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DİYABETİK RETİNOPATİ (DR)

DR, Hiperglisemi veya insülin yetersizliği sonucu oluşan, 

retinanın kapiller, arteriol ve venüllerini tutan spesifik bir anji-

opati ve buna eşlik eden bir nöropatidir. Diyabet (DM) bir çoklu 

sistem hastalığı, DR de çok faktörlü bir retinopatidir. 20. yy’da 

insülin kullanımı ile diyabette ortalama ömür ve DR görülme 

oranı artmıştır. Diyabetik hasta sayısı dünyada 200 milyonun, 

ülkemizde 9 milyonun üzerindedir. DM olgularının %25’inde 

DR mevcuttur.

Tip I DM’de 20 yılda minimal retinopati görülme oranı %100 

e, PDR görülme oranı %50’ye yakındır  (ort. kan şekeri düzeyi 

yüksek genç hastalar aday). 

Tip II DM’de prevalans daha düşüktür. 

RİSK FAKTÖRLERİ

Sistemik Risk Faktörleri: Diyabetin metabolik kontrolü 

(HbA1c yüksekliği ile diyabetik makula ödemi ‘DMÖ’ riski ar-

tar), diyabetin tipi ve süresi, hastanın yaşı, hipertansiyon ve 

kalb hastalıkları, obesite, dislipidemi, karotid arter tıkanıklığı, 

nefropati, sigara kullanımı, puberte ve gebeliktir. Kullanılan 

bazı antidiyabetik ilaçlar (glinid-glitazon alımı) DMÖ riskini 

artırabilir.

Göze Ait Risk Faktörleri: Arka vitreus dekolmanı ve miyopi-

de risk azalır, retina ven tıkanıklığı, katarakt cerrahisi, YAG 

kapsülotomi, ERM, panretinal laser fotokoagülasyonu (sağlam 

retinaya laser fk hipoksi üzerinden proliferasyonu çağırabilir) 

riski artırır.
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Yumuşak Eksuda: Arteriol tıkanıklık alanlarındaki hipoksiye 
bağlı fokal sinir lifi nekrozları.
Venöz Boncuklanma: Venlerde tesbihlenme şeklindeki lokali-
ze değişiliklerdir, damarsal lup, kılıflanma, katlanma ve perive-
nöz eksudasyon eşlik edebilir. 
İleri  NDR: Retina içi kanama (4 kadranda), venöz boncuklanma 
(2 kadranda), İRMA (1 kadranda) ve yaygın yumuşak eksudalar 
vardır (Resim 5-7). İntraretinal mikrovasküler anjiopati (İRMA): 
Düzensiz, kısa, tıkanmış kapiller segmentler olarak gözükürler. 
Histopatolojik  olarak genişlemiş ve kıvrımlanmış ‘retina içi yeni 
damarlar’dır.
II- Proliferatif  Diyabetik Retinopati (PDR)
- Erken PDR
- Yüksek riskli/Ağır PDR
Erken  PDR: Neovaskülarizasyon (NV) tipik lezyondur.  Reti-
nada (NVE) ve disk üzerinde NVD (1/3 kadran D)olabilir (Resim 
8-10). İRMA ve arteriol tıkanıklıkları sonucu iskemik retinadan 
vazoproliferatif maddelerin salınımıyla retinal yeni damarlanma 
‘NVE’ ortaya çıkar.   

SINIFLANDIRMA
I- Nonproliferatif Diyabetik Retinopati (NDR)
 - Hafif NDR                     
 - Orta NDR          
 - İleri/Ağır NDR 

Hafif-Orta NDR, Background DR olarak, Orta-İleri NDR, Prep-
roliferatif DR olarak ta adlandırılmıştır.

Hafif NDR: Tek tük mikroanevrizma (MA) vardır (Resim1,2). 
MA, retina kapillerlerindeki iğsi (hiperselüler) veya üzümsü 
(aselüler) genişlemelerdir. Kapiller bazal membran kalınlaşması 
ve perisit kaybı sonucu oluşurlar. Kapiller hücre kaybı ve kan 
retina bariyerinin yıkılması ile endotel disfonksiyonu gelişir. 

Orta NDR: Yaygın MA, sert eksuda, retina içi kanama, venöz  
boncuklanma (bir kadranda) ve yumuşak eksuda (tek tük) mev-
cuttur (Resim 3,4).

Sert Eksuda: Dilate kapillerler ve MA’lardan sızan sıvının re-
zorpsiyonu sonucu orta retina katlarına çöken lipid ve lipoprote-
in birikintileri.

Resim 1: Hafif NDR (FP).

Resim 5: İleri NDR (FP).

Resim 2: Hafif NDR (FFA).

Resim 6: İleri NDR (FFA).

Resim 3: Orta NDR (FP).

Resim 7: İleri NDR- Venöz bon-
cuklanma.

Resim 4: Orta NDR (FFA).

Resim 8: Erken PDR-NVE (FP).
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Yüksek Riskli PDR: Yaygın NVE ve/veya NVD (1/3 D’ten faz-
la) görülür (Resim11-13). Geniş iskemi alanları sonucu oluşan 
yaygın yeni damarlardan retina önü kanamalar ortaya çıkabilir 
(Resim 14). Glial (fibröz) doku proliferasyonu sonucu vitreus içi-
ne kanamalar ve traksiyon bantları gelişerek traksiyon retina 
dekolmanına yol açabilir (Resim 15). Ön segment yeni damarlan-
maları neovasküler glokoma (NVG) neden olurlar.

III- Diyabetik Makula Ödemi (DMÖ), (Resim16)

TANI YÖNTEMLERİ

- Oftalmoskopi/Funduskopi (F)

- Renkli Fundus Fotografi (FP)

- Fundus Floresein Anjiografi (FFA)

- Optik Koherens Tomografi (OCT)

İZLEM

Diyabetik hastalar retina lezyonu yoksa 1-2 yıl arayla, lez-
yon başlayınca 6 ay-1 yıl arayla F, FP ve FFA ile izlenmelidir. 
İzlem  pubertede ve gebelikte, insülin kullanan 30 yaş üstü 
hastalarda ve 10 yılın üzerindeki diyabetiklerde daha sık ol-
malıdır. MÖ veya NV kuşkusu varsa FFA ve OCT gereklidir. 
Tedavi sonrası izleme protokolleri farklıdır, olguya ve uygula-
nan tedaviye göre değişir. 

Teleoftalmoloji tekniği ile uzaktaki hastalar ve hekimlerce bilgi/
görüntü aktarımı sağlanarak, diyabetik hastaların uzman retina 
merkezlerince izlenmesi sağlanabilir.

Resim 9: Erken PDR-NVE (FFA).

Resim 13: Yüksek Riskli PDR-NVD 
(FFA).

Resim 14: PDR- Retina önü kana-
ma.

Resim 15: PDR- Vitreus içi 
kanama ve traksiyon bantla-
rı.

Resim 16: DMÖ (OCT).

Resim 10: Erken PDR- NVE, NVD 
(FFA).

Resim 11: Yüksek Riskli PDR 
(FP).

Resim 12: Yüksek Riskli PDR-
NVE (FFA).
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