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OZET
Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisinde tek doz subtenon triamsinolon
asetonid enjeksiyonunun makular kahinhk iizerine etkisinin OKT ile
degerlendirilmesi
Amag: Bu calismada diyabetik hastalarda tek doz subtenon triamsinolon asetonid
(TA) injeksiyonunun katarakt cerrahisi sonrasi makular kalinlik, makular hacim
ve kistoid makular ddem (KMO) gelisimi iizerine etkisini optik koherens
tomografi (OKT) ile degerlendirmeyi amagladik.
Gere¢-Yontem: Bu  prospektif, = randomize,  kontrolli  c¢aligmaya
fakoemiilsifikasyon teknigi ile komplikasyonsuz katarakt cerrahisi ve kapsil ici
g0z i¢i lens implantasyonu yapilan ve tip 2 diyabet tanis1 bulunan 35 hastanin 44
gozii almmugtir. Subtenon grubunda hastalara tek doz posterior subtenon
triamsinolon asetonid enjeksiyonu yapilirken, kontrol grubunda triamsinolon
asetonid enjeksiyonu yapilmadi. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EDGK), goz
ici basinc1 (GIB), OKT ile santral fovea, parafovea ve perifovea kalmlik ve hacim
dlciimleri ve KMO gelisimi iki grup arasinda ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi
1. hafta, 1. ay ve 3. ayda karsilastirildi.
Bulgular: Subtenon grubunda 21 gz, kontrol grubunda 23 go6z calismaya alindi.
Takiplerde iki grup arasinda EDGK bakimindan istatistiksel anlamli bir fark
saptanmadi (P>0.05). Santral fovea, parafovea ve perifovea kalinlik ve hacim
Ol¢iimlerindeki degisimler ameliyat sonrasi birinci ve lgiincii aylarda subtenon
grubunda kontrol grubuna gore belirgin olarak diisiik gézlendi (P<0.05). Kontrol
grubunda 1. ayda 4 gozde KMO goriiliirken, subtenon grubunda higbir olguda
KMO saptanmadi1 (P=0.065). Heriki grupta topikal tedavi gerektiren intraokiiler
basing artis1 izlenmedi.
Sonug: Diyabetik hastalarda tek doz subtenon triamsinolon asetonid enjeksiyonu
fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasi birinci ve ii¢lincii aylarda fovea kalinligi ve
hacimlerindeki artis1 belirgin olarak azaltmistir. Hastalarda KMO gelisiminde
azalma olmakla birlikte subtenon enjeksiyonun gérme keskinligi ve intraokiiler
basinca etkisi gozlenmemistir.
Anahtar Kelimeler: Fakoemiilsifikasyon, Triamsinolon asetonid, Subtenon,

Makular kalinlik, makular hacim



ABSTRACT
Effectiveness of a single subtenon triamcinolone acetonide injection on
macular thickness evaluated by optical coherence tomography in diabetic
patients after cataract surgery
Aim: In this study, we aimed to assess the effectiveness of a single sub-tenon
injection of triamcinolone acetonide on the macular thickness, volume and
development of cystoid macular edema (CME) detected by ocular computed
tomography (OCT) in diabetic patients after cataract surgery.
Methods: In this prospective, randomized controlled study, we included 44 eyes
of 35 patients with type 2 diabetes mellitus who underwent phacoemulsification
and intracapsular lens implantation without any complication. The control group
comprised eyes not treated with a triamcinolone acetonide injection, and the
subtenon group comprised eyes treated with a single posterior sub-tenon injection
of triamcinolone acetonide. Best corrected visual acuity, intraocular pressure
(IOP), center foveal, parafoveal, perifoveal thickness and volume, CME
development were compared between the two groups preoperatively and at
postoperative 1st week, 1st month, 3nd months.
Results: The subtenon group comprised 21 eyes and the control group, 23 eyes.
There was no statistically significant difference between the 2 groups in the mean
corrected distance visual acuity at any follow-up examination (P>0.05). The mean
change in center foveal, parafoveal, perifoveal thickness and volume was
statistically significantly lower in the subtenon group than in the control group at
postoperative 1st and 3nd months (P<0.05). At postoperatif 1st week, four eyes in
the control group and no eye in the subtenon group developed CME (P=0.065).
IOP was not developed in any eyes which necessitated topical medication.
Conclusion: A single posterior subtenon injection of triamcinolone acetonide
significantly reduced the amount of increase in foveal thickness and volume after
phacoemulsification at postoperative 1st month, 3nd months in eyes of diabetic
patients. Although it also reduced the incidence of CME, it had no effect on visual
acuity gain and IOP.
Keywords: Phacoemulsification, triamsinolon acetonide, subtenon, macular

thickness, macular volume
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KISALTMALAR

ASKK Arka subkapstiler katarakt

DR Diyabetik retinopati

DM Diyabetes mellitus

EDGK En iyi diizeltilmis gorme keskinligi
EFS Etkili fako siiresi

EKKE Ekstrakapstiler katarakt ekstraksiyonu
FAZ Foveal avaskuler zon

FFA Fundus Floresein anjiografi

GiB G0z i¢i basinci

GIiL Go6z i¢i lens

HT Hipertansiyon

IKKE Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu
IVTA Intravitreal triamsinolon

iva Intravitreal avastin

KAH Koroner arter hastaligi

KRB Kan retina bariyeri

KMO Kistoid makula 6demi

KNK Kortikoniikleer katarakt

NS Niikleer skleroz

NSAI Nonsteroid antiinflamatuar

OKT Optik koherens tomografi

OFH Ortalama foveal hacim

OAD Oral antidiyabetik

PG Prostaglandin

PRP Panretinal fotokoagiilasyon

PDR Proliferatif diyabetik retinopati
RPE Retina pigment epiteli

SFK Santral foveal kalinlik

STE Subtenon triamsinolon enjeksiyonu
uv Ultraviyole

VEGF Vaskiiler endotelyal growth faktor



1. GIRIS VE AMAC

Katarakt, diyabet hastalarinda gérme kaybinin baslica nedenlerinden
biridir (1). Kirk yas oncesi katarakt gelisme riski diyabeti olan hastalarda diyabeti
olmayanlara gore 2-4 kat fazla iken ileri yaslarda bu risk 15-20 kat artmaktadir
(2). Gilinlimiizde gelisen katarakt teknolojisi ile birlikte bir¢ok vakada yiiz
giildiirlicii sonuclar alinsa da, diyabetik hastalarda her zaman sonuglar diyabeti
olmayan hastalar kadar iyi olmamaktadir (3). Diyabetik hastalarda katarakt
cerrahisi sonrasi goriilen baslica problemler makula 6demi gelismesi ya da mevcut
O0demin  kotlilesmesi, diyabetik retinopati  progresyonu, On  segment
neovaskiilarizasyonu ve fibrindz liveit olarak siralanmaktadir (4). Makula 6demi
bu vakalarda kotii postoperatif gorme keskinliginin baslica nedeni olarak
belirtilmistir (5,6).

Gectigimiz yillarda yapilan bir¢ok ¢aligmada diyabetik hastalarda %20-50
oraninda makula 6demi gelisimi veya 6dem artis1 bildirilmistir (7-10). Funatsu ve
arkadaslar1 (9) katarakt cerrahisi sirasinda diyabetik hastalarda akéz vaskiiler
endotelyal growth faktor (VEGF) ve interlokin-6 seviyesinde artis oldugunu ve bu
artisin cerrahi sonrasi makula 6demindeki artig ile korele oldugunu gostemislerdir.
Patel ve arkadaglar1 (11) ise katarakt cerrahisi ile anjiogenik ve antianjiogenik
faktorlerin arttifini ve bu artisin diyabetik makulopati gelisimine yol actigini
belirtmislerdir. Kortikosteroid ajanlarin makula &deminde etki mekanizmasi
antiinflamatuar etkileri ve VEGF inhibisyonuna dayanmaktadir (12,13).
Triamsinolon asetonid prostaglandin ve VEGF iiretimini inhibe ederek kan retina
bariyeri yikimin1 6nlemektedir (14). Optik koherens tomografi (OKT) caligmalari
steroid ajanlarin makular 6demi azaltmada etkin oldugunu gostermistir (15,16).

Triamsinolon asetonid gilinlimiizde intravitreal ve peribulbar olarak
ozellikle makular 6dem tedavisinde diyabetik hastalarda kullanilmaktadir.
Peribulbar uygulama intravitreal uygulamanin aksine endoftalmi, géz i¢i basing
(GIB) yiiksekligi, vitreus hemorajisi ve retina dekolmam gibi riskler

bulunmadigindan daha giivenilir bir yontemdir. Subtenon steroid enjeksiyonunun



katarakt cerrahisinin indiikledigi inflamasyonu azaltici etkileri bir¢ok calismada
gosterilmistir (17,18).

Kistoid makular 6dem (KMO) tanisinda fundus floressein anjiografide
(FFA) sizimtinin gosterilmesi altin standart olarak kabul edilmistir. Ancak sizinti
ile gorme keskinligi korelasyonu diisiik bulunmustur. Son yillarda yapilan
aragtirmalar sonucunda makuladaki kalinlik artisinin, gérme keskinligi iizerine
olan etkisinin, floresein anjiografik olarak gosterilen sizintidan daha fazla oldugu
bilinmektedir (19,20). Ayn1 zamanda retinadaki kalinlasma makular 6deme yol
acan patolojik degisikliklerin erken bir gdstergesi olabilmektedir (21). Makula
kalinlagmasinin objektif, kantitatif ve hassas bir sekilde 6l¢iimiine imkan taniyan
OKT, klinik olarak saptanamayan makular 6demli olgular i¢in son derece 6nemli
bir tant metodu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (21).

Bu bilgiler 1s18inda bu ¢alismamizda katarakt ameliyatindan sonra ortaya
¢ikan inflamatuar siireci nleyerek KMO gelisimini engellemek amaciyla, diyabet
tanist bulunan ancak cerrahi dncesinde makula 6demi bulunmayan olgularda 40
mg subtenon triamsinolon asetonid uygulamasinin makula iizerine etkilerini OKT

ile degerlendirmeyi amacladik.
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2. GENEL BiLGILER

2.1. RETINA ANATOMISI

Retina, sklera ve koroidden sonra goz kiiresinin en igteki {giincii
tabakasidir. Pigmentli retina pigment epiteliyle, saydam bir zar olan sensoriyel
retinadan olugmustur. Optik sinirden ora serrataya kadar uzanmaktadir (22).

2.1.1. Makula (Santral Retina, Arka kutup):

Cap1 yaklasik 5-6 mm olan, iist ve alt retina temporal arter ve venalar ile
cevrelenmis alana makula adi verilir. Makula merkezden perifere dogru foveola,
fovea, parafovea ve perifovea bolgelerine ayrilmistir (23).
2.1.1.1. Fovea

Fovea, optik sinir basi merkezinin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm
asagisinda yaklasik 1,5 mm ¢apli alandir. Bipolar ve ganglion hiicrelerinin yanlara
itilmis olmasindan &tiirii retina foveada incelmistir ve i¢ yiizii i¢ biikeydir.
Foveada sinir lifleri, ganglion hiicreleri ve i¢ pleksiform tabakalar1 yoktur.
Ortalama retina kalinlig1 yaklasik 0,25 mmdir. Fovea kenari ise yaklasik 0,55 mm
ile retinanin en kalin yeridir. Bu bolgeye clivus adi verilir. Foveanin santral 0,57
mm ¢apl1 bolgesi fotoreseptor olarak sadece konileri igerir. Foveanin 0,4-0,5 mm’
lik merkez alaninda kapiller dolasim yoktur. Bu bolgeye foveal avaskuler zon
(FAZ) adi verilir. Bu bdlgenin beslenmesi sadece koroiddendir.
2.1.1.2. Foveola

Foveola 350 mikron ¢apli ve 150 mikron kalinliginda, yalniz konilerin yer
aldigt fovea cukurlugudur. Umbo, fovea merkezinde oftalmoskopik olarak
goriilebilen foveolar refledir. Burasi retinanin en ince oldugu yerdir.
2.1.1.3. Parafovea

Parafoveal retina, foveayir cevreleyen yaklasik 0,5 mm genisligindeki
alandir. Bu bolgede i¢ niikleer, ganglion hiicreleri ve sinir lifleri tabakasi
kalinlagmustir.
2.1.1.4. Perifovea

Perifovea, parafoveadan makulanin dis smirmma uzanan 1,5 mm

genisligindeki alandir. Ganglion hiicreleri periferik retinadaki gibi tek siralidir.
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Sekil 2.1. Makula anatomisi A-Oftalmoskopik goriinim B-Histolojik kesit
(Kaynak (24)’ten uyarlanmistir).

2.1.2. Ekvator

Arka kutup ile ora serrata arasinda kalan bolgeye ekvator adi verilir.
Yaklasik 3 mm genisligindedir. Vorteks venleri ekvatorda, saat 1, 5, 7 ve 11
kadranlar1 hizasinda konumlanmistir. Ust nazal ve temporal vorteks venleri 7-8
mm, alt vorteks venleri 5-6 mm’lik mesafeden baslarlar. G6ziin ¢evresi ekvatorda
ortalama 72 mm, ora serratada 60 mm’dir (25).
2.1.3. Ora serrata

Ora serrata noral retinanin sonlandigi, silyer cisim ile retinanin birlestigi
yerdir. Ekvator ile pars plana arasinda yer alir ve retinanin en periferindeki
bolgedir. Ora serratada fotoreseptor yoktur. Genisligi temporalde 2 mm, nazalde 1
mm’dir. Limbustan ora serrataya uzakligi temporalde 7 mm, nazalde 6 mm’dir
(26).
2.2. RETINANIN KAN DOLASIMI

Retinanin  dig pleksiform tabakaya kadar wuzanan dis bolgesini,
koryokapillaris ile koroidal dolasim beslerken, i¢ kismint da oftalmik arterin ilk
dali olan santral retinal arter ve dallar1 besler. Kapillerler, sinir lifleri katinda
yilizeyel ag, i¢ niikleer katta intraretinal ag olmak iizere birbiriyle iliskili iki kat
olustururlar. Arteryel anomaliler daha cok sinir lifleri katindaki yiizeyel agi
etkilerken, diabet gibi vendz anomaliler i¢ pleksusu tutmaya meyillidir. Retina

kapillerlerinde endotel hiicreleri diizenli bir dizilim gosterir ve terminal barlarla

12



birbirine bagli olup kan-retina bariyerini olustururlar. Retina venleri de esas
olarak arterlerin dagilimin izler. Santral retinal ven arterin girdigi yerden optik

siniri terk eder (27).

2.3. KAN RETINA BARIYERI (KRB):

1. Di1s kan-retina bariyeri:

Komsu retina pigment epiteli (RPE) hiicreleri arasindaki siki baglanti
komplekslerinden (zonula okludens ve zonula adherens) olugsmaktadir.

2. I¢ kan-retina bariyeri:

Retinadaki kapiller endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilardan
olusmaktadir. KRB, retinal ekstraselliiler bosluktaki icerigi diizenleyerek, retinal
hiicreler i¢in stabil, optimal bir ¢evre olusturur. Bunun bozulmas1 halinde hiicresel

disfonksiyon ve gérme azlig1 olusur (28) .

2.4. DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein ve
lipid metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve ilerleyici bir
hastaliktir.  Seyri sirasinda mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve ndropatik
komplikasyonlar gelisebilmektedir. Pankreas insiilin sekresyonunun mutlak veya
goreceli yetersizligi, insiilinin etkisizligi veya insiilin molekiiliindeki yapisal
bozukluklar sonucunda olusmaktadir. Etyolojisi, genetik ve klinik tablosu ile
heterojen 6zellik gostermektedir (29). Insanlarm yasam siirelerinin uzamasi,
fiziksel aktivitelerinin azalmasi ve obezitenin artmasi ile DM insidansi ve
prevalansinda ciddi anlamda artis olmustur (30). Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Projesi ¢alismas1 (TURDEP), iilkemizde 20 yas iizerinde DM prevalansinin %7.2
oldugunu, yani bir baska deyisle iilkemizde 2.5 milyon civarinda DM hastasi
bulundugunu ortaya koymustur (31).

DM’un siniflamasi 5 klinik smifi igerir: Tip1 diyabet, tip 2 diyabet, diger
spesifik diyabet tipleri, gestasyonel diyabet ve pre-diyabet (32).

13



2.4.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetik retinopati (DR)
20-65 yas arasi legal korliik nedenlerini basinda gelmektedir. Tip 1 DM (%40)
hastalarinda tip 2 DM (%20) hastalarindan daha sik goriilmektedir (33).

2.4.2. Diyabetik retinopati icin risk faktorleri (34)

a. Diyabetin siiresi:

Retinopati gelisiminde en 6nemli risk faktoriidiir. 30 yasindan énce DM
tanist alan hastalarda 10 y1l sonra DR goriilme insidansi %50 iken 30 y1l sonra bu
oran %90’a yiikselmektedir. Diyabet baslangicindan sonraki 5 yil igerisinde ve
pubertede retinopati gelisimi nadirdir. Ancak %S5 tip 2 DM hastasi ilk tanilari
sirasinda DR bulgularina sahiptir. Diyabetin siiresi makulopati ve proliferatif

hastalik gelisimi i¢in de 6nemli bir etken olarak goriilmektedir.

b. Zayif metabolik kontrol:

Siireden daha az 6nemli olmakla birlikte, zayif metabolik kontrol diyabetik
retinopati gelisiminde ve progresyonunda 6nemli faktorlerden birisidir. Siki kan
glukoz kontrolunun diyabetik retinopati gelisimin ve ilerlemesini Onledigi
gosterilmistir. HbA1C’ nin yiiksekligi proliferatif hastalik gelisimi icin risk artisi

olusturmaktadir.

c. Gebelik:
Diyabetik retinopatinin ilerlemesiyle iligkili bulunmustur. Gebelik 6ncesi
diyabetin kotii kontrolii, gebeligin erken donemlerinde ¢ok hizli kontrol, sivi

imbalansi ve preeklempsi gelisimi retinopati gelisimin etkileyen faktdrlerdir.

d.Hipertansiyon:
Tip 2 DM hastalarinda olduk¢a sik goriilmekte ve siki kontrolii
gerekmektedir (<140/80mmHg). Hipertansiyonun siki  kontrolii  6zellikle

makulopati bulunan tip 2 DM hastalarinda 6nemli goriilmektedir.
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e. Nefropati:
fleri seviyede bobrek fonksiyon bozuklugu DR’ yi kétiilestirmektedir.
Renal hastaligin tedavisi (6rn:renal transplantasyon) ise retinopatinin gerilemesini

ve fotokoagulasyon tedavisine iyi yanit1 saglamaktadir.

f. Diger :
Obesite, viicut kitle indeksi artisi, hiperlipidemi, anemi DR riskini artiran

diger nedenlerdir.

2.4.3. Diyabetik retinopati siniflamasi (Global Diabetic Retinopathy Project
Group —-GDRPG-) (35)

a. Retinopati yok: Mikroanevrizma yoklugu

b. Hafif siddetli nonproliferatif diyabetik retinopati(NPDR): En az bir

mikroanevrizma varligi

c. Orta siddetli NPDR: Mikroanevrizma varliginda;
-dort kadranda <20 intraretinal hemoraji varligi,
-sert eksuda,
-yumusak eksuda,

-tek kadranda vendz boncuklanma

d. Siddetli NPDR: Asagidaki maddelerin birisi ile birlikte mikroanevrizma
varligi
-siddetli intraretinal hemoraji(>20)
-ikiden fazla kadranda ven6z boncuklanma

-bir kadranda intraretinal mikrovaskiiler anomali (IRMA)

e. Cok siddetli NPDR: Yukaridaki maddelerin en az ikisi ile birlikte
mikroanevrizma varligi
f. Proliferatif diyabetik retinopati: Neovaskiilarizasyon ve/veya preretinal

ya da vitreus hemorajisi varligi
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2-5 MAKULAR ODEM

2.5.1. Makula Odeminin Fizyopatolojisi

Makulaya lokalize retina 6demine makula édemi denir (36). Normalde
ekstraselliiler bosluk, retinanin toplam hacminin kiiglik bir bolimiini
olusturmaktadir. Bu durumun saglanmasinda kapiller permeabilitenin sinirl
olmasmin yani sira, elektrolit ve daha biiylik molekiillerin aktif olarak retina
pigment epitelinden kana verilmesi rol oynamaktadir. I¢ ya da dis kan retina
bariyerinin bozulmasi halinde, retinaya giren plazma proteinleri ve sivi miktari
artarak ekstraselliiler hacim geniglemektedir. Makulanin zayif damarlanmasi
nedeniyle biriken sivinin emilimi de zorlasmaktadir. Sivi birikimi 06zellikle
pleksiform ve i¢ niikleer katlarda goriiliir (37). Yapilan ¢alismalarda, eozinofilik
yapida bir sivinin i¢ niikleer ve dis pleksiform katlarda toplandigi gosterilmigtir
(38). Bu sivi, foveayr cevreleyen kistler ya da foveaya yerlesen tek Kkist
seklindedirler. Kronik donemde daha i¢ katlara ilerleyerek lameller ya da tam kat
makula deligiyle sonuglanabilirler (39).

2.5.2. Makula Odeminin Etiyopatogenezi
Kan-retina Dbariyerlerinin bozulmasma yol agarak makula 06demi
gelismesinde metabolik, iskemik, mekanik, hidrostatik, enflamatuar, herediter, ve

toksik faktorler rol oynamaktadir (40).

2.5.3. Makular 6dem simiflamasi

Makular 6dem klinik, anjiografik ve son yillarda OKT bazh
siiflanabilmektedir. Diyabetik hastalarda makula 6demi kistoid veya degil,
ETDRS c¢aligmasinda belirtilen makula kalinlagmasi ile birlikteligine gore klinik
anlamli makular 6dem ve klinik anlamli olmayan makular 6dem olarak siniflanir.
Anjiografik olarak fokal, multifokal, diffiiz, kombine makular 6dem olarak
gruplanabilmektedir (41). Anjiografik makula 6demi, FFA’da ¢icek taci(petaloid
patern) gostererek, katarakt cerrahisinden sonra gériildiigiinde pseudofakik KMO
adin1 alir. Panozzo G ve arkadaslart yaptiklar1 ¢alismada makular 6demde OKT

bazli bir siniflandirma gelistirmislerdir (41).
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2.5.4. Katarakt cerrahisi sonrasi Kistoid makula 6demi:

Kistoid makula 6demi, kan-retina bariyerinin ortadan kalkmasiyla
retinanin hiicre dis1 bosluklarinda sivi toplanmasi, dis pleksiform ve i¢ niikleer
tabakalarda sivi ile dolu kistoid bosluklarin olusmasidir. Oftalmoskopik olarak
temiz sivi kapsayan kistik alanlar klinik olarak goriilebilmektedir (42). Kistoid
terimi, epitelyal bir tabaka ile doseli gergek bir kist olmadig i¢in kullanilmigtir
(43).

Ameliyat sonrasi kistoid makula 6demi ilk olarak 1953 yilinda Irvine
tarafindan intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra tanimlanmistir (44).
Sendrom 6n hyaloidin pargalanmasi, yara yerinde vitreus yapisiklilari, vitreus
opasiteleri, makula degisiklikleri ve irrite goz ile karakterizedir. Gass ve Norton
ise 1966 yilinda floresein anjiografik karakteristiklerini tarif etmistir(45). Her ne
kadar katarakt cerrahisinden sonra gelisen KMO Irvine-Gass Sendromu olarak
bilinmekteyse de penetran keratoplasti, glokom filtran cerrahileri, YAG lazer
kapsulotomi sonrasi da goriilebilmektedir(46). Ortaya ¢ikisi genellikle cerrahi
sonrast 4-12 hafta arasindadir, postoperatif 1.hafta insidans1 diisiiktiir(47). En sik
4-6 haftada goriliir. Aylar ve yillar sonra bildirilen olgular mevcuttur (48).
Vakalarin ¢ogu spontan diizelme saglarlar.

Katarakt ameliyatindan sonra goriilen makula Odeminde diyabetik
makulopati ve pseudofakik “Irvine Gass” kistoid makula 6deminin ayrimin
yapilmasi tartismali bir konudur. Benson ve arkadaslar1 (49) katarakt ameliyati
sonras1 goriilen makula 6deminde ETDRS kriterlerine gore yapilacak lazer
tedavisinden Once 6 ay beklenerek Irvine Gass komponentinin diizelmesini
onermektedir.

a. Mekanizma:

KMO’deki histopatolojik degisiklikler oldukca iyi bilinmesine karsin
makula Odemine yol acan kan-retina bariyerinin yikilmasindaki gercek
mekanizma tam olarak agiklanamamistir. Baglangi¢ sebebi ne olursa ne olsun
KMO’deki siv1 birikimi retinal vaskiiler endotelin hasarlanmas1 sonucunda ortaya
¢ikmaktadir (28,50,51). KMO olusumunda &ne siiriilen cesitli mekanizmalar

asagida belirtilmistir;

17



1. Mekanik traksivon etkisi:

Vitreoretinal yapisikligin ~ vitreus tabani, optik sinir ve
makulada en kuvvetli oldugu bilinmektedir. Bu teoriye gore
makuladaki ve ozellikle Miiller hiicrelerindeki traksiyon KMO’ne yol
acmaktadir. Ancak sizintinin  hangi mekanizma ile olustugu
aciklanamamistir(52,53). KMO bircok olguda mekanik bir traksiyon
olmadan, hatta arka vitreus dekolmani bulunan go6zlerde de ortaya

¢cikmaktadir.

2. Prostaglandin(PG) yapiminin artmast:

Cerrahi sirasinda ortaya ¢ikan O0n segment inflamasyonu, iris
damarlarindan sizinttya ve PG yapiminin artmasina yol agmaktadir (54).
Prostaglandinlerin makulada enflamatuar degisikliklere yol ac¢tig1

distiniilmektedir.

3. Isik hasart:

Isiga maruz kalma sonucunda ortaya cikan serbest radikallerin PG
yapimini uyardigr one siirlilmektedir. Bazi arastirmalarda UV filtreli lenslerin
anjiografik KMO’ yii azalttig1 yéniinde sonuglar bildirildigi gibi, UV blokajl1 olan
ve olmayan goz i¢i lensler (GIL) arasinda KMO gelisim siklig1 acisindan herhangi
bir fark tespit edilmedigini belirten yayinlarda mevcuttur (55-57). Cerrahi
mikroskoplarda filtrelerin kullamlmasinin da KMO insidansini azaltmadig1
belirtilmistir  (58). KMO ile ilgili ¢alismalar esas olarak inflamasyonun

engellenmesi ve 6zellikle PG uyarimiin bastirilmasina yoneliktir.

b.Goriilme sikhig1

Pseudofakik kistoid makula 6demi giiniimiizde halen komplikasyon
gelismeyen  katarakt cerrahilerinden sonra bile onemli bir problem olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Insidansi degisik calismalarda farkli gosterilmis olsa da,
modern katarakt ekstraksiyon teknikleri kullanilan vakalarda %1-2 oraninda

bildirilmektedir.
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Ekstrakapsuler katarakt ekstraksiyonlarindan sonra komplikasyon
gelismeyen hastalarin %20 sinde anjiografik olarak KMO goriilebilmektedir.
Komplikasyonsuz intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonundan sonra %60 vakada
anjiografik olarak tespit edilebilen KMO gelismektedir (20). Bu hastalarin biiyiik
cogunlugunda gorme keskinliginde azalma ve retinal kalinlikta fark edilebilen
kalinlasma bulunmamaktadir. Komplikasyonsuz katarakt cerrahilerinden sonra
%10-20 hastada anjiografik olarak tani konulabilen KMO gériilebilirken (59),
sadece %0.2-1.4 hastada gérme keskinliginde azalmaya neden olabilen klinik
anlamli makular 6dem goriilebilmektedir (60).
¢. Goriillme sikhigim etkileyen durumlar:

Cerrahi sonrast KMO goriilme sikhgini etkileyen ¢esitli faktorler
gosterilmistir. Bu faktorleri en 6nemlileri lens partikiillerinin kalmasi, arka kapsiil
rliptiiriic ve vitreus kaybi, liveit, diyabet, retinitis pigmentosa, prostaglandin
analoglarinin kullanimi olarak siralanabilir (61,62).

Calismalarda KMO sikliginda potansiyel etki yapabilecegi belirtilen diger
faktorler asagida siralanmistir (39,63-66):

e Cerrahi tipi (intrakapsuler katarakt ekstraksiyonu(IKKE)>
ekstrakapsuler katarakt ekstraksiyonu(EKKE)
>fakoemiilsifikasyon)

e Goz ici lens (GIL) yerlesim yeri (iris kiskag lensleri> 6n kamara
lensi> arka kamara lensi)

 Intraoperatif ~ve postoperatif 151k  maruziyeti(Operasyon
mikroskobunun UV filtreli olmamasi, kullanilan g6z i¢i merceginin
UV filtreli olmamasi)

* Diger gdzde cerrahi sonras1 KMO gelismesi

o lleri yas

* Sistemik vaskiiler hastalik mevcudiyeti( hipertansiyon, Diyabet)

* Dar pupilla

* Adrenalin kullanimi

e Iris rengi (acik renklerde daha sik ), irk
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2.6. MAKULA ODEMINDE TANI

Makular 6deminin klinikte major semptomu santral gérme keskinliginde
azalmadir. Metamorfopsi, mikropsi, skotom, okiiler irritasyon, fotofobi ve
konjonktival enjeksiyon bulgular1 da goriilebilir. Goérme keskinligi basvuru
sirasinda 20/25 ile  20/80 arasinda degismektedir. Ancak ¢ok daha diisiik
seviyelerde de olabilir.

Makula Odeminin tanis1 kan-retina bariyerindeki bozuklugun ya da
ekstraseliiler alanda siv1 artig1 ve buna bagl retinal kalinlagmanin gdsterilmesi ile
konulur. Tani ve tedavinin takibinde gilinimiizde oftalmoskopi ve FFA
kullanilmaktadir.

a. Oftalmoskopi:

Kistoid makular 6dem klinikte en iyi 78 D, 60 D gibi nonkontakt lensler
yada goldman lensi gibi kontakt lenslerle yapilan fundus muayenesinde
goriilebilir. Makula 6demi 1sikta sagilmaya neden olur. Bu nedenle noral retina
saydamlig1 azalir, normalde arka planda gordiigiimiiz RPE ve koroid goriintiisii
bulaniklagir. Dis pleksiform tabakadaki sivi paketleri goriilebilir. Santral
makulada sar1 spot ve fovea reflesinde azalma goriilebilir. Ortam opasiteleri
nedeniyle bu bulgular gizli kalabilir. Kii¢iik intraretinal ve intrakistik hemorajiler,
mikroanevrizmalar ve telenjektazilerde goriilebilmektedir.

b. Fundus Floressein Anjiografi (FFA)

Makula 6demini gostermede klinik muayeneden ¢ok daha iyi sonuglar
vermektedir. Ancak kalitatif bilgi veren, invazif bir yontemdir.

Kistoid makula 6demi FFA da perifoveal kapillerlerden sizint1 ile
karakterize ¢igek taci paterni gosterir. KMO klinik belirti olmaksizin FFA da
sizit1 ile karakterize ise anjiografik KMO, FFA da sizitiya ek olarak gérme
keskinligi 20/40° m altinda ise klinik KMO, klinik KMO niin 6 aydan uzun
siirdiigii kronik KMO olarak smiflanabilmektedir(67). Perifoveal kapillerlerden
sizint1 ile gorme keskinligi arasinda tam bir korelasyon gosterilememisken,
makula kalinliginda artma ile gérme keskinliginde azalma arasinda yiiksek
korelasyon gosterilmistir(68). Anjiografik makula 6deminin insidansi literatiirde
komplikasyon gelismeyen fakoemiilsifikasyon cerrahilerinden sonra, saglikli

hastalarda %9-19 gibi degisen oranlarda bildirilmistir. Bu calismalarda klinik
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KMO insidanst ise %0-4 olarak bildirilmistir. Anjiografik KMO’ li hastalarin ¢ok
biiylik cogunlugunun gérme keskinliginde azalma olmadigi goriilmiistiir(20,59).

c. Optik Kohorens Tomografi

Sadece kalitatif sonuclar verebilen invazif bir yontem olan FFA’ nin
aksine, retinal kalinligin noninvazif, kantitatif degerlendirmesi giiniimiizde sadece
OKT ile yapilabilmektedir (69).

Browning ve arkadaslar1 (70) ile Brown ve arkadaslar1 (21) makula 6demi
teshisinde OKT nin slit-lamp biomikroskopiye istlinliglinii belirtirken, Antcliff
ve ark(71) tiveit hastalarinda makula 6demini gostermede OKT’ nin FFA kadar

etkin oldugunu gostermislerdir.

2.7.KiSTOID MAKULA ODEMINDE TEDAVI SECENEKLERI
2.7.1. Medikal tedavi
a. Kortikosteroidler:

Kortikosteroidler, fosfolipaz A2’yi inhibe ederek, PG ve ldkotrienlerin
onciisii olan arasidonik asidin hiicre membranindan salinimini engellemektedir.
Topikal, sistemik, periokiiler ve intravitreal olarak kullanilabilmektedir. Kronik
afakik ya da pseudofakik makula 6demi tedavisindeki etkisini arastiran
randomize, tam kontrollii ¢aligmalar yapilmamustir.

b. Nonsteroid anti inflamatuar ilaclar:

Arasidonik asidin prostaglandine doniismesini engelleyen siklooksijenaz
inhibitorleridir. Sistemik kullammin KMO’ de etkili olmadigi bilinmektedir.
Topikal preparatlarmin KMO tedavi ve profilaksisinde etkin oldugu gosterilmistir.
Ancak bu calismalarda steroid preparatlarla kombine kullanilmis ve uzun dénem
gorme keskinligi tizerine etkisi gosterilememistir (72,73).

c. AntiVEGF inhibitorleri:
Tedaviye direngli olgularda anti-VEGF kullaniminin makular kalinlig

azalttig1 ve gérme keskinligini artirdig1 bildirilmistir(74-76).

d. Karbonik anhidraz inhibitorleri:
Asetozolamid, bir karbonik anhidraz inhibitorii preparatidir. Oral ve
intravendz formlari mevcuttur. Retina pigment epiteli pompa fonksiyonunu

uyararak subretinal aralik ve koroide sivi transportunu saglar. Cox ve arkadaslari
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(77) Irvine-Gass sendromunu da igeren 41 KMO’lii olgunun 16’sinda 6demde
rezoliisyon ve gorme keskinliginde artis bildirmislerdir.

Ancak bu grup ilaglarin yorgunluk, halsizlik, kilo kaybi, parestezi,
depresyon, anoreksi, libido kaybi, bulanti-kusma, diare, gastrik irritasyon, kanama
diatezi, Steven Johnson sendromu, aplastik anemi, metabolik asidoz ve buna bagli
bagli bobrek tasi olusumu gibi ciddi sistemik yan etkileri mevcuttur.

2.7.2. Cerrahi tedavi

Medikal tedaviye direngli, vitreomakular traksiyonu mevcut olan
hastalarda vitrektomi basar1 saglayabilmektedir(78).
2.8. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI

Optik koherens tomografi, insan retinasinin in vivo olarak yliksek
cozlintirliikli kesitler ile niceliksel olarak goriintiilenmesini saglayan non-invaziv
yeni bir tekniktir. Retina tabakalarmin anatomik topografik yapisin1 ve
patolojilerini kesit goriintiileri ile veren tek yontemdir (79). Optik koherens
tomografi, B-mod ultrasonografi(USG) ile analogdur; ancak USG’den farkli
olarak akustik yansiticihig1 degil, optik yansiticih@ dlgmektedir. Tk ¢ikan OKT
cihazlarmin ¢ozlinlirliigii yaklasik 10-14 pm diizeylerinde iken, 6zellikle retinanin
laminar yapisina paralel T-tarama yapabilen yeni nesil OKT cihazlarinda
¢Oziiniirliik 8-10 um diizeylerindedir.

OKT cihazinda 151k kaynagi olarak 830 nm dalga boyuna ve 750 pw giice
sahip siiperluminesan diod 15181 kullanilmaktadir. OKT sisteminin ¢aligmasi diisiik
koherens interferometri olarak bilinen bir optik 6l¢lim teknigine dayanmaktadir.
Interferometreler dokulardan yansityan 1518 referans aynadan yansiyan 1sikla
zamansal farkini dlgerler. Bu teknikte 151k kaynagindan gonderilen 151n, 32 ayna
sistemi sayesinde referans ve tetkik yolaklar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Tetkik
edilecek cisme yoneltilen 15in, cismin iginde farkli Ozellikteki katmanlardan
gecerken geriye yansimakta ve boylece o cisme 6zgii bir seri yansima gecikmesi
olusmaktadir. Bu yansima gecikmesi eger referans yolagindaki 1smin yansima
gecikmesi ile uyusursa bir girisim (interferans) olusmaktadir. Bu girigim
olaylarmin zamani ve biiyiikliigii elektronik olarak saptanmaktadir (80). OKT de
kullanilan 151k monokromatik oldugundan elde edilen goriintii gri skala iizerinde

siyah-beyaz olarak goriilmektedir. Daha sonra goriintii yalanci renklendirme
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kullanilarak, yansiticiligi yiiksek olan yapilar parlak renklerle (sari, kirmizi),
yansiticilig1 diisiik olan yapilar ise koyu renklerle (mavi, siyah) gosterilirmektedir
(81).

Aygit, zaman (T=Time) degiskenine gore islem yapiyorsa bu optik
yoldaki zamansal gecikmeyi es evreli (koherens) dl¢iim ile degerlendirmektedir.
Bu prensibe gore ¢aligan aygitlar zaman bazli (Time domain) OKT (standart veya
geleneksel OKT) olup ol¢limde interferometre kullanilmaktadir. Cihaz, 151k
spektrumu degiskenine gore Ol¢iim yapiyorsa cihazin dedektér kolunda bir
spektrometre bulunur ve dokudan ve referans aynasindan yansiyan 15181in dalga
boylarindaki farkliliklari tespit ederek ol¢im yapmaktadir. Bu OKT’lere spektral
(Fourier domain) adi verilmistir. 2007°den bu yana oftalmolojide kullanilan
spektrum bazli OKT, digerine gore daha yliksek c¢oziiniirliiklii, daha genis
tekrarlanabilirlikli, daha ayrintili bir makular kalinlik 6l¢timii saglamakta, ayrica 3
boyutlu o6l¢iim imkani tanimaktadir (82,83). Zaman bazli OKT’de tarayici
mekanizma referans aynasinin hizi ile smirlandigi icin goz hareketlerinden
etkilenmekte ve artefakt olusumu daha ¢ok goriilmektedir (400 Aksiyel
tarama/sn). Spektrum bazli OKT’ de ise referans aynasi sabittir. Cok hizli 6l¢iim
yapilabilir  (26,000- 27,000 Aksiyel tarama/sn) ve g6z hareketlerinden
etkilenmemektedir (84) .
2.8.1.0KT ve makula 6demi

Norosensoryal retinanin 6n ve arka siirlarina ait optik yansiticilik
karakteristik ve iyi tanimlanabilir oldugundan; makula kalinligi OKT ile kesin
olarak Olciilebilir(85). Caligmalar diyabetik makula 6deminde OKT nin,
biyomikroskop ve lensler yardimiyla yapilan fundus degerlendirmesine oranla
daha duyarli oldugunu gdstermistir(86). Ayrica santral makula kalinligi, FFA ile
izlenen fluoresan kacagi seviyesine oranla gérme keskinligi ile daha iyi bir
korelasyon gosterir(87). OKT ile makula kalinlig1r dl¢limiinde tekrarlanabilirlik
s6z konusudur(88,89). Makula 6demindeki OKT goriintiileri retina i¢i sivi
birikimi ile uyumlu retina kalinlagsmasi ve diisiik retina i¢i yansiticiligin varligini
ortaya koyar. Azalmis yansiticilik veya geriye sacilma egilimi dis retina

tabakalarinda daha belirgindir. OKT’ de azalmis retina i¢i yansiticilik sahalarinin
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olusturdugu kistik bosluklar fluoresein anjiografisinde ortaya ¢ikan kistik makula

O0demi goriiniimii ile uygunluk gosterir.

Sekil 2.2. Katarakt cerrahisi sonrast OKT ile gosterilen makula degisimleri (a,

normal makula, Kaynak (90)’dan uyarlanmistir ).
Katarakt cerrahilerinden sonra OKT ile pek c¢ok degisiklik

gosterilebilmektedir. Ancak c¢ogunlukla ayirt edilebilen su 3 paternden biri
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (90).

24




-Foveal kontiirlerin distorsiyonuna neden olan kistoid bosluklar en tipik
bulgudur (sekil2.2-b).

-Kistoid bosluklarin goriilmedigi, difiiz retinal kalinlasma ile foveal
kontiirlerin silinmesi goriilebilmektedir (sekil 2.2-c).

-Gizli intraretinal kistoid anormallikler, retinada belirgin kalinlasma yok,

foveal kontur kaybolmus olabilir (sekil 2.2-d).

2.9. KORTIKOSTEROIDLER

Kortikosteroidler PG sentezini inhibe ederler. Bu etkilerini membran
lipidlerinin arasidonik asite doniisiimiinden sorumlu katalizor fosfolipaz A2
enzimini inhibe ederek gergeklestirirler. Bu sekilde steroidler arasidonik
asitlerden prostaglandin, prostaglandin endoperoksitleri, 16kotrien ve tromboksan
gibi inflamasyonun giiclii mediatorlerinin sentezlenmesini engellemis olmaktadir.

Lokal olarak vazokonstriktif ozellikleri intraseliiler ve ekstraseliiler
O0demin gerilemesini, makrofaj aktivitesinin baskilanmasini ve lenfokin {iretiminin
azalmasinm1 saglarlar. Steroidlerin lizozimlerden litik enzim salinmasini da
baskiladig1 bilinmektedir. Kortikosteroidlerin ayrica, pro-enflamatuar mediatdrler
tarafindan gerceklestirilen VEGF indiiksiyonunu doza ve siireye bagimli bir
sekilde azalttiklar1 da gosterilmistir (91).

Sebep ister travmatik (radyasyon, mekanik veya kimyasal), ister
enfeksiydz, ister immiinolojik olsun, steroidler lokal hipertermi, vaskiiler
konjesyon, 6dem ve agri gibi iltihabi reaksiyonun baslangi¢ bulgularmi doku
diizeyinde Onler ya da azaltirlar. Steroidler ayn1 zamanda yeni damar olusumu,
fibroblastik aktivite, kollajen birikimi ve skar dokusu olusumu gibi ge¢ evre
iltihabi reaksiyonlar1 da baskilarlar.

Kortikosteroidler oftalmik amacl tedavide topikal, sistemik, periokiiler ve
intravitreal enjeksiyon olarak uygulanabilirler. Periokiiler enjeksiyon;
subkonjonktival, subtenon ve retrobulbar enjeksiyon olarak yapilabilmektedir.
Son zamanlarda g6z i¢i yavas salmimli kortikosteroid implantlar1 iizerine
caligmalar yapilmigtir. Tekrarlanan periokiiler ve sistemik steroid uygulamalarini
tolere edemeyen ve takibi zor olan hastalar i¢in umut verici bir yontem olarak

goriilmektedir.
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Topikal steroidler % 0,1 deksametazon ve % 1 prednizolon damla
formunda bulunmaktadir. G6z i¢i basinci artisi, herpetik keratit reaktivasyonu,
bakteriel ve fungal enfeksiyonlara immiinolojik direngte azalma, kollajen sentezi
inhibisyonuna bagli olarak yara iyilesmesinde gecikme, kornea erimesi gibi yan
etkileri mevcuttur.

Steroidlerin sistemik yan etkilerinden korunmak ve diisiik doz ile hedefe
yonelik tedavi saglayabilmek igin intravitreal triamsinolon (IVTA) enjeksiyonu
giindeme gelmistir.  Goz i¢i basing artisy, IVTA uygulamasmin en &nemli
komplikasyonlarindandir. Sekonder okiiler hipertansiyon olgularin %50’ sinde
gelismekte ve % 1 hasta filtran cerrahiye gereksinim gostermektedir (92). Diger
komplikasyonlar ise katarakt gelisimi, enfeksiyoz veya enfeksiyoz olmayan
endoftalmi, pseudoendoftalmi, retina dekolmani, intravitreal hemoraji olarak

belirtilebilir (93-95).

2.10. SUBTENON STEROID UYGULAMASI

Daha az sistemik yan etkiyle, daha fazla miktarda ve yliksek
konsantrasyonda ilag uygulamasma ve uzun siireli ila¢ salinimina imkan
vermektedir. Enjeksiyon bolgesinde uzun silireli maksimum diizeyde etki
saglamaktadir. GOz i¢i basing artisi, glob perforasyonu, santral retinal arter
okliizyonu, blefaroptozis, enfeksiyon gibi yan etkileri bildirilmistir (96-98). Arka
subtenon bolgeden yapilan enjeksiyonlar makula bdlgesine daha yakin

olduklarindan teorik olarak daha etkili olabilirler (99-101).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. HASTALAR

S.B Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. G6z Klinigi retina
boliimiinde diyabetik retinopati nedeniyle takipleri sirasinda ya da poliklinige
bagvurularinda katarakt teshisi konularak komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon ve
kapsiil ici lens implantasyonu uygulanan, ¢alisma kriterlerine uyan ve diyabet
teshisi bulunan 35 hastanin 44 gozii ¢aligmaya alinmistir. Caligmamiz prospektif
olarak planlanmustir.

Rastgele segilen 21 goze cerrahiden 6nce 1ml (40 mg ) triamsinolon
asetonid subtenon enjeksiyon olarak uygulanmistir. Yirmi ii¢ goze ise ameliyat
Oncesi uygulama yapilmayarak kontrol grubu olarak ¢alismaya alinmistir. Her iki
grup hastaya cerrahi sonrasi topikal steroid damla ve topikal antibiyotik damla
uygulanmustir.

Hastalarin muayeneleri cerrahiden en az 1 hafta Once, cerrahi sonrasi
l.hafta, 1.ay ve 3.ayda yapilmistir. Muayene sirasinda otorefraktometre Ol¢tiimii
yapilmustir. Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EDGK) tespit
edilmistir. Goz i¢i basinc1 (GIB) 6l¢iimleri Goldman aplanasyon tonometrisi ile
yapilmigtir. On segment muayeneleri biyomikroskop ile yapilmustir. Siklopentolat
(sikloplejin®) ile pupilla dilatasyonu saglanarak 90 diyoptri nonkontakt
funduskopik lens yardimiyla fundus muayenesi yapilmistir. Hastalarin ameliyat
oncesi ve sonrast makula kalinliklar1 ve hacim analizleri spektrum bazli OKT
cihaz ile dl¢iilmiistiir. Cerrahi dncesi kan Hemoglobin A1C diizeyi belirlenmistir.

Preoperatif donemde hasta anamnezinde diyabetin tipi, siiresi, diyabet
regiilasyonu i¢in aldigi medikal tedaviler, eslik eden hastalik varlig
(hipertansiyon, koroner arter hastaligi) sorgulanmistir. Dosya bilgilerinden varsa
mevcut retinopati i¢in yapilan tedavi girisimleri kaydedilmistir.

Fundus muayenesine gore diyabetik retinopati durumu “Global Diabetic
Retinopathy Project Group’ c¢alismasi kriterlerine uygun olarak 5 grupta
degerlendirilmistir (0- retinopati yok, 1-hafif non PDR, 2- orta non PDR, 3- ciddi
non PDR, 4- proliferatif diyabetik retinopati ).
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3.1.1. Calismaya alinma Kriterleri:

- Cerrahi dncesinde tan1 almis DM varligi

-OKT ile arka segmentin aydinlanmasina miisaade edecek seviyede
katarakt varlig

-Cerrahi i¢in kontrendikasyon tegkil eden sistemik hastalik bulunmamasi

3.1.2. Calisma dis1 birakilma Kriterleri:

-Gegirilmis g6z cerrahisi

-Cerrahi 6ncesi GIB yiiksekligi, mevcut glokom tanisi

-Uveit dykiisii

- Epiretinal membran varligi

- Son 6 ay icerisinde PRP, argon lazer fotokoagulasyon grid tedavisi,
intravitreal steroid enjeksiyonu gibi tedavilerin uygulanmasi

- Makular 6dem mevcudiyeti

- Arka kapsiil riiptiirii, vitreus kaybi, iris hasar1 gibi cerrahi komplikasyon
gecirenler

- Ameliyat sonrasi grade 1 iizeri kornea 6demi, posterior kapsiil
opasifikasyonu ortam opasiteleri gibi nedenlerle OKT 6l¢limii alinamayan hastalar

- Takip sirasinda makular 6dem nedeniyle tedavi gereken hastalar(takipten

cikarilarak makular 6deme yonelik tedavileri planlanmaistir).

3.2. YONTEM
3.2.1. Subtenon steroid enjeksiyonu

Subtenon steroid enjeksiyonu 23 hastaya operasyondan ortalama 2,6+1,6
(min:0 max: 5) giin Oncesinde steril ameliyathane sartlarinda ayr1 seansta
uygulanmigtir. Dort  hastaya katarakt cerrahisini takiben ayni seansta
uygulanmuistir.

Hasta ameliyathane kosullarinda supinasyon pozisyonunda yatirilmais,
topikal anesteziyi takiben enjeksiyon yapilacak goz povidon iodin ile temizlenip
takibinde steril ortii ile Ortiilmiistiir. Bulbar konjonktiva inferanazal kadranda
limbustan yaklasitk 5 mm mesafeden planlanan enjeksiyon alaninda forsepsle

tutulmustur. Konjonktiva ve tenonda westcott makas ile insizyon olusturulmustur.
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Subtenon kanulii ile episkleral alandan globa paralel olarak ilerlenerek subtenon
araliga Iml (40 mg) triamsinolon asetonid (Sinacort-A Retard IM Ampul®, 40
mg, 1ml ampul, 1.E. Ulagay, Tiirkiye) enjekte edilmistir. Islem sonrasinda

antibiyotik damla damlatilmistir.

3.2.2. Cerrahi Teknik

Katarakt cerrahisi, tiim hastalara klinigimiz uzmanlari tarafindan standart
teknikle uygulanmistir. Pupil dilatasyonu operasyondan yaklasik 1-2 saat once
topikal %1,5 siklopentolat (sikloplejin®) ile saglanmustir.

Subkonjonktival, subtenon ya da topikal anestezi altinda 3.0 mm’lik
saydam korneal insizyon sonrasi On kamaraya viskoelastik madde enjekte
edilmigtir.  Kontinu  sirkiiler  anterior  kapsiiloreksis,  hidrodiseksiyon,
fakoemiilsifikasyon ve kapsiil i¢ine GIL implantasyonu uygulanmistir. Goz ici
lens olarak PMMA lens uygulanan hastalarda cerrahi bitiminde korneal
stitiirasyon uygulanmistir. Viskoelastik madde olarak sodyum kondroidin sulfat-
sodyum hyaluronat (Viscoat, Alcon, ABD) ve sodyum hyaluronat (Bio-Hyalur
plus, Bio-tech, Hindistan) kullanilmis ve GIL implantasyonu sonrasinda 6n
kamaradan ve kapsiil igerisinden 6zenli bir sekilde temizlenmistir. Tiim hastalarda
cerrahi sirasinda gerektigi evrede yeterli pupil dilatasyonunu saglamak amaciyla
0.Icc %0.5 adrenalin intrakamaral olarak verilmistir. Operasyon bitiminde
subkonjonktival gentamisin ve deksametazon yapilmistir. Cerrahi siiresi ameliyat

mikroskop 15181 ile temasin oldugu siire olarak alinarak not edilmistir.

3.2.3. Ameliyat sonrasi takip

Ameliyat sonrasi tiim hastalara ayn1 tedavi rejimi uygulanmistir. Her iki
gruptaki hastalara topikal antibiyotik olarak 3mg /ml lomefloksasin (Okacin,
Novartis) 4x1 ve kortikosteroidli damla olarak 1mg/ ml deksametazon (Maxidex,
Alcon) 8x1 dozunda baslanmistir. Antibiyotikli damla 4x1 dozunda 3 hafta
boyunca kullanilmistir. Deksametazon ise tedricen azaltilarak 6 haftada
kesilmigtir. Hastalar ameliyat sonrast 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda kontrol i¢in

cagirilmistir.
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3.2.4. Makular kalinlik ve hacim 6l¢iimii

Makula kalinligi ve hacmi Ol¢limiinde spektrum bazli OKT cihazi
(RTVue; Optovue Inc, Fremont,California, USA) kullanilmistir. Olgiimler
katarakt cerrahisi uygulanmadan onceki en geg¢ 1 hafta icinde ve ameliyat sonrasi
1. haftada, 1. ayda ve 3. ayda aymi kisi tarafindan yapilmistir. Subtenon
enjeksiyon yapilan hastalarda dlglimiin enjeksiyon Oncesinde alinmasma dikkat
edilmistir. OKT imajlari, line, EMMS5 (enhanced macular map 5-gelistirilmis
makula haritas1) ve 3D (dimension- boyut) protokolii ile en az 2’ser 6l¢iim
yapilarak olusturulmustur. Artefakt icermeyen, sinyal intensitesi 5 ve iizerinde
olan, tam fovea merkezinden gecen, ekrani ortalayan ol¢iimler degerlendirmeye
alinmistir. Topografik kalinlik haritas1 1 mm ¢apli fovea alani, 3 mm g¢aph
parafovea alani (temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar), 5 mm g¢aph
perifovea alani (temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar) seklinde ETDRS’nin
tanimladig1 9 zon haritasi seklinde gosterilmektedir. Bu 6l¢iimler analiz edilerek
fovea, toplam parafovea ve toplam perifovea kalinlik ve hacim degerleri
kaydedilmistir. Optik koherens tomografi goriintiileri kalinlik ve hacim 6lglimii
disinda, siv1 ve kistoid degisikliklerin varligini degerlendirmek i¢in kullanilmstr.
Makula kalinlik ve hacminde artigla birlikte fovea kesitinde kistik yapilarin

izlenmesi makular 6dem olarak kabul edilmistir

3.2.5. istatistiksel analiz

Tiim istatistiksel uygulamalar SPSS 16.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)
programi ile yapilmigtir. Tanimlayici istatistikler, ortalama standart sapmalari
icerecek sekilde hesaplanmistir. Devamli karakterlerin analizinde nonparametrik
Mann Whitney U (2 independent samples) testi, nominal karakterlerin analizi igin
(cinsiyet, KMO say1s1, retinopati evresi..vb) chi-square testi kullanilmustir. P
degerinin 0,05’in altinda oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmisgtir.
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3.2.6. Etik kurul
Calismamiz, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak

diizenlenmistir. Calisma protokolii, Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma

Hastanesi T1bbi Arastirmalar Etik Kurulu’nca onaylanmuistir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 60 hastanin 16’s1 ¢alisma siirecinde cesitli nedenlerle
calisma dis1 birakildi(cerrahi sirasinda arka kapsiil riiptiirii gelismesi, postoperatif
kornea 6demi nedeniyle 6l¢iim alinamamasi, takiplerine gelmemesi). Geriye kalan
35 hastanin 44 gozii degerlendirmeye alinmistir. Yirmibir olguya ameliyat oncesi
subtenon steroid enjeksiyonu yapilmistir. Yirmili¢ olgu ise kontrol grubu olarak
alindi. Kontrol grubundaki 4 hastanin 1. ay kontrollerinde KMO gelismesi
nedeniyle tedavi uygulanmistir. Bu hastalarin 3. ay kontrolleri calismaya
alimamustir.

Olgularin 17'si (%38,6) erkek, 27’si (%61,4) kadin hastalardan olugsmustur.
Yas ortalamasi 66,88+£10,71 (45-84) olarak hesaplanmistir. Tiim hastalar cerrahi
oncesi tip 2 DM tanis1 almistir. Hastalarin ortalama diyabet tani alma siireleri
8,2247.96 (min:0,5-max:40) yildir. Hastalarin 24’{iniin ( %54,5) sag gozi,
20’sinin (% 45,5) sol gozii ¢aligmaya alimmustir. Tiim hastalarin Hbalc ortalamasi
%7,64+1,70 (min: 5,7; max: 10,7) olarak bulunmustur.

Enjeksiyon grubunda olan olgularin yas ortalamasi 65,19+9,83 (min: 48
max: 80) ; kontrol grubunda 68,43+11,45 (min: 45; max: 84) yil olarak
hesaplanmistir. Her iki gruptaki olgularin yas, cinsiyet, lateralite 6zellikleri benzer

olarak bulunmustur. Olgularin demografik 6zellikleri tablo 4.1 de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Subtenon grubu Kontrol grubu
G0z sayisi 21 23
Yas 65,19+9,83 68,43+11,45
Cinsiyet(K/E) 15/6 12/11
Lateralite(sag/sol) 10/11 14/9

Olgularin ortalama Hbalc diizeyleri subtenon grubunda %7,68+1,81 (min:
5,7 max:10,5), kontrol grubunda ise %7,61£1,64 (min: 6,1-max: 10,7 ) olarak
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bulunmustur. Diyabet tani siiresi subtenon grubunda 9,83+9,40 yil (min: 0,5, max:
40 ) iken, kontrol grubunda 6,76+£6,24 yil (min: 0,5, max: 27 ) olarak
bulunmustur.  iki grubun Hbalc ve diyabet tam siireleri benzer olarak
hesaplanmistir. Her iki grup eslik eden sistemik hastalik bakimindan benzer
bulunmustur. Subtenon grubunun retinopati evresi, kontrol grubundan daha ileri
olarak saptanmistir. Diyabet regiilasyonu i¢in kullanilan medikal tedavi
degerlendirildiginde subtenon grubunda 7 olgu insulin, 6 olgu oral antidiyabetik
(OAD), 3 olgu insulin ve OAD kullanirken, kontrol grubunda 3 olgu sadece diyet
yapmakta, 14 olgu OAD ve 14 olgu insulin kullanmaktadir. Diyabet regulasyon
tedavileri bakimindan subtenon grubunda OAD kullanimi, kontrol grubunda

insulin kullanim1 ¢gogunlukta olarak bulunmustur (tablo 4.2).

33



Tablo 4.2. Olgularin klinik 6zellikleri

Subtenon grubu Kontrol grubu | P degeri
HbAIC 7,68+ 1,81 7,61 £1,64 0,31
DM siiresi(y1l) 9,83 £9,40 6,76 £6,24 0,21
DM siiresi(y1l)
>10y1l 9 6 0,19
<10y1l 12 17
DM tedavisi 0,02*
Diyet 0 3
insulin 7 14
OAD 11 6
OAD-insulin 3 0
Sistemik hastalik 0,38
HT 10 10
KAH 2 0
HT+KAH 5 9
yok 4 4
Retinopati evresi 0,01*
yok 8 19
Hafif nonPDR 7 4
Orta nonPDR 4 0
Siddetli nonPDR 2 0

HbA1C ve DM siiresi Mann Whitney U, digerleri chi-square testi p<0.05 istatistiki

anlamli. OAD: Oralantidiyabetik, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi,

PDR: Proliferatif diyabetik retinopati
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Hastalara ge¢miste uygulanan retinopati tedavileri degerlendirildiginde
subtenon grubunda 4 olguda panretinal fotokoagulasyon, 3 olguda grid argon
lazer fotokoagulasyon tedavi Oykiisii mevcutken, kontrol grubunda 1 olgu grid
argon lazer fotokoagulasyon tedavisi almigtir. Olgularin grid argon lazer
fotokoagulasyon tedavi oranlari benzer bulunurken, subtenon grubunda PRP

uygulamasi fazla bulunmustur (tablo 4.3).

Tablo 4.3. Retinopati tedavi durumu

Subtenon grubu | Kontrol grubu P degeri
Retinopati tedavisi
PRP 4 0 0,04*
grid 3 1 0,26

chi-square testi p<<0.05 istatistiki anlamli

Olgularin ameliyat 6ncesi Goldman aplanasyon tonometresi ile dlciilen
ortalama GIB degerleri ameliyat 6ncesi subtenon yapilan grupta 15,80+3,00
mmHg iken, kontrol grubunda 15,00+2,92 mmHg olarak saptanmistir. Ameliyat
sonrasi 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda yapilan olgiimlerde ortalama GIB degerleri
sirastyla subtenon grubunda 16,40+3,78 mmHg; 16,25+2,92 mmHg; 15,85+3,45
mmHg, kontrol grubunda 15,13+4,08 mmHg; 14,31+2,91 mmHg; 14,42+3,29
mmHg olarak saptanmistir. GIB lgiimlerinde gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlamlt bulunmamistir (sirastyla p:0,38, p:0,32, p:0,06, p:0,23). Birinci ay
degerlerinde ortalama GiB’1 subtenon grubunda kontrol grubunda belirgin olarak
yiiksek bulunmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (tablo

4.4).
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Tablo 4.4. Gruplarin ameliyat dncesi ve sonras1 GIB degerleri (mm Hg)

Standart | P

Gruplar N | Minimum | Maksimum | Ortalama | sapma |degeri

Ameliyat |Subtenon | 21 11,00 21,00 15,80 3,00 0.38

Oneesl I Rontrol | 23 | 11,00 2100 | 1500 | 292

1. hafta | Subtenon | 21 10,00 21,00 16,40 3,78 0.32
Kontrol | 23 10,00 23,00 15,13 4,08

1. ay Subtenon | 21 10,00 21,00 16,25 2,92 0.06
Kontrol | 23 11,00 20,00 14,31 2,91

3. ay Subtenon | 21 10,00 21,00 15,85 3,45 0.23
Kontrol 19 10,00 20,00 14,42 3,29

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlaml..

Ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast snellen eseli ile Olgiilen en iyi
diizeltilmis goérme keskinligi (EDGK) ortalama degerleri tablo 4.5’de
gosterilmigstir. Subtenon enjeksiyon yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda

EDGK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.
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Tablo 4.5. Gruplarin ameliyat oncesi ve sonrast gorme keskinligi ortalama

degerleri
Grup N | Ortalama SS Minimum | Maksimum | P degeri

Ameliyat | Subtenon | 21 0,31 0,16 0,05 0,6 0,26

Oneest e onwol | 23 | 026 | 0,13 0.1 0,6

1. hafta |Subtenon | 21 0,47 0,23 0,05 1 0,42
Kontrol 23 0,53 0,23 0,1 1

1. ay Subtenon | 21 0,60 0,27 0,1 1 0,94
Kontrol 23 0,61 0,25 0,2 1

3. ay Subtenon | 21 0,73 0,26 0,1 1 0,91
Kontrol 19 0,72 0,27 0,2 1

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlamli. SS: Standart sapma

Subtenon enjeksiyon yapilan grupta 7 olguda katarakt arka supkapsiiler

(ASKK) tipte, 5 olguda kortikoniikleer (KNK) tipte, 9 olguda ise niikleer skleroz

(NS) tipinde saptanmigtir. Kontrol grubunda ise katarakt tipi 7 olgu ASKK, 9 olgu

KNK, 7 olgu NS olarak tani almistir. Gruplar katarakt tipleri bakimindan
benzerdir (p=0,71). Efektif fako time (EFT) enjeksiyon grubunda 10,90+13,35 sn,

kontrol grubunda 18,92+12,55 sn olarak saptanmistir. Toplam cerrahi siire

ortalamasi enjeksiyon gurubunda 29,40+7,90 dk, kontrol grubunda 30,13+5,50 dk

olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ortalama EFT ve ortalama cerrahi siire

bakimindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (sirasiyla p=0,11, p=0,76)

(tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Olgularin katarakt tipi, EFS ve toplam cerrahi siire

Subtenon | Kontrol P degeri
Katarakt tipi
ASKK 7 7 0,71
KNK 5 9
NS 9 7
EFT(sn) 10,90+13,35 18,92+12,55 0,11
Toplam Cerrahi siire(dk) 29,40+7,90 30,13+ 5,50 0,76

EFT: Etkili fako siiresi, ASKK: arka subkapsiiler katarakt, KNK: kortikonukleer
katarakt, NS: nukleer skleroz. EFT ve toplam cerrahi siire Mann Whitney U,
Katarakt tipi chi-square, p<0.05 istatistiki anlamli

Ameliyat dncesi subtenon ve kontrol grubunun fovea, parafovea, perifovea
makula kalinlik ve hacim OKT 6l¢iim degerleri tablo 4.7 gosterilmistir. Subtenon

grubu ile kontrol grubu arasinda cerrahi oncesi makular kalinlik ve hacim

bakimindan istatistiksel anlaml1 fark tespit edilmemistir.
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Tablo 4.7. Ameliyat dncesi fovea, parafovea, perifovea makula kalinlik ve hacim

OKT ol¢iim degerleri
P
Grup N | Mean SS | Minimum | Maksimum | degeri
Fovea Subtenon | 21 |246,57| 16,79 | 214,00 277,00 0,56
Kontrol | 23 |250,57| 26,62 169,00 286,00
Parafovea | Subtenon | 21 | 310,57 | 16,77 278,00 337,00 0,72
Kontrol | 23 |312,65| 21,44 | 267,00 368,00
g Perifovea | Subtenon | 21 | 285,62 | 18,70 249,00 320,00 0,73
A4
;% Kontrol | 23 |283,78| 16,39 | 278,00 337,00
“ Fovea Subtenon | 21 0,19 0,01 0,17 0,22 0,64
Kontrol | 23 0,20 | 0,02 0,13 0,23
Parafovea | Subtenon | 21 1,95 0,11 1,74 2,14 0,66
Kontrol | 23 1,97 | 0,13 1,68 2,31
% Perifovea | Subtenon | 21 3,59 0,24 3,13 4,03 0,78
£ Kontrol | 23 | 357 | 020 | 3.17 3.94
an)

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlamli. SS: Standart Sapma

Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi ortalama EDGK degerleri tablo 4.8 de

gosterilmistir. Subtenon grubu ve kontrol grubunun EDGK degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir.
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Tablo 4.8. EDGK ortalama degerleri

P
Grup N |Ortalama | SS | Minimum | Maksimum .
degeri

Cerrahi Subtenon | 21 0,31 0,16 0,05 0,6 0,26
Gneesi Kontrol 23 0,26 0,13 0,1 0,6

Subtenon | 21 0,47 0,23 0,05 1 0,42
1.hft

Kontrol 23 0,53 0,23 0,1 1

Subtenon | 21 0,60 0,27 0,1 1 0,94
l.ay

Kontrol 23 0,61 0,25 0,2 1

Subtenon | 20 0,73 0,26 0,1 1 0,91
3.ay

Kontrol 19 0,72 0,27 0,2 1

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlamli. SS: Standart Sapma

Baslangica gore ortalama EDGK degisim degerleri degerlendirildiginde;
subtenon grubunda 1. hafta 0,21+0,25; l.ay 0,36+0,31; 3.ay 0,36+0,29 olarak
bulunmustur. Kontrol grubunda ise 1. hafta 0,234+0,27; 1. ay 0,31+0,26; 3.ay

0,43+0,27 olarak bulunmustur. Ameliyat sonras1 1. hafta, l.ay ve 3. ay EDGK

artist degerlendirildiginde subtenon grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmamistir (p=0,816, p=0,611, p=0,454) (tablo 4.9, sekil

4.1).

40




Tablo 4.9. Baglangica gore ortalama EDGK degisim degerleri

EDGK farki
Grup N ortalamasi Standart sapma | P degeri
1.hft |Subtenon | 21 0,21 0,25 0,81
Kontrol 23 0,23 0,27
l.ay |Subtenon | 21 0,36 0,31 0,61
Kontrol 23 0,31 0,26
3.ay |Subtenon | 21 0,36 0,29 0,45
Kontrol 19 0,43 0,27
Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlamli.
_ 0,8
-
E 0,7 — -
- 0,6
00 T
= 0.5 O subtenon
< 0,4
2 0,3 m kontrol
(3}
g 0,2
s 0,1
© o0 .
1.hft 1.ay 3.ay

Sekil 4.1. Ameliyat sonrasi baglangica gore ortalama EDGK degisimi

Ameliyat sonrasi ortalama foveal kalinlik (OFK) degisimi, subtenon

grubunda kontrol grubuna gore 1.hafta, 1. ay ve 3. ayda daha diisiik bulunmustur

(sekil 4.2). birinci hafta OFK degisimi istatistiksel olarak anlamli degilken, 1. ay

ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sekil. 4.2). Birinci hafta OFK

degisimi subtenon grubunda 0,90+£16,40 pm, kontrol grubunda ise 6,90+12,21 um

olarak bulunmustur (p=0.186). Birinci ay ve 3. ay OFK artis degerleri ise

subtenon grubunda

1,57+¢11,38 pm, 2,21£10,72 pm; kontrol

grubunda

27,52+38,49 um, 12,53+11,22 pm olarak hesaplanmistir (swrastyla p=0.001,
p=0.011) (tablo 4.10).
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Sekil 4.2. iki grubun 1.hafta, 1. ay ve 3.ay baslangica gdre ortalama foveal kalinlik
degisimlerinin karsilagtirmasi ( 1.ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlaml1)

Fovea kalinhk

Parafovea ve perifovea kalinlik artisi, 1. haftada subtenon grubunda
kontrol grubuna gore daha diisiik olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Birinci ay ve 3. ayda ise her iki bolgedeki kalinlik artis
istatistiksel anlamli olarak kontrol grubunda daha fazla idi(sekil 4.3). Parafoveal
ve perifoveal kalinlik artis1 subtenon grubunda sirasiyla 2,24+12,60 pm, -
1,00+8,58 um; kontrol grubunda sirasiyla 4,00+10,44 pm, 1,95£11,11 pm olarak
saptand1. Parafovea kalinlik artisi 1. ve 3. ay degerleri subtenon grubunda
3,90+11,71 pum, 3,47+6,96 um; kontrol grubunda 20,48+19,46 pm, 12,79+14,82
um olarak tespit edildi (sirastyla p=0.001, p=0.011). Perifovea kalinlik artis1 1. ay
ve 3. ay degerleri subtenon grubunda 3.524+9,84 um, 2,58+3,76 um; kontrol
grubunda 12,74+12,97 um, 7,47+8,62 pum idi (sirastyla p=0.005, p=0.042) ( sekil
4.3, sekil 4.4, tablo 4.10).

50,00
x 40,00
Tf 30,00
x 2000 T O subtenon
m 7’
4 T T | kontrol
o
E 10,00
& 0,00 —ri — :
110,00 1hft lay 3ay

Sekil 4.3. Iki grubun baslangica gére ortalama parafoveal kalinlik degisimlerinin
karsilagtirmasi ( 1. ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlamli)
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Tablo 4.10. Gruplarin baglangica gore ortalama makular kalinlik degisim

degerlerinin karsilastirilmasi

Ortalama
Incelenen Makula Kalinlik Standart
Alani Grup N degisimi(um) sapma | P degeri
Fovea 1.hft |Subtenon 21 0,90 16,40 0,186
Kontrol 23 6,90 12,21
l.ay Subtenon 21 1,57 11,38 0,001*
Kontrol 23 27,52 38,49
3.ay Subtenon 21 2,21 10,72 0,011*
Kontrol 19 12,53 11,22
Parafovea 1.hft | Subtenon 21 -2,24 12,60 0,147
Kontrol 23 4,00 10,44
l.ay |Subtenon 21 3,90 11,71 0,001*
Kontrol 23 20,48 19,46
3.ay Subtenon 21 3,47 6,96 0,011%
Kontrol 19 12,79 14,82
Perifovea 1.hft |Subtenon 21 -1,00 8,58 0,301
Kontrol 23 1,95 11,11
l.ay | Subtenon 21 3,52 9,84 0,005*
Kontrol 23 12,74 12,97
3.ay |Subtenon 21 2,58 3,76 0,042*
Kontrol 19 7,47 8,62

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlaml..
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Sekil 4.4. Iki grubun baslangica gore ortalama perifoveal kalinlik degisimlerinin

kargilastirmasi (1. ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlamli)

Ameliyat sonrasi baglangica gore ortalama foveal hacim (OFH) degisimi,
subtenon grubunda kontrol grubuna gore 1. ay ve 3. ayda istatistiksel anlamli
olarak daha diisiik olarak hesaplanirken, 1.hafta fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (sekil 4.5). Birinci hafta OFH artig1 subtenon grubunda 0,00£0,01
um, kontrol grubunda ise 0,01+0,01 pm olarak hesaplanmistir (p=0.201). Birinci
ay ve 3.ay OHF artis degerleri ise subtenon grubunda 0,00+0,01 pum, 0,00+0,01
um; kontrol grubunda 0,02+0,03 pm, 0,01+0,01 pm olarak bulunmustur (sirasiyla
p=0.001, p=0.005) ( Sekil 4.5, Tablo 4.11). Parafovea ve perifovea ortalama
hacim degisimi 1. haftada subtenon grubunda kontrol grubuna goére daha diisiik
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Birinci ay ve 3. ayda
ise her iki bolgedeki hacim artisi istatistiksel anlamli olarak kontrol grubunda
daha fazla olarak bulunmustur (sekil 4.6.-4.7.). Parafovea ve perifovea hacim
degisimi 1. haftada subtenon grubunda sirasiyla -0,01+0,08um, -0,20+£0,11 um;
kontrol grubunda sirastyla 0,02+0,06 pm, 0,02+0,13 pm bulunmustur. (p>0.05).
Parafovea kalinlik artig1 1. ve 3. ay degerleri subtenon grubunda 0,03+0,07pum,
0,02+0,04 um; kontrol grubunda 0,13+0,12um, 0,02+0,04 pum olarak tespit
edilmistir (sirastyla p=0.002, p=0.012). Perifovea kalinlik artis1 1. ay ve 3. ay
degerleri subtenon grubunda 0,04+0,12 pum, 0,03+0,05 pm; kontrol grubunda
0,16+0,16 um, 0,09+£0,11 pm olarak bulunmustur (sirasiyla p=0.005, p=0.033)
(Tablo 4.11.).
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Sekil 4.5. Iki grubun baslangica goére ortalama fovea hacim degisimlerinin
karsilagtirilmasi ( 1. ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlamli )

0,30
0,25
0,20

0,15 O subtenon
0,10 ® kontrol

0,00 * [

-0,05 1hft lay 3ay

parafovea hacim degisimi

Sekil 4.6. Iki grubun baslangica goére ortalama parafoveal hacim degisimlerinin
karsilagtirilmasi ( 1. ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlamli)

0,25

0,20 1

0,15

O subtenon

0,10

0,05 T B
0,00 I_ﬁ :

0,05 1hft lay 3ay

H kontrol

Perifovea hacim degisimi

Sekil 4.7. Iki grubun baslangica gdre ortalama perifoveal hacim degisimlerinin
karsilagtirilmasi ( 1. ay ve 3. ay istatistiksel olarak anlamli)
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Tablo 4.11. Gruplarin baslangica gore ortalama makular hacim degisim

degerlerinin karsilastirilmasi

Incelenen Ortalama
Makula Hacim Standart
Alani Grup N Farki sapma | P degeri
1.hft | Subtenon 21 0,00 0,01 0,201
Kontrol 21 0,01 0,01
l.ay |Subtenon 21 0,00 0,01 0,001*
Kontrol 23 0,02 0,03
S 3.ay |Subtenon 21 0,00 0,01 0,005*
e Kontrol 19 0,01 0,01
1.hft | Subtenon 21 -0,01 0,08 0,222
Kontrol 21 0,02 0,06
l.ay |Subtenon 21 0,03 0,07 0,002*
} Konirol 23 0.13 0,12
E 3.ay |Subtenon 21 0,02 0,04 0,012*
g Kontrol 19 0,08 0,09
1.hft | Subtenon 21 -0,02 0,11 0,222
Kontrol 23 0,02 0,13
l.ay |Subtenon 21 0,04 0,12 0,005*
o Kontrol 23 0,16 0,16
S
é 3.ay |Subtenon 21 0,03 0,05 0,033*
S Kontrol 19 0,09 0,11

Mann Whitney U, p<0.05 istatistiki anlaml.
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Ameliyat sonrast subtenon enjeksiyon yapilmayan 4 olguda makular 6dem
saptanmistir. Subtenon enjeksiyon yapilan olgularin ise higbirinde makular 6dem
saptanmamistir. Makular 6dem goriilme siklig1 enjeksiyon yapilmayanlarda
belirgin olarak daha fazla bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml

bulunmamustir (p=0,065)(Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Ameliyat sonras1 OKT ile saptanan makular 6dem goriilme

sikhig
Grup
Subtenon | Kontrol Total  |P degeri
Ameliyat var 0 4 4 0,065
sonrasi 6dem [y 71 19 40
Toplam 21 23 44

Chi-square testi, p<0,05 anlamli

Tiim olgularda KMO 4. ayda goriilmiistir. Olgularin birinde ise
fundoskopik muayenede kistik yapilar fark edilebilmistir. Tiim hastalarin EDGK
azalma ve OKT kesitlerinde kistik degisiklikler gozlenmistir. Birinci ayda
makular 6dem saptanan olgularin hepsinde SFK 300 pm’ dan fazla bulunmustur.
Ameliyat oncesi SFK’ ya gore 1. ay SFK degerlerinde sirastyla %25, %68, %39

ve %23 oraninda artis izlenmistir.

Sekil 4.8. Ornek olgu 1. Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 1. ay makula OKT
goriintiileri
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Sekil 4.9. Ornek olgu 2. Ameliyat sonrasi 1. hafta(sol) ve 1. ay(sag) 9 zon makula

kalinlik haritalari

Sekil 4.10. Ornek olgu 2. Ameliyat sonrasi 1. hafta(sol) ve 1.ay(sag) OKT

makula goriintiileri

Sekil 4.11. Ornek olgu 3. Ameliyat dncesi(sol) ve ameliyat sonrasi 1. ay(sol) OKT

makula goriintiileri
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5. TARTISMA

Makular 6dem gelisimine i¢ kan retina bariyerinin yikilmasi neticesinde
iskemik retinadan endojen permeabilite faktorlerinin salinmasinin neden oldugu
diisiiniilmektedir (102). VEGF ve IGF-1 makular 6dem ve diyabetik retinopati
patogenezinde rol almaktadir. VEGF bir vazopermeabilite faktoriidiir ve diyabetik
makular 6dem ile iligkili bulunmustur (103,104). Katarakt cerrahilerinden sonra
diyabet hastalarinda akéz VEGF seviyeleri ile vitreus seviyeleri iliskili
bulunmustur (105). Katarakt cerrahisinden sonra FFA’da makulada floressein
sizintis1 olan diyabetik hastalarda ak6z VEGF, IL-6 ve protein seviyelerinde artig
gosterilmigtir (9). Diyabetik hastalarda OKT ile yapilan bir calismada katarakt
ameliyatindan sonra 1. ayda akéz VEGF ve IGF-1 seviyesindeki artig ile santral
foveal kalinlik degisimi korele bulunmustur (106). VEGF biyoaktivitesini
ndtralize eden ajanlarin intravitreal enjeksiyonunun gorme keskinligini korudugu
yada artirdigi ve OKT ile olgiilen makula kalinhiginda azaltma olusturdugu
diyabetik makula 6demi bulunan fakik hastalarda ve diyabeti bulunmayan
pseudofakik KMO’li hastalarda gosterilmistir (107,108). Diyabetik hastalarda
cerrahi sonrast KMO insidansim 6nlemek amaciyla intravitreal triamsinolon
enjeksiyonu(IVTA) (109,110), intravitreal bevacizumab enjeksiyonu(IVA) (111-
113), subtenon steroid enjeksiyonu(STE) (114,115) uygulamalarin1 gosteren
bir¢ok caligsma bulunmaktadir.

Bir anti-VEGF ajan1 olan bevacizumabin giinlimiizde katarakt
ameliyatlarindan sonra diyabetik retinopati ve makulopatinin ilerlemesini
onlemek amaciyla katarakt cerrahisi ile birlikte uygulanmasi populer bir aragtirma
konusu olmustur (116). Siddetli, ¢cok siddetli non-PDR ve PDR’li ve makula
O0demli hastalardan olusan bir grup ilizerinde yapilan c¢alismada bevacizumab

verilen grupta retinopati ve makular ddem progresyonu kontrol grubundan anlamli
olarak daha az bulunmustur (117). Akinci1 ve arkadaslar1 (112) ile Lanzagorta-

Aresti ve arkadaglarinca (111) yapilan ¢aligmalarda klinik anlamli makular 6demli
hastalarda katarakt cerrahisi ile IVA enjeksiyonunu kombine uygulamiglar ve
istatistiksel anlamli olarak hem makula kalinliginda azalma hem de gorme
keskinliginde artig tespit etmislerdir. Katarakt ameliyatlarinda siddetli nonPDR ve
PDR’ 1i hastalarda VEGF salinimimin, retinopatisiz veya hafif nonPDR’ li
olgulardan daha fazla oldugu bilinmektedir (118). IVA uygulamalar1 cerrahi
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oncesi makula 6demi mevcut olan, ileri evrede retinopatili hastalarda basarili
bulunurken literatiirde makula 6demi bulunmayan hastalarda 6dem gelisimini
onlemek amaciyla kullanim1 bulunmamaktadir.

Klinik anlamli makula 6demi bulunan ve katarakt cerrahisi planlanan
hastalarda cerrahi ile es zamanli 4 mg intravitreal triamsinolon uygulamasinin
etkisini arastiran c¢alismalarda, gérme keskinliginde anlamli artis ile birlikte
makula kalinliginda azalma gbézlenmistir (109,113). Bu ¢aligmalar lazer tedavisine
direncli makula 6demi tedavisinde kullanimi arastirilan IVTA uygulamasinm,
katarakt cerrahisi ile kombine kullaniminin gosterildigi ilk caligmalardir.

Takata ve arkadagslar1 (115) diyabetik diren¢li makula 6demli hastalarda
katarakt cerrahisi sirasinda subtenon triamsinolon enjeksiyonu veya IVTA
enjeksiyonu yaparak OKT ile makular kalinlik degisimlerini 3 ay siiresince takip
etmislerdir. IVTA yapilan grubun EIDGK artis1 4. haftada istatistiksel anlaml
olarak fazla bulunurken subtenon grubunda degisim olmamistir. Ayn: zamanda
IVTA grubunda makula kalinhiginda azalma goriiliirken, subtenon grubunda
anlamli azalma goriilmemistir. Bu c¢alisma subtenon steroid enjeksiyonunun
refrakter diyabetik makula 6ddemi ve katarakt cerrahisinin birlikte degerlendirildigi
tek calismadir. Bu c¢aligsmalar lazer fotokoagiilasyon tedavilerine direngli refraktor
diyabetik makula 6demli hastalarda yapilmistir. Hastalarda cerrahi oncesi makula
0demi bulundugundan, makula O6demi olusumunu o6nlemekten ¢ok mevcut
O0demde tedavi ve gerilemeyi amaclamiglardir. Bizim c¢alismamiz ise makula
O0demi bulunmayan hastalarda katarakt cerrahisinin makula iizerine 6dem yapici
etkisinin 6nlenmesi amaglanmistir. Bu nedenle IVTA nin enflamasyonu &nleme,
gorme keskinliini artirma ve makula kalinlifinda azalma saglamada STE’ye
tistiinliigii bulunsa da mevcut yan etkileri nedeniyle ameliyat 6ncesi makula 6demi
bulunmayan hastalarda profilaktik makula 6demi tedavisinde degil ileri hastalik

donemlerinde kullanilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

KMO sikhig1 belirlemek amaciyla ¢alismalarda siklikla FFA kullanilmistir.
Bizim ¢alismamizda KMO tanisimi belirlemek igin invazif bir yontem olan FFA
yerine noninvazif, tekrarlanabilir, nonkontakt, objektif, kantitatif ve daha az
zaman alan OKT kullanilmistir. Dokularin yiiksek rezoliisyonda goriintiilenmesini
saglayan OKT ile, Olglim parametrelerindeki degisiklikler kantitatif olarak
degerlendirilebilmekte, hastalik progresyonu ve tedavinin etkinligi kalitatif ve
kantitatif olarak objektif bir bicimde ortaya konulmaktadir (119,120). Baska tiirlii
tayin edilmesi miimkiin olmayan erken donem makular 6dem miktart ve

fundoskopik olarak tespit edilemeyen degisiklikler de Olciilebilmektedir
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(21,69,121,122). Ayrica OKT’nin, KMO’yii belirlemede FFA’ya gére daha etkili
oldugu gosterilmistir (71). Bir baska calismada %88 uyumla FFA ile OKT nin
katarakt cerrahisinden sonra KMO tanisinda korele oldugu belirtilmistir(123).
FFA ile postoperatif makulada goriilen hiperfloressans seviyesi ile gorme
keskinligi degisimi korelasyonu her zaman izlenmemektedir (90). Ancak OKT her
ne kadar KMO tanisini koymada etkili ve kolay bir yontem olsa da KMQO’ye
neden olabilen diyabetik makula 6demi, ven tikanikliklari gibi hastaliklarin
ayirimini yapmakta FFA’nin yerini alamamaktadir.

Cerrahi sonrast makula odemi gelisimini etkileyen faktorler bir cok
calismada arastirilmistir. Bazi calismalarda diyabetik hastalarda HbAlc seviyesi,
diyabet siiresi ve tipi, insulin tedavisi fakoemulsifikasyon cerrahisi sonrasi
makular 6dem insidanst ile iliskili bulunmamistir (124-126). Kim ve
arkadaslarinca (8) yapilan bir ¢alismada insulin bagimliligi, diyabet siiresinin 10
yildan uzun olmasi, preoperatif klinik anlamli makula 6demi i¢in fotokoagulasyon
tedavisi ve retinopati evresi makula kalinligindaki artis ve gérme keskinliginde
azalma ile korele bulmustur. Bir¢ok baska ¢aligmada da retinopati evresi, katarakt
ameliyati sonrasi retina kalinlagsmasi ile iliskili bulunmustur (5,127).

Bizim c¢aligmamizda her iki grubun diyabet tani siireleri, eslik eden
sistemik hastalik oranlar1 benzer bulunmustur. Ancak subtenon grubunda
retinopati daha ileri evrede bulunmustur. Literatiirde belirtilen ileri retinopati
evresinin makula 6demi riskini artirdig1 diisiiniildiigiinde, subtenon grubu KMO
gelistirmede daha riskli goriilmektedir. Ayni sekilde subtenon grubunda PRP
yapilan olgu sayis1 da fazla bulunmakta ve subtenon grubunda makula 6demi i¢in
risk olusturmaktadir. Ancak 6 ay siire icerisinde lazer tedavisi alan hastalar
caligma dis1 birakildigi i¢in lazer tedavilerinin etkisinin az olacag: diistiniilmiistiir.

Enjeksiyon grubunda OAD kullanim1 fazla iken, kontrol grubunda insulin
kullanimi fazla bulunmustur. Insulin bagimliliginin makula kalinhigin artirdigin
belirten yayinlar dikkate alindiginda kontrol grubu makula 6demi i¢in daha riskli
bulunabilir(8). Ancak etkisinin olmadigin1 belirten ¢ok sayida c¢alisma da
bulunmaktadir(124-126).

Yiiksek HgbAlc oraninin retinopati ve makulopati progresyonuna neden

oldugu ve bu riskin HgbAlc % 7,5 altinda oldugunda diisiikk oldugu yapilan
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caligmalarda gosterilmistir (124,128). Bu calismalar sonucunda katarakt cerrahisi
oncesi en az 6 ay siki glisemik kontrolun gerektigi, HgbAlc’nin bunun ig¢in iyi bir
gosterge olabilecegi belirtilmistir. Bizim hastalarimizda HgbA1c ortalamasi1 7,64
+1,7 saptanmis ve gruplar arasinda fark bulunmamastir.

Literatiirdeki ¢aligmalarda cerrahi sonrasi makula 6deminin 6. haftadan
once gelismedigi gosterilmistir. OKT ile yapilan ¢alismalarda da hem makular
kalinlasma piki hem de KMO gériilme zamam 4. hafta olarak belirtilmektedir
(8,122,129). Bizim c¢alismamizda da hem subtenon steroid enjeksiyonu yaptigimiz
grupta, hem de kontrol grubunda tiim makula kalinlik ve hacimlerinde en fazla
art1s 4. haftada saptanmustir. Kontrol grubunda saptanan KMO olgularinin hepsi 4.
hafta kontroliinde goriilmiistiir.

Literatiirde KMO sikligin1 ve bunun gérme keskinligi ile korelasyonunu
bildiren az sayida yaym bulunmaktadir. Bu c¢aligmalarda olgularin farkl
ozellikleri ve KMO tamimindaki farkliliklar nedeniyle KMO sikligi ve gdrme
keskinligi ile korelasyonlar1 farkli bulunmustur. Kim ve arkadaslar1 (129) OKT ile
katarakt cerrahisi sonrast klinikle iliskili makular 6demini tanimlamak igin
ameliyat oncesi SFK veya OFK degerinde ylizde artisa dayanan bir metod
belirlemis ve boylece hastalar arast ve kurumlar arasi degiskenlikleri minimize
etmeyi amaglamiglardir. Ameliyat dncesi SFK veya OFK’da % 40 veya lizerinde
artis1 klinikle iligkili makular 6dem olarak tanimlanmistir. Baska bir ¢alismada
OKT temelli tan1 konulan KMO olgular1 retina kalmligidaki artis diizeyine gore
siiflandirilmis, retina kalinhiginda kistoid degisikliklerle birlikte 40 pm’nin
iizerinde artis durumunu belirgin, bundan daha hafif degisiklikleri ise muhtemel
OKT temelli KMO olarak tanimlamislardir (130). Diyabeti olmayan hastalarda
yapilan bir ¢alismada postoperatif 1. ayda KMO oran1 %10 olarak bildirilmistir.
Bu calismada preoperatif ortalama makula kalinligindan 2 standart deviasyon
fazlas1 KMO tammmu olarak kullamlmistir(131). Preoperatift SMK ortalamasi
202,44+ 25,9 um olan grupta, postoperatif SMK 255 um {izerinde olan olgular
makula 6demi olarak kabul edilmistir. Bu tamimla postoperatif 6. ay KMO
insidansmi %3,6 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada KMO tanmmi farkli
alinmustir. Ornegin preoperatif ortalamadan 3 SD fazlas1 almsaydi KMO siklig1
daha az bulunacakti. Ayrica bu calismada KMO (galismadaki tanimu ile tan1 alan)
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ile gorme keskinligi arasinda korelasyon saptanmanustir. Bu da KMO sikhiginin
olagandan fazla gosterilmesine bagl olabilir. OKT ile KMO sikligini arastiran bir
baska ¢alismada KMO tammi SFK ta artisla birlikte kistoid degisikliklerin
saptanmast seklinde yapilmistir (8). Bu tanima gore 4. haftada 2 hastada (%4)
KMO goriiliirken, 12. haftada hicbir hastada KMO gériilmemistir. KMO gériilen
2 hastada da ortalamada 3 sira olarak tespit edilen gdrme keskinligi artisi
goriilmemistir. Bu ¢alisma KMO tanimi dogru yapildigi takdirde klinik KMO
tanist koymada OKT ’nin faydali bir tetkik oldugunu gostermistir.

Cerrahi sonrast KMO tanimmin gérme keskinliginde diisme ile birlikte
OKT’ de KMO saptanmas1 olarak belirtildigi bir ¢alismada ¢alismamizla benzer
sekilde kontrol grubunda 4 hastada KMO saptanmakla birlikte subtenon grubunda
hi¢ bir hastada KMO saptanmamustir (114). KMO insidans1 subtenon grubunda
anlamli olarak diisiik tespit edilmistir. Intravitreal steroid enjeksiyonunun
etkisinin degerlendirildigi benzer bir bagka calismada 41 hastanin kontrol
grubunda bulunan 4 iinde KMO tanis1 konulmus ve enjeksiyon grubunda hig
KMO saptanmamistir (132). Bu c¢alismada da KMO tanimi hastanin subjektif
gorme azalmast yakinmast mevcudiyeti, biyomikroskopik makula 6demi
saptanmast ve FFA ve OKT konformasyonu olarak degerlendirilmistir. Her iki
calismada da bizim calismamizla benzer sekilde KMO 4. haftada saptanmistir.

Bizim ¢alismamizda KMO tamisinda FFA kullanilmamistir. SFK artis ile
birlikte OKT de makulada kistik yapilarin goriilmesi tani igin kriter kabul
edilmisti. KMO insidans1 kontrol grubunda istatistiksel anlamli olmamakla
birlikte subtenon grubundan oldukca fazla bulunmustur (p=0,065). KMO tanis
koydugumuz bir hastada SFK da %25 artis1 ragmen OKT’ de kistik yapilar ve
EDGK de 1. hafta degerine gore azalma goriilmiistiir. Bu durum bize KMO
tanisinda OKT’ de ki kalinlik artig oraninin yani sira kistik yapt mevcudiyeti ve
EDGK azalmasina etkisinin de dnemli oldugunu gdstermektedir. OKT ile tani
konulan olgularin sadece birinde fundoskopik olarak KMO fark edilebiliyordu. Bu
da erken KMO tanisinda OKT’ énemini gostermektedir.

Degenring ve arkadaglarinin (133) diyabetik olmayan ve diyabetli hastalar
ile yaptiklar1 fakoemiilsifikasyonun foveal kalinlik ve hacim iizerine etkisini

arastirdiklar1 arastirmada; cerrahi sonrast 1. giin ve 1. haftada cerrahi Oncesine
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gore SFK da anlamli fark saptamazken; 4. haftada SFK da istatistiksel olarak
anlamli artig saptamiglardir. Diyabetik hastalar saglikli hastalardan belirgin olarak
fazla bir SFK artig1 gostermiglerdir. Foveal hacim ise 1. hafta ve 1. ayda
preoperatif hacime gore istatistiksel anlamli olarak artis gostermis ve bu artis
diyabet durumundan bagimsiz bulunmustur. Bu ¢alismada subklinik degisiklikleri
saptamak amaclanmis ve cerrahi sonrast KMO saptanan 8 hasta ¢alisma dist
birakilmistir. Diyabetik grupta hastalarin 1/3’tin de 4. hafta sonunda subklinik
retinal kalinlagma olarak tanimladiklari en az 15p kalinlik artist saptanmistir.
Foveal voliimde ise diyabetik hastalarin 1/3 de en az %10 artig goriilmiistiir.

Bizim ¢alismamizda subtenon enjeksiyon yapilmayan kontrol grubunda 1.
ay Ol¢limlerinde SFK da 27,52+38,49 pum artis saptanmistir. Baska bir ¢caligmada
cerrahi sonras1 4. haftada foveal kalinlikta 13.6 um artig goriilmiistiir. Kontrol
grubunda literatiir ile uyumlu olarak kalinlik ve hacim artist 1. ayda
belirginlesmistir (122,129,131).

Torron-Fernandez-Blanco ve ark yaptig1 katarakt ameliyat: sonrast KMO
gelisiminin OKT ile degerlendirildigi calismada; ameliyat sonrasi donemde
steroidle birlikte bir NSAI ajan olan diklofenak verilen makula édemi olmayan
diyabetik hasta grubunda 6 hastada (%14.2) gérme keskinliginde azalma ile
birlikte klinik anlamli KMO saptanirken 12 hastada (%28.5) SMK da >43.74um
artis goOriilmiigtiir. Bu artis hastalarin yarisinda 5. haftada digerlerinde de 12.
haftada saptanmistir (134). Bu calismada tiim hastalara ila¢ tedavisi olarak
profilaktik NSAI’ye ragmen gériilen yiiksek KMO orani, bizim ¢alismamizdaki
kontrol grubunda gériilen %17,3 ile benzer oranlardadir. Bizim profilaktik NSAI
vermedigimiz kontrol grubu ile benzer yiiksek KMO orani; calismada
belirtilmeyen diyabet metabolik kontrol bozukluguna, cerrahi sirasinda iris hasari
olan hastalarin galisma dis1 birakilmamasina bagl olabilir. Ancak NSAT ilaglarin
diyabet  hastalarmda KMO  profilaksisinde  yetersiz  oldugunu da
diisiindiirmektedir. Klinigimizde yapilan NSAII ilaglarin pseudofakik KMO
gelisimini 6nlemedeki etkinliginin arastirildigi bir calismada diyabetik hastalarda
NSAII verilenlerdeki kalinlik ve hacim artis1 kontrol grubuna gore daha az

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir(135).
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Su-Young Kim ve arkadaslarinin (114) yaptiklar1 bir ¢alismada, cerrahi
Oncesi makula 6demi bulunmayan tip 2 diyabet tanili hastalarda subtenon
triamsinolon enjeksiyonu uygulanmistir. Hastalar 1. ay ve 6. ayda OKT ile
degerlendirilmislerdir. Birinci ay ortalama EDGK degisimi subtenon grubunda
istatistiksel anlamli olarak kontrol grubundan fazla bulunurken, 6. ay EDGK’de
anlamli fark saptanmamistir. Birinci ay SMK’da istatistiksel anlamli olarak
kontrol grubundan daha fazla artis goriiliirken, 6. ayda fark saptanmamistir. Bu
calismada 3. ay degerlendirilmezken, subtenon enjeksiyonun 6 .ay da SMK ve
gorme keskinligi tizerine etkisi olmadig1 gosterilmistir. Bizim calismamizda da
benzer sekilde 1. ayda makula kalinlik ve hacim degisimi kontrol grubunda daha
fazla bulunmakla birlikte farkli olarak EDGK degisiminde iki grup arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Ayrica 3. ay degerlendirmemizde de subtenon
grubunda makula hacim ve kalinlik degigsimlerini istatistiksel anlamli olarak daha
az bulunmustur. Bu da subtenon enjeksiyonun katarakt cerrahisinin makula
iizerine kalinlik artirict etkisini 1.ay ve 3. ay da onleyebilmekle birlikte 6. ayda
etkisi olmadigin1 gosterebilir.

Calismamizla benzer sekilde ancak intravitreal steroid enjeksiyonunun
etkisinin degerlendirildigi bir calismada 1., 3., ve 6. aylarda istatistiksel anlamli
olarak fovea kalinlig1 intravitreal grupta daha az bulunurken, bizim ¢aligmamizla
uyumlu olarak goérme keskinlikleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (132).
Postoperatif inflamasyonu Onlemede subtenon triamsinolon enjeksiyonu ile
topikal prednizolon etkisininin arastirildig1 bir ¢alismada terapetik etki ve okuler
tolerans bakiminmdan iki grup benzer bulunmustur (18). Ayni ¢aligma grubu
triamsinolon ve ciprofloksasin kombinasyonundan olusturduklari bir subtenon
kontrollu salinim preparatini (DuoCat) topikal prednizolon ve ciprofloksasin
kullanimi ile karsilastirmiglardir (17). Bu ¢alismada da 6n kamara hiicre ve flare
yogunlugunda fark goériilmemis ve kullanim giivenligi bakimindan iki grup benzer
bulunmustur. Bu ¢alismalarda 6n kamaraya yonelik inflamasyon arastirilmis,
makula tlizerine etki degerlendirilmemistir.

Katarakt cerrahisinde cerrahi ile es zamanli subtenon steroid
enjeksiyonunun etkisininin arastirildigi  bir c¢alismada tek doz subtenon

enjeksiyonunun topikal damla kadar etkin ve gilivenilir oldugu gosterilmistir
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(136). Bu c¢alismada diyabeti bulunmayan hastalar alinmig ve subtenon steroid
enjeksiyonunun  KMO  iizerine etkisi anjiografik ve klinik olarak
degerlendirilmistir. Triamsinolon verilen grupta 6dem siklig1 daha az bulunurken
vaka sayist istatistiki yorum i¢in olduk¢a az bulunmustur.

Subtenon enjeksiyonun glob perforasyonu, santral retinal arter okluzyonu,
blefaroptozis, enfeksiyon gibi yan etkileri bildirilmistir(96-98). Bu yan etkiler

olduke¢a nadir goriilmektedir ve bizim ¢alismamizda da goriillmemistir.

Subtenon steroid enjeksiyonun literatiirde %]1,7 ile %36 gibi farkli
oranlarda GIB artisia neden oldugu bildirilmistir (137,138). Subtenon steroid
enjeksiyonunun ana endikasyonunu iiveit hastalarmin olusturmasi nedeniyle bu
calismalarda iiveitin ve iiveit tedavisinde kullanilan topikal steroidlerin GiB
iizerine etkisi dislanamamistir. Iwao ve arkadaglar1 (139) farkli endikasyonlarla
subtenon steroid enjeksiyonu yapilan iiveit hastalarinin ¢alisma dist birakildigi
115 hastanin %22,6’ sinda GIB’ n1 24’iin iizerinde bulmuslardir. Trabekiilektomi
gereken 1 hasta disinda tiim hastalarda medikal tedavi ile kontrol saglanmistir.
GIB yiiksekligi geng yas ile korelasyon gdstermistir.

Cerrahi sonrasinda tiim hastalara postoperatif inflamasyonu onlemek
amaciyla 6 hafta siire ile topikal steroid damla verilmistir. Topikal damlalar GiB
artig1 yapabilmektedir. Bu nedenle subtenon steroid enejeksiyonunun GIB iizerine
etkisi katarakt cerrahisi géz oniine alinarak yapilmalidir. Takata ve arkadaslarinin
(115) ¢alismasinda katarakt ameliyati ile es zamanli subtenon enjeksiyon yapilan
olgulari hicbirisinde yiiksek GIB goriilmezken, GIB degisimi istatistiksel olarak
anlamlt bulunmamistir. Benzer sekilde kiigiik serilerden olusan kisa takipli
calismalarda makular 6dem tedavisinde kullanilan IVTA sonrasinda bile GIB da
artisa rastlanmamistir(134,140,141). Subtenon triamsinolon enjeksiyonu ile
topikal prednizolonun etkisinin arastirildigi baska bir g¢alismada subtenon
enjeksiyon yapilan grupta istatistiksel anlamli olarak GIB daha diisiik
bulunmustur (18). Katarakt ameliyati sirasinda subtenon enjeksiyon yapilan bir
baska calismada da GIB artis1 goriilmemistir (114). Bizim ¢alismamizda da
ameliyat sonras1 her iki grupta hicbir donemde tedavi gerektiren GIB yiiksekligi

goriilmemistir. Birinci ayda subtenon grubunda kontrol grubuna gére GIB’ da
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belirgin bir artig goriiliirken istatistiksel olarak anlamli  bulunmamaistir.
Steroidlerin bilinen GIB artis etkisinin ¢alismamizda gdriilmemesi hasta takip
stiresinin kisaligina, hasta sayisinin azligina ve glokom hastalarinin ¢alisma dist
birakilmasina bagli olabilecegi gibi katarakt ameliyatlariin bilinen GIB azaltici
etkisine de bagli olabilir (142-144). Posterior subtenon steroid enjeksiyonunun
anterior subtenon enjeksiyonuna gore daha az GIB artis1 ve glokom olusturdugu

da diigiiniilebilir (145).

6. SONUC

Sonug¢ olarak bu caligmada katarakt cerrahisi oncesi tek doz 40 mg
subtenon triamsinolon asetonid enjeksiyonu makula 6demi bulunmayan diyabet
hastalarinda ameliyat sonrast 1. ay ve 3. ayda makula kalinlik ve hacim

degisiminde azalma saglamistir. Ortalama EDGK degisimini etkilememekle
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birlikte cerrahi sonrast KMO gériilme sikligini azaltmaktadir. Subtenon steroid
enjeksiyonunun GIB artiric etkisi bulunmakla birlikte se¢ilmis hastalarda katarakt

ameliyat ile kullanim1 GiB artisina neden olmamustir.

Makula kalinlik ve hacim varyasyonlarini degerlendirmede OKT klinik ve
subklinik pseudofakik makula 6demini saptamada énemli bir metoddur. OKT ile
KMO’niin erken tamis1 saglanabilmekte ve erken tedavi yaklagimlari ile gdrme
azalmasi dnlenebilmektedir. Diyabetik hastalarda katarakt ameliyat1 sonras1 KMO
siklig1 artmalta ve KMO en sik 4.haftada goriilmektedir. En azindan cerrahi
sonrasit 4. haftada diyabetik hastalarin OKT ile tetkik edilmeleri, gorme
keskinliginde azalma olusmadan KMO’in saptanarak tedavisinin erken
yapilmasini saglayabilir. Daha genis vaka serili, uzun takipli ve subtenon
enjeksiyonun etkin zamanlamasi ve etkin dozajmi belirleyici ¢alismalarin

yapilmasi gerekmektedir.
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