çünkü tüm 
fakik olgularda fakoemulsifikasyon cerrahisi vitrektomiye 
ilave edilmiştir. Reoperasyon sıklığı açısından ise gruplar 
arası anlamlı fark bulunmamıştır. DRCR.net tarafından yü-
rütülen diğer bir çalışmada 125 göze RNB ve 136 göze salin 
intravitreal enjeksiyonu 3 yükleme şeklinde uygulanmış ve 
VİH çekilme oranı ile reoperasyon sıklıkları karşılaştırılmış-
tır.[48] Üçüncü ayda vitrektomi gereksinimi kümülatif olası-
lığı, tam bir panretinal fotokoagülasyonun tamamlanma ve 
hiç cerrahi gerektirmeme olasılıkları açısından anlamlı fark-
lar görmemişlerdir. Ancak görme kazanımının RNB kolun-
da anlamlı olarak daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. İki 
çalışma kolunda da vitrektomi sıklığı sadece takip ile elde 
edilen oranlardan belirgin düşüktür ama bu çalışmada bu 
değerlendirilmemiştir. Çalışmanın sonunda RNB ile elde 
edilen daha iyi görsel sonuç, daha az tekrarlayan hemoraji ve 
panretinal lazerin tamamlanma şansında artış salin enjeksi-
yonuna göre intravitreal RNB ile en azından kısa süreli bir 
biyolojik etkinin söz konusu olabileceği değerlendirilmiştir. 
Çalışmada ayrıca anti-VEGF ajanlarla oluşabilecek 2 önemli 
komplikasyon olan traksiyonda artış ile regmatojen retina 
dekolmanı ve hayalet hücre glokomu gelişimi riskinde artış 
görülmemiştir. Ferenchak ve ark.[49] ise proliferatif DRP ne-
deniyle vitrektomi sonrası tekrarlayan VİH olanlarda posto-
peratif BVZ enjeksiyonlarının rolünü araştırmışlardır. Tüm 
gözlere en az 1 kez enjeksiyon uygulamışlar ve en az 6 ay 
takip etmişlerdir. Bu çalışmada hiçbir hastada reoperasyon 
gerekmemiş ve VİH %70 6 ayda çekilmiştir. Manabe ve ark.
[50] standart 1.25 mg BVZ yerine 0.16 mg cerrahiden 1 gün 
önce uygulayarak primer sonuç olarak 4 hafta içinde tekrar-
layan VİH için reoperasyon sıklığını incelemişlerdir. Sham 
kontrolle karşılaştırdıklarında reoperasyon sıklığı ve post-
vitrektomi VİH sıklığını BVZ grubunda anlamlı olarak az 
bulmuşlardır. Bu çalışmada ayrıca BVZ uygulamasının cer-
rahiyi kolaylaştırdığını gösteren daha az endolazer ve endo-
koter kullanım gereksinimi ve belirgin düşük vitreus VEGF 
konsantrasyonu saptanmıştır. Preoperatif Conbercept 
(KH902; Chengdu Kanghong Biotech Co., Ltd., Sichuan, 
China) uygulanan traksiyonel retina dekolmanı eşlik eden 
VİH olan 18 gözün kontrol grubu olan 18 göz ile karşılaştı-
rıldığı başka bir çalışmada standart bir skorlama sistemi ile 
iki grup cerrahi zorluk açısından homojen hale getirilmiştir.
[51] Conbercept grubunda intraoperatif kanama kontrol gru-
buna göre anlamlı az bulunmuştur. Ayrıca daha az endoko-
ter ve silikon yağı gereksinimi ile daha az tekrarlayan VİH 
saptanmıştır. Bu tartışmalı sonuçlardan sonra bu konu ile 
ilgili 2 meta-analiz yapılmıştır. Smith ve Steel[52] tarafından 
yapılan meta-analizde vitrektomiye BVZ’ın eklenmesi erken 
postvitrektomi VİH sıklığını azaltmış ancak geç VİH üzeri-

ne olan etkisi belirsiz olarak değerlendirilmiştir. Sonuç gör-
me açısından yorum yapmak çalışmaların heterojen olması 
sebebiyle mümkün olmamıştır. Traksiyonun artması ile yır-
tıklı retina dekolmanı gelişimi açısından BVZ enjeksiyonu 
ile risk artışı saptanmamıştır. Zhang ve ark.’nın[53] bildirdiği 
diğer meta-analizde 8 randomize kontrollü (394 hastanın 
414 gözü) çalışma incelenmiştir. Preoperatif BVZ enjeksiyo-
nu ile daha az endokoter gereksinimi, daha kısa süreli cerra-
hi ve daha az erken postvitrektomi VİH saptanmıştır. Ancak 
geç postvitrektomi VİH sıklığı ve sonuç görme açısından 
anlamlı fark bulunmamıştır. Yukarıda bahsedilen bildiriler-
de belirtildiğine benzer şekilde yırtıklı retina dekolmanı ve 
glokom gelişimi yönünden risk artışı görülmemiştir.  

Postvitrektomi VİH gelişimini önleme amaçlı diğer adju-
van ajanlar vitre içi tamponad kullanımı olmuştur. Bir ça-
lışmada cerrahi sonunda propan gaz enjeksiyonu yapılanlar 
ile yapılmayanlar arasında erken postvitrektomi VİH gelişi-
mi açısından fark bulunmamıştır.[46] Balakrishnan ve ark.[40] 
proliferatif DRP nedeniyle vitrektomi uygulayıp en az 6 ay 
takip ettikleri hastaları 4 grupta incelemişlerdir: 1) tampo-
nad kullanılmayan, 2) hava, 3) propan gaz ve 4) 1000 cen-
tistoke silikon yağı. Çoğu hastada preoperatif anti-VEGF 
uygulanmamış ve fakik hastalarda anterior kryoterapi uygu-
lanmıştır. Periferal vitreus eteğinde kanama kalan ve yırtık 
olmayan olgularda hava ve gaz, traksiyonel retina dekolma-
nı olan ve yeterli hemostaz sağlanamayanlarda gaz veya sili-
kon ve kombine retina yırtıklı-regmatojen retina dekolmanı 
olan ve yeterli hemostaz sağlanamayan olgularda silikon 
tamponad olarak tercih edilmiştir. Gruplar arasında postvit-
rektomi VİH sıklığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 
Aksine gaz tamponad kullanımının erken postvitrektomi 
VİH sıklığını azalttığını bildiren yayınlar da mevcuttur.[54] 

SONUÇ 

Sonuç olarak proliferatif DRP nedeniyle vitrektomi uygu-
lanacak olgularda intravitreal anti-VEGF enjeksiyonun ek-
lenmesi intraoperatif komplikasyon gelişimi riskini ve erken 
postvitrektomi VİH sıklığını azaltmaktadır. Geç postvitrek-
tomi VİH üzerine olan etkisi ise belirsiz gözükmektedir. 
İntravitreal anti-VEGF enjeksiyonuna bağlı korkulan bir 
komplikasyon olan traksiyonda artış ile regmatojen retina 
dekolmanına ilerleme riski yüksek gözükmemektedir. Tam-
ponad ajanların kullanımının postvitrektomi VİH sıklığı 
üzerine olan etkisi konusunda yeterli delil yoktur. 
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