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Abstract

Diabetes mellitus (DM), endojen insilinin mutlak veya goéreceli
eksikligi veya periferik etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan kronik
hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve ya§d metabolizmasinda
bozukluk, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmis ateroskleroz
ile seyreden kronik, progresif bir hastaliktir (1). Diabetik hastalardaki
g6rme kaybinin baglica nedeni ise makiila 6demidir(4). Makiila 6demi
tedavisinde Lazer fotokoagulasyon, VEGF inhibitorleri ve vitrektomi
onerilmektedir.  Koroid, nororetina ozellikle fotoreseptorlerin
korunarak, RPE’in laser ile selektif hasari uygun tedavi metodu
gibi gorlinmektedir (24). Fundusun, ps pulse streleri ile ardisik
radyasyonu ile fotoreseptorlerin korunarak RPE’nin selektif
hasarlandigi goriilmistir (26,27). RPE’ni selektif hasara ugratarak
dibetik makiila 6demi tedavisini planladigimiz calismada Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali
Retina Biriminde Ekim 2005-Subat 2007 arasinda DRP tanisi ile takip
edilen, yapilan muayene ve tetkikler sonucunda makila 6demi varhigi
saptanan 18 yasin Uzerinde 84 hastanin 99 gézinl 2 gruba ayirarak
SRL ve grid lazer tedavisi uyguladik ve 6 ay izledik. Calsmamizin
sonucunda SRL ve grid lazer DMO tedavisinde etkili bulunmustur.
SRL tedavisi uygulanan hastalarin gérme keskinliklerinde % 84.9
artis ve stabilizasyon tespit edildi. Grid lazer grubunda 6 aylik
takip sonucunda gérme keskinliginde % 89.9 artis ve stabilizasyon
saptandi.

Anahtar kelimeler: Makiila 6demi, selektif lazer, retina pigment
epitelyum

Diabetes mellitus (DM) absolute or relative deficiency of
endogenous insulin or resulting from peripheral ineffectiveness of
chronic hyperglycemia, carbohydrate, protein and fat metabolism
disorder, capillary membrane changes, and accelerated
atherosclerosis associated with chronic, progressive disease (1). The
main cause of vision loss in patients with diabetic macular edema(4).
In the treatment of macula edema, laser photocoagulation, VEGF
inhibitors and vitrectomy is recommended. Choroid, neuroretina,
photoreceptors preserving particularly selective RPE laser damage
seems to be the appropriate treatment method (24). It was seen that
Fundus was preserved ps pulse duration and consecutive irradiation
damage, selective RPE with photoreceptors (26,27). Suffered damage
to the planned study of selective RPE treatment in diabetic macular
edema, Afyon Kocatepe University School of Medicine, Department
of Ophthalmology, Retina Unit, between October 2005 and February
2007 were followed up with a diagnosis of DRP, and triggers as a
result of the examination detected the presence of macular edema
over the age of 18, 99 eyes of 84 patients separated into 2 groups
and administered SRL and grid laser treatment followed 6 months.
As a result, SRL, and grid laser photocoagulation was effective in
the treatment of DMO. 84.9 % increase in SRL-treated patients and
stabilization of visual acuities were determined. It was confirmed
that in Grid laser group and 6-month follow-up and stabilization as a
result of an increase in visual acuity was 89.9%.

Key words: Macular edema, selective laser, retinal pigment
epithelium

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM), endojen instilinin mutlak veya goreceli
eksikligi veya periferik etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi,
karbonhidrat, protein ve ya§ metabolizmasinda bozukluk, kapiller
membran degisiklikleri ve hizlanmis ateroskleroz ile seyreden kronik,
progresif bir hastaliktir (1). DM'un siresi g6z komplikasyonlari ile
direkt iligkilidi. DM'un baglamasindan 20 yil sonra Tip | diabetli
olgularin hemen hemen timd, Tip I diabetli olgularin ise % 60'indan
fazlasinda cesitli oranlarda retinopati gelismektedir. DM'un gdrme
kaybina yol acan en onemli komplikasyonu diabetik retinopatidir
(DRP). Buna bagl olarak gelisen makla 6demi, retina ve vitreus igine
olan kanamalar ve neovaskiler glokom, korlige gétiren sonuglardir
(2, 3). Diabetik hastalardaki gérme kaybinin baslica nedeni makiila
ddemidir (4). Diabetik Makiila 6demi (DMO) gelismesinde etki eden
patofizyolojik olaylar sirasiyla; perisit kaybi, mikroanevrizma olusumu,
bazal membran kalinlasmasi, kapiller yatakta kapanma, kan-retina

bariyer yikimi, vaskiler permeabilite artisidir (5, 6). Diabetik retinada
saptanan biyokimyasal degisiklikler ise, artmis oksidatif stres, Protein
kinaz C (PKC-B) aktivasyonu, nonenzimatik glikolizasyon, polyol yolu
ve nitrik oksit artisidir. Diabetik hastalarda perisitlerdeki dejenerasyon
ve fonksiyon kaybi sonucu damar duvarinda zayifliklar olusur ve
buralardan mikroanevrizmalar gelisir (5-8). Mikroanevrizmalar DRP’nin
en karakteristik oftalmoskopik bulgusudur. Arka kutubun her tarafinda
olusabilirler ve genellikle ilk olarak temporal retinada gérulirler.
Mikroanevrizmalarin énemi lipid transudalari ve vaskiler sizintinin
kaynadi olmalari ve retinopatinin siddetiyle baglantili olmalarinda
yatmaktadir. Histolojik olarak genellikle nonperfiizyon alanlarinda ortaya
cikmakta, fokal endotel proliferasyonu ve perisit kaybiyla birlikte ortaya
cikan kapiller bogumlanma seklinde gorllmektedirler. Destekleyici
perisitlerin ve astrositlerin kaybi gibi yapisal degisiklikler, artmis kapiller
intramural basing gibi hemodinamik degisiklikler, Vascular Endotelial
Growth Factor (VEGF) gibi lokal vazoproliferatif ajanlarin (retiimesi
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gibi faktorler mikroanevrizma olusumuna katki saglayabilir. Atilmis
pamuk manzarasl, retinal kalinlasma ve kanama gibi mikroanevrizmalar
da DRP sirecinde artma ve azalma gdsterebilirler (9). Makilanin
6zel anatomik yapisi, gerek gevsek lif catisina, gerekse parafoveal
bdlgede retina katmanlarinin kalinliina bagl olarak, dis pleksiform ve
i¢ nikleer katlarda sivi birikmesini kolaylagtirmaktadir. Makilanin zayif
damarlanmasi nedeniyle de biriken sivinin emilimi zorlagmaktadir.
Sonugta, makiilaya yerlesik olarak olusan retina 6demine makiila
ddemi denir (10). DMO, fovea merkezinden bir disk capi mesafeye
kadar olan alanda diffliz ya da fokal sivi birikimidir. Klinik 6zelliklerine
gore makila 6demi fokal ve diffiz makiila 6demi olarak iki baglik altinda
siniflandirilabilinir (11).
Fokal Makiila Odemi

Retina kalinlagsmasinin lokalize olmasi ile diffliz formdan ayrilir.
Makula merkezinden itibaren bir disk gapi (1500 p) uzakliktaki bir
alanda yer alan, herhangi bir retina kalinlasmasi ya da sert eksuda
olusumlari fokal diabetik makiila ddemi olarak adlandirilir (12-15). Fokal
6dem alani, normal alanlarla gevrilidir. Bazen nonédemat6z alanlardan
sert eksudalarla ayrilir. Klinik uygulamada fokal bir 6demin siddetini
belirlemek ve tedavi kriterlerini daha kolay saptayabilmek amaciyla, ilk
kez 1987 yilinda ETDRS tarafindan Klinik anlamli makiila 6demi (KAMO)
terimi tanimlanmisti. KAMO, gérme kaybi tehdidi tasiyan makiila
odemidir. Fokal tipteki bir diabetik makula 6deminin, KAMO olarak kabul
edilebilmesi igin, asagidaki 3 6dem tiirlinden birine uymasi gerekir:
|. Fovea Avaskiiler Zon (FAZ) merkezinde ya da 500 mikron gevresinde
retina kalinlagsmasi.
Il. FAZ merkezinde ya da 500 mikron gevresinde, bitisigindeki retinanin
kalinlasmasiyla birlikte olan sert eksudalar.
Il. Herhangi bir bélimd, FAZ merkezinden bir disk gapi uzakliktaki bir
alanda yerlesmis, bir disk capi ya da daha buyuk retina kalinlasmasi
(12, 16).
Diffiiz Makiila Odemi

Diffiiz DMO, fokal DMO'ne gére ok daha kompleks bir problemdir.
Makula merkezini, yani FAZ'u da icine alan, iki ya da daha fazla disk
cap! buyuklikteki retina kalinlasmasi diffliz diabetik makila 6demi
olarak tanimlanir. Diffiz 6dem gelisiminde i¢c kan-retina bariyerindeki
yaygin bir bozuklugun yani sira, retina pigment epiteli bariyer ve pompa
fonksiyonlarindaki bir anomalinin; yani dis kan-retina bariyerindeki bir
bozuklugun da katkisi oldugu saniimaktadir. Bu tiir 6demde sizintilarin
kaynagi, mikroanevrizmalara ek olarak, retina igine diffiiz olarak sizinti
yapan genislemis retina kapillerleri ve arteriyoller ile IRMA lardir. FFAda
gec dénemde géllenme gésteren kistoid araliklar diffiz DMO'de sik
goriilmelerine karsin fokal DMO'de nadiren gérillir. Sert eksudalarin
az olmasi veya olmamasi, kistoid dzellikler gosterebilmesi, bilateral ve
simetrik olabilmesi diffiz DMO'de gériilebilen baslica 6zelliklerdir. Diffiiz
DMO, her iki gdzde ayni ciddiyette seyredebilir, spontan rezorbe olabilir ve
nedensiz olarak her iki gbzde birden niksedebilir. Makiila ddeminin tanisi
kan-retina bariyerindeki yikilmanin ya da ekstraseller alanda sivi artigl
ve buna bagl retinal kalinlasmanin gdsterilmesi ile konur. Gunlimiizde
makuila 6deminin tanisi, deg@erlendiriimesi ve takibinde kullanilan
yontemler; oftalmoskopi, FFA, OCT (Optik Koherans Tomografi), Fundus
Fotograflama, Okiler Ultrasonografi, Mp-1 Mikroperimetri, Heidelberg
Retina Tomografisi (HRT-2)'dir. Diabetik makila 6demi tedavisinde
sistemik faktorlerin  kontrolli, PKC-$ inhibitorleri, vitrektomi, VEGF
inhibitorleri ve Lazer fotokoagulasyon énerilmektedir.
Lazer Fotokoagiilasyon Tedavisi

LASER= Light Amplification by Stimulated Emmission of
Radiation=Uyarilmig Radyasyon Yayilimi ile Isigin Guglendirimesi.
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Lazer uygulamasinda dagiim sistemi “slittamp” vasitasiyla olur.
Stereoskopik gorls sistemi ve biyitebilme &zelligi kiigiik hedeflere
daha kesin fokuslanmayi saglar. Yanik olusumunda spotun biytkligu
50 mikrometre’den 1000 mikrometre=1 mm ye kadar degisir. Uygulama
stiresi 0.01 sn den 5 sn ye kadar olabilir. Gig 0-3 W (0-3000 mW)
arasinda degisebilir. Daha kiigik spot blytikligu daha buyik enerjidir.
Fotokoagtilasyon esnasinda daha kuguk spot biytikligine gegildiginde
guic diizeyi degistirilmelidir. Yine ayni sekilde tersi de dogrudur. Lazer
tedavisi fokal 6demde lezyon bélgelerine, diffiz makila 6deminde ise
grid lazer olarak uygulanir

Fokal Lazer Tedavi:

Fovea merkezinden 500-3000 mikron mesafede yerlesmis sert

eksuda ringinin ortasindaki mikroanevrizmalara ve mikrovaskiler
lezyonlara uygulanir.
Spot ¢api=50-100 um, stire=0.05-0.1 sn, glig=mikroanevrizmalarda hafif
solukluk olusturacak sekilde parametreler ayarlanmalidir. KAMO sebat
ediyorsa ve gdrme 0.5 in altinda ise foveaya 300 um kadar yaklasilabilir.
Grid Lazer Tedavi:

Diffiiz floresein kagaginin goriildigi kalinlasmis retinaya uygulanan
grid (=1zgara) fotokoagulasyonudur. Diffiiz DMO i¢ kan-retina bariyerinin
yaygin bozulmasina bagli oldugundan fotokoagtlasyon fokal sizintilara
yoneltilemez. Bu nedenle grid lazer tedavisi gelistiriimistir. Grid lazer
tedavisinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, bazi
hipotezler ileri strilmistir. Grid lazer tedavisi retinanin incelmesine
sebep olur, retina damarlari bu incelme ile koroid damarlarina yaklasir
ve 6demin koroid damarlari tarafindan absorbe edilmesi kolaylasir.
Otoregllasyonu uyararak retina damarlarinin daralmasina sebep
olarak kan akiminin ve dolayisi ile édemin azalmasina yol acabilecegi
diisiiniimistir. Ayrica diffiz DMO'nde anormal retina damarlarindan
sizinti olduguna gére grid lazer tedavisi ile anormal retinal damarlarin
alaninin azaltilmasi ile sizintinin da azalacagi éngérilmektedir. Fovea
merkezinden ve disk temporalinden 500 ym daha uzakta yerlesmis
difftiz retinal kalinlagsma alanlarina uygulanabilir. Yaniklar ok hafif
yogunlukta olmali, yaniklar arasinda bir yanik capi ara verilmelidir.
Uygulanmasi gereken parametreler: Spot ¢api=100-200 um, stire=0.05-
0.1 sn, gig=retinada hafif solukluk olusturacak sekilde olmalidir.
Grid lazer fotokoagulasyon komplikasyonlari ise retinal skar gelisimi,
metamorfopsi, parasantral skotom, foveal yaniklar, makila 6deminde
artis ve koroid neovaskiilarizasyonlardir.

Selektif Lazer Tedavi

Fotokoagtilasyon oftalmolojide oénemli tedavi secgeneklerinden
biridir. Glokomda g6z i¢i basincini dlslrmek, vaskiler retinal
hastaliklarda iskemik alanlarda yanik olusturarak neovaskdlarizasyonlari
azaltmak amaci ile ginlimizde geleneksel argon lazer tedavileri
uygulanmaktadir. Retinal lazer ilk olarak Meyer-Schwickerath tarafindan
1949 yilinda retinanin guines 15191 ile maruziyeti seklinde kullanilmis ve
1969'ta Mainman tarafindan gelistirilerek ruby lazer kullanima girmistir
(17,18). Guntimlizde kullanilan geleneksel lazer tedavisi stirekli dalga
argon lazerdir (514 nm). Uygulanan siire 50 ms den uzundur ve genellikle
100-200 ms dir. Lazer uygulamasi sonrasi, uygulanan alanda termal
Isinin sonucu olarak kirli-beyaz yanik lezyonlari olusur. Lazer enerii
stiresi ve gticti retinal dokudaki kirli beyaz veya grilesmeye gore
oftalmolog tarafindan ayarlanir. Gri lezyonlar basarili fotokoagtlasyonun
bir g6stergesi ve bdylelikle dozimetri kontrolldiir. Lazer fotokoaglasyon
sonras! histolojik olarak, primer absorbsiyon alaninda RPE harabiyeti,
ndroretinanin i¢ ve dis retina tabakalarinda geri donlsimstliz hasar
gelisir. Bu da grid lazer fotokoagulasyon sonras| maklanin hasarlanmasi
ile lazer skotomlarina ve gérme keskinliginde gérme kayiplarina sebep
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olabilir (19-22). Argon lazer tedavisi sonucu gelisen yan etkileri azaltmak
amaci ile alternatif tedaviler izerine ¢alismalar yapilmis ve selektif lazer
tedavi kavrami oftalmolojiye girmistir. Goz igi basincini (GIB) diisiirmek
icin 1970’ten itibaren kullanilan geleneksel Argon Lazer Trabekiloplasti
(ALT) tedavisinin, yan etkileri nedeni ile 1998'te Latina ve Park frekans
katlamali Nd-YAG lazeri kullanarak pigmente trabekiler agin selektif
olarak hedef alindigi cevredeki non-pigmente hiicrelerin korundugu yeni
bir tedavi segenegini sunmuslardir (23). Selektif Lazer Trabekiloplasti
(SLT) adi verilen bu yéntem, geleneksel glokom tedavilerine alternatif,
etkili ve dokulara nazik bir tedavi segenegi olarak sunulmaktadir. Ayni
dustince dogrultusunda geleneksel argon retinal lazer skotomlari ile
olusan makila hasarini dnlemeye yénelik calismalar yapilmaktadir.
DMO, yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD) ve santral seréz
retinopati (SSR) gibi bazi makiila hastaliklarinin, sebebi RPE hiicre
fonksiyonlarinin azalmasina baglanmaktadir. Bundan dolayi, koroid,
nororetina ozellikle fotoreseptérlerin korunarak, RPE selektif hasari
uygun tedavi metodu gibi gérinmektedir (24). Dalga boyu 514 nm olan
argon lazerin 5 ys pulse strelerinde ve 500 Hz tekrarlama araliklari ile
uygulanmasi sonucu, uygulanan dozun % 50 sinin yliksek melenozom
icerikleri nedeniile RPE hiicreleri tarafindan absorbe edildigi gosterilmistir
(17). Fundusun, us pulse sureleri ile ardigik radyasyonu melanosomlarin
cevresinde ylksek isi piklerine sebep olur, bu da RPE hasarina yol agar.
Gevre dokulardaki 1si artigi disik subletal seviyededir (25). Tedavi
sonrasi histolojik incelemelerde fotoreseptérlerin korunarak RPE'nin
selektif hasarlandi§i gérllmustir (26, 27). Lazere bagl retinal hasar
mekanizmas! uygulanan pulse sireleri ile iliskilidir. insanlarda RPE
hiicre tabakasi retinaya ulagan 1s1§in yaklasik % 50’sini absorbe eder.
Lazer ile indlklenen 1si cogunlukla RPE tabakasinda sinirli kalir.
Hapsolan isi artisi ile buharlagsma esiginin tizerine ¢ikilmasi, mikrobubble
olusumu ile sonuglanir. Mikrobubble olusumu RPE hicrelerinin yapisini
bozar ve hlicre membraninda bozulmaya sebep olur. Arrhenius modeline
gore, dokudaki termal hasar yodun 1si artigina baglidir (28).
Mikrosaniyeler slresince tek pulse lazer uygulamasi koroidal kanama
gibi fotodestriiktif etkilere yol acgabilecek diizeyde termal hasar
olusturabilecek ¢ok yiksek Isilara sebep olabilir. Multiple pulse
kullanilarak termal hasari artiracak ytiksek isi piklerinden kaginilabilir.
Milisaniyeden daha uzun pulse slrelerinde termal denatiirasyon, mikro
saniyeden daha kisa pulse sirelerinde melanozomlar cevresinde
mikrobubble olusumu goriimektedir. Strekli dalga 10 ms maruziyet
stiresi olan lazerlerde primer retinal hasar pur termal denaturasyon ile
olusmaktadir (28, 29). Yapilan bir ¢alismada, 5 ps pulse surelerinde tim
hasarli RPE hicrelerinde mikrobubble olusumu, 50 us pulse stirelerinde
% 16 RPE hicrelerinde mikrobubble olusumu ile kombine hasar, 500 ps
ve 3 ms pulse sUrelerinde mikrobubble olmaksizin retina hasari
saptanmistir (30). Lazer fotokoagllesyon sonrasi doku, iyilesme
stirecine gider. Tipik olarak hasara ugrayan alan, gevredeki retina ve
koroidden koken alan glial doku proliferasyonuiile iyilesir (31). Hasarlanan
alan bitisigindeki RPE hiicreleri hipertrofiye ugrayarak alanin tzerini
orter (24, 32). RPE de hicresel bdliinme tavsan ve maymunlarda
gosterilmistir (33, 34). Hasar sonrasi dig kan- retina bariyer restorasyonu
yaklasik 7 giinde gelisir (35). Calismalarda, RPE'nin neovaskiilarizasyon
inhibitorlerini Grettigi gdsterilmistir, bu da bu hucrelerin yeni damar
olusum regllasyonunda rol aldi§inin géstergesi olabilir (36). Panretinal
fotokoagtilasyon sonrasi vitreusda biyime faktdrlerinde anlamli
degisiklikler saptanmustir (37). Fotokoagule RPE hiicrelerinin endotelial
hiicre inhibitorlerini Grettigi de gdsterilmistir (38). Bu inhibitdrlerin
molekiler ve imminolojik karakterleri TGF-B2 ile korelasyon
gostermektedir. Rejenere RPE hiicreleri normal hiicrelere kiyasla daha
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kisa baslik

fazla TGF-R2 (retirler (39). In vivo selektif RPE hasari ilk olarak Roider
tarafindan tavsanlarda 10-500 atig, 5 ps siresi ile 500 Hz tekrarlama
hizi ile argon lazer kullanilarak ortaya konulmustur (24). Lazer sonrasi
RPE defekti FFA le gosterilmistir. Tedaviden 2 hafta sonra lezyonlar RPE
tarafindan doldurulmustur. Dért hafta sonra normal RPE hiicrelerinden
olusan RPE bariyeri tamamen restore edilmis, tedaviden sonra farkli
zamanlarda yapilan histolojik calismalar ile fotoreseptorlerin korundugu
gosterilmistir. SRL radyasyonundan hemen sonra RPE cevabi baglar.
Komsu RPE hiicreleri genisleyerek hasar alaninin merkezine dogru
ilerler. Bir gtin sonra komsu hticreler genisler ve diizlesir, diiz endoplazmik
retikulum sayisinda artis olur ve hiperpigmente gériiniim kazanirlar. ok
az fagositoz vardir ve genisleyen hiicrelerin tizerinde hiicresel debrisler
mevcuttur. Bruch membrani icinde de fibrin saptanabilir. Hasar alani 3
glin sonra, hiicre sayisi artigi ile ortlilir. Hasar alanindaki hiicrelerin ¢api
ve yuksekligi farklidir. Tim bu hicreler bazal katlantilar, mikrovillus ve
melanin grandllerine sahiptir. Siki badlantilar 3 gin iginde olusur. Dig
segment, i¢ segment ve dis nikleer tabaka icindeki lokal retinal ddem ilk
3 glinde artar. Koryokapiller etkilenmemistir. Ilk 3 giinde koryokapiller ve
ndral retina iginde makrofaj gibi inflamatuvar hicrelere de rastlanmamistir.
Hucresel debrislerin ¢ogu 14 gilin iginde uzaklastirilir. Tim lezyon
sahalari tek tabaka hipopigmente ve hiperpigmente RPE hiicreleri
tarafinda ortllmistlr. Hasar alanindaki ¢ogu RPE hiicrelerin boyu
ylksektir ve melanin grandlleri hicrelerin apikalinde yerlesmistir.
Mikrovillus ve bazal katlantilar normal gérinimlldir. RPE hiicreleri
fagosite dis segmentleri icerir ve onlardan bazilari koyu inklizyon
cisimciklerine donlslr. Geg donemde dis segment, i¢c segment, dis
nikleer tabaka ve subretinal alanda retinal 6dem yoktur. Tim dig
segmentler ultrastriktlel olarak normaldir. Dis nlkleer tabakadaki
nikleus dansitesi radyasyona maruz kalmig alanlar ile aynidir.
Koryokapiller etkilenmemis ve normaldir. Tim lezyonlar 4 hafta icinde
RPE tarafindan morfolojik olarak restore edilmistir. Lezyon alanindaki
RPE hicreleri, yizey membran &zellikleri ve karakteristik polariteleri ile
normaldirler (24). Bu bilgiler 1siginda DMO tedavisinde SRL tedavisinin
etkinligini belirlemek amaci ile prospektif bir calisma planladik. Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali
Retina Biriminde Ekim 2005-Subat 2007 arasinda DRP tanisi ile takip
edilen, yapilan muayene ve tetkikler sonucunda makila 6demi varligi
saptanan 18 yasin (izerinde 84 hastanin 99 gdziinii 2 gruba ayirarak
SRL ve grid lazer tedavisi uyguladik ve 6 ay izledik. Calismamizin
sonucunda SRL ve grid lazer DMO tedavisinde etkili bulunmustur. SRL
tedavisi uygulanan hastalarin gérme keskinliklerinde % 84.9 artis ve
stabilizasyon tespit edildi. Grid lazer grubunda 6 aylik takip sonucunda
gorme keskinliginde % 89.9 artis ve stabilizasyon saptandi. SRL ve grid
lazer fotokoagulasyon grubunda 6. ayda gdriilen d6dem indeksindeki
azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu. SRL grubunda 6 ay sonunda
santral 8 ve 16 derece ortalama makiila duyarliligi azalmasi istatistiksel
olarak anlamli degildi. Grid lazer fotokoaguilasyon grubunda ise santral 8
ve 16 derece makiila duyarlii§inda azalma istatistiksel olarak anlamliydi
ve bu duyarliliktaki azalmanin nérosensorial tabakadaki hasara bagli
oldugu dustnildi. SRL grubunda makila duyarliiginin korunuyor
olmasi, nérosensorial retinaya hasar vermeden retina pigment epitelinin
selektif olarak uyarildigini gésteriyor olabilir. SRL'nin yan etki insidansinin
dustk olmasi tekrarlayan uygulamalara izin veriyor olmasi bir avantaj
gibi gériinmektedir. SRL'nin etkisini tam olarak degerlendirebilmesi igin
ileri klinik calismalar yapilmasi gerekmektedir.
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