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ÖZ

 Diabetik hastalardaki görme kaybının en önemli sebebi 
maküla ödemidir. Diabetik maküla ödeminin tedavisin-
de metabolik kontrolün yanı sıra lazer fotokoagülasyon 
tedavisinin de faydalı olduğu gösterilmiştir. Diabetik ma-
küla ödeminin patogenezinde suçlanan faktörlerden biri 
de anormal vitreustur. Arka hyaloid soyulması ile birlikte 
vitrektomi cerrahisinin, maküla üzerindeki traksiyonu ra-
hatlatarak ödemi tedavi ettiği gösterilmiştir. OCT maküla 
üzerindeki traksiyonun gösterilmesinde oldukça yardımcı 
bir yöntemdir. Vitreomaküler traksiyon varlığında, ya da 
gösterilememiş traksiyona rağmen lazer tedavisine dirençli 
diabetik maküla ödemi tedavisinde vitrektomi cerrahisi ter-
cih edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetik maküla ödemi, vitrektomi.

ABSTRACT

 Diabetic macular edema is the most frequent cause for 
loss of vision in diabetic patients. The treatment of diabetic 
macular edema includes medical control of metabolic 
abnormalities; laser photocoagulation also is beneficial. 
Abnormal vitreous may be implicated in the development 
or exacerbation of diabetic macular edema. The release of 
vitreomaculr traction by vitrectomy with posterior hyaloid 
removal seems to be beneficial for diabetic macular 
edema. OCT is helpful for determining the vitreomacular 
traction. If clinical evaluation shows definite vitreomacular 
traction or refractory macular edema without evidence of 
vitreomacular traction, vitrectomy may be prefered.
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GİRİŞ

Maküla ödemi diabetik hastalardaki görme kay-
bının en önemli sebebidir. Yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalarda diabetik maküla ödeminin (DMÖ) insidansı 
20 yılın üzerindeki diabetlerde %29 olarak bulunmuş1, 
DMÖ’nün 10 yıllık takip süresi sonunda tip 1 diabetlerde 
%20.1, tip 2 insülin bağımlı diabetlerde %25.4 ve tip 2 
insülinden bağımsız diabetlerde %13.9 oranında geliştiği 
bildirilmiştir.2  

DMÖ ekstraselüler sıvının retinanın Henle ve iç nük-
leer tabakalarına sızması sonucu gelişir. İnterlökin-6, 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) gibi retinal 
vasküler permeabiliteyi artıran faktörler DMÖ patoge-
nezinde suçlanmaktadır.3-4 Eğer sızıntı retina kapillerle-
rindeki mikroanevrizma alanlarından kaynaklanıyorsa 
fokal ödemden, kan-retina bariyer bozukluğu ve artmış 
vasküler geçirgenlikten kaynaklanıyorsa diffüz ödemden 
bahsedilir. Ancak DMÖ olan gözlerin çoğunda iki ödem 
tipi birlikte görülmektedir. 

LAZER FOTOKOAGÜLASYON

Lazer fotokoagülasyon DMÖ tedavisinde en sık kul-
lanılan tedavi seçeneğidir. Lazer fotokoagülasyonun ma-
küler ödemi azaltma mekanizması tam olarak bilinmese 
de, retina pigment epitel (RPE) hücrelerini tamir ederek5, 
iç kan-retina bariyerindeki endotel hücrelerinin bölün-
mesini indükleyerek6 veya yüksek metabolik aktiviteye 
sahip dış segment hücrelerini harap edip, oksijen tüke-
timini azaltarak7 etki ettiği düşünülmektedir. Fokal lazer 
fotokoagülasyon, fokal maküla ödemine neden olan 
mikroanevrizmaların koagüle edilmesine yöneliktir. Grid 
lazer fotokoagülasyon ise diffüz maküla ödeminin teda-
visinde kullanılmaktadır. Early Treatment Diabetic Reti-
nopathy Study (ETDRS), lazer fotokoagülasyon tedavisi 
ile görme kaybının ve maküla ödeminin %50 azaldığını 
bildirmiştir.8 Lee ve ark. ise modifiye grid lazer tedavisi 
ile %75 gözde artmış veya stabil görme keskinliği sağ-
ladıklarını bildirmişlerdir.9 Ancak lazer fotokoagülasyon 
tedavisinin özellikle diffüz maküla ödeminde görme kay-
bını yavaşlattığı ve görme keskinliğinde anlamlı bir artış 
sağlamadığı düşünülmektedir. ETDRS, DMÖ nedeniyle 
lazer tedavisi uygulanan gözlerin %15’inde 3 sıradan 
fazla görme kaybı olduğunu bildirmiş8, Lee ve ark ise bu 
oranın %24.6 olduğunu savunmuşlardır.9 
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DİFFÜZ DMÖ TEDAVİSİNDE NEDEN
VİTREKTOMİ?

Diffüz ödemin patogenezi diğer maküler ödem tip-
lerine göre daha karışıktır. Lazer fotokoagülasyon ile 
tedavisi güç diffüz DMÖ’nün karakteristik özellikleri; kli-
nik olarak az sayıda mikroanevrizma, iskemi, parlak ve 
gergin arka hyaloid veya epiretinal membran gelişimi ile 
birliktelik gösterebilen yaygın ödem, anjiografik olarak 
erken fazda taç yaprağı şeklinde boyanma, geç fazda da 
yoğun hiperfloresans, optik koherens tomografide (OCT) 
artmış retinal kalınlık, kistoid boşluklar, %45-90 sığ ma-
küla dekolmanı10-12 ve/veya sert eksudalardır. 

DMÖ’nün patogenezinde diabetin süresi, insülin ba-
ğımlılığı, yüksek glikolize hemoglobin düzeyi, proteinüri, 
hipertansiyon ve panretinal lazer fotokoagülasyon olmak 
üzere pek çok faktör suçlanmaktadır.13-15 Aynı zamanda 
diabetiklerde vitreus kollajeninin anormal glikozilasyonu 
gösterilmiştir. Anormal kollajen vitreusun yapısını boza-
rak maküla üzerinde traksiyona yol açar.16 Kan-retina 
bariyerinin yıkılması da arka vitreusa bol miktarda vazo-
permeabilite faktörlerinin ve kemoatraktanların geçmesi-
ne neden olur.17 Bu faktörlerin vitreusta göllenmesi arka 
hayaloide hücre göçüyle, hücrelerin kontraksiyonu ise 
maküla traksiyonuyla sonuçlanır. Oluşan maküla traksi-
yonu maküla ödemini artırabileceği gibi sığ maküla de-
kolmanına da neden olabilir.18,19

Vitreusun maküla ödemindeki yeri ilk kez 1984’de 
Schepens ve ark. tarafından tartışılmış, afaki, üveit, re-
tina ven tıkanıklığı, retinitis pigmentosa ve diabetik re-
tinopatide görülen kistoid maküla ödeminin parsiyel 
arka vitreus dekolmanı (AVD) sonucu makülada olu-
şan vitreus traksiyonuna sekonder meydana geldiği 
bildirilmiştir.20 Daha sonra Nasrallah ve ark. arka hya-

loidin ayrılmadığı olgularda makula ödeminin daha sık 
olduğunu göstermişlerdir.21 Hikichi ve ark. DMÖ’nün 
AVD gelişen gözlerin %55’inde spontan olarak gerile-
diğini bildirmişlerdir.22 Benzer şekilde YAG kapsülotomi 
sonrasında gelişen AVD ile DMÖ’nün gerilediği bir olgu 
bildirilmiştir.23 Bu bulgular vitreusun maküler ödem geli-
şiminde rol oynadığını, AVD’nin bu durumu önleyeceğini 
düşündürmektedir. 

İlk kez Lewis ve ark. kalın ve gergin arka hyaloide 
sahip, lazer fotokoagülasyona yanıt vermeyen DMÖ ol-
gularında arka hyaloid soyulması ile birlikte vitrektomi 
cerrahisinin faydalı olduğunu göstermişlerdir.24 Takip 
eden yıllarda pek çok retrospektif olgu serisi, diffüz DMÖ 
tedavisinde vitrektomi cerrahisinin hem morfolojik hem 
de fonksiyonel yönden olumlu sonuçlarının olduğunu bil-
dirmiştir. Bu konu ile ilgili yapılmış belli başlı çalışmaların 
sonuçları Tablo’da görülmektedir. 25-35

Arka hyaloid soyulması ile birlikte vitrektomi hem 
ön-arka vitreomaküler traksiyonu (VMT) hem de tan-
jansiyel traksiyonu rahatlatarak maküla ödemini tedavi 
etmektedir. OCT maküla üzerindeki traksiyonun gös-
terilmesinde oldukça yardımcı bir yöntemdir. 2001’de 
Kaiser ve ark. arka hyaloid traksiyonunun makulada 
traksiyonel dekolman ve DMÖ oluşturduğunu OCT ile 
göstermişlerdir.12 Vitrektomi cerrahisi makülanın oksije-
nizasyonunu artırmaktadır. Kadonoso ve ark. vitrektomi 
sonrasında perifoveal kapiller kan akımında artış oldu-
ğunu göstermişlerdir.31 Stefansson ve ark ise lensekto-
mi ile kombine vitrektomi cerrahisinin aköz hümörden 
iç retina tabakalarına ulaşan oksijen konsantrasyonunu 
artırdığını bildirmişlerdir.36 Yine vitrektomize gözlerde 
transkorneal oksijen iletiminin çok daha etkili olduğu 
gösterilmiştir.37 Arka hyaloidin soyulması aynı zamanda 

Çalışma Yıl Göz 
sayısı

Önceki lazer 
tedavisi

Maküler 
ödemde 
azalma

% GK’de en az 2 sıra 
artış % Takip süresi 

(ay)

Gergin AH
Lewis 1992 10 9 8 80 6 60 16
Van Effenterre 1993 22 14 12 55 19 86 14
Harbour 1996 7 7 4 57 4 57 12
Pendergast 1997 59 51 43 73 28 47 15
Yapışık AH
Tachi 1996 58 11 57 98 31 53 12
Otani 2000 13 4 12 92 5 38 6
Yang 2000 13 13 13 100 11 85 15
Kadonosono 2000 11 9 82 7 64 10
La Heij 2001 21 14 20 95 10 48 11
Ayrılmış AH
Ikeda 2000 5 3 60 3 60 11
Sato 2002 45 26 58 19
Yamamato 2003 65 48 29 45 13

AH: arka hyaloid.

Tablo: DMÖ’de vitrektomi + arka hyaloid soyulması ile ilgili yapılan belli başlı çalışmaların sonuçları.
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histamin, serbest radikal çöpçüleri ve VEGF gibi retinaya 
zararlı etkileri olan maddelerin ortamdan uzaklaştırılma-
sını sağlar.

Son yıllarda, DMÖ’nün cerrahi tedavisine internal 
limitan membran (ILM) soyulması işleminin eklenmesi 
gündemdedir. ILM özellikle vitreoskizis gibi durumlarda 
arka hyaloide sıkı yapışıktır, bu nedenle ILM soyulması 
arka hyaloid traksiyonunu kesin olarak ortadan kaldırır. 
Diabetik ILM fibronektin, laminin, tip I, III, IV ve V kolla-
jenden zengindir.38,39 Matsunaga ve ark. diabetik olgu-
ların ILM’lerinin maküler hol olgularına göre daha kalın 
olduğunu göstermişlerdir. Kalın ILM’nin ise, içerdiği yo-
ğun miktarda heparan sülfat proteoglikanlar nedeniyle 
vitreus ile retina arasındaki bariyerin fonksiyonunu bo-
zarak sıvı akışını değiştirdiğini öne sürmüşlerdir. Aynı ça-
lışmada ILM’nin vitreus yüzeyinde çok sayıda fibrosit ve 
makrofaja rastlanmıştır. Bu hücrelerin kontraktil dokunun 
yapısını oluşturduğu düşünülmektedir.40 Vitrektomi cerra-
hisinde ILM soyulmasının asıl amacı vitreoretinal ara yü-
zeydeki traksiyonel güçleri ortadan kaldırarak DMÖ’yü 
azaltmaktır.  Aynı zamanda ILM içinde DMÖ ye katkıda 
bulunabilecek hücreler de temizlenmiş olur. Gandorfer 
ve ark. ILM soyulması ile birlikte vitrektominin DMÖ’de 
%100 azalma sağladığını, ILM soyulmasının vitrektomi 
sonrası DMÖ nüksünü azalttığını göstermiştir.41 Yapılan 
çalışmalarda ILM soyulması olmaksızın sadece vitrekto-
mi uygulanan olgularda maküler ödem nüksünün %10,  
ILM soyulması ve vitrektomi cerrahisinin birlikte uygulan-
dığı olgularda ise %0 olduğu bildirilmiştir.27,28,41-43 Ancak 
2005’de Yamamato ve ark. ILM soyulması uygulama-
dıkları olgulardaki görme keskinliği ve maküler ödem 
sonuçlarının en az uyguladıkları olgular kadar iyi oldu-
ğunu ve DMÖ cerrahisinde ILM soyulmasının ek bir yarar 
sağlamadığını savunmuşlardır.44 Benzer şekilde Kamura 
ve ark. ILM soyulmasının kistoid diabetik maküla ödemi 
tedavisinde postoperatif görme keskinliği açısından fay-
da sağlamadığını göstermişlerdir.45

Yanyalı ve ark. vitrektomi ve ILM soyulmasını grid 
lazer fotokoagülasyon tedavisi ile karşılaştırdıkları bir ça-

lışmada cerrahinin hem foveal kalınlık hem de görme 
keskinliği açısından lazer tedavisine göre daha üstün ol-
duğu bildirilmiştir.46 Bununla birlikte Kumar ve ark. yap-
tıkları benzer bir çalışmada cerrahi grubunda maküler 
kalınlıktaki azalmanın daha belirgin olduğu ancak gör-
me keskinliği açısından iki grup arasında anlamlı fark 
olmadığı gösterilmiştir. 47

CERRAHİ TEKNİK

Vitrektomi cerrahisi pars planadan, standart 20 
gauge enstrümanlarla yapılabileceği gibi güncel teknik 
olan transkonjonktival sütürsüz vitrektomi yöntemleri de 
kullanılabilir. Transkonjonktival sütürsüz vitrektomi 25 
veya 23 gauge enstrümanlarla uygulanmaktadır. Sütür-
süz vitrektomi yöntemi ile DMÖ tedavisinde vitrektomi, 
arka hyaloid ve ILM soyulması rahatlıkla yapılabilmek-
tedir. 48-49

Arka hyaloid soyulması esnasında triamsinolon kul-
lanılması arka hyaloidin daha iyi görülmesini sağlarken 
aynı zamanda soyulmasını da kolaylaştırır. Vitreus jeli 
içinde hapsolan triamsinolon partikülleri vitreusun sınır-
larını belirginleştirerek cerrahi esnasında tam olarak te-
mizlenmesini sağlar. Bu sayede özellikle diabetik maküla 
ödemi patogenezinde suçlanan, endotel, hyalosit ve glial 

Resim 1: OCT- Diffüz retinal kalınlaşma. Resim 2: OCT- Foveada seröz dekolman.

Resim 3: OCT- Vitreomaküler traksiyon.
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hücrelerin proliferasyonu için zemin oluşturan arka vitre-
us korteksi de temizlenmiş olur. 50,51

Indocyanine green (ICG)52,53, tripan mavisi (TM) ve 
triamsinolon ILM ‘yi boyayarak cerrahi esnasında gö-
rünmesini kolaylaştırırlar. Ancak yapılan çalışmalarda 
ICG’nin ILM soyulması sonrasında Müller hücrelerinde, 
ganglion hücre aksonlarında ve optik sinirde birikip tok-
sik etkilere neden olduğu gösterilmiştir.52,54 Tripan mavisi 
ise her ne kadar ILM’yi ICG kadar yoğun boyamasa da 
membranın görünürlüğünü kolaylaştırmaktadır. Yapılan 
çalışmalarda düşük konsantrasyonlarda tripan mavisinin 
retinada yapısal ve fonksiyonel olarak toksik etkisinin 
olmadığı gösterilmiştir.55-57 Triamsinolon aynı zamanda 
ILM soyulması cerrahisinde de tercih edilen bir ajandır. 
Diğer boyalara göre en önemli avantajı toksik etkilerinin 
olmamasıdır.58-60 Ancak göz içi basıncını artırma ve kata-
rakt oluşturma gibi olumsuz etkileri vardır.

Cerrahi Endikasyonunun Değerlendirilmesi

DMÖ’nün şiddeti klinik muayene ile değerlendirile-
bilir. Görme düzeyi, AVD varlığı, arka hayaloidin gergin 
veya kalın olup olmaması, geçirilmiş lens cerrahisi ve 
ödemin tipi klinik ve ödemin şiddetini belirleyen faktör-
lerdir.  

Fundus floresein anjiografi (FFA) DMÖ’yü saptamak 
için gerekli olmamakla beraber ödemin karakteri hak-
kında bilgi vermektedir. Aynı zamanda iskemi varlığı da 
FFA ile saptanabilir. FFA, kalın ve gergin arka hyaloidin 
epiretinal membrandan (ERM) ayrımında da yardımcıdır.  
Retina damarlarında büzüşme ve geç dönemde sızıntı 
olması ve membran boyanmasının görülmesi ERM lehi-
nedir. 

OCT preoperatif cerrahi endikasyonun değerlendi-
rilmesinde çok önemlidir. Foveada retinal kalınlaşma, 
maküler dekolman varlığı ve arka hyaloidin maküla yü-
zeyi ile olan ilişkisi OCT ile kolaylıkla değerlendirilebil-
mektedir. (Resim 1-3) OCT aynı zamanda tedavi sonucu-
nun değerlendirilmesinde de oldukça faydalıdır.10-12

Vitrektomide Prognostik Faktörler

Vitrektomi sonrası iyi prognoz belirtileri; maküla 
ödeminin kısa süreli olması, maküla iskemisinin olma-
ması, arka hyaloidin gergin olması, iyi başlangıç görme 
keskinliği, foveada sert eksüda olmaması, OCT’de re-
tinal kalınlaşmanın az olması ve maküla dekolmanının 
olmaması şeklinde sıralanabilir. 

Diabetik Maküla Ödeminde Tedavi Yaklaşımı

Diabetik maküla ödemi olan bir hastada ilk ola-
rak sistemik faktörler, özellikle diabetin şiddeti, HbA1C 
seviyeleri, kan basıncı ve kan lipid profili kontrol edil-
melidir. Yapılan klinik muayene, FFA ve OCT sonucuna 
göre maküler ödem kan-retina bariyer bozukluğundan 
kaynaklanıyorsa medikal tedavi, mekanik faktörlerden 
kaynaklanıyorsa cerrahi tedavi gündeme gelmelidir. 
Başka bir deyişle, VMT varlığında vitrektomi tercih edil-
meli, traksiyon yoksa ödemin tipine göre fokal ya da grid 

lazer fotokoagülasyon uygulanmalıdır. Takiplerde lazer 
tedavisi uygulanan grupta maküler ödemin çözülmediği 
görülürse, hasta sistemik faktörler, VMT ve ERM açısın-
dan tekrar değerlendirilmeli, bunların yokluğunda tekrar 
lazer tedavisi uygulanmalıdır. Lazer tedavisine rağmen 
çözülmeyen maküla ödeminin tedavisinde ise VMT veya 
ERM varlığı gösterilememiş olsa da vitrektomi veya intra-
vitreal steroid ya da anti-VEGF ajanların kullanımı gün-
deme gelmektedir.  
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