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OZET

KATARAKT CERRAHISI UYGULANAN HASTALARDA TOPiKAL
NEPAFENAK TEDAVISININ KiSTOID MAKULER ODEM UZERINE
ETKIiSININ INCELENMESI

Calismamizda komplikasyonsuz katarakt cerrahisi uygulanan hastalarda
topikal %0,1 lik nepafenak tedavisinin optik koherens tomografi ile makiiler 6dem
tizerine olan etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali’'nda Ocak 2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda komplikasyonsuz
fakoemiilsifikasyon cerrahisi ve goz i¢i lensi implantasyonu yapilan 90 hastanin 90
g6zl calismaya dahil edilmistir.Calismamizda hastalar cerrahi sonrasi topikal %1
prednizolon asetat (Pred Forte®) kullanilan (grup-1), cerrahi sonras1 %1 prednizolon
asetat tedavisine ek olarak topikal %0,1 nepafenak (Nevanac®) kullanilan (grup-2)
ve %0,1 nepafenak tedavisi cerrahiden 3 giin dnce baslanip cerrahi sonras1 devam
edilen (grup-3) olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastalar cerrahi sonrast 1., 3. ve 6.
haftalarda kontrol edildi. Hastalarin santral retina kalinligi ve makiila hacim
degerleri kaydedildi.

Gruplar birbirleriyle karsilastirildiklarinda santral 1 mm ve 3 mm’lik alanda
makiila hacim artis1 katarakt cerrahisi sonrasi topikal nepafenak kullanilan gruplarda
(grup-2 ve grup-3) yalnizca steroid tedavisi alan gruptan daha az olarak saptandi.
Grup 2 ve grup 3 arasinda makiila hacim artiglar1 arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).Gruplar arasinda cerrahi Oncesine gore santral retinal kalinlik artislari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi makiila kalinliginda artig
meydana gelmektedir. Sonug¢ olarak topikalsteroidlere ilave olarak kullanilan
nepafenak kistoid makiila 6demi insidansini azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fakoemiilsifikasyon, Kistoid makiila 6demi, Nepafenak,

Optik koherens tomografi.



SUMMARY

EVALUTION OF TOPICAL NEPAFENAC TREATMENT EFFECT OF
KISTOID MACULAR EDEMA FOLLOWING CATARACT SURGERY IN
PATIENTS

In our study we aimed to evaluate topical nepafenac 0,1% treatment effect of
macular edema in patients undergoing uncomplicated cataract surgery with optical
coherence tomography.

Ninety eyes of 90 patients undergoing phacoemulsification and intraocular
lens implantation in Abant Izzet Baysal University Faculty of Medicine, Department
of Ophthalmology between January 2013 and June 2015 were included in the study.
In our study, three groups were performed as follows; Group 1: were used topical
prednisolone acetate (Pred Forte®) 1% after surgery, Group 2: were used topical
nepafenac (Nevanac®) 0,1% in addition to prednisolone acetate 1% treatment
postoperatively, Group 3: were used nepafenac 0,1%treatment beginning 3 day
preoperatively and continuing postoperatively.Patients were followed at 1, 3 and 6
weeks postoperatively. Central retinal thickness and macular voliime values of
patients were recorded.

The mean increase in macular volume measurements (central 1 mm and 3
mm macularvoliime) were found lower in patients who received topical nepafenac
(grup2 and 3) than in patiens who received standart steroid postoperatively. The
difference in macular volume changes from baseline between group 2 and group 3
was not statistically significant (p>0,05). There was no statistically significant
diffirence between increase in central retinal thickness all groups (p>0,05).

An increase in macular thickness occurs after uncomplicated cataract surgery.
In conclusion using topical nepafenacin addition to steroid reduce the odds of
developing cystoid macular edema.

Keywords: Phacoemulsification, Cystoid macular edema, Nepafenac, Optical

coherence tomography.
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1. GIRIS

Diinyada 35-40 milyon kadar insanin kor oldugu ve bunlarin yaklasik olarak
17 milyonunun Kkatarakta bagli oldugu tahmin edilmektedir (1). Katarakt
ekstraksiyonu en etkili cerrahi prosediirler arasinda yer almaktadir (2).
Fakoemiilsifikasyon yontemi ile katarakt ekstraksiyonu iilkemizde de en ¢ok tercih
edilen yontem haline gelmistir.

Katarakt cerrahisi sonrasi okiiler enflamasyon yaygin olarak goriilmektedir.
Enflamasyon sonucu makiiler 6dem, gérme keskinliginde azalma, arka kapsiil
opasitesi ve gbz i¢i basing artist gibi cesitli komplikasyonlar goriilebilmektedir.
Katarakt cerrahisindeki tekniklerin gelismesine ragmen kistoid makiila 6demi(KMO)
hala cerrahi sonras1 gérmeyi en sik azaltan nedenlerden birisidir. (3,4). KMO saghkli
gozlerde komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden sonra goriilebildigi gibi,
komplikasyonlu bir cerrahiden sonra veya tveit, retinal ven tikanikligi, diyabetik
retinopati gibi hastaliklarda da gelisebilir (5). Cerrahi uygulanan hastanin 6zellikleri,
secilen cerrahi teknik, arka kapsiil biitiinligii, intraoperatif kullanilan ilaglar, goz i¢i
lens (GIL) implantasyonu, makiila &demi gelisimi ile iliskisi olabilecek
nedenlerdendir(6-8).

Topikal nonsteroidal antienflamatuvar ilaglar (NSAII) prostaglandiniiretimini
baskilayarak enflamasyonu azaltmakta ve katarakt cerrahisi sonrasit enflamasyonun
kontroliinde etkili olmaktadir. Topikal NSAII tedavisi cerrahi sonrasi agri ve
enflamasyonun baskilanmasinda steroidler kadar etkili olabilmektedir. Nepafenak
nonsteroidal antienflamatuvar ve analjezik bir on ilagtir. Nepafenak,topikal
kullaniminin ardindan korneaya penetre olur ve okiiler doku hidrolazlar ile daha
aktif metabolit olan amfenak’a ¢evrilir. Amfenak prostaglandin iiretimi ig¢in gerekli
olan siklooksijenaz enzimini inhibe eder. Boylelikle enflamatuvar kaskadi
baskilayarak makiila 6deminin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkili olmaktadir (9-11).

Optik koherens tomografi (OKT), kizil6tesine yakin ~800 nm'lik diyot lazer
15181 yardimi ile dokularin optik geri yansitma 6zellikleri kullanilarak retina i¢ yapisi
hakkinda yiiksek ¢Oziiniirliikkte derinlemesine bilgiler saglar (12-15). Klinik

kullanimda ©nemli avantajlart  olan nonkontakt,noninvaziv, tekrarlanabilir,



objektif,kantitatif bir goriintiileme teknigidir (16,17). Bu 6zelliklerinden dolayt KMO
tanis1 ve takibinde floresein anjiografiye gére onemli bir yer kazanmistir.

Bu calismamizin amaci, komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonucu topikal
%0,1 lik nepafenak tedavisinin makiila 6demi {izerine olan etkisini OKT ile

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Lens Anatomisi

Kristalin lens saydam, bikonveks ve kutuplardan basik kiiresel bir yapiya
sahiptir. Dogumda yaklasik 65 mg agirhiginda yumusak olan lens yasla birlikte
giderek sertlesir ve 260 mg agirliga ulasir. Eriskin insan lensi yaklagik olarak 4-5
mm kalinliginda ve 9 mm ¢apinda olup damar ve sinir yapilari icermez. Arka yiizeyi
On ylizeyden daha konveks yapida olup bu iki ylizeyin merkezi noktalar1 kutuplari,
lateralde birlesme yerleri ise ekvatoru temsil etmektedir. Kristalin lens 15181 kirmak
ve akamodasyonu saglamakla gorevlidir (18-23).

Lens arka kamarada yer alir, 6n ylizeyi akdéz hiimor ile arka yiizeyi ise
vitreusla temas halindedir. On yiizeyi ile kornea arasinda yaklagik olarak 3,5 mm
mesafe bulunmaktadir. Metabolik ihtiyaclarini akdz hiimorden saglar. Zoniiler lifler
fibrillin bakimindan zengin olup lensi yerinde tutan yapilardir. Bu lifler silyer
epitelden koken alip lens ve silyer cisim arasinda uzanirlar. Ekvatoryal bolgeye
dairesel olarak lens kapsiiliine yaklagik 2 pm derinlikte gomiilii olarak baglanirlar.
Uzanip kisalarak uyum islevinde gorev alirlar. Lensin kiricilik giicii +19,7D(diyoptri)
olup korneadan sonra gdziin en kirict ortamidir. Kiricilik indeksi santralde 1,4 ve
periferde ise 1,36’dir. Lensingelisimi yasla birlikte devam eder, konveksligi artar ve
kiricilik indeksi degisir (2,22,24).

Lens histolojik olarak kapsiil, epitel ve lens fibrillerinden olusur. Lens
kapsiilii tip 4 kollajenden zengin bazal membran benzeri bir yapr olup kiiglik
molekiillerin ve 70kDa biiyiikliige kadar proteinlerin lense giris ¢ikigina izin veren
elastik ve aselliiler yapidadir. Kalinlig1 ekvatoryal bolgede en fazla ve 23 um olup,
arka kutupta en ince ve 4um’dir. Lens kapsiilii birbiri iizerine siralanmis lamellerden
olusur. Onde lens epiteli ve arkada ise lens lifleri tarafindan sentezlenir. Yasam
boyunca sentezlenerek kalinligi artar ve viicudun en kalin bazal membran
yapilarindan biri halini alir (22,24).

Lens epitel hiicreleri 6n kapsiiliin hemen arkasinda yer alan tek sira kiiboidal
hiicre tabakasidir. Bu hiicreler 10x15 um boyutlarinda, metabolik olarak aktif olup
mitotik aktivite gosterirler. Lens epiteli, lensin metabolik aktivitesini ATP (adenozin

trifosfat) iireterek saglar. Hiicrelerin ekvatoryal bolgede proliferasyon yetenekleri en



fazladir. Yeni olusan hiicreler ekvatora ilerleyerek nukleus, mitokondri, ribozom gibi
organellerini kaybeder ve uzayarak lens liflerine doniisiirler. Organellerin kaybi
15181n lensten gegerken emilimi ve sacgilimini azaltarak optik agidan avantaj saglar.
Fakat daha Once bu organellerce gergeklestirilen metabolik aktiviteler glikolize
bagimli hale gelir (25).

Lens lifleri lens hiicrelerinin organellerini kaybederek farklilagmasi ve lens
fibrillerini sentezlemesiyle olusur. Lenste hi¢cbir zaman hiicre kayb1 olmaz. En yeni
tiretilenler dis kisimda korteksi olustururlar, eskiler ise merkeze itilerek embriyonik
ve fetal nukleusu olustururlar. Lens fibrillerinin iiretimi hayat boyu devam eder.
Fibriller 6nde Y, arkada ise ters Y seklinde birleserek siitiirleri olusturur. Bu siitiirler
lensin kiiresel sekilden bikonveks yapiya donlismesine izin verir. Korteks ve niikleus
arasinda kesin morfolojik bir ayrim yoktur, aralarinda kademeli ge¢is mevcuttur ve
bu gecis bolgesi epiniikleus olarak adlandirilir. Genglerde korteks ve nukleus sivi
mabhiyettedir. Yasla birlikte lens icerigi ve agirligi degisim gosterir. Lens fibrilleri

arasinda si1vi kayb1 ve nukleusta sertlesme meydana gelir (24).

2.2. Retina Anatomisi

Retina gbz kiiresinin 2/3’lik arka kismimin igini doseyen ndrosensoryel
dokudur. Embriyolojik olarak noéroektodermden koken alir. Retina periferde ora
serrataya uzanarak pigmentsiz silyer epitel ile devam eder, arkada ise sinir lifi
tabakas1 haric optik sinirde sonlanir. I¢ yiizeyi vitre ile drtiilmiistiir ve dis kisimda ise
bruch membrani araciligiyla koroid ve sklera ile komsuluk gosterir. Digta retina
pigment epiteli ve icte duyusal retina olmak tizere iki ana katmani vardir. Retina ile
retina pigment epiteli (RPE) arasindaki baglanti ora serrata ve optik sinir baginda en
kuvvetlidir (26-28).

2.2.a. Makiila (santral retina)

Makiila ksantofil pigmenti iceren iki ya da daha fazla gangliyon hiicre
tabakasi igeren bolge olarak tanimlanir. Temporal vaskiiler arkadlarla simirli 5,5
mm’lik alan olarak kabul edilen makiilayr santralinde fovea, foveola, umbo,

parafovea ve perifovea olusturur. Fovea,optik sinir basi merkezinden 4,0 mm



temporaldeve 0,8 mm asagidaki yaklasik 1,5 mm ¢apl alandir. Foveada retina sinir
lifi, gangliyon ve i¢ pleksiform tabaka yoktur. Santral 0,57 mm’lik alan sadece
konilerden olusur. Fovea merkesinde 350 um ¢apli foveola bulunur ve burasi en
keskin gormeyi saglayan alandir. Merkezindeki c¢ukurluk ise umbodur.
Foveola,foveal avaskuler zon (FAZ) ad1 verilen damarsiz bir bolge ile ¢evrilidir.FAZ
250-600 um genisligindeki olup bu bdlgeninbeslenmesi koriokapiller ag tarafindan
saglanir. Bu bolge fundus floresein anjiografide onemli bir noktadir. Foveay1
cevreleyen 0,5 mm genisligindeki alan parafovea ve bu alani ¢evreleyen yaklagik 1,5
mm capindaki alan ise perifovea olarak adlandirilir. Perifoveada ganglion hiicre

tabakasi tek kata iner(29-31).

2.2.b Retinanin katlar1

Retina histolojik olarak distan ige 10 tabakaya ayrilmistir.Bu tabakalar:
1. Retina Pigment Epiteli
2. Fotoreseptor Tabaka (Rod ve Koniler)
3. Dis Limitan Membran
4. Dis Niikleer Tabaka
5. Dis Pleksiform Tabaka
6. Ic Niikleer Tabaka
7. I¢ Pleksiform Tabaka
8. Ganglion Hiicre Kat1
9. Sinir Lifi Tabakas1
10. i¢ Limitan Membran

Retina Pigment Epiteli:Optik sinirden ora serrataya kadar uzanan tek sira hekzagonal
hiicrelerden olusur. Bu hiicreler, aralarinda bulunan zonula okludens denilen siki
baglantilar sayesinde kan retina bariyerini olustururlar. Aktif transport ile
koryokapillaristen fotoreseptdr tabakaya madde gecisine izin verir. Bazal tarafi bruch
membranina yapisik olarak bulunur. Apikal ylizde fotoreseptor dis segmentlerine
gomiilmesini saglayan mikrovillus yapilart icerir ve bu sayede fotoreseptorlerin
atilan dis segment parcalarinin fagositoz ile temizlenmesini saglarlar. RPE bunlara

ilaveten A vitamini metabolizmasimin saglanmasi, icerdigi melanin graniilleri ile



15181n absorbsiyonu gibi gorevleri ile fotoreseptdr fonksiyonu i¢in hayati dneme

sahiptir (32,33).

Fotoreseptor Tabaka:Bu tabaka yiiksek oranda Ozellesmis olan noroepitelyal
hiicrelerdir. Insanlarda yaklasik olarak 130 milyon rod ve 7 milyon kadar koni
hiicresi bulunmaktadir. Hiicre govdeleri dis segment ile myoid ve elipsoid kisimlari
iceren i¢ segmentten olusur. I¢ ve dis segment arasinda ise siliyum bulunur. Dis
segment yogun gorme pigmenti icerir ve mukopolisakkarit bir ortii ile kaplanarak
RPE ile temas halindedir. Foveada yaklasik 350-600 mikronluk alanda rod hiicreleri
bulunmamaktadir (34).

Dis Limitan Membran: Fotoreseptor hiicreleri ile miiller hiicrelerinin dis uzantilar

arasindaki zonula adherens baglantilarindan olusur (35).

Dis Niikleer Tabaka: Fotoreseptor hiicrelerinin ¢ekirdek ve sitoplazmasini igeren

tabakadir.

Dis Pleksiform Tabaka: Bipolar(1.n6ron) ve horizontal hiicre yapilari ile fotoreseptor

sinapslarini igerir ve makiiler alanda daha kalindir.

Ic Niikleer Tabaka:Bipolar hiicreler, baglanti hiicreleri, horizontal ve

amakrinhiicreler ile birlikte destek yapida olan miiller hiicre gévdelerini igerir.

I¢ Pleksiform Tabaka:Foveada bulunmayan bu tabaka bipolar hiicre aksonlarmin

ganglion(2.ndron) ve amakrin hiicreler ile sinapslarinin bulundugu bolgedir.

Ganglion Hiicre Kati: Ganglion hiicre gévdeleri yeralir. Foveada bu tabaka bulunmaz
ve periferik retinada tek katli olarak, parafoveal alanda ise birden fazla katmanl

halde bulunur.

Sinir Lifi Tabakasi: Biiyiik cogunlugu ganglion hiicre aksonlart olmak birlikte

noroglial hiicreleri de igermektedir. Yaklasik 1,2 milyon kadar ganglion hiicresi



aksonlar1 optik sinir basinda kiimelenir ve lamina kribrozadan sonra miyelin kilif

icerir (36).

Ic Limitan Membran: Retinayr vitreden ayrran ve miiller hiicreleri tarafindan
olusturuldugu diisiiniilen dayanikli bir bazal membrandir. Kalinlig1 retinal ylizeyde

degiskendir.

2.2.c. Retinal vaskiiler yapilar

Retinanin dis 1/3’lik kismini olusturan fotoreseptér ve RPE hiicreleri
koriokapillaris tarafindan, i¢ 2/3’liik kati ise oftalmik arterin ilk dali olan santral
retinal arter tarafindan beslenir. Santral retinal arter optik sinirden ¢iktiktan sonra
once siiperior ve inferior dallara, daha sonra temporal ve nazal olmak {izere dort dala
ayrilir. Temporal dallar fovea etrafinda ark olusturup daha sonra ora serrataya
yonelir. Bu dallar perifere dogru arteriyol ve kapillerlere doniisiirler.Sinir lifi
tabakasinda yerlesen ylizeyel ve i¢ niikleer tabakada yerlesen derin kapiller ag olmak
tizere iki damar ag1 mevcuttur. Bu kapiller aglar ile retina i¢ ylizey katlarinin
beslenmesi olur. Kapiller endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilar i¢ kan-retina
bariyerini olusturur. I¢ yiizeyin vendz doniisii santral retinal ven yoluyla olur.
Nadiren siliyer dolasimdan koken alip optik sinir temporal kenarindan cikarak
makiilay1 besleyen siliyoretinal arter bulunur ve santral retinal arter okliizyonlarinda

kritik neme sahiptir.

2.3. Katarakt Cerrahisi Sonras1 Kistoid Makiila Odemi

Kistoid makiila 6demi (KMO) dis kan-retina bariyerinin ortadan kalkmasiyla
retinanin hiicre dist bosluklarinda sivi toplanmasi, sonrasinda dis pleksiform ve i¢
niikleer tabakalarda sivi ile dolu kistoid bosluklarin olusmasidir. Bu sivi ile dolu
bosluklar gercek kistlerde oldugu gibi epitel tabakasina sahip degildir. Bundan
dolay1 bu yapilar kistoid olarak tanimlanmiglardir(37).

KMO komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasinda gdrme azalmasina

neden olan 6nemli bir durumdur. Patogenezinin halen tam olarak belirlenememesi



nedeniyle tedavi giicliikler icermesine ragmen KMO bircok cerrahi ve cerrahi dist
nedenlerle ortaya ¢ikabilir(38).

Ameliyat sonrasi gelisen kistoid makula 6demi ilk olarak 1953 yilinda Irvine
tarafindan intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra tanimlanmistir (39). Bu
sendrom On hyaloidin pargalanmasi, yara yerinde vitreus yapisiklilari, vitreus
opasiteleri, makula degisiklikleri ve irrite goz bulgular ile karakterizedir. Gass ve
Norton ise 1966 yilinda floresein anjiografide karakteristik bulgular tarif etmistir.
Boylece katarakt cerrahisinden sonra gelisen KMO tablosu Irvine-Gass Sendromu
olarak bilinmektedir (40). Katarakt cerrahisi sonrasinda gelisen KMO yiiksek
oranda kendiliginden gerileme gosterir, bu nedenle tedavi gerekliligi tartismali
olmakla birlikte intraokiiler enflamasyon bulgular1 gésteren ve gérme azalmasi olan

hastalar1 tedavi etmek uygun olarak goriilmektedir(8,41).

2.3.a. Fizyopatoloji

Kan-Retina Bariyeri;

1. Dis Kan-Retina Bariyeri: RPE hiicreleri arasindaki siki baglantilardan

olusmaktadir.

2. I¢ Kan-Retina Bariyeri: Retina damar endotel hiicreleri arasindaki siki

baglantilardan olugmaktadir.

Bu bariyerler retinanin islevlerini siirdiirebilecegi ortamin devamliligini

saglamaktadir.

Ekstraselliiler bosluk, retinanin toplam hacminin kiiciik bir kismini olusturur
ve elektrolit ile daha biiylik molekiillerin retina pigment epitelinden kana verilmesi
ile bu durum siirdiiriiliir. i¢ ya da dis kan-retina bariyerinin bozulmasi durumunda,
plazma bilesiminin biiyiik boliimiinlin ve proteinlerin gegisi artarak ekstraselliiler
bosluk hacmi genigler. Foveanin yiiksek metabolik aktiviteye sahip olmasi,
makiilanin gevsek lif catis1 ve parafoveal bolgede retina tabakalarinin kalinligina
baglh olarak, dis pleksiform ve i¢ niikleer katlarda sivi birikmesini

kolaylagtirmaktadir. Makiilanin zayif damarlanma gosteren yapis1 biriken sivi



emilimi zorlastirmaktadir (42). Yapilan ¢alismalarda, i¢ niikleer ve dis pleksiform
katlarda eozinofilik yapida sivi biriktigi gosterilmistir. Kronik donemde bu sivi
birikimi daha i¢ retinal katlara ilerleyerek lameller ya da tam kat makiila deligiyle

sonuglanabilir(40).

2.3.b. Etyoloji

KMO saglikli gozlerde komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden sonra
goriilebildigi gibi, komplikasyonlu bir cerrahi sonrasi veya {liveit ve diyabetik
retinopati gibi okiiler hastaliklarda cerrahi sonrasi da gelisebilir. Eskiden katarakt
cerrahisi sonras1 gérme diisiikliigiine neden olan KMO %5-10 siklikla goriilmekte
iken bu oran giniimizde modern  katarakt cerrahisi  teknikleri
ilekomplikasyonsuzcerrahi gecirmis saglikli gozlerde %1 civarina diismiistiir. Ancak
klinik olarak belirgin bir makula 6demi olmaksizin yalnizca anjiografik olarak
gosterilebilen KMO’niin %10-20 arasinda oldugu bildirilmistir. Ortaya ¢ikis
genellikle cerrahi sonrasi 4-12 hafta arasindadir, ancak aylar ya da yillar sonra da

bildirilen olgular mevcuttur(43-45).

2.3.c. Mekanizma

Makiila 6demine yol acan kan-retina bariyerinin yikilmasindaki asil
mekanizma tam olarak agiklanamamustir. Bu durumla ilgili olabilecek birgok
mekanizma One siiriilmektedir.

Mekanik traksiyon etkisi: Vitreoretinal yapisikligin optik sinir ve makulada en
kuvvetli oldugu bilinmektedir. Bu teoriye gore makiiladaki ve Ozellikle miiller
hiicrelerindeki traksiyon etkisi KMO’ye yol agmaktadir. Ancak sizintinin hangi
mekanizma ile olugtugu tam olarak agiklanamamstir (46-48).

Prostaglandin yapiminin artmasi:Cerrahi sirasinda ortaya ¢ikan 6n segment
enflamasyonu, iris damarlarindan sizintiya ve prostaglandin yapiminda artiga yol
acmaktadir. Artan prostaglandinlerin makiiladaki enflamatuvar degisikliklere yol
actig1 disiiniilmektedir (49-51).

Isik hasari:Isia maruz kalma sonucunda ortaya ¢ikan serbest radikallerin



prostaglandin yapimini uyardigi 6ne siiriilmiistiir. Bir ¢alismada ultraviyole 1181
absorbe edebilen gz ici lenslerinin kullanilmasi ile KMO gelisiminin azaldig
belirtilmistir, fakat diger calismalarda bu lenslerin KMO olusmasinda koruyucu
etkisi saptanmamistir. Benzer sekilde cerrahi mikroskoplarda filtrelerin
kullanilmasmin da KMO insidansini azaltmada etkili olmadig1 belirtilmistir (52,53).
KMO ile ilgili ¢alismalar esas olarak inflamasyonun engellenmesi ve &zellikle
prostaglandin  yapimi uyarilmasmin bastirilmasina  yoneliktir. Prostaglandin

inhibisyonunun KMO niin engellenmesi ve tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.

2.3.d. Goriilme sikhgim etkileyen durumlar

2.3.d.1. Lens partikiillerinin kalmasi

Katarakt cerrahisinden sonra geride kalan lens partikiilleri KMO olusumu
icin risk faktorii olarak belirmektedir. 2000 yilindan 6nceki birgok ¢aligmada geride
kalan lens partikiilleri i¢in vitrektomi yapilan hastalarda KMO goriilme siklig1 ¢ok

disik olmasma karsin bu hastalarda oldukca Onemli goérme kayiplar

bildirilmektedir.

2.3.d.2 Vitreus kaybi

Katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsiil riiptiirii ve vitreus kaybi KMO

olusmasinda 6nemli bir risk faktoriidiir (39).

2.3.d.3. Uveit

Uveitli hastalarda katarakt cerrahisinden sonraK MO sik olarak goriilmektedir.
Enflamatuvar mediyatorlerin - salimimi  ile perivaskiiler mononiikleer hiicre
infiltrasyonu olur ve bunun sonucunda i¢ kan-retina bariyeri bozulur. Juvenil
romatoid artrit veya pars planitisli hastalarda katarakt cerrahisi sonrass KMO

goriilme siklig1 %50’lere kadar varmaktadir. Son yillarda tiveitli hastalara uygulanan
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katarakt cerrahisinden sonra KMO siklig1 inflamasyonun kontrolii ve atravmatik

cerrahi ile belirgin olarak azalmaktadir.

2.3.d.4. Diyabet

Diyabetli hastalarda ve ozellikle diyabetik retinopatili gozlerde katarakt
cerrahisi sonras1t KMO o6nemli bir sorun olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Gegmise
kiyasla katarakt cerrahisi teknikleri oldukg¢a gelismis ve fakoemiilsifikasyon teknigi

ile diyabetik hastalarda bu problem belirgin olarak azalmistir.

2.3.d.5. OKiiler hipotansif ajanlarm kullanilmasi

Latanoprost gibi ¢esitli prostaglandin analogu ajanlarin kullanilmasi ile
katarakt cerrahisinden sonra KMO gériilmesi arasindaki iliskiyi bildiren ¢aligmalar
mevcuttur.Goz i¢i hidrostatik basincin diismesi ve enflamatuvar degisiklikler
nedeniyle hipotansif lipidlerin ameliyat sonrast KMO gériilme sikligmin en fazla
oldugu ilk birka¢ ayda kullanilma emniyetinin daha iyi arastirilmasi1 gerekmektedir
(24).

2.3.e. Klinik bulgular

Hastalarda gormede azalabilecegi gibi ayni da kalabilir. Gérme keskinligi
genellikle 0,2-0,3 ile 0,6-0,7 arasinda degismekle birlikte 0,1 diizeyine kadar diisme
de goriilebilir. Kontrast sensitivitede azalma meydana gelebilir. Fotofobi, okiiler
iritasyon, metamorfopsi ve ugusan cisim sikayetleri olabilir. Limbal enjeksiyon, 6n
kamarada hiicre-akoz flare, irise vitreus yapisikliklari, 6n kamarada vitreus, kesi
yerine vitreus inkarserasyonu ve kapsiil yirtilmasi gortilebilir. Fundus muayenesinde
vitreusta hiicre veya flare, sinerezis, vitreomakiiler yapisikliklar, fovea reflesinin
azalmasi, sari-beyaz foveal nokta, hafif bir papil 6demi, foveada Kistler izlenebilir.
Kronik olgularda RPE’de atrofi veya hiperpigmentasyon, kistoid dejenerasyon ve
makula deligi gelisebilir.

KMO tam ve takibinde biyomikroskobik muayene, fundus floresein
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anjiografi (FFA) ve optik kohorens tomografi (OKT) kullanilmaktadir.

2.4. Fundus Floresein Anjiografi

Floresein suda yogun olarak ¢oziinebilen kristalimsi bir maddedir.
Floreseinin sogurma spektrumu 465 ile 490 nm arasindadir. Floresein 520 ile 530 nm
arasindaki emisyon Spektrumu ile sari-yesil bir floresansa sahiptir.

Okiiler FFA icin % 10’luk sodyum floresein soliisyonundan 5 ml bolus
sekilde damar yoluyla uygulanir. Enjeksiyonu takiben boyanin %70-80° i plazma
proteinlerine baglanir ve koroidal damarlar, retinal damarlar (i¢ kan-retina bariyeri),
serebral damarlar hari¢ olmak iizere, boyanin geriye kalan %20-30’ luk miktari
biitiin damar duvarlar1 yoluyla difiize olur. Dis kan-retina bariyerini olusturan RPE
hiicreleri aralarindaki siki baglantilar floreseinin yayilmasina engel teskil eder (54).

Kistoid makula 6deminini gosteren en Onemli tani1 yontemi olanfloresein
anjiografide, erken fazda perifoveal retina kapillerlerinde genisleme goriiliir ve
giderek artan sizinti izlenmeye baslanir. Floreseinin i¢ niikleer ve dis pleksiform
tabakalardaki kistoid bosluklara sizmasiyla ge¢ fazda perifoveal bolgede boya
gollenir ve klasik ta¢ yapragi sekli olusur. Olgularin ¢ogunda optik sinir bagindaki
kapillerlerin de sizdirmasi ile optik disk de hiperfloresan olarak goriiliir. Psodofakik
KMO tipik olarak optik diskte boyanma ile birlikte oldugundan KMO’ye yol agan
diabetik retinopati, epiretinal membran (ERM) ve eksiidatif makula dejeneresansi
gibi bazi diger hastaliklardan kolayca ayrilabilir. Anjiografideki sizintinin miktari ile

gorme arasinda belirgin bir iligki yoktur.

2.5. Optik Koherens Tomografi (OKT)

Optik Koherens Tomografi (OKT), ilk olarak Massachusetts Teknoloji
Enstitiisi'nden JG Fujimoto tarafindan tanimlanmistir. Boston’dan Pualifito ve
Schuman aygit1 bir biyomikroskop tizerine monte ederek,ilk ilkel OKT aygitinin g6z
hastaliklar1 alaninda kullanima girmesine dncii olmuslardir (12).

OKT, biyolojik dokulardan yiiksek c¢oziiniirliikkte Kkesitler elde edilmesini
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saglayannon-invaziv ve non-kontakt bir tibbi goriintiileme-tan1 yontemidir.Onemli
avantajlar1 ise tekrarlanabilir olmasi ve retina morfolojisi hakkinda dogrudan hizh
olarak bilgiler vermesidir. Retina hakkinda ayrintili morfolojik degerlendirme
yapmasinin yaninda, retina ve retina sinir tabakasi kalinlik 6l¢imii gibi kantitatif
analizler ile veriler elde edilmesine de olanak saglar. OKT B-scan ultrasonografi ile
analogdur fakat ultrasonografiden farkli olarak akustik yansiticiligi degil optik
yansiticiligi lgmektedir.

OKT sisteminin g¢aligma prensibi diisiik koherens interferometri olarak
bilinen bir optik 6l¢iim teknigine dayanmaktadir. Koherent 151k terimi lazer 15181
benzeri tek dalga boyundaki 1s1g1 tanimlamaktadir. OKT cihazinda kullanilan kizil
Otesi 15181n dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda yer almaktadir. Isik kaynagi 200
mikrowatt 151k salinim1 yapan 830 nm dalga boyunda olan yiiksek aydinlatmali diyot
lazerdir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1s1gin referans aynadan yansiyan
1sikla  arasinda zamansal farkim1  Olgerler. Isik kaynagindan 151k goze
yonlendirilmekte ve bu arada 1sik 1sin ayirict (beamsplitter) olarak isimlendirilen
yarisaydam bir aynadan ge¢gmektedir. Bu aynada 1s1n demeti ikiye ayrilarak 1sinin
yaris1 dedektére mesafesi ayarlanabilen bir referans aynasina, diger 1sinin yarisi ise
goze gelmektedir. Goze gelen Olglim 15181, gozde ilerlerken gegtigi doku
tabakalarinin yapisina bagli olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilirak tekrar geriye doner.Referans aynasina giden 151k ise bilinen bir mesafeden
bilinen bir gecikme zamani ile tek bir dalga olarak dedektore doner. Dokulardan
gelen ve tabakalarin sayis1 kadar yansimalar igeren 151k sinyali, referans aynasindan
gelen tek referans 11k sinyali ile interferometrede birlestirilir. Yazilim programi
araciligi ile yansima gecikmeleri mesafe birimlerine g¢evrilir, dokularin yansiticiligi
ise yansiyan 15181n siddetini belirler. Boyleceultrasonun A dalgasina benzer bigimde
bir goriintii elde edilmis olur. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde dokuya gonderilen
128-512 arasinda degisen sayida dlgiim 15181 ile elde edilen A scan ¢izgiler yan yana
getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer sekilde bir goriintii elde edilir.

Ultrasonografide goriintiiniin  ekosundan  bahsedilirken, OKT’de ise

reflektivite s6z konusudur. Isigin geriye giiglii bir bigimde yansitilmasini saglayan
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dokular OKT’de giiglii 151k sinyali verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler.
Is1ig1 geriye yansitma Ozelligi daha diisiik olan dokular ise hiporeflektif olarak
degerlendirilirler. OKT’de goriintiiler B mod ultrasona benzer sekilde gibi gri
tonlarinda olabilecegigibi, maviden kirmiziya gokkusagi tonlarinda renklendirme
yapilarak da sunulabilir. Renklendirme ile doku katmanlarinin birbirinden daha iyi
ayrt edilebilmesisaglanir. Yiiksek yansiticiligi olan dokular (RSLT, retina pigment
epiteli, fotoreseptor tabakasi gibi) kirmiziyla, diisiik yansiticiligi olan dokular
(vitreus, retina dis niikleer tabakasi gibi) veya 15181 absorbe edebilen dokular (kan
damarlari, hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonlar1 ile yansitilmakta, yansiticilig
bu iki u¢ nokta arasinda yer alan doku tabakalar1 ise mavi ile kirmizi arasindaki diger
gokkusagi renkleriyle ifade edilirler(55).

Giintimiizde 6zellikle makiila bolgesini ilgilendiren patolojilerde OKT ile
elde edilen kesitler bircok klinik tablonun tanimmasinda ve tedavi yonetiminde
onemlidir. OKT, retina ylizeyinin, retina yiizeyi ile vitreus iliskisinin, retina igi
yapilarin ve RPE’nin degerlendirilmesinde diger tant metodlarin1 tamamlayici
ozellige sahiptir.

OKT ile retina kalinliginin saptanmasi makula 6deminin kantitatif olarak
Ol¢iilmesini saglar, boylece tedavinin basarist daha kolay olarak degerlendirilebilir.
Katarakt ameliyat1 sonras1 KMO ile birlikte subfoveal makula dekolmani sadece

OKT ile goriintiilenebilir.

2.6. Tedavi

Cogu olguda kendiliginden iyilesme goriildigii icin enfalmasyonun siddetli
olmadig1 ve gormenin ciddi olarak etkilenmedigi olgularda tedaviye gerek yoktur.
Profilaktik tedavi tartismali olmakla birlikte, kullanimini destekleyen caligsmalar
bulunmaktadir. KMO gelisme riski yiiksek olan hastalara ameliyattan birkag giin
onceden baglanarak ameliyat sonrasinda 3 ay boyunca topikal non-steroid

antienflamatuvar ilagverilebilir (56,57).
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Tedaviye baslama zamani konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. Bazilar1
kendiliginden gerileme i¢in 6 ay beklemenin daha uygun oldugunu savunurken,
bazilar1 da olayin kroniklesmeden tedavi edilmesinin gérmenin korunmasi i¢in
gerekli oldugunu savunmaktadir. Tedavide ilk olarak giinde 4 kez topikal steroid
ve/veya non-steroid antienflamatuvar ilaglar verilmelidir. Eger gérmede 2 sira artis
olursa, 4-6 hafta bu dozda kullanildiktan sonra toplam siire 3-6 ay olacak sekilde
azaltilarak kesilir. Eger gormede belirgin artis olmazsadamlalara devam edilmeli ve
subtenon steroid enjeksiyonu eklenmelidir. Subtenon enjeksiyon1’er ay araliklarla
olmak tlizere 3 kere tekrarlanabilir. Direngli olgularda tedaviye asetazolamid de
eklenebilir, eger 4 hafta kullanimdan sonra etki gézlenirse doz azaltilarak 3 ay
devam edilir. Ancakbu tedaviyle de cevap alinamayan olgularda intravitreal
triamsinolon ve/veya vitrektomi denenmelidir.intravitreal triamsinolon, tibbi
tedaviye direncli KMO olgularinda {imit verici bir tedavi olmakla birlikte niiks orani
siktir ve ¢ogu hastada birden fazla enjeksiyongerekmektedir (58-60). Bu da g6z igi
basing artig1 gibi yan etkilerin daha sik goriilmesine neden olabileceginden dolay1
yarar-zarar orani iyi diisiiniilmelidir.

Lens veya silyer cisimde membran gelisen ve tedaviye cevap vermeyen
iiveitlerde GIL ¢ikarilmasi enflamasyonu geriletebilir. Yara yerine vitreus bantlari
uzanan, iridovitreal ya da iridokapsiiler yapigikliklari olan olgularda bu bantlarin Nd:
YAG lazer ile par¢alanmasi bazi hastalarda faydali olabilir. Ancak ¢ogu zaman bu
yapisikliklar Nd: YAG lazer ile parcalanamayacak kadar yogundur. Bu olgularda
vitrektomi daha faydali olabilir. Medikal tedavinin yeterli olmadigt KMO
olgularinda goz i¢i mercegin ¢ikarilmasi veya vitrektomi uygulamas diistintilmelidir.
Lens bakiyelerinin temizlenmesi ve internal limitan membranin soyulmasi da inatci

6demin azalmasina yardimei olabilir (61,62).

2.7. Non Steroidal Antienflamatuvar flaclar (NSAIT)

NSAIi ’ler Eikosanoidlerin(prostaglandin ve tromboksanlar) iiretilmesini
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saglayan asil enzim olan siklo-oksijenaz (COX) enzimini inhibe ederek
prostaglandin sentezini inhibe eder. COX enziminin COX-1 ve COX-2 olmak tizere
2 formu vardir. COX-1 enzimi prostanoidlerin fizyolojik iiretiminden sorumlu iken,
COX-2 enzimi ise patolojik fonksiyon ve inflamasyon ile iliskilidir (63). Cerrahi
travma sonrasinda prostaglandin ve 16kotrien sentezlendigi bir¢ok ¢alismada detayli
olarak bildirilmistir (64-66). Kortikosteroidler fosfolipaz A2’yi bloke ederek
arasidonik asit salinimini engeller, NSAil’ler ise COX-1 ve COX-2 aktivitesini
azaltarak inflamasyonu baskilarlar (67). NSAIi’lerin polimorfoniikleer hiicre hareket
kabiliyetini ve kemotaksisi baskiladigi, inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu ve

mast hiicre degraniilasyonunu azalttig1 da ¢aligmalarda gosterilmistir(68).

3. GEREC ve YONTEM

Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali’nda, prospektif olarak tasarlanan ¢aligmamiza25 Ocak 2013 ile 15 Haziran 2015
tarihleri arasinda katarakt nedeniyle komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi
ve g0z i¢i lensi implantasyonu yapilan 90 hastanin 90 gozii dahil edilmistir.
Calismaya baslamadan Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
onay1 alindi. Calisma kriterlerine uyan hastalara caligma ve katarakt ameliyati ile
ilgili ayrmntili olarak bilgi verilerek yazili onamlart alindi.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin yasi, cinsiyeti, ameliyat edilen gozii,
ameliyat tarihi kaydedildi. Tiim olgularin ameliyat 6ncesi en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi (EDGK), merkezi kornea kalinlhigi (MKK), goz i¢i basmnci (GIB), OKT
Olgtimleri yapildi. EDGK snellen eseline gore olgiilerek bu degerlerin logMAR
karsiliklar: belirlendi. GIB 6l¢iimleri ameliyat dncesi ve sonrasinda pndmotonometre
(Canon TX 20P) ile gerceklestirildi. G6z i¢i lens diyoptrisi Lenstar LS 900 (Haag-
Streit AG, Koeniz, Isvigre) cihaziyla belirlendi. Olgularm biyomikroskopik olarak
kornea, pupilla, Kkatarakt yapilar1 degerlendirildi. Tim gozlerin  %2,5
fenilefrin(Mydfrin, Alcon, Isvigre ) ve %0,5’lik tropikamid (Tropamid, Bilim,
Tiirkiye)damla damlatilarak pupil dilatasyonu sonrasi fundus muayenesi rutin olarak

yapildi.
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Tiim olgularin ameliyat sonrasi 1.hafta, 3.hafta ve 6.haftada tam oftalmolojik
muayeneleri yapilip, EDGK, MKK, GIB ve OKT ile makiila kalinhig1 6lgiimleri
kaydedildi.

OKT ¢ekimleri 5.3 yazilim versiyonu yiiklenmis olan Spectralis OKT
cihaztyla (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) yapildi.Olciim
giivenilirligini saglamak amaciyla, goriintii kalitesini belirten degerin 20’nin
tizerinde oldugu olgiimler ¢alismada kullanildi.

Santral makiila hacmi i¢in hizli (fast) makiila kalinligi 6l¢iim modunda elde
edilen 1 mm ¢apl santral makiila segmentinin ve 3 mm c¢apli makiila santralini
cevreleyen alaninin 6l¢iim sonuglar1 degerlendirildi (Sekil 3.1). Makiila kalinlig
6l¢iim modunda 6 mm ¢apli dairedeki segmentler tam olarak degerlendirilemedigi
icin bu segmentlerin verileri ¢alismaya dahil edilmedi. Sonuglarin degerlendirilmesi
ise daire merkezi foveanin en ince yeri olacak sekilde manuel olarak diizeltildikten

sonra yapildu.
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Sekil 3.1. OKT’de fast modunda makiila hacim 6l¢iimii

OKT ile santral retina kalinligi olgtimlerinde cihazda bulunan gelismis
derinlik goriintiileme [enhanced depth imaging (EDI)] modu degerlerinde degisiklik
yapilmadan elde edilen foveadan gegen horizontal kesit goriintiisiindeki santral fovea

kullanildi.
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Diyabetik ve/veya hipertansif retinopatisi olanlar, glokomu olanlar, tiveit gibi
enflamatuvar goz hastaligi olanlar, >-6.00 veya >+6.00 refraksiyon kusuru olanlar,
gecirilmis goz ic¢i cerrahi ile lazer tedavisi Oykiisii olanlar, sistemik steroid ile
diiiretikler gibi makiila kalinligini etkileyebilecek ilag Kullananlar, cerrahi 6ncesi iki
haftalik siirede topikal ya da sistemik NSAII kullanimi olanlar, okiiler enfeksiyonu
olanlar, preoperatif alinan optik kohorens tomografi ile anormal retinal bulgusu
olanlar ve kronik makiila 6demi olan hastalar calisma kapsami disinda tutuldu.

Katarakt tanisiyla opere edilecek hastalar ardisik olarak 30’ar kisilik 3 gruba
ayrildi. ik gruba ameliyat sonras1 sadece topikal %0,5moksifloksasin(Vigamox®)
vetopikal %1 prednizolon asetat (Pred Forte®)giinde 5 defa 1 damla verilirken, ikinci
gruba giinde 5 defa 1 damla topikal %0,5 moksifloksasin (Vigamox®) ve topikal %1
prednizolon asetat (Pred Forte®)tedavisine ilave olarak ameliyat sonrasi 6 hafta siire
ile giinde 3 defa 1 damla topikal %0,1 nepafenak(Nevanac®) kullamildi. Ugiincii
gruba ise ameliyattan 3 giin Once ginde 3 defa 1 damlatopikal%0,1
nepafenak(Nevanac®)baslandi ve ameliyat sonrasitopikal %21 prednizolon asetat
(Pred Forte®) ve %0,5 moksifloksasin (Vigamox®) tedavisine ilave olarak 6 hafta

devam edildi.

Cerrahi Teknik

Hastalara midriyazisin saglanmasi i¢in ameliyattan en az 1 saat 6nce %2,5
fenilefrin(Mydfrin®),%0,5 tropikamid(Tropmaid®)ve %1 siklopentolat
(sikloplejin®)damlalar1 bes dakika araliklarla toplam ticer defa damlatildi. Katarakt
cerrahisi %0,5 proparakain hidrokloriir(Alcain®) kullanilaraklokal anestezi altinda
gerceklestirildi. Biitiin hastalara ayni cerrah tarafindanfakoemiilsifikasyon ve GiL
implantasyonu uygulandi. Fakoemiilsifikasyon cerrahisi Stellaris (Bausch&Lomb)
cihaziyla asagidaki protokole uygun olarak yapildi.

1. Cerrahi saha temizligi yapildi. Povidon iyodin %10 ile kapak ve cilt
temizlendi, %5’lik povidon iyodin ile de konjonktiva ve forniksler yikanda.

2. Saydam kornea kesisi yapildi.
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. Fundus reflesi alinamayanlarda tripan mavi %0,1 soliisyonu kullanild.
. On kamaraya viskoelastik madde (VEM) verilerek kapsiiloreksis yapildi.

. Hidrodiseksiyon ve hidrodelineasyon uygulandi.

3

4

5

6. Lens fakoemiilsifiye edildi.

7. Korteks irrigasyon-aspirasyon ile temizlendi.

8. Kapsiiler yatak VEM ile dolduruldu.

9. Katlanabilir GIL kapsiil igine yerlestirildi.

10. VEM aspire edildi.

11. On kamaraya 0,1 cc 1mgsefuroksim aksetil (Cefaks®) verildi.

12. Kesi yerleri stroma hidrasyonu ile kapatildu.

Ameliyat sonrasi biitiin hastalara ortak olarak bir hafta siire ile giinde 5 defal
damla %0,5moksifloksasin (Vigamox®) ve bir ay siire ile giinde 5 defa 1 damla%1

prednizolon asetat(Pred Forte®) baslandi.

Istatistiksel Analiz

Sonuglarin istatistiksel analizi SPSS (statistical package for social sciences)
for Windows 21.0programi ile yapildi.Gruplar arasi karsilastirmada bagimsiz
orneklem tek yonlii varyans analizi ve post-hoc Tukey testi kullanildi. Gruplarin
kendi i¢inde degerlendirilmesinde bagimsiz orneklem tek yonlii varyans analizi ve
post-hoc Bonferonni testi kullanildi. Grup i¢i degerlendirmede tek degiskenli ya da
cok degiskenli yaklasima karar vermek i¢in Kiiresellik Mauchly testi (Mauchly’s test
of sphericity) kullanildi. Significance (sig.) degeri >0,05 olmas1 kiiresellik olarak
yorumlandi. Sig. degeri<0,05 olmasi durumunda epsilon dikkate alindi, >0,75 ise
Huynh-feldt ve <0,75 ise Greenhouse-Geisser degerlerine bakildi.P degeri 0.05’in

altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismamiza 90 hastanin 90 gozii dahil edildi. Olgular nepafenak kullanilip
kullanilmamasina gore 3 gruba ayrildi. Cerrahi sonrasi steroid tedavisi uygulananlar

1. grubu, steroid tedavisine ilave nepafenak baslananlar 2. grubu ve cerrahiden 3 giin
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once nepafenak baglanip ameliyat sonrasi da devam edilen olgular 3. grubu
olusturdu.

1. grupta hastalarin 12’si (%40) kadin, 18’1 (%60) erkek olup yas ortalamalar
66,53 + 7,749 (43-79) yil idi. 2. grupta hastalarin 16’s1 (%53,3) kadin, 14’1 (%46,6)
erkek ve yas ortalamalar1 67,17 + 8,887 (49-80) yil idi. 3. grupta hastalarmn 11’1
(%36,6) kadin, 19’u (%63,3) erkek ve yas ortalamar1 65,60 £ 9,313 (45-80) yil idi
(Tablo 4.1). Gruplarin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.1. Gruplarin demografik 6zellikleri

_ 66,53 + 7,749 67,17 + 8,887 65,60 +9,313
18 (%60) E, 14 (%46,6) E, 19 (%63,3) E,
12 (%40) K 16 (%53,3) K 11 (%36,3) K

* Ortalama + Standart sapma

**E=Erkek, K=Kadin

Gruplar kendi igerisinde degerlendirildiginde ortalama MKK degerlerinde 1.
grupta cerrahi Oncesine gore 1. ve 3. haftada istatistiksel olarak anlamli artig
mevcutken (p<0,05), 2. ve 3. grupta ise 1. haftada anlaml artig saptand1 (p<0,05)
(Tablo 4.2). Gruplar birbirleriyle karsilagtirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.2. Gruplarin cerrahi dncesi ve sonrast MKK degerleri

I N I R
545,36+29,85 571,66+37,60 558,60+37,37 546,66+29,40

- P<0,001** P=0,002** P=1,000
562,66+37,70 581,83+48,14 566,33+£37,34 561,50+£37,11

- P=0,005** P=1,000 P=1,000
551,26+40,56 576,00+38,20 556,90+35,66 553,76+38,59

- P<0,001** P=0,315 P=1,000

* Ortalama =+ Standart sapma, MKK: Merkezi kornea kalinlig
**pP<0,05
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GIB degerlerinde 1. ve 2. grupta cerrahi 6ncesine kiyasla cerrahi sonrasi 1., 3.
ve 6. haftalarda istatistiksel olarak anlamli azalma mevcut olup 6. haftada en
belirgindi (p<0,05). 3. grupta ise yalnizca 6. haftadaki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 4.3). Gruplar birbirleriyle kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.3. Gruplarin cerrahi 6ncesi ve sonras1 GiB degerleri

I N D A .
16,24+3,33 14,01+3,49 14,18+3,09 12,77+2,67

- P=0,034** P=0,046** P<0,001**
16,82+3,57 14,62 +3,83 14,67+3,02 14,06+2,69

- P=0,048** P=0,006** P=0,001**
15,39+3,05 13,86+2,76 14,14+3,07 12,95+3,18

- P=0,057 P=0,360 P=0,007**

* Ortalama + Standart sapma, GiB: Géz igi basinci

**P<(,05

EDGK diizeyleri gruplarin kendi igerisinde degerlendirildiginde, her iig
grupta cerrahi Oncesine kiyasla cerrahi sonrasi 1., 3. ve 6. haftalarda yapilan

Olglimlerde istatistiksel olarak anlamli artis bulundu (p<0,05) (Tablo 4.4). Gruplar

birbirleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.4. Gruplarin cerrahi dncesi ve sonrast EDGK(logMAR) degerleri

0,46+0,26 0,15+0,14 0,05+0,07 0,03+0,04
P<0,001** P<0,001** P<0,001**

0,44+0,18 0,09+0,11 0,03+0,05 0,00+0,02
- P<0,001** P<0,001** P<0,001**
0,60+0,31 0,11£0,19 0,06+0,18 0,05+0,18
- P<0,001** P<0,001** P<0,001**
* Ortalama =+ Standart sapma, EDGK: En 1yi diizeltilmis gorme keskinligi
**pP<0,05
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1. grupta santral retinal kalinlik degeri cerrahi 6ncesi 218,53 + 18,60 um,
cerrahi sonrasi 1. haftada 216,63 + 18,19 um, 3. haftada 223,63 + 21,14 um ve 6.
haftada 229,66 + 28,85 um idi. 2. grupta santral retinal kalinlik degeri cerrahi dncesi
221,76 £ 23,04 um, cerrahi sonrast 1. haftada 219,70 + 23,61 um, 3. haftada 223,06
+ 25,11 um ve 6. haftada 225,20 + 24,35 um idi. 3. grupta santral retinal kalinlik
degeri cerrahi oncesi 218,20 + 24,18 um, cerrahi sonrasi 1. haftada 217,46 + 24,83
um, 3. haftada 220,50 + 26,17 um ve 6. haftada 221,96 + 26,26 um idi. Gruplar
kendi icerisinde karsilastirildiginda 2. ve 3. grupta 6. haftada santral retinal kalinlik
artiglar1 cerrahi oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Gruplar
arasinda cerrahi Oncesine gore santral retinal kalinlik artislar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli degisim saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Santral retinal kalinlik degerleri

218,53+18,60 216,63+18,19 223,63+21,14 229,66+28,85
P=0,206 P=0,052 P=0,056

U Grup 2* | 221,76+23,04 219,70+23,61 223,06+25,11 225,20+24,35
- P=0,104 P=0,900 P=0,014**
218,20424,18 217,46+24,83 220,50+26,17 221,96+26,26
- P=1,000 P=0,047** P=0,005**
* Ortalama + Standart sapma

**P<0,05

Santral Imm c¢apli alanda ortalama makiila hacim degeri 1. grupta cerrahi
oncesi 0,21 £ 0,01 mm3, cerrahi sonrasi 1. haftada 0,20 +£ 0,01 mm?, 3. haftada 0,21 +
0,02 mm?, 6. haftada 0,22 + 0,02 mm? idi. 2. grupta cerrahi oncesi 0,20 = 0,01 mm?,
cerrahi sonrasi 1. haftada 0,20 + 0,01 mm?, 3. haftada 0,20 = 0,01 mm?, 6. haftada
0,21 = 0,02 mm? idi. 3. grupta cerrahi oncesi 0,20 £ 0,01 mm?, cerrahi sonrasi 1.
haftada 0,20 + 0,01 mm?, 3. haftada 0,20 = 0,01 mm?, 6. haftada 0,20 + 0,02 mm? idi
(Tablo 4.6) (Sekil 4.1).
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Tablo 4.6. Santral 1 mm ¢apli alandamakiila hacim degerleri

0,21 £ 0,01 0,20 + 0,01 0,21 £ 0,02 0,22 + 0,02
P=0,965 P=0,003** P<0,001**

0,20 £ 0,01 0,20 £ 0,01 0,20 £ 0,01 0,21 + 0,02
- P=0,260 P=0,053 P<0,001**
0,20 £ 0,01 0,20 £ 0,01 0,20 £ 0,01 0,20 £ 0,02
- P=1,000 P=0,344 P<0,001**

* Ortalama =+ Standart sapma

**P<0,05
Makiila 1 mm
0,230
0,225
0,220 _—
? /
g 0,215
E 0,210 \// Gl‘up 1
:,:‘; 0,205 — ——Grup 2
0,200 Grup 3
0,195
0,190
Preop. 1hf 3 hf 6 hf

Ol¢iim Zamam

Sekil 4.1. Santral 1 mm capli alanda makiila hacim degisimleri

Santral 3 mm ¢apl alanda ortalama makiila hacim degeri 1. grupta cerrahi
oncesi 2,31 + 0,12 mm?3, cerrahi sonrasi 1. haftada 2,31 + 0,12 mm?, 3. haftada 2,38 +
0,16 mm?, 6. haftada 2,41 + 0,16 mm? idi. 2. grupta cerrahi oncesi 2,28 = 0,10 mm?,
cerrahi sonras: 1. haftada 2,27 + 0,10 mm?, 3. haftada 2,31 + 0,10 mm?, 6. haftada

2,34+0,11 mm? idi. 3. grupta cerrahi 6ncesi 2,26 + 0,11 mm?, cerrahi sonrasi 1.
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haftada 2,26 + 0,12 mm?, 3. haftada 2,29 &+ 0,12 mm?, 6. haftada 2,31 £ 0,13 mm? idi
(Tablo 4.7) (Sekil 4.2).

Tablo 4.7. Santral 3 mmgapli alanda makiila hacim degerleri

2,31+0,12 2,31+0,12 2,38+0,16 2,41 +0,16
P=1,000 P<0,001** P<0,001**

2,28+ 0,10 2,27+0,10 2,31+0,10 2,34+0,11
- P=0,949 P<0,001** P<0,001**
2,26+0,11 2,26+ 0,12 2,29+0,12 2,31+0,13
- P=1,000 P<0,001** P<0,001**

* Ortalama =+ Standart sapma

**P<0,05
Makiila 3 mm

2,450

2,400 //
[
«, 2,350
E ’
g 2,300 // Grup 1
3)
5:5 2,250 — GrUp 2

Grup 3
2,200
2,150
Preop. 1hf 3 hf 6 hf
Ol¢iim Zamam

Sekil 4.2. Santral 3 mm ¢apli alanda makiila hacim degisimleri

1. grupta santral 1 mm ¢aphalanda makiila hacim farklar1 cerrahi oncesi

Ol¢lim ile 1. hafta arasinda -%0,60 + 2,37, 3. hafta arasinda %3,28 + 4,44, 6. hafta
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arasinda %6,39 + 6,31 olarak saptandi. 2. grupta santral 1 mm ¢apli alanda makiila
hacim farklar1 cerrahi oncesi Ol¢iim ile 1. hafta arasinda -%0,62 + 1,63, 3. hafta
arasinda %1,34 £2,57, 6. hafta arasinda %3,24 + 3,72 olarak saptandi. 3. grupta
santral 1 mm c¢apli alanda makiila hacim farklar1 cerrahi oncesi 6l¢iim ile 1. hafta
arasinda -%0,47 + 2,44, 3. hafta arasinda %0,84 + 2,27, 6. hafta arasinda %2,55 +
3,20 olarak saptandi.

1. grupta santral 3 mm c¢apl alanda makiila hacim farklari cerrahi Gncesi
Ol¢lim ile 1. hafta arasinda -%0,19 + 1,03, 3. hafta arasinda %2,92 + 2,94, 6. hafta
arasinda %4,15 £ 3,51 olarak saptandi. 2. grupta santral 3 mm ¢apli alanda makiila
hacim farklar1 cerrahi Oncesi Ol¢iim ile 1. hafta arasinda -%0,26 + 0,98, 3. hafta
arasinda %1,37 £ 1,12, 6. hafta arasinda %2,48 + 1,33 olarak saptandi. 3. grupta
santral 3 mm c¢apli alanda makiila hacim farklar1 cerrahi 6ncesi 6l¢tim ile 1. hafta
arasinda %0,12 + 1,02, 3. hafta arasinda %1,48 £+ 1,06, 6. hafta arasinda %2,27 +
1,46 olarak saptandi.

1. grupta santral 1 mm ¢apl alanda makiila hacimleri degerlendirildiginde
cerrahi Oncesine kiyasla cerrahi sonrasi 3. hafta ve 6. haftalarda istatistiksel olarak
anlamli artis bulundu (p<0,05). 2. grupta cerrahi 6ncesine gore 6. haftada istatistiksel
olarak anlamli artig mevcuttu (p<0,05).3. grupta cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi
cerrahi sonras1 6. haftalarda istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu (p<0,05).
Gruplar arasinda santral 1 mm ¢apli alandaki makiila hacim artislar1 kiyaslandiginda
cerrahi sonrasi 3. haftada 1. gruptaki ile 3. grup arasinda , 6. haftada 1. grup ile 2. ve
3. grup arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski bulundu (p<0,05). 2. ve 3. grup
arasinda santral 1 mm ¢apli alanda makiila hacim artis1 tiim kontrollerde istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). Her ii¢ grupta santral 3 mm ¢apl alanda cerrahi
sonrasi 3. ve 6. haftalarda cerrahi 6ncesi ne kiyasla anlamli artis mevcuttu (p<0,05).
1. grupta 2. ve 3. gruba kiyasla 3. ve 6. haftada olan santral 3 mm ¢apli alanda
makiila hacim artis1 istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). 2. ve 3. grup
arasinda santral 3 mm ¢apl alanda makiila hacim artig1 tiim kontrollerde istatistiksel
olarak anlaml degildi (p>0,05).

Calismamizda 1. grupta yalmzca 1 hastada KMO saptanirken %0,1
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nepafenak (Nevanac®) kullanilan diger gruplarda KMO saptanmadi. KMO saptanan
hastada OKT ile 1. ve 3. haftada makiila hacim degerlerinde artis saptandi, 6. haftada
kistoid degisiklikler basladi. Hastanin EDGK degerlerinde azalma meydana gelmedi.
Takiplerde ilave tedavi gerekmeden KMO geriledi. Gruplara ait OKT &l¢iimleri
Sekil 4.3.-4.6.” da gosterilmistir.

Sekil 4.3. Grup 1’in OKT goriintiisii, A- cerrahi 6ncesi, B- 1. hafta, C- 3. hafta, D- 6.
hafta
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Sekil 4.4. Grup 2’nin OKT goriintiisii, A- cerrahi 6ncesi, B- 1. hafta, C- 3. hafta, D-
6. hafta
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Sekil 4.5. Grup 3’tin OKT goriintiisii, A- cerrahi dncesi, B- 1. hafta, C- 3. hafta, D- 6.
hafta
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ne el TR,

Sekil 4.6. KMO gelisen hastanin OKT goriintiisii, A- cerrahi 6ncesi, B- 1. hafta, C-
3. hafta, D- 6. hafta
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5. TARTISMA

Kistoid makiila 6demi komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi gorme
azalmasma yol acan en onemli nedenlerden biridir. KMO goriilme siklig
komplikasyonsuz cerrahilerde %2 oranini bulmaktadir ve 4-6 haftalarda en fazladir.
Arka kapstl riiptiirii, vitreus kaybi veya iris travmasinin oldugu komplike katarakt
cerrahilerinden sonra ise KMO goriilme sikligi %20’leri asmaktadir. Komplikasyon
oranini en aza indirmek ve cerrahi sonrast gérme diizeylerini gelistirmek katarakt
cerrahisindeki gelisimlerin odaginda olmustur. Son yillarda cerrahi teknikteki
gelismeler ile komplikasyon insidansi belirgin olarak azalmustir, fakat halen KMO
komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi gérme azalmasinin en sik nedeni olarak
goziikmektedir (8,69-72).

Katarakt cerrahisi sonrast KMO’de gorme keskinliginde azalma her hastada
mevcut olmayip, ¢ogu olguda ek goriintilleme yontemleri ile tant konulmaktadir.
KMO tanisinda anjiografi ilk kullanilan ydntemdir (40). Anjiografi en iyi ilk
basamak tan1 yontemlerinden biri olsa da OKT kisa ¢ekim siiresi, ila¢ kullanimi
gerektirmemesi, iyi goriintii kalitesi ile KMO tamis1 ve takibinde kullanimi hizla
yayginlasmaya bagslanmistir. Subklinik makiila 6demi OKT ile rahatlikla
saptanabilmektedir.

KMO tanisinda FFA ve OKT etkinliginin karsilastirildig1 gesitli ¢alismalarda,
tan1 koymada benzer oranlara sahip olduklar1 gosterilmistir (73). OKT’nin KMO’niin
gosterilmesinde daha yiiksek duyarlilifa sahip oldugu, FFA ile saptanan 6demin
klinik saptanabilen goérme keskinligi ile korele oldugu gosterilmistir (74,75).
Calisgmamizda invaziv olmayan bir teknik olan OKT ile saptanan retinal kalinlik
artis1 olan hastalarda gérme keskinliginde azalma saptanmada.

KMO ig¢in noktasal artis ya da bolgesel artisin dnemi icin cesitli ¢alismalar
mevcuttur. OKT o6l¢iimlerinde retinal kalinlik artis1 degerlendirmesinde daha 6nceleri
foveal noktasal kalinlik dikkate alinirken, bircok calismada perifoveal 1 ve 3
mmgapindaki dairesel alandaki ortalama makiila kalinlik degerleri de kullanilmaya
baslanmistir (76-78). Calismamizda santral foveal kalinlik Olglimiine ilave olarak
santral 1 ve 3 mm ¢aplialanda makiila kalinlik degerleri kullanildi.

Katarakt cerrahisi sonrast KMO olusumuna Kkan-retina bariyerinde olusan
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diizensizliklerin ve gecirgenlik artisinin neden oldugu diisiiniilmektedir. Gegirgenlik
artisina yol agan mekanizma tam olarak anlasilamamakla birlikte, vitreomakiiler
traksiyon etkisi, cerrahiye bagli 6n segment enflamasyonu sonucu prostaglandin
tiretiminde artis ve artmis 151tk maruziyeti sonrast serbest radikal olusumuna bagh
prostaglandin iiretimi mekanizmalar1 6ne ¢ikan sebeplerdir.

Belair ve ark., komplikasyonsuz katarakt cerrahisi uygulanan iiveitli ve iiveiti
olmayan hastalarda OKT ile KMO insidansini degerlendirmislerdir. Yaptiklari
calismada cerrahi sonras1 3. ayda iiveiti olan grupta KMO insidans1 %8 iken iiveiti
olmayan grupta KMO saptanmamistir (79). Bu bulgular 1s1ginda KMO olusumunda
cerrahiye bagli enflamasyonun rol oynadigi fikri 6nem kazanmaktadir.

KMO olusumunda enflamasyonun ve prostaglandin etkisinin anlasilmaya
baslanmas:1 ile katarakt cerrahisi sonrast NSAII kullanimi giindeme gelmistir.
Yapilan ¢alismalarla bir NSAII olan topikal ketorolak kullaniminin KMO insidansin
ve cerrahi sonrast makiila kalinligin1 azaltmada, ayrica gorme keskinligini artirmada
etkili oldugu gosterilmistir. Bu verilere dayanarak KMO tedavisinde topikal
NSAIi’ler kullanilmaya baslanmistir (80-84).

Kessel ve ark., diyabetik olmayan hastalarda komplikasyonsuz katarakt
cerrahisi sonrasi steroid ve NSAIl kullaniminin, cerrahi sonrasi KMO ve
enflamasyon iizerine etkisini arastirmislardir. NSAII kullanilan grupta KMO ve
enflamasyon miktarini daha az olarak saptamiglardir (85). Rosetti ve ark., profilaktik
NSAII kullanilmasmin katarakt cerrahisi sonrast KMO sikligmi azaltmada etkili
oldugunu gostermislerdir (57).

Yavas ve ark., katarakt cerrahisi uyguladiklari 61 hastaya topikal steroid
tedavisine ilave olarak cerrahiden 3 giin dnce indometazin damla baslayip cerrahi
sonrasi 1 ay devam etmislerdir. 60 hastaya ise topikal steroid tedavisine ek olarak
cerrahi sonrast 1 ay indometazin damla ve 58 hastaya yalnizca topikal steroid
kullanilmistir. Cerrahi sonrasi 6. haftada KMO sikligini topikal NSAII kullanilmayan
grupta %32,8, cerrahi sonrast NSAII baslanilan grupta %15 olarak bulmuslardir.
Cerrahi 6ncesi topikal NSAII baslanilan ve cerrahi sonras1 devam edilen grupta ise
KMO’ ye rastlanmamustir (86).

Wolf ve ark., retrospektrif olarak yaptiklar1 ¢alismada, 450 hastaya cerrahi

sonrast 4 hafta topikal nepafenak ve prednizolon ya da yalmizca prednizolon
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kullanmiglardir. 4. haftada KMO gelisme yiizdesi nepafenak ve prednizolon
kullanilan grupta anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (87).

Bizim ¢alismamizda cerrahi Oncesi ve cerrahi sonrasi topikal nepafenak
kullaniminin KMO iizerine erken dénem etkilerin arastirildi. Hastalarin 1., 3. ve 6.
haftalarda santral retinal kalinlik, santral 1 ve 3 mm g¢apli alanda makiila
hacimdegerleri OKT ile 6l¢iildii. Nepafenak tedavisi baglanmayan grupta lhastada 6.
haftada KMO gelisti. Santral retinal kalinlik degerlerinde 2. ve 3. grupta 6. haftada
anlamli diizeyde artis vardi fakat kistoid yapt mevcut degildi. Daha Onceki
calismalardan farkli olarak yalnizca steroid kullanilan grupta ¢alismamizda santral
retinal kalinlikta takiplerde artis varken bu artis anlamli diizeyde degildi. Santral
retinal kalinlik degisimleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Ayrica her
lic grupta cerrahi dncesine kiyasla cerrahi sonrasi 1. haftada foveal kalinlikta azalma
mevcuttu ve bu durumun cerrahi Oncesi katarakta bagli OKT 6l¢iimiinde kisitlilikla
iligkili oldugu diisiiniildii.

Topikal NSAIl kullanimmin anormal korneal matriks metalloproteinaz
tretimi  ile dlseratif Kkeratolizle sonuglanabilen olumsuz etkileri olabildigi
bildirilmistir (88,89). NSAII’lerin kornea hasari olusturmastile ilgili diger bir goriis
ise epitel hiicrelerin iskelet yapisini degistirerek duyarlilikta azalmaya neden olmasi
olarak bildirilmistir (90-92). Pascuale ve ark., katarakt cerrahisi sonras1 KMO
gelisen bir olguda tedavi i¢in topikal nepafenak kullanmiglardir. 5 ay sonra gorme
keskinliginde azalma ve periferik korneal iilser gelistigini saptamislardir. Ulserden
alman kiiltiirde epitel hiicreleri ve notrofillerin  oldugu gosterilmis, fakat
mikroorganizma saptanmamustir (93). Calismamizda nepafenak kullanilan hicbir
hastada kornea hasarina rastlanmadi.

Rishi ve ark., diyabetik retinopatili 251 hastanin goziinii dahil ettikleri
caligmalarinda, 126 hastaya standart steroid tedavisi baglamis ve 125 hastaya ilave
cerrahi Oncesi topikal nepafenak baglayip cerrahi sonrasi 90 giin boyunca devam
ettirerek 14, 30, 60 ve 90. giinlerde EDGK, OKT ile makiila kalinlik ve hacim
degerlerini 6l¢mislerdir. Santral 1 ve 6 mm ¢apli alanda makiila kalinlik ve hacim
Olctimlerini kullanmiglardir. Biitlin takip dl¢climlerinde nepafenak kullanilan grupta
makiila kalinlik degerleri ve hacim artislar istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha

az bulunmustur. Nepafenak kullanilan grupta hastalarin %78’ inde cerrahi sonras1 60.
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giinde, diger grupta hastalarin % 63’linde cerrahi sonrast 90. glinde makiila
kalmlhiginin bazal seviyeye dondiigii saptanmustir. Ilave olarak nepafenak kullanilan
grupta EDGK azalma olan hasta yiizdesi anlamli olarak daha az bulunmustur (10).
Calismamizda santral 1Imm ve 3mm ¢apli alanda katarakt cerrahisi sonrasi
standart steroid tedavisi alan grupta, cerrahi sonrasi topikal nepafenak kullanilan ve
cerrahi Oncesi basglanip cerrahi sonrasi topikal nepafenak kullanilan gruplara kiyasla
daha fazla makiila hacim artis1 saptandi. Cerrahi Oncesi nepafenak baglanilan ve
cerrahi sonrast nepafenak kullanilan gruplar arasinda ise makiila kalinlik artislari

arasinda anlamli fark saptanmadi.

6. SONUC

Katarakt  cerrahisindeki  tekniklerin  gelismesine  karsihk ~ KMO
komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi halabeklenmeyen gérme azalmasina yol
acan en sik nedendir. Cerrahiye bagli gelisen enflamasyon sonucu kan-retina
bariyerinde olusan defektin makiila kalinlik artisina neden oldugu diisiiniilmektedir.
OKT asemptomatik makiila kalinlik artiglarini da saptamada gilivenilir bir
goriintiileme yontemidir. NSAII prostaglandin iiretimini baskilayarak enflamasyonu
azalttigl, boylece katarakt cerrahisi sonrasi makiila 6demini ve KMO insidansim
azalttign saptanmistir. NSAII olan nepafenak KMO niin 6nlenmesi ve tedavisinde

ozellikle riskli hasta gruplarinda kullanilabilmektedir.
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