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Diabetik Makiila Odemli Olgularmmizda Argon
Laser Fotokoagiilasyon Sonuclarimiz

Saban Simgek (%), Baran Bari Ithan (%*), Murat Ozdemir (*%*)

OZET

Amag: Klinik olarak anlamli makiila 6demi (KAMO) olan diabetik olgularda, Argon Laser
Fotokoagiilasyon (ALFK) tedavisinin gérme kayb: riskini azaltmadaki etkinligini aragtirmak.,

Gerec ve Yontem: Klinigimizde Subat1997-Mart 2001 yillari arasinda KAMO'i olan Tip
II diabetli 26 hastanin 44 goziine uygulanan ALFK sonuclart retrospektif olarak incelendi. Ol-
gulardan 8 gbze fokal ALFK, 6 gize grid ALFK, 10 gbze grid + fokal ALFK yapilirken, 20 go-
ze ise grid ve/veya fokal + panretinal ALFK uygulandi.

Bulgular: Ortalama diizeltilmis gérme keskinligi (ODGK) 0.30 olan 44 olgumuzun, ortala-
ma 20.3 ay takipleri sonunda, gdrme keskinliginde; ODGK'L 0.42 olan 7 gbzde (%15.9) Snellen
egeli ile 2 sira ve {izeri artig, ODGK'i 0.29 olan 32 gozde (%72.7) stabilizasyon ve ODGK'i 0.20
olan 5 gézde (%11.4) is¢ 2 sira ve iizeri azalma saptandi. Diabetin tam: siiresinin 15 yilin tstlin-
de oldugu 8 hasta, kan sekeri regiilasyonun yetersiz oldugu 6 hasta ve bagka sistemik hastalikla-
rin eglik ettii 8 hastada, diger olgulara gére gorme keskinliginde anlamli diizelmeler elde edile-
memigtir.

Sonug¢: ALFK'nin KAMO tedavisinde gérmenin arttirilmasindan ziyade, dzellikle diabet
siiresinin kisa oldugu, kan sekeri regiilasyonunun iyi yapildig1 ve diger sistemik hastaliklarin es-
lik etmedi8i olgularda, gérmenin korunmasinda faydali olabilecek bir tedavi yéntemi oldugu
kanaatine varildu.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, Makiila 6demi, Argon laser fotokoagiilasyon

SUMMARY

The Results of the Argon Laser Photocoagulation in Diabetic Macular Edema

Purpose: To investigate the activity of Argon Laser Photocoagulation Treatment onto
"decrease of the risk of visual loss" in diabetic cases which have clinically significant macular
oedema.

Material and Method: In our clinic, between February 1997-March 2001, the results of
argon laser photocoagulation (ALPC), which was applied to 44 eyes of 26 patients that were
type II diabetes with clinically significant macula edema, were examined retrospectively. The
groups which were treated with argon Iaser photocoagulation, were 8 eyes with focal ALPC; 6
eyes with grid ALPC; 10 eyes with grid and focal ALPC and 20 eyes with grid and/or focal and

panretinal ALPC,
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Results: In 44 cases whose mean corrected visual acuity (MCVC) was 0.30 in 20.3 months
follow up period; there was 2 rows or more increase in Snellen chart in 7 eyes (15.9%) whose
MCVA was 0.42, there was no change in 32 eyes (72.4%) whose MCVA was 0.29 and there
was 2 rows or more decrease in 5 eyes (11.4%) whose MCVA was 0.20. There were no signifi-
cant visual acuity changes in 8 patients who suffered from diabetes for more than 15 years, in 6
patients who deprived of blood glucose regulation, in 8 patients who had other systemic disea-

5€s.

Conclusion: It was suggested that Argon Laser Photocoagulation, which is the treatment
method of clinically significant macular oedema, can be beneficial at protecting the visual acu-
ity than increasing the visual acuity where the duration of diabetes is short, the regulation of the
glucose is perfect and there is no other systemic diseases.

Key Words: Diabetes mellitus, Macular oedema, Argon Laser Photocoagulation.

GIRiS

Makiila 6demi (MO) ve proliferatif diabetik retino-
pati, diabete baglt gérme kaybimn en 6nemli sebeplerin-
dendir. Diabetik retinopatinin hemen her déneminde or-
taya gikabilen MO, nonproliferatif diabetik retinopati
evresinde bile ciddi gorme kayiplanina yol agabilir. Bu
evredeki gorme kayiplarinin %80 inin sorumlusu MO
vefveya makiila iskemisidir (1).

MO, diabetik poptilasyonun %10'unda goriiliir. Dia-
betin siiresi 20 yildan fazla olanlarda ise bu oran %25'e
yiikselir (2-5) MO klinik olarak, merkezi foveola olan 1
disk ¢ap1 (1500 mikron} alan i¢indeki retinada kalinlag-
ma ve sert eksudalarla kendini gtsteren, ekstraselliiler
alandaki sivi birikimidir. Fokal, diffiiz ve mikst olmak
iizere ii¢ farkl: klinik tipi vardir (1).

Fokal tipteki MO nin KAMOQ olarak adlandirilabil-
mesi igin, The Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study Research Group (ETDRS) tarafindan kabul edilen
su kriterler esas alinmaktadir;

1. Merkezi foveola olan 500 mikron capli dairesel
alan igindeki retinada kalinlagma,

2. Merkezi foveola olan 500 mikron ¢aph dairesel
alan i¢inde sert eksuda ve bitigifindeki retinada kalinlag-
ma,

3. Herhangi bir b&liimi, makiila merkezinden bir
disk ¢ap: uzakhktaki bir alanda yerlegmis, en az bir disk
cap biiytikliigiindeki retina kalinlagmasidir.

Diffiiz diabetik MO, foveal avaskiiler zonu da i¢ine
alan iki yada daha fazla disk alam biiyiikliigiindeki reti-
na kalinlagmas1 olarak tanimlanirken fokal ve diffiiz MO
niin birlikte oldugu olgular ise mikst olarak isimlendiril-
mektedir (1).

Giiniimiizde ALFK, ETDRS tarafindan tammlanan
yiiksek risk grubu diabetik retinopatili hastalarda etkili

ve giivenli bir tedavi ydntemi olarak kabul edilmektedir,
ETDRS protokollerinde fokal MO'nin tedavisi; sizinti-
mn sebebi olan mikroanevrizmalarin (MA) ve fokal si-
zintilarin dogrudan koagiile edilerek sizintr yapan nokta-
larin direkt olarak kapatilmas: seklinde yapilmaktadir,
Diffiiz MO de ise; sizintrya sebep olan MA, MA grupla-
11, retina i¢i mikrovaskiiler anomaliler (IRMA) ve diffiiz
sizint1 yapan kapiller yatagin direkt tedavisi yerine, grid
ALFK uygulanmaktadir (2).

Bu ¢aligmamizda, KAMO tamsi koydugumuz tip II
diabetli olgularda, ALFK uygulama sonuglarini retros-
pektif olarak degerlendirdik.

GEREC ve YONTEM

Retina birimimizde, 1997-2001 yillan arasinda,
KAMO tanisi konan tip II diabetli 26 hastanmn 44 gozii
calisma kapsamina alindi. Onikisi erkek, 14 kadin olan
hastalarin ortalama yasiar1 59.7 (en az 45 en fazla 77),
ortalama diabet tam siireleri 13.4 {(en az 2 en fazla 38)
yil idi. Hastalarimzdan 11'1 (%42.3) oral antidiabetik,
15' (%357.7) ise insiilin tedavisi gérmekte idi.

Hastalarn rutin gz muayeneleri yaninda, 66 D'lik
nonkontakt lensle dzellikle kalinlagma ve eksudalar y&-
niinden makulopatileri ve retinalan degerlendirilirken,
sistemik hastaliklar yéniinden de gerekli konsiiltasyonla-
n1 yapildi. Makiila ddemi yapabilecek; sistemik hastalik
(bobrek yetmezligi, malign hipertansiyon v.b.), pstdofa-
ki ve travma gibi ilave patolojileri olanlar ¢aligma dig
birakildi. Tiim olgularda aclik kan sekeri (AKS) ve he-
moglobinin nonenzimatik glikolizasyonu olan HbAlc
(normal deger %3-6mg/dl) dlgiimleri yapildi (6). AKS
180 mg'n altna diigtiriilmeden ALFK uygulanmadi,
ALFK oncesi ortalama AKS degeri 144,7 mg ve ortala-
ma HbAlc degeri ise 5.58 mg/dl idi. Tim olgularin
renkli fundus fotograflan ve fundus fluoressein anjiog-
rafileri (FFA) cekildi. FFA ile MA lar, iskemik alanlar,
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sizmt noktalart, IRMA Iar, neovaskiilarizasyon ve diger
eglik eden dzellikler belirlendi.

FFA cekildikten sonra, tedavi edilebilir lezyonlarin
makiila merkezine uzakhklarim saptamak igin, en igteki
halkasi makiila merkezinden itibaren 300 mikronu, diger
{i¢ halkas1 ise sirasiyla 500, 1500 ve 3000 mikron uzak-
liklart gésteren 'Grid' (1zgara) adi verilen bir semadan
yararlanildi.

Fokal sizintis olan gizlere fokal ALFK, diffiiz MO
sii olan gbzlere ise grid ALFK uygulandi. Fokal ALFK
uygularken; makila merkezine 500 mikrondan fazla
yaklasilmadan ve saglam kalmg kapillerler korunarak
retinadaki kalinlagmalara ve sert eksudalara atig yapildi.
ALFK'nm asil hedefi kagak bolgesinde ve MA'larda ha-
fif bir beyazhik elde etmek oldugu i¢in tedaviye 0.05-0.1
sn atum siiresi, 50-100 mikron ¢ap, 80-100 mW siddetin-
deki gutlarla baglandi, etkili olunamayan olgularda giig
kademeli olarak arttinltdi ve gerektikge atiglar tekrar-
land.

Grid modelimizde; ¢apt 100-200nm, atim siiresi
0.1sn ve giicii 100-200 mW olan spotlar, aralarmda bir
spot capl bogluk birakarak, foveanm temporalinden peri-
fere dogru 3-4 sira halinde, atnali veya (C) seklinde di-
zildi, Grid ve grid + fokal tarzindaki uygulamalar tek se-
ansda yapild,

Panretinal ALFK da ise major arkin digma, optik
diske 0.5- 1 disk ¢cap1 mesafeden perifere dogru, 200
mW baslayan ve retinada hafif bir beyazlik elde edilin-
ceye kadar giicii arttirilan 200-500 mikron gap, 0.1 - 0.2
sn atum siireli sutlar, aralaninda bir gut capr mesafe bira-
kacak sekilde uygulandi. Islem 2- 4 seansa béliinerek or-
talama 1500- 2000 sut ile tamamlandl,

Fiim uygulamalar, topikal anestezi (%5 proparakain
hidrokloriir) altinda Novus Coherent 2000 aletinin 514
nm dalga boyundaki Argon yegili ile yapildi. Grid ve fo-
kal uygulamalarda Mainster Hig Mag Laser Lens, pan-
retinal ALFK da ise Mainster Ultra Field PRP kontakt
lensleri kullanildi.

ALFK sonras: hastalar 4. hafta, 3. ay ve 5. aylarda
kontrol edildiler. Kontrollerde, klinik olarak MO nin du-
rumu degerlendirilirdi ve gerckenlere yeni FFA ¢ekile-
rek &nceki tedavide kapatilamamis veya yeni olugmus
stzimt alanlarina ALFK ilave edildi. Olgulann ortalama
takip siiresi 20.3 (en az 3 en fazla 45) ay idi.

ALFK da éncelikli amacimiz gérme stabilitesini
saglamak oldugu i¢in, hastalar dzellikle gbrmie keskin-
likleri agisindan degerlendirildi ve Snellen eselinde 2 s1-
ra ve daha fazla gorme kaybi anlamli gérme kaybi, 2 si-
ra ve daha fazla kazanim anlamh arng, aradaki degerler
ise gtrmede stabilizasyon olarak kabul edildi (2,5,7).

SONUCLAR

Bu galigmada, 26 hastanin 44 géziine ALFK uygu-
landi. Bunlardan § goze fokal, 6 gize grid, 10 gdze fo-
kal + grid ALFK uygulamirken 20 goze de ya dnce pan-
retinal ALFK yapildi daha sonra grid ve / veya fokal
ALFX cklendi yada dnce grid ve/veya fokal ALFK ya-
pild: sonra panretinal ALFK eklendi.

Yedi gozde (%15.7) gbrmede artig, 32 gozde
(%72.9) stabilizasyon, 5 gtzde (%11.4) gbrmede azalma
tespit edildi. Bu giizlerde ALFK Oncesi ve sonrasi
ODGKar sirastyla 0.42, 0.82; 0.29, 0.34 ve 0.20, 0.05
oldu (Tablo 1).

Tablo 1. Gérme keskinlifindeki degismeler

Olgu ALFK 6ncesi 1 ALFK sonras:

5aY151 ODGK ODGK
Artig 7{%15.9) 0.42 0.80
Stabilizasyon | 32 (%72.7) 0.29 0.34
Azalma 5(%l1EL4) 0.20 0.05
Toplam 44 (%100) 0.30 0.35

Sadece fokal ALFK uyguladigimiz 8 olgunun 3 {in-
de (%37.5) gormede artig izlenirken, 1 olguda (%12.5)
gbrmede azalma , 4 olguda da (%50) ise gérmede stabi-
lite saptandi. Bu grupta ALFK 6ncesi ve sonrasi ortala-
ma gérmeler 0.31 ve 0.44 oldu. Sadece grid ALFK uy-
gutadigimiz 6 olgunun 1 inde {%16.6) gérmede artig, |
(%16.6) olguda gérmede azalma, 4 olguda da (%66.6)
gérmede stabilite izlenirken bu grupta ALFK 6ncesi ve
sonras! ortalama gormeler 0.34 ve 0.47 oldu. Grid + fo-
kal ALFK uyguladifimz 10 hastadan 1 olguda (%10}
gormede artig, 8'inde (%80} gbrmede stabilite ve 1 olgu-
da da (%10} gormede azalma izlendi. Bu grupta ALFK
Brcesi ve sonrast ortalama gérmeler 0.31 ve 0.37 oldu.
Panretinal ALFK uyguladifimiz 20 olgudan 2'sinde
{%10) gérmede artig, 16'sinda (%80) gdrmede stabilite
ve 2'sinde (%10) gbrmede azalma saptandi. Bu grupta
ALFK &ncesi ve sonras) ortalama gormeler 0.28 ve 0.26
oldu (Tablo 2).

ALFK #ncesi ve sonrast ODGK lar; insulin kulla-
nanlarda (15 hasta) 0.24 ve 0.20 olurken oral antidiabe-
tik kullananlarda (11 hasta) 0.33 ve 0.42; HbAlc deger-
leri normalin iistiinde clanlarda (6 hasta) 0.23 ve 0.17,
normal olanlarda {20 hasta) 0.31 ve 0.38; hipertansiyon
ve difer sistemik hastaliklari olanlarda (8 hasta) 0.19 ve
0.15, olmayanlarda (18 hasta) 0.32 ve 0.39; diabetin sii-
resi 15 yilin iistiinde ofanlarda (8 hasta) 0.22 ve 0.16, 15
yilin altinda olanlarda (18 hasta) ise 0.32 ve 0.39 oldu
(Tablo 3).
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Tablo 2. Uygulanan ALFK tipine gore bazi dzellikler

Fokal ALFK Grid Fokal + Grid Panretinal/+ Ortalaina
Fokal/+Grid

Olgu say1st 8 6 10 20

Oralama yag 55.5 55.6 64.4 60.3 59.7
Diabetin tams siiresi (yil) 8.5 12,1 12.8 16.1 13.4
ALFK &ncesi gdrme 0.31 0.34 0.31 0.28 0.30
ALFK sonrasi son gérme, 0.44 .47 0.37 0.26 0.35
AKS (ng) 142.2 153.6 151.6 139.6 144.7
HbAlc (%emg/dY) 4.5 58 6.3 5.6 5.58
Takip siiresi (ay) 11.4 17 20 25 203

TARTISMA

Diabetik retinopatide yapilan ALFK tedavisinin
esas amact gbrme keskinligini korumaktr. Gorme kes-
kinliginin 6niindeki en énemli tehlike MO olup, bu da
dilate olan kapiller yataktaki sizint1 ve beraberinde geli-
sen retina pigment epitelinin (RPE) bariyer ve pompa
bozukluklarina baglidir. Laserin, iyl transport yapmayan
RPE'inde debridman yapmak ve iyi transport yapabilen
yeni, canli, RPE hiicrelerinin ¢aligmayan hiicrelerin ye-
rine gecmesini saglamak suretiyle MO'i tedavi ettigi dii-
siiniilmektedir. Laserin bir diger tedavi edici mekaniz-
mast ise RPE hiicreleri arasindaki siki baglantilar: parga-
layarak ddem sivismin ¢oziilmesi igin yeni ¢ikig yollan
olugturmasider (2,8-13).

. Makiiladaki siv1, laser tedavisi sonrast yaklagik 1-6
ay iginde rezorbe olmakiadir (14). Myde sivinin rezorp-
siyonu dzellikle geri doniigtimsiiz degigikliklerin olugtu-
gu digiiniilen gérme keskinliginin 1/10 altinda oldugu
hastalarda daha zor olmaktadir (15). Bu sebeple ALFK
sonrast 3 aydan az takip ettifimiz olgular ¢alismaya
alimmazken gdrme keskinligt [/10 un altinda olan tek ol-
gumuzda ise gorme artigzi saglanamadi, Caligmamizda
ALFK 6ncesi OGDK'larin gérme artigt sagladigmuz 7
olguda 0.42, stabilizasyon elde ettigimiz 32 olguda 0.29
ve azalma olan 5 olguda ise 0.20 olmas: bu klasik bilgi-
lerle uyumludur. Bavbek ve ark.da gdrmesi parmak say-
ma diizeyinde olan 15 olguluk serilerinde, ALFK tedavi-
si ile grme artip: elde edemediklerini bildirirken bir cok
yazar laserin 2/10 un altndaki gérmeye sahip MO'li
gézlerde sadece koruyuocu etkisinin oldugunu belirtmek-
tedirler (9,13,16,17),

Giingel, Bavbek ve Fernandez fokal ALFK uygula-
diklart MO'li gézlerde ODGK'da %63.3, %8.0, %27.9,
arlig; 9%36.4, %80, %.67.6 stabilite saptarken Glingel ve

ark. higbir olgularinda gérmede azalma izlemediklerini,
Bavbek ve Fernandez ise olgularmin %12.0 ve %4.5'in-
de girmede azalma saptadiklarini bildirmektedirler, Ak-
kaya ve Avci'nin fokal ALFK uygulamalarinda ise bu
rakamiar gérme artisinda %26.5, %35, stabililede %38,
%67.6 iken azalmada %15.5, %18 dir (13,15,16,18,19).

ETDRS bir caligmasinda, KAMO tamsi koydugu ve
tékal ALFK uyguladigi olgularin %20'sinde gbrme artis:
saglamistir (2), Caliymamizda fokal ALFK uyguladigi-
miz 8 olgumuzun 3'iinde (%37.5) gbrmede arus. 4'iinde
(%350} stabilite ve I'inde (%12.5) azalma saptandi. Bu
sonuglar literatiir ile uyumlu sayilabilir. Caligmamizdaki
sonuglarin literatiir ile bazi farkliliklar gostermesinin
sistemik hastaliklarin varlifi ve her doktorun farkl uy-
gutamalarinun olusu gibi sebeplere bagh olabileceg: gibi
dzellikle ALFK dncesi ODGK'larin farkh olugu ile de il-
gili olabilir. Yazartar KAMO'i olan tip II diabetli hasta-
lartn yaklasik %40inda gdrime keskinliginin 0.5 altinda
oldugunu bildirmektedirler (20,21). Giingel ve ark. nmn
%03 lilk gérmede artig oram olgularinda ALFK dncesi
ODGK'Taruin bu gcahigmaya aldiginz olgularmuzdan
daha yitksek olmasina baglidir diye diisiinmekteyiz.

Grid ALFK uyguladiimiz 6 olgumuzdan!'inde
(%16.6) gbrmede artig, 4'linde (%060.0) stabilite ve {'in-
de (%16.6) gormede azalma saptandi. Giingel ve ark
grid ALFK uyguladiklart 12 olgudan 1'inde (%38.3) gbr-
mede artig, 107unda (%83.3) stabiiite ve 'inde (%38.3)
azalma izlediklerini belirtilmektedirler (19). Sonuglars-
nuz literatiirle uyumludur.

Calgmanuzda gorme keskinliginin 0.1 ve tizerinde
olan ve juxtafoveal kapiller nonperfiizyonun en az 6 saat
kadran biiyiikligiinde olan diffiiz MO'li olgularda grid +
fokal ALFK uygulandi. Nohut¢u ve ark. Fokal + grid
ALFK uyguladiklar 50 olgunun 12'inde {%24) gdrmede
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Tablo 3. Girme keskinligini etkileyen bazi sistemik dzellikler

ALFK dncesi girme ALFK sonras giérme
keskinligi ortalama keskinligi ortalama
Insiilin kuflananlar 0.24 0.20
Oral antidiabetik kullananlar 0.33 0.42
HbAlc>6 0.23 0.17
HbAlc <6 0.31 0.38
Sistemik hast. olanlar 0.19 0.15
Sistemik hast. olmayanlar 0.32 0.39
Diabet siiresi > 15 yil 0.22 0.16
Diabet siiresi < 15 yil 0.32 0.39

artig, 3Vinde (%62) stabilite ve 7'sinde (%14) gdrmede
azalma saptamiglardir (21). Geligken ve ark. ise grid +
fokal ALFK uyguladiklari 6 olgudan 4'tinde (966) gor-
mede artis, 2'sinde (%33.3) stabilite saptarken higbir ol-
gularinda gérmede azalma olmadigin bildirmektedirler
(22). Bizim grid+ fokal ALFK uyguladifrmiz 10 olgu-
muzdan 1'inde (% 10) gormede artig, 8'inde (%80) stabi-
lite ve 1'inde (%10) gbrmede azalma saptandi. Olgulan-
mizdaki gérmede artig oramnmn digiikliigi sistemik fak-
térlere ve &zellikle bu gruptaki HbAlc nin yiiksek olu-
suna (%6.3) baglanabilir.

Geligken ve ark grid + fokal + panretinal ALFK uy-
guladiklari 13 olgudan 3'iinde (%23) gbrmede artig,
T'sinde (%53) stabilite ve 3'inde de {%23) gdrmede
azalma saptamiglardir (22}. Bizim grid + fokal + panre-
tinal ALFIC uyguladigimiz 20 olgumuzun 2'sinde {(%10)
artig, 16'sinda (%80) stabilite ve 2'sinde ise (%10) gor-
mede azalma saptandi. Bu sonuglar literatiirle parelellik
gostermektedir (22).

Diabetin regiile olmadigi (HbA Ic'nin yiiksek oldu-
&u) olgularda 6dem daha kahci olmakta, daha hizli prog-
resyon gistermekte ve retinopati daha hizhi ilerlemekie-
dir. Sistemik hipertansiyon ise MO {izerinde olumsuz et-
kiler yapmaktadir (13,23-24). Calismamizda yetersiz di-
abet regiilasyonu tedavinin sonuglarim olumsuz etkile-
mig, HbA 1c seviyesi yliksek olup diabeti regiile olma-
yan olgularimizda ALFK sonrasi ODGK (0.13) ALFK
oncesine (0.17) gore daha disiik tespit edilmigtir. Kogag
ve ark. da HbA 1c degerleri %6.2'nin stiindeki olgular-
da tedavi etkinliZinin istatistiksel olarak anlamli derece-
de diigtiigiinii bildirmektedirler (25).

KAMCOQ'i olan diabetli hastalarda panretinal ALFK
yapildig1 taktirde bir y1l icinde makiiler 6demde artig ve
gorme keskinliginde azalma olabilece§inden bu olgular-

da once fokal sonra panretinal ALFK yapmanm daba
uygun olacagr bildiritmektedir (3,26), Bizde galigma-
mizda 20 olguluk serimizde bunu goz dniinde bulundur-
duk.

Diabetik MO de; tedavinin etkili olabilmesi i¢in te-
daviye baglamadan &nce hastalarm metabolik yonden iyi
kontro} edilmeleri yaninda varsa hipertansiyon (HT) ve
diger sistemik hastaliklarim tedavi edilmeler] veya kont-
rol altna alinmalar sarttir (23,27,28). Everent ve ark.
diabetli hastalarda sistemik HT ve bobrek fonksiyonlan
vs. gibi diger sistemik hastaliklarin parametreleri diizel-
tildikten sonra M('de belirgin azalma olduunu sapta-
mislardir (23). Grid ALFK uyguladigimiz ve hem
HbA Ic degerleri yitksek hem de HT olan olgularmizda
(3 olgu) grmede artig elde edilemedi. Grid+fokal
ALFK uyguladifimiz 10 olgudan 3'Unde de hem HT
hem de irregiiler diabet mevcuttu ve bu olgularda da
gdrmede azalma saptandi. Gérme keskinligi diigiik olan
yada ALFK'dan fayda gérmeyen hastalar incelendiin-
de, bu olgularda ya diabet regiilasyonu yeterli degildi ya
HT gibi eglik eden sistemik bir hastalik vardi yada her
iki olumsuzluk birlikte mevcuttu, Panretinal ALFK uy-
guladhifumz hem HT hem de irregiiler diabeti olan 7 ol-
gudan 2'sinde girmede azalma saptandi, Elde ettifiimiz
bu sonuglar lteratéirle uyumindur.

ETDRS nin birinci raporunda diabetik MO, diabet
stiresi 15-20 y1l olup insulin kullanan hastalarda %10,
kullanmayaniarda ise %18 oramnda gorildiigii belirtil-
mektedir. Calismamizda oral antidiabetik kullananlarda
ODGK de 0.09 lik bir iyilegme elde edilirken insiilin
kullananlarda 0.04'liik bir kétiilegsme izlendi. Kogas ve
ark. ise 114 olguluk serilerinde bu iki grupta elde ettik-
leri tedavi etkilifinin istatistiksel olarak anlaml derece-
de bir Tarklihik géstermedigini bildirmislerdir (25).



Diabetik Makiila Odemli Olgulanmizda Argon Laser Fotokoagiilasyon Senuglarmmz 753

Biitiin bu bilgiler 15181nda diabetik KAMO'i olan
hastalarda gbrme artisgimn ve iyilesmenin saglanamama-
st hastalifin metabolik bir 6zellige sahip olmasi, siireden
olmasi ve yenilenen hiicrelerin bu metabolik bozukluga
uzun siire dayanamamalarma bagldir denebilir. Ayrica
diabetin diger sistemler {izerindeki olumsuz etkisi ve bu
sistemlerdeki bozukluklarin da retinopatiyi agreve etme-
si MQ'nin tedavisini olumsuz y8nde etkileyen sebepler-
dendir.

Sonug olarak; diabetik KAMO'li olgularda,
ALFK'dan olumlu neticeler alinabilmesi igin sistemik
hastaliklarin iyi kontrol edilmesi, beklentilerin ¢ok fazla
olmamasi, gérmenin arttiriimasindan ziyade yalnizea se-
¢ilmis olgularda gérmenin korunmasinin sagtanabilece§i
diiglincesinin bagtan kabul edilmesi gerektigi kanaatine
vartlmigtir.
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