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OZET

Amag: Diyabetik retinopatili hastalarda, katarakt ameliyatt sonunda 6n kamaraya verilen

deksametazonun makiila 6demi tizerine muhtemel etkilerinin arastirilmasi amaglanmstir.

Gerec¢ ve yontem: Calismaya diyabetik retinopatisi ve katarakti olan 30 hasta dahil edildi.
Butlin hastalara katarakt operasyonu oncesinde en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri, slit
lambasiyla biyomikroskopik 6n segment degerlendirmesi, Goldmann ii¢ aynali lensi ile
fundus muayeneleri ve Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz i¢i basing 6l¢limlerinden
olusan tam bir oftalmolojik muayenenin ardindan makiila 6deminin degerlendirilmesi
amaciyla fundus floresein anjiografi (FFA) cekildi. Katarakt operasyonunun sonunda
hastalara kesi yerinden 0.1 cc deksametazon verildi. Hastalar birinci ay sonunda dizeltilmis

en iyi gorme keskinligi, gozici basinci 6l¢iimii ve floresein anjiyografi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya yaslar1 52-87 arasinda degisen ve diabetik makula ¢demi olan 18 (%
64,3) kadin ile 10 (% 35,7) erkek hastanin 31 gozii dahil edildi. Hastalarin tamaminda tip 2
diabet mevcuttu. Olgularin ortalama yas1 65.25+8.57 olup gozlerden 16 (% 25.8)’sinda diffiiz,
8 (% 25.8)’inde kistoid, 7 (% 22.6)’sinde hem diffiiz hemde kistoid makula 6demi mevcuttu.
Tiim hastalalarin 19 (%61.3)’ unda postoperatif makula 6demi ayn1 kalirken, 12 (%38.7)’inde mevcut
durumda bir azalma sézkonusuydu. Operasyon oncesi diizeltilmis gérme keskinligi 0,10+0.11
olup, operasyon sonrasi 1.ay gérme keskinligi 0,2+0,22 diizeylerindeydi. Postoperatif gérme

artisi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.001).

Sonug: Diabetik makula 6demi ve katarakti olan gozlerde katarakt ameliyati sonunda
intrakameral deksametazon uygulamasimin, cerrahinin makula Gdemine etkisini azalttig

gorilmektedir.



ABSTRACT

Purpose: To evaluate the effect of intracameral dexamethasone on diabetic macular edema

injected at the end of cataract surgery in patients with diabetic retinopathy.

Materials and methods: Thirty patients with diabetic retinopathy and cataract were included
in this study. All patients underwent a complete ophthalmic examination which consisted
best-corrected visual acuity, anterior segment evaluation with slit lamp microscopy, fundus
examination with Goldmann three mirror lens, intraocular pressure measurement with
applanation tonometry before cataract surgery. Fundus fluorescein angiography (FFA) was
taken following each ocular examination. At the end of cataract surgery 0,1 cc dexamethasone
was given intracamerally from the cataract incision. Each patient was reevaluated with best

corrected visual acuity, intraocular pressure measurement and FFA at fourth weeks’s visit.

Results: 31 eye of 18(% 64,3) womens and 10 (% 35,7) mans who ages ranging from 52 to
87 were enrolled in this study. All of patients had type 2 diabetes. Mean age of the paients
was 65.25+8.57 and 16 (% 25.8) eyes had diffuse diabetic macular edema, 8(% 25.8) eyes had
cystoid macular edema and 7(% 22.6) eyes had both diffuse diabetic macular edema and
cystoid diabetic macular edema. Macular edema did not change in 19(%61.3) eyes and
decreased in 12 (%38.7) eyes. The mean corrected visual acuity was preoperatively
0,10£0.11, postoperatively 0,2+0,22 at first month. Postoperative increase in visual acuity was

found statistically significant (P<0,001).

Conclusion: Intracameral dexamethasone injection appears to be effective in reducing the

effect of surgery on diabetic macular edema in eyes with diabetic retinopathy and cataract.
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1.GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), endojen insiilinin olmayisi veya etkisinin azalmasina baglh
hiperglisemiyle karakterize sistemik bir hastaliktir. Bir¢ok organ ve sistemle beraber gozii de
etkilemektedir. Gozde 6zellikle retinal kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu
spesifik bir mikroanjiopati olarak karsimiza c¢ikmaktadir ve 20-65 yaslart arasindaki
bireylerde ortaya ¢ikan yasal korliiklerin en 6nemli sebebini teskil etmektedir (1,2). Diinya
genelinde diabetli hasta sayisinin gittik¢e artmasi nedeniyle, diabetik retinopati (DR) ve
diabetik makulopatinin (Dm) ilerleyen yillarda gérme kaybinin ana sebebini olusturacagi

distiniilmektedir.

Diabetik retinopatinin ileri asamalar1, iskemiye sekonder olarak gelisen anormal retina
damarlar1 ile karakterizedir. Bu damarlar, hipoksik retinaya oksijenize kani saglamak
amaciyla gelismektedir. Diabetik hastalarda ayrica DR gelisim siirecinin herhangi bir
asamasinda, makiiler bolgede kalinlasmayla karakterize olan makulopati tablosu ortaya
cikmaktadir. Bu olgularda kan-retina bariyerinin bozulmasi ile birlikte bazal membrandaki
degisiklikler ve perisit sayisindaki azalma, retina damarlarinda gegirgenlik artisina neden
olmakta ve neticede ¢evre dokulara plazma sizarak diabetik makula 6demi gelismektedir (3).
Makiila 6demi, 20 yil ve iizerinde diabeti bulunan hastalarin %29’unu etkilemektedir ve bu
hastalarda gorme kaybinin en O6nemli nedenini olusturmaktadir (1). Sistemik hastaligin
tedavisi makula 6demininin progresyonunu ve goérme kaybi riskini azaltsa da tamamen

onleyememektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. DIABETIK RETINOPATI

Insiilin eksikligi ya da yetersizliginin neden oldugu hipergliseminin retina arteriolleri,
venllleri ve Kapillerlerin duvarinda hiicresel hasara neden oldugu bir mikroanjiopatidir.
Damar duvarlarinda olusan sizint1 ve kanamalar nedeniyle olusan fibrovaskiiler yapilara bagl

olarak korlikle sonuclanabilir.
2.1.1. Epidemiyoloji

Diabetik retinopati 20-65 yas araligindaki eriskin gurupta goriilen korliiklerin en sik
nedenidir. Tip 2 DM’lu hastalarin %21’de diabet tanis1 kondugu anda DR mevcut olmakla
birlikte, cogunlukla diyabet tanisi1 konduktan sonra zaman igerisinde gelisir. Bu durum
cinsiyete gore oranlandiginda bayanlarda %39, erkeklerde ise %35 civarindadir. Hastaligin ilk
iki dekadinda Tip 1 DM’lu hastalarin yaklasik tamaminda, Tip 2 DM’lu hastalarin ise
%60’ mdan fazlasinda DR gelisir. Tip 1 DM’lu hastalarin DR prevelansi tan1 aninda genellikle
diisiiktiir (%0 - %3). Amerika’da yapilmis bir dizi yeni epidemiyolojik ¢alismanlardan elde
edilmis veriler; 40 yas ilizerinde yaklasik olarak 10.2 milyon insanin diyabeti oldugunu,
bunlarin 40.3’de DR ve bunlarinda %38.2°de gormeyi tehdit edecek diizeyde retinopati
gelistigini gostermektedir (4).

2.1.2. Etyopatogenez

Diyabetik retinopatide vaskiiler bozukluklarin mekanizmasinin tam olarak yiiksek
glukoz degerleriyle basladigin1 séylemek dogru olmaz. Bunun icin c¢esitli mekanizmalar
tariflenmistir. DR ve Dm’deki vaskiiler bozukluklar; anormal vaskiiler akim, permeabilitede
bozulma ve/veya kapiller kapanma veya nonperfiizyon ile karakterizedir. Mikrovaskiiler
sizint1 ve okliizyon DR’ nin gérmeyi tehdit eden sonuclarindan sorumlu iki ana patolojik

surectir (5).
Damar duvarinda gelisen yapisal anormallikler
e Perisit kayb1
e Endotel hiicre kaybi

¢ Bazal membranda kalinlasma



e Endotel hiicre disfonksiyonu
Retina damar permeabilitesinde artig; hemoraji, eksuda ve retina 6demiyle sonuglanir.

Mikroanjiopatinin  gelisme mekanizmast tam olarak anlasilamamakla birlikte;
ultrastruktarel, biyokimyasal ve hemostatik slreclerin kombinasyonuyla iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Bunlar; kapiller bazal membranda kalinlagsma, non-enzimatik glikozilasyon,
artmis serbest radikal aktivitesi ve hemorajik anormallikleri kapsar. Cogu ¢alisma kronik
hiperglisemi kadar, hiperlipidemi ve hipertansiyonunda DR patogenezinde katkida

bulundugunu goéstermektedir (6).

Kapiller bazal membraninda kalinlasma ve endotel hiicre hasari, oksijenizasyonda
azalma ve platelet agregasyonunda artisa neden olur. Sonug olarak gelisen mikrovaskiiler
tikanikliklar retinal perflizyonun azalmasina yol acar. Buda arteriyovendz santlara,
neovaskularizayonlara (retina, papilla ve iriste), retina i¢i mikrovaskiler anomalilere (IRMA)
ve sinir lifi infarktiyla gelisen yumusak eksudalarin olusmasina neden olur (7). Endotel
hiicreleri, hiicre i¢i glukoz regililasyonu diisiik oldugundan hiperglisemiye karsi
savunmasizdir. Glukoz fazlaligi mitokondride reaktif oksijen radikallerinin asir1 {iretimiyle

sonuglanan olaylar zincirine yol agar (8).

2.1.3. Simiflama

Yillar boyunca DR siddetini tanimlamak igin gesitli siniflamalar Onerilmistir. Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETRDS) tarafindan belirlenen DR siniflamasi su anda
en ¢ok kabul goren siniflamadir. ETRDS’ ye gore DR asagidaki agamalari igeren progresif bir
hastaliktir (9,10).

1. Belirgin olmayan DR
2. Non-proliferatif DR (NPDR)
3. Proliferatif DR (PDR)

DR derecelendirilmesinde altin standart dilate pupil ile yapilan steroskopik fundus

fotograflaridir.
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2.1.3.1. Preklinik retinopati

Preklinik retinopatinin en erken patolojik 6zelligi dilate retinal venlerin varhigidir.
Bunu degerlendirmek oldukc¢a zordur ve bunun klinik yonetimdeki 6nemi biraz siiphelidir. En
erken goriilen klinik degisiklikler, fovea temporalinde gelisen mikroanevrizmalardir ve bu da
hafif non proiferatif diabetik retinopati (NPDR) olarak degerlendirilir. Mikroanevrizmalar
yuzeyel ya da derin kapiller ag gibi herhangi bir diizeyde, hatta i¢ niikleer tabakanin normal
konumunda olmasi durumunda, koroidal dolasim diizeyinde bile olusabilir. Boyutlar1 10 ile
100 p arasinda degisir ancak sadece 30 p’den biiylik olanlar klinik olarak goriilebilir.
ETRDS’ye gore iist sinir1 125 p ¢apindadir ve keskin sinirlara sahip olmasi durumuda bunun
bir mikroanevrizma oldugu disiiniilebilir. Daha biiyiikk kirmizi spotlar hemoraji olarak
diistintilebilir. Mikroanevrizmalar genellikle kirmizi parlak spotlar seklinde goriiliirler, fakat
bazen endotel hiicre proliferasyonu ve kaviteleri i¢indeki hyalinizasyon nedeniyle sarims1 bir

gorundme sahip olabilirler. Bunlarin sirsinat eksuda ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
2.1.3.2. Pre-proliferatif DR

Pre-proliferatif DR terimi, klinik olarak tanimlanabilen prolifratif Diabetik retinopati
(PDR) asamasini ongormek ve tahmin etmek agisindan kullanilmaktadir. Altta yatan kapiller
kapanmay1 gosteren belirgin iskemi ile karakterizedir. Hastalar hizlica PDR’ye

ilerleyebileceginden bu evreyi tanimlayabilmek olduk¢a dnemlidir.
Vaskiiler degisiklikler

Retinal kan akiminin zayiflamasina bagli olarak olusan vaskiiler kivrim artis1 ve
dilatasyon, pre-proliferatif DR’nin en 6nemli isaretleridir. Damarlarda boncuklanma ve halka
olusumu hipoksinin arttigini géstermektedir. Fokal vitreus traksiyonu venoz halka olusumuna

katkida bulunabilir.
Intra-Retinal Mikrovaskiiler Anomaliler (IRMA)

Siddetli NPDR’ nin 6nemli bir bulgusu ve PDR’ nin Onciisiidiir. Bugiin IRMA ve
intra-retinal yeni damarlar ayni sey kabul edilmektedir. Tanim olarak intraretinal yeni
damarlar, internal limitan membran1 asmayan IRMA olarak kabul edilir. Ilerleyici damar
hasari, kan akimini yiliksek kan basinci degerlerine dayanikli olmayan kapiller aga yonelmeye

zorlar. Bu da kapiller diizensizlik ve distansiyona neden olur.
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2.1.3.3. Proliferatif DR

PDR, retinal iskemi sonucu retina yiizeyinde veya optik disk iizerinde yeni damarlarin
gelismesiyle karakterizedir. Yeni damarlar kanayarak; vitreus hemorajisi ve pre-retinal
hemorajilere neden olabileceginden gérme acisindan ciddi bir tehdittir. Fibroz doku yeni
damar gelisimine eslik ederek, traksiyonel retina dekolmanina yol agabilir. Optik disk
neovaskularizasyonu (NVD) genellikle retinal iskemi ile karakterize ileri DR gostergesidir ve
pan-retinal fotokoagiilasyon (PRP) i¢in bir endikasyon teskil eder. Tiim retinanin dortte
birinden daha az kapiller non-perfiizyonu olan goézlerde NVD nadiren goralur.

NVD optik disk yizeyinden bir veya daha fazla kadrandaki disk marjinine uzanabilir.
NVD genellikle retinal damarlar takip eder, 6zelliklede temporal arkuat boyunca uzanir. Bu
damarlar, retinanin i¢ limitan membranina dogru biiyiir ve sonunda vitreusun posterior yiiziine
yapisir. NVD, retinal ve koroidal dolasimdan gelisebilmesine ragmen, yeni damarlar diskin
derin kisimlarindan koken almasi durumunda, koroidal dolasimdan gelisme ihtimali daha
yuksektir. Bununla birlikte damarlarin hangi dokudan koken aldigini tespit etmek oldukca

zordur ve herhangi bir durumda tedaviyi degistirmez.

Erken donemde NVD’yi biraz dilate olmus disk kapillerleri, hatta kiigiik disklerdeki
kollaterallerle karistirmak oldukca kolaydir. NVD retinal iskeminin olmadigi durumlarda
gelismez. Florosein anjiografide NVD’de belirgin sizint1 olurken, IRMA, kollateral ve dilate

disk kapillerlerinde si1zint1 yoktur.

Retinanin diger bolgelerinden gelisen yeni damarlar (NVE), hemen hemen her zaman
retinal iskemi bolgesindeki kapiller agin vendz kismindan gelisir. Tip 1 DM’da DR’nin diger

bulgular1 olmadan hastalarda mevcut olabilir.

Preretinal hemoraji kanamanin retina ile vitreoretinal membran arasindaki boslukta
siirlandigr kayik seklindeki siyah kan kiitleleridir. Hemoraji yergekimi etkisinden dolay1, Ust
kenar1 diiz bir sekle sahiptir. Hemorajinin olusabilmesi i¢in, NVE’lerden sizinti olmasi
gerekir. Neovaskiiler tomurcuklanma ve fibr6z dokunun azlig1, neovaskularizasyonlarin aktif
oldugunu gosteririken, yeni damarlarda ve komsu retina damarlarinda kalibrasyonun azalmasi
ve yeni damarlardaki fibr6z komponentin artmasi neovaskularizasyonlarin inaktif oldugunun

isaretidir (9,10).

12



2. MAKULA ODEMIi

2.1. Makula

2.1.1. Embriyoloji

Retina, optik vezikil denen embriyolojik 6n beyin uzantisindan gelisir. Optik
vezikulin invajinasyonu sonucu optik cukur olusur. Optik ¢ukurun dis kismi, retina pigment
epiteline doniislirken, i¢ tabaka ise retinanin diger dokuz tabakasini (Sensoriyel retina)
olusturmak {izere kompleks bir yapiya biiriiniir. Besinci haftadan itibaren pigmentasyon
baglamistir. Retinadaki makula bolgesinin gelisimi 5.ayda baslar. Bu bolge fizyolojik makdler
coklintiiniin basladigr 8.aya kadar retinanin diger boliimlerinden daha kalindir. Dogum
sirasinda makulda sadece dis pleksiform tabaka ve az sayida niikleer hiicreler makuladaki

fotoreseptorler iizerinde uzanir. Makulanin gelisiminin tamamlamasi1 dogum sonrasi 6.aya

kadar sdrer (11).

2.1.2. Anatomi-Histoloji

Retinanin st ve alt temporal retinal arter ve venler tarafindan ¢evrelenmis, 5-6 mm
capindaki merkezi kismi, arka kutup olarak tanimlanir. Bu bélumde karotenoid bir pigment
olan ksantofil (makula lutea) bulunur. Gangliyon hiicreleri diger retina bolgelerinde tek
tabaka iken makulada birden fazla kat olusturur. Makula topografik olarak merkezden perifere
4 kisimdan olusur (12).

a-) Fovea: Papillanin 4 mm temporalinde, 0,8 mm inferiorunda, yaklasik 1,5 mm
capinda bir alandir. Derinligi kisiye gore degismekle birlikte, ortalama 0,25 mm civarindadir.
Gangliyon ve bipolar hiicrelerinin yana itilmesine bagli olarak, 22 derecelik bir cukurluk
olusur. Bundan dolay1 bu bélgedeki retina incelmis ve ylizey alami i¢ biikey durumdadir.
Olusan bu ¢ukurlugun kenarlarina klivus denir. Foveada gangliyon hiicre tabakasi, sinir lifi
tabakasi ve dis pleksiform tabakalar bulunmaz. 0,4-0,5 mm’lik merkez alaninda kapillerler
yoktur. Bu bolge damarsizdir ve sadece koryokapilleristen beslenir. Ayrica bu merkezi alan

fotoreseptor olarak sadece konileri icerir.

b-) Foveola: Fovanin merkezinde bulunan, 0,35 mm c¢apinda ve sadece konilerin

bulundugu bir alandir. Avaskiiler zon bu bdlgede bulunmaktadir ve kapillerler tarafindan
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cevrelenmistir. Merkezinde en keskin gormeyi saglayan ve retinanin en ince kismi olan umbo

yer almaktadir.

c-) Parafovea: Foveanin 0,5 mm disinda kalan kisimdir. Gangliyon hiicre tabakasi,
sinir lifi tabakasi ve dig pleksiform tabakalar makulanin bu bdlgesinde bulunur. Rod ve koni

hiicre sayisi birbirine esittir.

d-) Perifovea: Makulanin en dis kismidir ve fovea merkezinden 2,75 mm mesafede

bulunur. Gangliyon hiicreleri diger retina tabakalarindaki gibi tek katlidir.
2.1.3. Fizyopatoloji

Retina pigment epiteli hiicreleri arasindaki siki baglantilar (dis kan retina bariyeri) ile
retina vaskiiler endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilarin (ic kan retina bariyeri)
bozulmast sonucu plazma igerigi Ozelliklede proteinlerin gegisi ile makulanin zayif lif
yapisina ve bu bolgedeki retina tabakalarinin kalinligina bagl olarak dis pleksiform ve i¢
nlkleer tabakalarda sivi birikimine neden olur. Makulanin zayif vaskiiler yapisi nedeniyle de

bu sivinin emilimi zorlasmaktadir (13).
2.1.4. Etyopatogenez

Makula 6demi genellikle kan retina bariyerini bozan ve ekstraselller alana sivi gegisini

attiran veya risk olusturan nedenlerden kaynaklanmaktadir. Bunlar;

a-) iskemik faktorler

e Hipertansiyon

e Retina ven tikanikliklar

o Gebelik

e Kollajen vaskiiler hastaliklar
o Koroid tumdleri

e Coats hastaligi
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b-) Hidrostatik faktorler

e Malign hipertansiyon

e Okdler hipotoni

c-) Enflamatuvar faktorler
e Afaki - psodofaki

e Travma

e Behcet hastaligi

e Harada hastalig1

e Pars planit

Vitrektomi cerrahisi

d-) Herediter faktorler

e Retinitis pigmentosa

e-) Metabolik faktorler

e Hiperglisemi
Hiperlipidemi

f-) Toksik faktorler

e Epinefrin

2.2. Diabetik Makulopati

Diabetik makulopati, DR’de gdrme azliginin en 6nemli nedenidir. Kan-retina beriyerinin
yikilmas1 ve perisit kayb1 sonucunda olusan damar gegirgenligindeki artig, yuksek oranda su
tutma Ozelligine sahip olan lipoprotein ve mukopolisakkaritlerin, interselliler mesafeye
gecisine ve retinanin kalinlagsmasina neden olur. Bu patofizyolojik stire¢ hemen hemen her

DR hastasinda olmakla birlikte, bu slireci hizlandiran bir takim risk faktorleri mevcuttur.
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Bunlar;

o KOotl diabetik kontrol; kan glukoz diizeyinin normal sinirlara ¢ekilmesinin, makulopati
olusumunu geciktirdigi ve mevcut retinopatinin progresyonunu yavaslattig

gosterilmistir.
e Diabetin tipi; tip 2 DM’lu hastalarda prognoz daha kotiidiir.

e Hasta yasi; 30 yas alti diyabetik hastalarda Dm cok seyrek goriiliir. Kan retina
bariyerinde yasa bagli bir takim degisikliler nedeniyle daha sik Dm gelisir.

e Diabetin slresi; suresi arttikca Dm gelisme riski paralel olarak artar.
e Sistemik hipertansiyon

e Nefropati

o Kardiyovaskiiler hastalik

e Sigara

e (GoOze ait faktOrler; arka vitreus dekolmani, glokom, katarakt cerrahisi ve YAG lazer

kapstlotomi Dm gelisme riskini arttirir (14-16).
2.2.1. Prevelans

Dm diyabetik retinopatinin 6zellikle de NPDR evresindeki gérme azliginin en yaygin
nedenidir. Makulopati sikligi Tip 1 ve Tip 2 DM ve onlarin siiresi arasinda farklilik gosterir.
Dm, Tip 1 DM ile karsilastirildiginda Tip 2 DM’ta daha yaygindir. Her iki tipte de 20 yildan
sonraki toplam risk yaklasik %30 civarindadir (4). Yine Dm gelisme riski diyabetin baglama
yasi ile yakindan iligkilidir. Geng yaslarda baslayan diabetlerde daha seyrek gordlirken, ileri
yaslarda ortaya ¢ikanlarda daha sik goriilir. NPDR’de %3, pre-proliferatif DR ve erken
PDR’de %38, PDR’de %71 siklikla goriiliir (10,18).

2.2.2. Tam

Dm tanisi, i¢-dis retina bariyerinin yikimimin ve buna bagli olarak olusan sizintinin

neden oldugu retinal kalinlagmanin gosterilmesiyle konur. Tan1 yontemleri sunlardir;
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e Oftalmoskopi: Binokuler olmadan direkt oftalmoskopi ile diyabetik 6demi gérmek
zordur. Yarikli lamba ile asferik lens kulanimi daha iyi goriintii saglarken, en iyi

stereoskopik goruntt kontakt lensi ile olabilmektedir.

e Fundus Floresein Anjiyografi (FFA): Daha ¢ok laser tedavisinin hangi bdlgelere
uygulanacagi  konusunda yardimci olmak amaciyla, kilavuz niteliginde
kullanilmaktadir. Ayrica yapilan tedavinin yeterli olup olmadig1 ve tedavinin sonuglari

hakkinda bilgi verir.

e Optik Kohorens tomografisi (OCT): Tam ve tedavi yonetiminde ¢cok 6nemli bir
gortintiileme aracidir. Retinadan kesitler alir ve epiretinal, retinal ve subretinal
patolojileri ayrintili olarak gosterebilir. Eksudasyonun retina katlar1 igindeki konumu

ve tedaviye yanit1 konusunda ¢ok dnemli bilgiler verir.

e Heidelberg retina tomografisi (HRT): Daha ¢ok optik sinir basi patolojilerinin
degerlendirmesinde kullanilir. Ancak gilinimuizde retina modili ile makula

topografisinin degerlendirilmesi ve takibinde de kullanilmaktadir.
2.2.3. Klinik bulgular
e Makula merkezinde veya komsulugunda retinal kalinlagma
e Makulada sert eksudalar
e FFA’da floresein sizintilari

Retinal kalinlasma ve sert eksudalar tek basina makula 6deminin gostergesi
olabilirken, FFA’da sizintinin makula 6demi (MO) olarak degerlendirilebilmesi icin bu iki

bulgunun eslik etmesi gerekir.
2.2.4. Semptomlar

Diabetik makula 6deminde (DMO) hastalarm en 6nemli sikayeti gérme keskinliginin
azalmasidir. Gorme Kkeskinligi tam gérme ile parmak sayma gibi degisik dereceler arasinda

degisebilir. Cogu zaman goérme azlig1 ile Dm siddeti arasinda bir paralellik yoktur.
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2.2.5. Simiflandirma

DMO’de meydana gelen temel degisiklikler, NPDR ile benzer olmasina ragmen,
anatomik ve fonksiyonel olarak ayri siniflandinlmistir. Klinik muayene ve floresein

anjiografiye gore makulopatinin dort ana tipi mevcuttur. Bunlar;

1-) Fokal: Kapillerlerin dilate segmentlerinden ve mikroanevrizmalardan sizinti

vardir.
2-) Difflz: Yaygin 6dem varligi ile karakterizedir.

3-) iskemik: Kapiller kapanma sonucu retinal non perfiizyon ve iskemi gelisir. Biiyiik

leke kanamalar, birden fazla pamuk atimi eksudalarla ve IRMA ile karakterizedir.
4-) Miks: Fokal, diffiiz ve iskemik tiplerin kombinasyonlarindan olusmaktadir.
1-) Fokal makula 6demi

Makula merkezinden itibaren 1 disk capi biiyiikliigiinde retinal kalinlagma veya sert
eksudanin varligr ile karakterizedir. Bu bolgeler siklikla sirsinat tarzi sert eksudalarla
cevrelenmistir. Fokal makula 6demi ile birlikte farkli kacak alanlar1 da s6z konusudur. Bu
kagaklar retinal mikroanevrizmalardan ya da dilate kapillerlerden olusabilir. Vaskuler
degisikliklerin derecesi onemli 6lgiide degisiklik gosterebilir. Kapillerlerdeki sizinti yiizeyel
ya da derin kapiller agdan kaynaklanabilir. Bu bolgelerdeki sivi nispeten normal kapiller
yataga rezorbe olurken, sert eksudalarda gorilen lipid ve protein gibi biylik molekillerin

birikmesine ve ¢cdkelmesine neden olur (19).

Tam eksuda konfigurasyonu, sadece sizinti alanlar1 ve derecesine bagl degildir. Ayn
zamanda, sivi hareketleri ve absorbsiyonuna da baglidir. Bu nedenle, makulada gorulen
eksudalar olduk¢a degiskendir. Fokal makula 6demli ¢ogu hastada, sizint1 alan1 foveadan
uzakta olup, santral gérme genellikle korunmustur. Bu makula 6demi klinik olarak anlamli
degildir. Bu hastalarin ¢cogu asemptomatik olmasina karsin, bazen gérmede ani dalgalanmalar,
hatta parasantral skotom sikayeti ile basvurabilirler. Santral gormenin bozulmasindan
sikayetci olan hastalarin gérme kaybinin derecesi, retinal 6demin miktar1 ve sert eksuda
formasyonuyla iligkilidir. Retina kalinlagmas1 veya sert eksuda olusumu fovea merkezine

500p mesafede gelisen hastalarda gérme derecesi iyi olsa bile lazer tedavisi Onerilmektedir

(10,14,17).
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Fokal makula 6demiminin klinik olarak anlamli olup olmadigini saptamak ve tedavi
gereksinimini belirlemek icin The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research
Group (ETRDS) tarafindan klinik anlamli makula 6demi (Clinically Significant Macular
Edema-CSME) tanimi yapilmistir. Buna gore fokal 6demin klinik olarak anlamli olabilmesi

(CSME) i¢in su kriterlerden birini karsilamasi gerekir;
e Makula merkezinde veya 500 p mesafede retinal kalinlagsma

e Makula merkezinde veya 500 p mesafede retinal kalinlasma ile iliskili olan sert

eksuda

e Herhangi bir boliimii makula merkezinden 1 disk ¢ap1 alan icerisinde olan 1 disk ¢ap1

veya daha biiyiik retinal kalinlagsma.
2-) Diffiz makula 6demi

Ozellikle i¢ kan-retina bariyerinin yaygin hasar1 sonucu fovea merkezini igine alan ve en
az 2 disk capi biiyiikliiglinde olan retinal kalinlagsma ile karakterizedir. Mikroanevrizma ve
kapillerler diginda arteriollerden de sizint1 6z konusudur. Fokal 6demin aksine sert eksudalar
gorilmez veya minimal duzeydedir. Bu durum lipoprotein gibi blyuk molekillerin kapiller
endotelinden gecememesi ya da retina pigment epitelinin (RPE) pompa fonksiyonlarinin

(diffuzyon-transport) daha az etkilenmesiyle agiklanabilir (19).

Genellikle bilateral olma egilimindedir ve spontan olarak gerileyip niiksedebilir. Bir
diger 6zelligi, 6demin ileri déneminde retinada oftalmoskopi ve biyomikroskopik muayene ile
de gorllebilen, ozellikle FFA da ge¢ donemde gollenme ile karakterize Kistoid tarzda

bosluklarin olusmasidir.

Kistoid makula 6dem (KMO), ilk kez Schatz ve Patz tarafindan minimal proliferatif
diabetik  degisiklikleri olan 3 hastada, diyabetik retinal 6demin farkli bir tipi olarak
bildirilmistir. Bu hastalarda azalmis gérme keskinligi ve bilateral kistoid degisiklikler vardi.
FFA’da iy1 bir perifoveal perflizyon olmasina ragmen makulada tiim retinal kapiller yatakta

masif dilatasyon ve “panendotelial sizint1”goriiliir (20).
3-) iskemik makulopati

Ozellikle makula temporalinde, kapiller non perfiizyon ve bunun sonucunda foveal

avaskiiler zonda genisleme ile karakterizedir. Makulada bir kag perfiize kapiller varsa, bir
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miktar 6dem eslik edebilir. Kapiller yatagin hi¢c olmadigi ve RPE’nin saglam oldugu
durumlarda, makula genellikle kurudur ve 6dem izlenmeyebilir. Iskemiye bagli makula
temporalinde yumusak eksudalar goriilebilir. Prognoz eksudatif makulopatiye oranla daha

kotidiir ve gérme keskinligi tizerindeki yikici etkisi daha fazladir (14,19).
4-) Miks tip makula 6demi

Cogu hastada makulopati iskemik ve eksudatif ozellikler tasiyacak sekilde kendini
gosterir. Genellikle mikroanevrizmalar, yiizeyel hemorajiler ve retinal kalinlasmayla beraber,
degisik oranlarda sert eksudalar goriliir. Soft eksudalar da gorilebilir. FFA’da kapiller drop-

out alanlari ile fokal ve diffiiz sizint1 alanlart goriliir (19).
2.2.6. Tedavi

DR ve Dm tedavisinde yapilacak tedavinin etkinligini arttirmak ve klinik olarak
iyilesme saglamak igin, sistemik ve lokal risk faktorleri en aza indirgenmelidir. Bu baglamda
oncelikle kan sekeri ve lipid diizeylerinin normal diizeylere ¢ekilmesi, kan basincinin kontrol
altina alinmasi, eklampsi, kalp yetmezligi, renal yetmezlik gibi hastaliklarin tedavi edilmesi
gerekir. DMO tedavisinde lazer fotokoagiilasyon uygulanmakta ve erken tedavi ile olgularin
%350 sinde gorme kayiplar1 engellenebilmektedir (21,22). Lazer fotokoagilasyon tedavisine
ragmen gozlerin %15’inde MO devam edebilmektedir (23). Traksiyon olusturan vitreoretinal
band1 olan diffiiz makula 6demli olgulara pars plana vitrektomi uygulanmaktadir (24). Ancak
bu islemin yiiksek maliyeti ve her olguda basarili olmamasi diffiiz makula 6demi tedavisinde
yeni arayislara yol agmaktadir. Dm’de tedavi secenekleri laser fotokoagulasyon, farmakolojik

ve cerrahi tedavi olarak siralanabilir.
1-) Lazer tedavisi
Makulopatide laser tedavi sekilleri

Secilecek olan tedavi makula 6deminin sekil ve biyiikliigiine ve tedavi edilen
lezyonun boyutuna baghidir. Laser tedavisi, eksuda ile birlikte olsun veya olmasin hem diffiiz,
hem de fokal 6demat6z makulopatide oldukga etkilidir. Ayrica hem iskemik hemde eksudatif

komponenti olan miks makulopatide de etkili iken, sadece iskemik olan tipte etkili degildir.

Makulopatide laser tedavisi asagidaki uygulamalardan biri ile genellikle vaskuler

sizintinin oldugu bolgeye yapilir.
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Fokal lazer; Laser spotlarinin sert cksuda halkasinin merkezinde bulunan
mikroanevrizma ve mikrovaskiiler lezyonlarin oldugu bdlgelere uygulandigi, sinirh ve kiiciik
makular 6demlerde kullanilir. Spot ¢ap1 yaygin olarak 100 mikron ve etki siiresi 0,08-0,1
sn’dir. Laser gilicii miimkiin oldugunca disiik tutulmali, tipik olarak 100 miliwat civarinda
baslanmalidir. Esik deger, laser yamigi silik gri beyaz goriinimde olacak sekilde

ayarlanmalidir. Genellikle retinal damar yakinina yapilmamalidir (25).

Grid laser; Diffiiz makular 6demle birlikte foveal tutulumun oldugu durumlarda
kullanilir. Makula ¢evresine 100-200 mikron ¢apinda 0,08-0,1 etki suresi ve 100-200 miliwat
siddetinde uygulanir. Persistan santral makular 6demle birlikte olan ve tekrarlayan tedavilere
cevap vermeyen bazi olgularda FAZ’ a 500 mikrondan daha yakin mesafede laser dikkatle
yapilabilir. Papillomakiler band alaninda makular 6dem olmasi durumunda tedavi
uygulanabilir ki, bu durum sinir lifi tabakasini ayirarak laser enerjisinin ¢ogunun, RPE

tarafindan emilmesini saglar ve boylece termal hasara karsi bu bolge korunmus olur (25).
2-) Farmakolojik tedavi

MO’de farmakolojik tedavi, fizyapatogeneze yonelik bir takim asamalarin inhibisyonu
ya da varolan patolojinin tersinir reaksiyonlarla geriye doniisiinii saglama yoniindedir. Bu
baglamda serbest oksijen radikallerinin olusumunu engelleyen, protein kinaz C ve vaskuler
endotelyal biyume faktori (VEGF) inhibisyonu yapan ilaglar tizerinde ¢alismalar yapilmistir.
Gunimuzde ise sistemik yan etkileri azaltmasi ve yapilan tedavinin etkinligini arttirmasi

nedeniyle daha ¢ok intravitreal ila¢ uygulamalari popiilerdir.
a-) Intravitreal steroidler

Kortikosteroidler, prostoglandinlerin iiretildigi arasidonik asit yolunu inhibe ederek
MO tedavisinde uzun yillar kullanilmaktadir. Bu ajanlar iskemiye kars1 gelisen inflamatuar
cevab1 azaltmasinin yanisira, kalsiyum kanal blokaj1 yoluyla da 6demin ¢6ziilmesine yardimci
olur (26). Intravitreal steroidler vaskiiler endoteliyal blyime faktori inhibisyonu,
antiinflamatuar etki ve endotel hiicrelerinin siki baglantilarini iyilestirme yoluyla makula
6demi Uzerine olumlu etkilerini gostermektedirler (27,28). Sentetik bir kortikosteroid olan
triamsinolon asetonidin deneysel ¢alismalarda neovaskiiler ve fibroproliferatif cevabi inhibe
ettigi gosterilmistir (29). Ayrica lazer skarlarinda genisleme pigment epitel atrofisi ile
sonuclanmakta ve atrofi fovea santraline dogru genislediginde belirgin gorme kaybi

olusturmaktadir. Lazer skarlarimin sinirlandirilmasinda  yine steroidin etkin oldugu
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bilinmektedir (30). MO olan hastalarda alt veya iist temporal kadrandan yapilan posterior

subtenon steroid enjeksiyonlari, makulaya yakin oldugunda etkindir (31). Subtenon yoldan

penetrasyonun yetersiz oldugunu, dolayisiyla belirgin etki gosteremedigini diisiinen

arastirmacilar intravitreal enjeksiyonu 6nermektedir (28). Son zamanlarda alternatif bir tedavi

olarak

intravitreal triamsinolone asetonid (IVTA) enjeksiyonunun &zellikle diabetik

retinopatiye bagli yaygin MO olan ve laser fotokoagiilasyon tedavisine cevap vermeyen

olgularda, oldukca basarili oldugu ve makula 6demini 6nemli derecede azalttigi bildirilmistir

(32). Bu amagla giiniimiizde kullanilan steroidler;

Triamsinolon asetonid; En c¢ok kullanilan steroidal ajandir. ilk kez 2001 yilinda
Jones ve Sofker tarafindan laser tedavisine cevap vermeyen bir hastada uygulanmis ve
gorme keskinliginde artis oldugunu gostermislerdir (33,34).

Flusinolon asetonid; Etki siiresi 1000 giine kadar devam eden yavas salinimli
implantlar seklindedir (35).

Deksametazon; Deksametazon (florometilprednizolon) antiinflamatuar etki glcl en
yuksek sentetik bir glukokortikoiddir. Sodyum fosfat esteri suda daha iyi ¢ozlnar. 1V,
IM injeksion, oftalmik damla ve pomad seklinde kullanilabilir. Triamsinolon asetata
gore antiinflamatuar etki giicliniin 4-5 kat daha fazla ve yan etki profilinin daha diisiik
olmasi 6nemli bir avantajdir (36,37).

Etki slresinin kisa olmasi nedeniyle intravitreal uygulamalar i¢in yavas salinimli
implant formunda iiretilmistir (Prosurdex-Oculex Dos). Yapilan ¢ok merkezli bir
calismada laser uygulanmasina ragmen makula 6demi sebat eden 165 hastaya, 700
veya 350 pg'hk deksametazon intravitreal olarak uygulanmistir. 700 pg'lik
uygulamada ilacin en az 3 ay boyunca floresein kacagmi ve makula kalinhigini
azalttig1 tespit edilmistir (38). Boyer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise vitrektomi
geciren hastalarda triamsinolon veya bevasizumab alan hastalarla intravitreal
dexametazon implant1 yerlestirilen hastalar karsilastirilmis, ilk gurubun ek tedaviye
gereksinim duydugu, deksametazon alan gurupta ise kalict cevap olustugu

gosterilmistir (39).

Intravitreal steroid enjeksiyonunun yan etkileri

Goz i¢i basincinda artig; En sik goriilen komplikasyondur (40,41)
Katarakt (41)
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e Psodohipopiyon; Ozellikle IVTA uygulamalarinda afak ve psodofak gozlerde ilacin
on kameraya sizmasi sonucu goriiliir.

e Endoftalmi (41)

b-) Anti VEGF ilacglar

VEGF’ ler yeni damar olusumun yani sira vaskiiler gegirgenligi arttirict etkileri de
bulunmaktadir. Anti VEGF ilaglar ilk olarak yasa bagli makula dejenersansinin tedavisi i¢in
onay almis (42) ozellikle de vaskiiler permeabilite tizerindeki etkilerinden dolayr MO tedavisi
icin kullanilmaya baslanmistir (43). Bu amagla kullanilan ilaglar;

e Ranibizumab
e Pegaptanib sodyum
e Bevacizumab

3-) Cerrahi tedavi

Medikal tedavi ve lazer tedavisinin yetersiz oldugu kronik MO’de, ozellikle sert
eksuda topunun makulada sebat ettigi ve vitreomakiiler traksiyonun etkili oldugu olgularda

giindeme gelmistir.

e Pars palana vitrektomi (PPV) ve arka hyaloid soyulmasi; 1lk olarak Lewis ve
arkadaslar1 tarafindan uygulanmistir. Calismaya dahil edilen 10 hastanin 9°da gérme

artis1 oldugu bildirilmistir (44).

e PPV, arka hyaloid ve i¢ limitan membramin soyulmasi; ilk defa Gandorfer ve
arkadaglar1 tarafindan 12 olgu iizerinde denenmis ve bunlarin tamaminda makila

6deminin geriledigi, 11 olguda da gorme artis1 oldugu gosterilmistir (45).

e PPV ve submakuler sert exuda rezeksiyonu; ilk olarak Japonya merkezli kuguk
serilerle yaymlar yapilmistir (46,47). Anatomik olarak sonuglar yiz gilddricu olsa da

gorme artist agisindan ayni basari elde edilememistir (48).
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3. DIABET ve KATARAKT

Diabet en sik korliikk nedenlerinden birisi olamsinin disinda kataraktin da en yaygin
etyolojik faktorlerinden biridir. Diabetik hastalarda katarakt ve retinopati, gorme bozuklugu
ve korliigiin en 6nemli sebebidir ve genel populasyona gore korlik gelisme riski 25 kat daha
fazladir. Diabetik hastalarda daha geng yaslarda katarakt gelisimi, diabetik olmayanlara gore
daha siktir.

Diabet gelismis tilkelerde katarakt gelisiminde en 6nemli risk faktoriidiir. 65 yas
altinda 3-4 kat, 65 yas tstlinde 2 kat artmis prevelans s6z konusudur.

Kataraktin diabetik hastalarda 6nemli birkag¢ sonucu;

e Gormeyi tehdit eden DR tanisini ve hafif makuler 6dem tespitini zorlastirir.
o Katarakt cerrahisinde diabetik hastalarda Ozelliklede DR’li hastalarda cerrahi
komplikasyonlarda bir artis s6z konusudur.

e Katarakt cerrahisi ile DR kotiilesebilir ve Dm siddetlenebilir.

Daha onceleri diabetik hastalardaki katarakt cerrahisine baglh ek komplikasyonlar
nedeniyle gérme diizeyi 6/36 ve daha diisiik seviyelere diismedikge cerrahinin yapilmamasi
yoniindeydi. Bununla birlikte bu goriis giinlimiizde 6nemini yitirmistir. Katarakt cerrahisi igin
en iyi zaman, basit olarak hasta semptomatik hale geldigi ve fundus gériiniimiinde 6nemli bir
diizeyde bozulmanin olmadigi zamandir. Tercih edilen ise DR olmadigi zamanlarda
yapilmasidir. Retinopati varliginda ise katarakt cerrahisi 6ncesi maksimum ve optimal tedavi
uygulanmalidir.

Her ne kadar ginumiizde modern kiigik kesili fakoemdilsifikasyon ve kapsul ici
katarakt ekstraksiyonu (endokapsuler) cerrahisi ile kistoid makila 6demi insidansi azalsa da,
bu olgularda hala siklik % 1.4 dolayinda bildirilmektedir (49).

FFA kullanilarak yapilan caligmalarda, fakoemiilsifikasyon cerrahisinden sonra
subklinik perifoveal sizinti insidansinin %19 ya da daha fazla oldugu bildirilmistir (50,51).
Mentes ve arkadaslari, diyabeti olmayan bireylerde komplikasyonsuz fakoemulsifikasyon
cerrahisinden sonra MO insidansin1 % 9.1 olarak saptamislardir (50).

Diabetik hastalar standart katarakt ameliyati (fakoemiilsifikasyon) sonrasi subklinik ya
da klinik kistoid makiila 6demi gelistirebilirler (50-52). Katarakt ameliyatindan sonra kistoid
makiila 6demini meydana getiren en yaygin olasi sebep; vitreoretinal yapisikliklarin sebep
oldugu mekanik ¢ekinti ile anterior segment iskemisine ve retina ilizerine fazla 1s1k

maruziyetine bagli, ameliyat sonrasi donemde serbest radikal salinmasimna ikincil gelisen
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prostoglandin Gretimidir (51). Literatlirde katarakt ameliyati sonrasinda diyabetik hastalarda
kistoid makila 6demi insidansi, diyabeti olmayanlara gore yiksek olarak bildirilmistir (53).
Perente ve arkadaslar1 yaptiklart calismada, cerrahi sirasinda komplike olmayan katarakt
ameliyatindan sonra, makiiler kalinlik artisinin perifoveal bolgede ameliyat sonrasi birinci
haftada basladigini ve en az altinci ayda stabil hale geldigini saptamislardir (54). Yine Biro ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da benzer olarak cerrahi sirasinda komplike olmayan standart
katarakt ameliyatindan sonra 7. ve 60. gunlerde optik koherens tomografi (OCT) ile
perifoveal 6 mm’lik alanda retina kalinliginda artis gostermislerdir (51). Degenring ve
arkadaglar1 ise postop 1. ve 4. haftada makiila degisikliklerini OCT ile incelemisler, DM olan
ve olmayan hastalarda katarakt ameliyatindan sonra makiila kalinligi ve makiila hacminde
subklinik bir artis oldugunu saptamiglardir. DM olan hasta grubundaki artig anlamli yiiksek
bulunmus ve bunun sonucu olarak dérdiincii haftadaki gérme keskinliginin diabeti olmayan

hastalara gore daha diisiik oldugunu gézlemlemislerdir (55).

3.1. Katarakt cerrahisi sonras1t DR Progresyonu

Bu konudaki goriisler tartismalidir. Baz1 ¢alismalar cerrahi ile retinopatide kotiilesme
olmadigin1 sdylemekle birlikte, katarakt cerrahisi ile 0zellikle komplike vakalarda
retinopatinin ilerleyecegini gosteren kanitlar vardir. Yapilan bir ¢calismada DR’li hastalarda 6
aylik takip sonucunda katarakt cerrahisi gecirmeyen grupta progresyon %37 oraninda iken,
opere olan grupta %74 oraninda bulunmustur. Bu durum 6zellikle gesitli pre-proliferatif ya da
aktif proliferatif donemdeki hastalarda yaygindir. Aktif retinopati ayrica gérme sonuglari
acisindan en 6nemli kotiilestirici faktordiir. MO olmayan ve aktif olmayan PDR dénemindeki
hastalarda cerrahi sonras1 6/12 tizeri gorme %57 iken, aktif PDR donemindeki hastalarda %0
bulunmustur (62). Genellikle cerrahi sirasinda tedavi edilmis DR postop gorme sonuglari
acisindan tedavi edilmemis DR’ye gbre ¢ok daha basarilidir.

Katarakt cerrahisinden sonra gelisen kistoid makiiler 6dem, Irvine-Gass Sendromu
(IGS) olarak bilinir. IGS diabetik hastalarda ozelliklede retinopati varliginda oldukca
yaygindir. Siklikla katarakt cerrahisi Dm’de kotiilesme yapabilecegi gibi, bu durum IGS’na
sekonder de olabilir. Ayrica katarakt cerrahisi, diabetik makula 6demini presipite edebilir ve
kataraktin kendisi nedeniyle cerrahi dncesi tanisi zorlastirabilir.

DR’li hastalarin yaklasik %50°de IGS anjiografik olarak mevcuttur ve bu hastalarin
yaklagik %50°si 6 ay igerisinde, %75 1 1 yil igerisinde kendiliginden diizelir. Retinopati
yoklugunda ise bu oran anjiografik olarak %10-15 civarinda olup, spontan diizelmede buna

bagl olarak o oranda yiiksektir. Dm tek basina diabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi
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gorme zayifliginin ana belirleyicisidir. Sadece Dm goérme keskinliginin 6/12 den daha az
diizeylerde kalma riskini 6 kat arttirir.

Postoperatif 1.gln tespit edilen makular 6dem muhtemelen diyabetin kendisine baglidir
ve spontan olarak diizelmez. Buna karsilik IGS, cerrahiden sonra 1-2 hafta i¢inde gelisir ve

daha 6nce de belirtildigi tizere kendiliginden diizelecektir (32).

3.2. Diabetli hastalarda katarakt cerrahisi

Hastalarin genel durumu olduk¢a 6nemli olup, glisemik ve hipertansif kontrolleri
cerrahi 6ncesi optimum diizeyde olmalidir.

Ideal olarak cerrahi i¢in bekleme siireleri kisa olmal1 ve fundus degerlendirilebiliyorsa
cerrahi oncesi fundus tekrar degerlendirilerek retinopatide bir degisklik olmadigindan emin
olunmalidir.

Eger fundus degerlendirilemiyorsa, géorme kaybi hikayesi ve daha onceki tedavileri
onem tasir. Pupil refleksi, relatif affernt pupiller defekt agisindan degelendirilmelidir.
Muayenede rubeozis iridis varhigi agisindan dikkatli olunmalidir. Ultrasonografi retinanin
anatomik durumu hakkinda bize yardime1 olabilir.

Postoperatif donemdeki risk DR’nin her evresinde farkli oldugundan, bu hastalarda

cerrahide izlenecek yol hastada mevcut retinopatiye gore farklilik gostermektedir (4).

a) Retinopatisi olmayan Diabetik hastalar

Normal katarakt hastalar1 gibi tedavi edilebilirler. Sadece daha biiyiik bir kapsuloreksis
ve daha biiyiik bir akrilik lens yerlestirilmesi gibi ekstra onlemler alinmalidir. Postoperatif

tedavi rejimi herhangi bir katarakt hastasinda oldugu gibi uygulanmalidir (10).

b) Makula 6demi olmayan hafif veya orta NPDR’li hastalar

Bu hastalarda 6zellikle de perifoveal avaskiiler zonda mikroanevrizma ve hemoraji
varhiginda IGS gelisimi agisindan artmis bir risk s6z konusudur. Bu kategorideki hastalara
cerrahi sonrasi topikal steridlere ek olarak sinerjist etki gdsterip IGS’nu 6nleme ve tedavi

amaciyla giinde 4 kez kullanilmak iizere topikal non steroid verilmelidir (17).

c) Makula 6demi varh@inda hafif veya orta NPDR’li hastalar

Bu hastalar, eger fundus izlenebiliyorsa, cerrahi 6ncesi maksimum tedavi verilmeli ve

kuru bir makula saglanirsa cerrahi sonrasi yukardaki yol izlenmelidir. Ik postoperatif vizitte
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(ideal olan1 ilk 5 gln icinde ) makula 6demattz ise FFA cekildikten sonra gecikmeden lazer
tedavisi verilmelidir. Makula 6demi yoksa hasta 2-4 hafta sonra tekrar goértlmelidir. Bu visitte
MO varsa bu biiyiik ihtimalle IGS dir. FFA’da disk floresans1 ve petalloid paternde makula
O0demi varsa, IGS’nu destekler ve bu hastalarda se¢encklerden biri steroidi arttirmak ve non
steroidi 2 saatte bire ¢ikmak olmalidir. Hasta 1-2 ay sonra tekrar goriilmelidir. Bu asamada
MO hala devam ediyorsa ve klinik izlemde 1GS ise, sub-tenon triamsinolon 40 mg gibi bir
depo steroid yapilir ve makulay1 degerlendirmek icin hasta tekrar 4 hafta sonra ¢agrilrir. Bu
muayenede de makula 6demi hala devam ediyorsa depo steroid tekrarlanabilir ve anjografik

olarak tespit edilen tedavisiz sizint1 alanlarina lazer yapilabilir (23).

d) Cerrahi oncesi tedaviye cevap vermeyen ya da kataraktin yogunlugu nedeniyle tedavi

edilemeyen MO hastalar

Bu hastalarda cerrahi sonrasi gérme sonugclar siklikla diisiiktiir. Faydali segeneklerden
biri katarakt cerrahisi ile intravitreal tramsinolon asetonitin kombine edilerek es zamanh
yapilmasidir. Bu yontemin; tek cerrahi prosedir ve teorik olarak triamsinolonun bu yolla
optimum kisa stireli etkisi yoniinden kolayligr mevcuttur. Bu iki prosediiriin kombine edilerek
uygulanmasi postoperatif endoftalmi oranini artirdigi yoniinde siipheler vardir fakat bu klinik
caligmalarla gosterilememistir. Genellikle makula, cerrahi sonrasi ¢ok iyi yatisir. Bununla
birlikte MO tam olarak gerilemisse ve hasta daha dnce laser tedavisi almamissa, dikkatli bir

takip yapilmali ve MO gelismesi durumunda lazer tedavisi verilmelidir (52).

e) Aktif PDR yada pre-PDR bulgulari olan hastalar

Bu hastalara katarakt cerrahisi oncesinde maksimum PRP  (panretinal
fotokoagulasyon) tedavisi verilmelidir. PRP yapimini engelleyecek derecede Kkatarakt
mevcutsa, intraoperatif PRP tedavisi diisiiniilebilir. Intraoperatif PRP irrigasyon ve korteks
aspirasyonu sonrasinda IOL konulmadan once yapilmalidir. Gerektigi taktirde giivenli bir
sekilde indentasyon yapmak igin kapsiiler kese ve 6n kamera PRP oncesi viskoelastik ile
doldurulmalidir. Makula 6demi varliginda ek olarak intravitreal steroid diisiiniilebilir.
Katarakt cerrahisinden 1 hafta 6nce subtenon triamsinolon uygulamasi alternatif bir segenek
olabilir (54).

f) Aktif PDR ile beraber makulay etkileyen traksiyon, vitreus hemorajisi olan hastalar

Kombine fakovitrektomi cerrahisi diigtiniilebilir (54).
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4. GEREC VE YONTEM
4.1 Olgu Secimi

Calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Géz Hastaliklar1 Anabilim
Dali polikliniginde takip edilen diyabetik retinopatili 28 hastanin 31 g6z dahil edildi. Gorme
keskinligini anlamli derecede etkileyen katarakti olan ve daha Once lazer tedavisine cevap
vermeyen ya da fundusu yeterince goriilemediginden lazer yapilamayan makula 6demli gozler
calismaya dahil edildi. Metabolik olarak regiile olmayan hastalar, steroide artmis GiB ile

cevap veren ve kontrolsiiz glokomu olan goézler ¢alismaya alinmadi.

Her hastaya islem oncesi bilgilendirilmis onam formu imzalatildi. Biitiin hastalara
katarakt operasyonu Oncesinde ayrintili bir anamnez sonrasi diizeltilmis gorme keskinlikleri
(log Mar eseli), slit lambasiyla biyomikroskopik 6n segment, Goldmanin ti¢ aynali lensi ile
fundus muayeneleri ve aplanasyon tonometresi ile goz igi basing 6l¢iimlerinden olusan tam
bir oftalmolojik muayene yapildi. Bunu takiben tiim olgularin fundus floresein anjiyografisi
cekildi.

4.2.Cerrahi teknik

Katarakt ameliyati Oncesi tum hastalara retrobulber anestezi uygulandi ve her goz %10
povidon-iyodin ile yikandi. Korneal insizyonlar sonras1 nukleus emulsifiye edildi, epintikleus
ve korteks bimanuel irrigayon/aspirasyon ile uzaklastirildi. Katlanabilir hidrofilik akrilik lens
kapsiul kesesi igine yerlestirildi. Viskoelastik madde aspire edildikten sonra korneal
insizyonlar stromal hidrasyonla kapatildi. Islemin sonunda, her gozde yan giris yeri
kullanilarak 0,1 cc (4mg/ml) deksametazon 6n kamaraya verildi. Subkonjonktival gentamisin-
deksametazon uygulandiktan sonra goz antibiyotikli pomad ile kapatildi. Gézlerin tamami

ayni cerrah tarafindan ameliyat edildi.

Ameliyat sonrasi biitiin hastalara topikal antibiyotik ve steroid (prednizolon 7x1,
moksifloksasin 7x1) verildi, antibiyotik 1 hafta, steroid 4 hafta sonra kesildi. Hastalar 1.giin,
1.hafta ve 1.ay kontrollere ¢agrilarak ayrintili oftalmolojik muayeneleri yapilip, aplanasyon
tonometrisi ile dlglilen goz i¢i basinglari not edildi. Birinci ay kontroliinde makula 6deminin

operasyon sonrasi durumunu degerlendirmek i¢in tim olgulara tekrar FFA cekildi.
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4.3 Verilerin analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi uygulandi. Niceliksel
verilerin karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis testi, niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise

Ki-Kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
4.4 Etik Kurul Karan

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi'min karariyla etik kurul

karar1 alindu.
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5.BULGULAR

Calismaya yaslar1 52 ile 87 arasinda degisen ve diabetik MO’i olan 18 (% 64.3) kadin
ile 10 (% 35.7) erkek hastanin 31 go6zii dahil edildi. Hastalarin tamaminda Tip 2 DM
mevcuttu. Olgularin ortalama yasi 65.25+8.57 olup gozlerden 16 (% 25.8)’sinda diffiiz, 8 (%
25.8)’inde KMO, 7 (% 22.6)’sinde hem diffiiz hem de KMO mevcuttu.

Cinsiyete gOre olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmad: (p>0.05). Yine cinsiyete gore olgularin diabet slreleri arasinda da

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

Cinsiyet
Erkek Kadin
(Ortalama) (Ortalama)
Yas 68.3 78.44
Diabet Suresi 13.00 18.85

Tablo-1: Cinsiyete gore yas ve diabet siiresi

Hastalarin operasyon oncesi gorme keskinligi 0,10+£0.11 logMar olup, operasyon
sonrasi 1.ay gérme keskinligi 0,2+0,22 logMar diizeylerindeydi. Hastalarin preoperatif gorme
keskinlikleri ile postoperatif 1.aydaki gérme keskinligi diizeyi arasindaki fark istatiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0.001).

Gorme keskinligi
(OrtxSD) Ortalama %25 %75
Preop gorme 0,13+0.11 0.100 0.050 0.200
Postop gérme 0,27+0.22 0.200 0.100 0.400
p degeri P<0.001
Paired T testi P<0.001

Tablo 2: Preoperatif ve postoperatif gorme duzeyleri
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Sekil 1; Postop gorme keskinligindeki artis

Olgularin 26 (% 83.9)’sinda gorme artisi olurken, 5 ( % 16.1) hastada gorme

diizeylerinde bir degisiklik yoktu. Gérme diizeyinde artis olan 26 hastanin 12’sinde MO’de

azalma goriiliirken, bu hastaklarin 14’lnde ve gorme dizeyinde artis olmayan 5 hastanin

tamammda MO’de bir degisiklik izlenmedi. Hastalarin hicbirinde preoperatif gorme

dizeylerine gore bir azalma olmadi. Gorme artisi ile postop makula édeminin durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi ( p> 0.05).

Makula Odemi Toplam
Degismeyen Azalan

Gorme Artan
keskinligi 14 (% 53.8) 12 (% 46.2) 26( %83.9)

Degismeyen

5 (% 100) 0(%0) 5( %16.1)

Toplam 19(% 61.3) 12( % 38.7) 31(% 100)
Fisher testi p>0.05

Tablo 3: Makula Odemi Degisimi ile Gorme Keskinligi Arasindaki lisiki
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Gorme Keskinligi

H ARTAN
H AYNI

Sekil 2 : Postop gorme duzeyi

Hastalarin preoperatif yapilan goz ici basmci (GIB) 6lciimii 15.43+2.17 mmHg,
postoperatif 1. giin 17+2.28 mmHg, 1.hafta 15.60+2.41 mmHg, 1l.ay 15.50£2.80 mmHg idi.
Hastalarin santral kornea kalinlik ortalamalar1 557.45+35.97u idi. Hastalarin postoperatif 1.
giin GIB degerleri istatiksel olarak anlamli bir artis gosterirken (P<0.001) , 1.hafta ve 1.ay
kontrollerdeki GIB degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Sadece 3

(%9.6) hastanin postoperatif GIB degerleri 21 mmHg ve iizerindeydi.

(OrtxSD) P Degeri

Preop GIB(GIiB1) 15.43+2.17 GiB1-GIB2 P<0.001
Postop GIB 1.Giin(GIB2) |17+2.28 GiB1-GIB3 P>0.05
PostopGIB 1.Hafta(GIB3) | 15.60+2.41 GiB1-GiB4 P>0.05

Postop GIB 1.Ay(GIB4) [15.50+2.80 GIiB2-GiB3 P<0.001

Korne kalinhg 557.45+35.97 GiB2-GIiB4 P<0.001
GiB3-GiB4 P>0.05

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks

Tablo 4: Goz i¢i basing degisimi

32



30

0 T T 17T T T T T T T T T7T T T T T T T T°7T T T 17T 1T 17 171

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31

Sekil 3: Preop ve postop GIB degisim aralig

Preoperatif hastalarin kan glukoz diizeyleri 275.64+95.9 mg/dl, postoperatif
262.97+98.83 mg/dl degerlerindeydi. DM siireleri ortalama 15 yildi. Hastalarin preoperatif ve
postoperatif kan sekeri degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05).

Kan glukozu
(Ort£SD) Ortalama
Preop 275.64+95.9 283
Postop 262.97+98.83 268

Paired t testi P>0.05

Tablo 5: Preop ve postop kan glukozu
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Sekil 4: DM siiresi dagilhim arahg

Hastalarin 16 (%51.6)’ sinda diffiz MO, 8 (%25.8)’inde KMO, 7 (%22.6)’sinde hem
diffiz hem KMO mevcuttu. Anjiyografik olarak, bunlarm 19 (%61.3)’unda MO aynen devam
ederken, 12 (%38.7) sinde mevcut durumda bir azalma s6zkonusuydu. Hastalarin preoperatif
ve postoperatif MO diizeylerinde olusan degisiklik acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05)

Postop
MO Degismeyen 19
MO Azalan 12
P degeri p>0.05

Ki-Kare Testi

Tablo 6: Postoperatif MO degisikligi
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Diabetik MO

Sekil 5: Preoperatif diabetik MO tipleri

MO Durumu

Sekil 6: Postoperatif MO diizeylerindeki degisim
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6. TARTISMA

Gelisen tedavi secenekleri ile diabetik hastalarin yasam siirelerinin uzamasi ve diabetin
goriilme sikliginda artis, DR ve diabetik makula édemi gortilme sikligin1 da arttirmistir (14).
DMO diabetik hastalarda gérme kaybmin en énemli ve en yaygin nedenini olusturmaktadir
(1). DR’nin herhangi bir asamasinda goriilmekle birlikte, NPDR doneminde goérme

keskinligindeki azalmanin % 80’inden sorumludur (10).

DMO hipergliseminin neden oldugu vaskiiler endoteldeki yapisal bozulmalar sonucu
gelisen sizintilar nedeniyle olugmaktadir. Bu sizintilar sadece mikroanevrizmalardan
kaynaklandiginda sinirli olabilmekte, fakat kan-retina bariyerinin yaygin hasarinda daha genis

bir alanda gorilebilmektedir.

DMO tedavisinde lazer fotokoagiilasyon uygulanmaktadir ve erken tedavi ile olgularn
%50’sinde gorme kayiplar1 engellenebilmektedir (21,22). Ancak lazer fotokoagulasyon
tedavisine ragmen gozlerin %15’inde MO devam etmektedir (23). Calismamizda da
preoperatif lazer tedavisi uygulanan 7 hastanin 3’0nde makula 6demi devam etmekteydi.
Lazer tedavisi 6zellikle fokal DMO tedavisinde etkili olup, diffiiz ve iskemik tiplerde basar
sanst genellikle diisiik diizeylerdedir. Traksiyon olusturan vitreoretinal bandi olan diffiiz
makula ddemli olgulara pars plana vitrektomi uygulanmaktadir (24). Ancak bu islemin
yiiksek maliyeti ve her olguda basarili olmamasi, diffliz makula 6demi tedavisinde yeni

arayislara yol agmaktadir.

Kortikosteroidler uzun yillardir intraokiiler inflamasyonu baskilamak ve damarlardan
sizinti olugsmasini engellemek amaciyla kullanilmaktadir. Olas1 sistemik yan etkilerinden
kaginmak ve etki etmesi istenen alanda maksimum konsantrasyona ulasabilmek icin
subkonjonktival, subtenon ve intravitreal enjeksiyon seklinde kullanilmislardir. Intravitreal
kortikosteroid enjeksiyonu ilk olarak 1979 yilinda Machemer ve arkadaslari tarafindan
proliferatif vitreoretinopati tedavisinde kullanilmistir (56). Mc Cuen ve arkadasglari da
yaptiklari calismada 21 tavsan goziine 1mg intravitreal triamsinolon asetonid enjekte etmisler
ve herhangi bir okiiler toksisite tespit etmemislerdir (57). Wang ve arkadaslarinin
streptozosinle induklenmis diabeti olan ratlarda yaptiklar1 ¢alismada ise, intravitreal olarak
deksametazon verilmis ve in vitro Olgimlerde deksametazonun VEGF ve interselller

adhezyon molekili-1 (ICAM-1)’in ekspresyonunu azaltmak suretiyle retinada I6kosit
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birikimini ve vaskiiler permeabiliteyi azalttigim1 gostermislerdir (58). Grover ve
arkadaslarinin, daha Oonce yaymlanmis olan ¢alismalari derlemeleri sonucu elde ettikleri
verilere gore, 633 DMO’li goze intravitreal veya cerrahi implantasyon yoluyla verilen
steroidlerin (triamsinolon asetat, flusinolon asetenoid implant1 ve deksametazon yavas salinim
sistemi) persistan yada inatgt DMO’de gdrme diizeylerini arttirabilecegi bildirilmistir. Bu
calismalar daha cok kalic1 yada inatgt DMO’li gozlerde yapilmis olup, intravitreal steroid
tedavisinin DMO’nin o6zellikle daha erken donemlerinde tek tedavi olarak veya lazer
fotokoagulasyon gibi diger tedavilerle kombine olarak kulaniminin da degerli olabilecegini

diistindiirtmiistiir (59).

Literattrde DMO’li hastalarda katarakt cerrahisi ile kombine intrakameral
deksametazon ¢alismasi olmamakla birlikte, triamsinolon asetenoidin farkli yollarla kombine
edildigi yayinlar bulunmaktadir. Takata ve arkadaslari tarafindan DMO’ li hastalarda katarakt
cerrahisi ile kombine intravitreal ve subtenon triamsinolon etkinliginin karsilastirildigi
calismada, intravitreal steroid enjeksiyonunun, postoperatif makula kalinligin1 azaltmada
daha etkin oldugu bulunmustur (60). Kim ve arkadaslarinin 46 g6z ve 23 diabetik hasta
tizerinde yaptiklar1 bir baska calismada ise posterior subtenon steroid enjeksiyonunun;
postoperatif KMO insidansim diisiirdiigii, gorme diizeyini artirdig1, santral makula kalinligin
azalttig1, bununla birlikte 6 aylik takiplerde DR progresyonunu etkilemedigi gosterilmistir
(61).

Katarakt ameliyatin1 takiben postoperatif inflamasyona bagli olarak, diabetik
retinopatide kotiilesme ve siklikla da ciddi makula 6demi seklinde bir tablo gelistigi
gosterilmistir. Jaffe ve Burton, dnceden laser fotokoagiilasyon yapilmamis, nonproliferatif
diabetik retinopatili gozlerde diabetik retinopatinin progresyonunu izlemisler, ¢aligmalarinda
8 g0ziin 6'sinda gorme keskinliginin operasyon Oncesine gore azaldigini bildirmislerdir.
Olgularin higbirinde 20/50 ve iizeri gérme elde edememislerdir (62). Bununla birlikte
retinopati olmayan veya az olan diabetik gozlerde prognoz daha iyidir (63). Henricsson ve
arkadaglar1 retinopatisiz veya minimal retinopatili diabetiklerin % 89'unda katarakt

ekstraksiyonunu takiben 20/40 veya daha iyi gérme elde etmislerdir (64).

Calismamizda hastalarin postoperatif gérme keskinligi, preoperatif dizeylere gore
karsilastirildiginda sonug istatistiksel olarak anlamli bulundu. Gérme diizeyinde artis olan 26

hastanin 12’sinde MO’de azalma goriiliirken, 14’iinde, ayrica gérme diizeyinde artis olmayan
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5 hastanin tamaminda MO’de bir degisiklik izlenmedi. Gormedeki artis diizeyi her ne kadar
daha cok kataraktin alinmasiyla iligkili goziikse de, higbir hastada gorme keskinliginin
azalmamasinin, klinik olarak anlamli oldugu kanisindayiz. Sadece hastalarin %16’sinda
gbrme dlzeyinde bir degisiklik izlenmezken, hi¢bir hastada gérme keskinliginde bir azalma
saptanmadi. Calismamizda hastalarin 24 ( %77)’ nde kataraktin yogunlugu ve fundusun net
olarak izlenememesi nedeniyle cerrahi Oncesi lazer tedavisi uygulanamadi. Kalan 7( %23)
hastaya tedavi uygulanmasina ragmen preoperatif olarak DMO devam etmekteydi. Tiim
hastalarin 19 ( %61)’ unda postoperatif MO’ de bir degisiklik izlenmezken, 12 (%39)’sinde
azalma mevcuttu. Bu durum istatistiksel olarak anlamli olmasa bile, hi¢bir hastada katarakt
cerrahisine ragmen postoperatif olarak MO’de anjiografik bir artisin olmamas1 klinik olarak

oldukcga anlamlidir.

Postoperatif enflamasyon ¢ogu zaman hafif ve kontrol edilebilir diizeydedir. Bununla
birlikte bazi vakalar, makiila 6demi ve sekonder glokom gibi kalic1 sekellere neden olan
ilerleyici enflamasyonla komplike olabilmektedir (65). Karalezli ve arkadaslari, katarakt
cerrahisi sirasinda 6n kamaraya verilen 1mg triamsinolon asetonidin okiler inflamasyonu
kontrol etmekte oldukga etkin, giivenilir ve tolere edilebilir oldugunu bildirmisler ve bunun
postoperatif donemde kullanilan topikal steroid dozunu ve siiresini azaltabilecegini
belirtmislerdir (66). Chang ve arkadaslari ise cogunlugu glokomlu hastalarda olmak iizere 176
g6z lzerinde yaptiklari c¢aligmada intrakameral 0,4 mg deksametazonun postoperatif
imflamasyonu azaltmada glokomun degisik tiplerinde, hatta steroide bagimli g6z i¢i basinci
yiksek olan hastalarda bile oldukca glivenli ve etkili oldugunu bildirmislerdir (67). Akdz
humor hacmindeki hizli degisim ve inraokiiler deksametazonun kisa yarilanma Omrii
nedeniyle uzun siireli topikal steroid kullanimina bagli gelisen korneal ve sistemik yan etkiler
ile okiler hipertansiyon gibi riskleri en aza indirmede dexametazonun iyi bir segenek
oldugunu bildiren yaymlar vardir (68,69). Ayrica katarakt cerrahisi sirasinda olusturulan
parasentez yoluyla enjekte edilen bu uygulama, subtenon ve intravitreal enjeksiyonlarda
goriilen glob riiptiirii, santral retinal arter okliizyonu ve ilacin koroidal veya retinal dolagima
enjekte edilmesi gibi komplikasyonlar1 da en aza indirebilir (70,71). Calismamizda 3 hastada
postoperatif 1.giin GIB yiiksekligi ve 5 hastada lokalize posterior sinesi disinda herhangi bir
komplikasyon izlenmedi. Hastalarin GIB degerleri preop diizeylerle karsilastirildiginda
sadece postoperatif 1.gun degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis bulunmasina

ragmen klinik olarak anlamli degildi. Ciinkii hastalarin ortalama GIB degeri 17 mmHg olarak
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olculdi ve sadece 3 (%9.6) hastanin GIB’1 21 mmHg ve tizerindeydi. Postoperatif 1.hafta ve
1.ay ortalama GIB degeri ile preoperatif ortalama GIB degeri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi.

Klinik olarak anlamli makula 6deminin katarakt cerrahisinden once tedavisi tartisma
gétirmeyen bir konudur. Katarakt ekstraksiyonunu takiben makula 6deminin ortaya
cikabilecegi veya progresyon gosterebilecegi gercegi, katarakt cerrahisi uygulanacak hasta
icin bize 6dem heniiz klinik olarak anlamli olmadan bile tedavi i¢in mudahale izni verir.
Gergektende katarakt ameliyati oncesi diabetik makula ¢deminin laser fotokoagulasyonu,
postoperatif diabetik makula Odemi insidansi ve ciddiyetini Onleyebilmekte veya
azaltabilmektedir (72).
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7.SONUC

Cerrahi tekniklerin ilerlemesi ve fakoemdilsifikasyonun diger tekniklere gore daha
avantajli olmasina ragmen, komplikasyonsuz bir fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasinda dahi
diabetik retinopati ve makiila 6deminin ilerleyebilecegi akilda tutulmalidir. Diabeti olan
hastalarda, gunluk kan-seker diizeyi egrisi ve HbAlc diizeyleri normal sinirlarda olsa bile
katarakt ameliyatini planlarken ve uygularken daha &zenli olunmali ve makulay1

etkileyebilecek komplikasyonlara kars1 daha tedbirli olunmalidir.

Intrakameral deksametazon, DMO’niin primer tedavisinde etkin gériinmemesine karsin,
preoperatif herhangi bir nedenden dolay1 tedavi edilemeyen hastalarin, katarakt cerrahisi
sirasinda veya postoperatif donemde DMO’ni kétiilestirici  faktorleri azaltabilecegini
diisiinmekteyiz. Daha once yapilan ¢aligmalarla kiyaslandiginda, katarakt cerrahisine ragmen
higbir hastada DMO’de artmanin ve GIB degerlerinde klinik olarak anlamli bir yiikselmenin
olamamasi olumlu goriinmektedir. Bununla birlikte bu konuda daha genis katilimh ve daha

uzun siireli galigmalara ihtiya¢ duyuldugu da asikardir.
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