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GIRIS

Diabetes mellitus(DM), katarakt olusumu i¢in en yaygin predispozan risk
faktorlerinden birisidir ve 65 yas alt1 poptilasyonda prevelansi 3-4 kat arttirmugtir (1).
Bu durum gorme keskinliginde azalmanin 6nemli bir sebebidir (2) ve katarakt
cerrahilerinin yaklasik % 20’si diabetik hastalara yapilmaktadir (3). Diabetik
retinopatili hastalarda, katarakt cerrahisi; tievit (4), arka kapsiilde kesafet, (5) o6n
kapsiilde fimozis riskini arttirmaktadir (6). Bircok calismada, katarakt cerrahisiyle
retinopati progresyonunda artis ve ozellikle diabetik makuler 6demde (DMO)
siddetlenme saptanmistir (7,8,9,10,11,12 ). Diffiiz makula 6demi arka retina kapiller
yataginin biiyiik boliimiinden yaygin sizintilarin, nadiren sert eksudalarin ve kistoid
bosluklarin olusumu ile karakterizedir (13). Iskemik retinadan salman endojen
permabiliteyi arttirict faktorler, ig-kan retina bariyerini bozar ve bu durum makular
0dem gelisimine neden olur (13). Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS) ¢alismasinda, klinik olarak anlamli makula 6demi olan hastalarda faydali
oldugu bildirilen laser fotokoagiilasyon tedavisinin, diffiiz makula 6demi olan
gozlerde sinirli fayda sagladigini gostermistir ve baska caligmalar da benzer

sonuglarla bu durumu desteklemistir (13,14,15).

Kortikosteroidler; prostoglandin ve 16kotrien olusumunu saglayan arasidonik asit
yolunu inhibe ederek, antiinflamatuar etki gostermektedirler, ayrica vaskiiler
permeabilite faktorii olarak da bilinen vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF)
tiretimini de azaltmaktadirlar (16). Bir kortikosteroid siispansiyonu olan triamsinolon
asetonidin deneysel olarak kan-retina bariyerini stabilize ettigi ve  kapiller
gecirgenligi  azalttign  gosterilmistir  .(17)Triamsinolon asetonid(TA) hayvan
deneylerinde etkisi 41 giine kadar sliren depo etkili bir cesit kortikosteroiddir.
Subtenon uygulamalarin, yetersiz penetrasyon nedeniyle kan-retina bariyerine karsi
etkisiz oldugu gosterilmistir. Triamsinolon asetonidin maksimum bioyararlanimi
intravitreal enjeksiyonu ile saglanmaktadir (16,17). Intravitreal triamsinolon asetonid

(IVTA ) dozu farkli calismalarda 2-25 mg arasinda degismektedir (18) Intravitreal



triamsinolon asetonid enjeksiyonu; gdz i¢i basincinda artis(GIiB), katarakt gelisimi,

intravitreal hemoraji, retina dekolmani ve endoftalmi gibi potansiyel riskler tasir (19)

Diabetik hastalardaki yogun katarakt , retinopati ve makulopatinin taninmasinda

ve tedavisinde engel teskil eder (20)

Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon (FAKO) ile katarakt cerrahisinden sonra ,
diabetik retinopatideki ilerlemeyi , hastalifin dogal seyri ile karsilagtirarak anlaml
fark olmadigini belirten calismalar olmasina ragmen; (21,22) cerrahinin 6zellikle
makula 6demi olan olgularda , var olan retinopatinin ilerlemesinde 6nemli bir risk

faktorii oldugunu gosteren ¢aligsmalar da vardir. (23)

Katarkt cerrahisi Oncesinde varolan retinopati ve makulopatinin ciddiyeti,
ameliyat sonrast gorme keskinligini belirleyen en 6nemli faktorlerden birisidir.
(24)Katarakt cerrahisi sonras1 gérme azliginin en sik sebebi ise makula 6demidir (11)
Bu 6dem diabetik makulopati sonucu olabilecegi gibi psoddofakik kistoid makula
O0demiyle de olabilir.Ayirt edilmesi zor olan bu iki durum ameliyat sonrasi donemde
makula 6deminin tedavisinin endikasyonunu ve zamanlamasini gii¢lestirmektedir
(25). Literatiirlerde, psddofakik gozlerdeki diabetik makuler 6dem tedavisinin gorsel
prognoz iizerine etkinligi ve uygun zamanlamasi ile ilgili fazla bilgiye

rastlanmamaktadir (25).

The Royal College of Ophthalmologists guidlines; katarakti ve klinik olarak
anlamli diabetik makuler 6demi olan diabetik hastalarda, cerrahiden 12 hafta 6nce
diabetik makuler 6demin tedavi edilmesini 6nermektedir. Baska c¢alismalarda ise
katarakt cerrahisi planlanan hastalara makula 6demleri klinik olarak anlamli olmasa

bile ameliyat oncesinde laser fotokoagiilasyon uygulamasi 6nerilmektedir.(26)

Habib ve arkadaslari, diabetik makular 6demi ve katarakti olan hastalara, FAKO
cerrahisiyle aym seasta IVTA enjeksiyonu yapmuslar, giivenilir ve iimit verici
sonuclar elde etmislerdir. Kombine prosediirlerin 2 ayr1 intraokiiler epizoddan daha

diisiik endoftalmi riskine sahip oldugu saptanmustir. (20)

Bu calismada bizim amacimiz; diabetik makular 6dem ve katarakt gibi , diabetin

gozde yarattigt  iki Onemli  komplikasyonun goriildiigii hastalarda, FAKO



cerrahisiyle ayn1 seansta ve ayr1 seanslarda yapilacak olan IVTA enjeksiyonunun ve
sonrasinda grid lazer fotokoagiilasyon uygulamasinin; etkinliginin, giivenilirliginin,

komplikasyon profilinin ve tedavi algoritmasindaki yerinin belirlenmesidir.



GENEL BILGILER

Makula Anatomisi ve Fizyolojisi

foveola (a), fovea (b), parafovea (c), perifovea(d)
(Hogan MJ, Alvarado JA, Weddel JE: Histology of the Human Eye. Philadelphia: WB Saunders, 1971.)

Makula: Arka kutupta yaklasik 6mm boyutlarinda oval bir alandir. Optik disk
merkezine goére 3 mm. temporalde 0.8 mm altta yerlesmistir. En 6nemli 6zelligi
birden fazla sira gangliyon hiicre igermesi, retinanin en fazla ksantofil ve lutein
iceren bolgesi olmasidir. Henle tabakasina yerlesen karotenoid pigmentler nedeniyle

sar1 renkli gortliir. (27)

Fovea: Makula merkezinde, 1.5 mm ¢apindadir. I¢ yiizeyi retina katmanlarinin
incelmesi dolayisiyla konkav goriiliir. Fovea kenarinda gangliyon hiicre tabakasi ve

i¢ niikleer tabaka kalindir. Fovea merkezinde her iki tabaka da yoktur.(28,29)

Foveola: Foveanin merkezi foveoladir. = Uzamus ve farklilasmis  Kkoniler,
miiller hiicreleri ve glial hiicrelerden ve kalinlig1 azalmis bazal laminadan olusur.
Yaklasik 0.35 mm ¢apindadir. Umbo foveanin merkezinde goriilen foveolar refledir.

Burasi retinanin en ince bolgesidir. (0.13mm)



Parafovea: Foveayr c¢evreleyen yaklasik 0.5 mm genisligindeki alandir.

Gangliyon hiicreleri, sinir lifi tabakas1 kalinlagmustir.

Perifovea: Periferik retinadaki gibi gangliyon hiicreleri tek siralidir, 1.5mm

genigligiyle makulanin en dis katmanini olusturur .(28,29)

Foveal Avaskiiler Zon (FAZ): Retinal damarlarin bulunmadigi bir alandir. Cap1

0.50 mm.olarak Olciilmiistiir, foveanin icine, foveolanin disina

yerlesmistir.(30,31)
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Foveal avaskiiler zon Foveanin histolojik yapisi

Kan retina bariyeri iki ana yapidan olusur ;
1-D1s Kan- Retina Bariyeri: Komsu iki retina pigment epitel hiicresi arasindaki siki

baglantilardan (zonula okludens ve zonula adherens) olusur.

2-I¢c Kan-Retina Bariyeri: Retinal kapiller endotelleri arasindaki siki
baglantilardan olusur. Foveanin en merkezdeki kismi kapillerlerden yoksundur.
(FAZ) Normal kigiler arasinda FAZ’in biyiikligiiniin degisik oldugu
diisiiniilmektedir.(32)Fakat boyutlari genellikle yaklasik olarak 400- 500 mikrometre
capindadir.(33)

Floresein anjiyografide ; perifoveolar kapiller okliizyona bagli FAZ’ daki
genislemeyi; FAZ’in gevresinin goriiniisiiniin diizensizlesmesi, ¢entikli goriiniim
almasi, icteki kapiller halkada devamsizliklar olmasi, ¢evredeki kapiller yataktaki
kapiller arasi bosluklarda genisleme ve mikroanevrizmal formasyonlarin olmasi ile

tanimlariz. (34,35)



Diabetik Retinopati (DRP)

DRP, hiperglisemi ya da insiilin yetersizligi sonucu ortaya c¢ikan, retinada
kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiopati ve buna eslik
eden bir néropati olarak tanimlanabilir.(36) Insiilin, 1922 yilinda Frederick Grant
Banting ile Charles Herbert Best tarafindan bulundu ve ilk kez 1925’te Best
tarafindan kullanildi. Insiilini izleyen diger antidiyabetik ilaglarin kesfi, diabet
hastalarinin  Omiirlerinde belirgin bir uzamaya neden oldu. Bu uzama sonucu,
diger komplikasyonlarla birlikte diabetin major komplikasyonlarindan olan
DRP’nin goriilme sikliginda da biyiikk bir artis ortaya c¢ikti. Giliniimiizde,
gelismis batili lilkelerdeki 40-65 yas grubunda, DRP en sik korliik nedenidir.(37,38)

Diabetik Retinopatide Epidemiyoloji

Toplumlara gore degismekle birlikte ortalama %1-2 siklikta goriilmektedir.
Diabet hastalarinin  biiylik c¢ogunlugu insiiline bagimli olmayan tip (DM tip
IDolup populasyonun %85-90’1n1 olusturur; diger %10-15’ini de insuline bagiml tip
olan tip I DM olusturur. tip I DM’ de genellikle 40 yas altinda tan1 konur. Bu
populasyon daha ciddi okiiler komplikasyon gelistirme egilimindedir. Her ne kadar
tip I DM’ li hastalar komplikasyon agisindan daha sansli olsalar da uzun siireli
hastalik, komplikasyonu ka¢inilmaz kilmaktadir. Klinik tedaviler, ciddi vizyon
kayiplarim1  minimalize  etmeyi,  hastalarin yasam kalitelerini korumalarini
amaglamaktadir.(39)Vizyon  kaybinin  olusmasinda ; klinik olarak anlamli

diabetik makula 6deminin siklig1, ortalama %25-30 civarindadir.



Diabetik Retinopatide Patogenez

Polyel  LDL

VEGF
IGF-1 Anormal

Anjyotensinier otoragulasyon
FGF

€ 2005 Elsevier Lid. Spalton et al: Atlas of Clinical Ophthalmology 3e

Diabetik retinopati, retinadaki prekapiller arteriyoller, kapillerler ve veniilleri
etkileyen bir mikroanjiyopatidir. Bununla birlikte daha biiyiik damarlarin
tutuldugu da goriilebilir. Retinopatide, hem mikrovaskiiler okliizyona, hem de
sizinttya bagli bulgular yer almaktadir. Diabetik retinopatiye iliskin patolojik
degisimlerin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan baslica patolojik biyokimyasal
mekanizmalar non-enzimatik glikozilasyon, oksidatif stres ve sorbitol yolu basliklar

altinda aciklanmaktadir;
1.Non-enzimatik glikozilasyon

Uzun siireli  hiperglisemide  glikoz, proteinlere kimyasal bakimdan
nonenzimatik olarak yapisir ve bozulmaya dayamikli bir takim maddelerin ortaya
c¢ikmasina yol acar.Bunun en iyi Ornegi HbAlc ‘dir. Ketamin ve amodori
tirtinleri adi1 verilen proteinler, bir dizi reaksiyona ugrayarak ileri glikozilasyon

iirtinleri denilen AGE (Advanced Glycosylation Endproducts) iiriinlerinin ortaya



citkmasmma neden olur. Parcalanmaya direngli AGE {iriinleri bazal membranda
albimin ve IgG birikimine neden olurlar. Non-enzimatik glikozilasyon
hipergliseminin yiiksekligine ve devam siiresine bagli olarak gelisen yavas bir
reaksiyondur. Ara {riin olarak AGE f{irlinleri, sonugta ise yart Omrii uzun

makromolekiiller ortaya ¢ikar. Bunlar, serbest radikal olusumunu arttirirlar.(40)
2.0ksidatif stres

DRP etyopatogenezinde ileri siiriilen ikinci teori, oksidatif stres teorisidir. Bu
teoriye gore oksidatif stres sonucu ortaya c¢ikan serbest radikaller, proteinlerin
capraz baglantilarin1 etkiler ve farkli aminoasit kalintilarinin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Proteinlerin non-enzimatik glikozilasyonlari, artmig serbest radikal
hassasiyeti ile birlesince protein davraniglarinda farkliliklar olusur. Bunun
sonucunda kanin sekilli elemanlarinin agliitinasyon ve agregasyonlarinda artis
meydana gelir. Bu artis da mikrotromboz gelisimlerine yol agar .(40,41) Serbest

radikallerin hiicrelerdeki zararl etkileri;

a. Plazma lipoprotenleri, hiicre membran lipoproteinleri, kollajen ve laminin
gibi proteinler oksidasyona ugrar. Serbest radikal diizeyindeki artis, antioksidanlarin

kan ve doku diizeyinde diismesine neden olur.
b. Proteinlerin oksidasyonu ile de olur.
3. Sorbitol yolu

Viicutta glukoz aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole doniigiir. Sorbitol ise
sorbitol dehidrogenaz yardimiyla fruktoza doniisiir. Glukoz sorbitole doniisiirken
NADPH kullanilir. Fazla glukoz varliginda NADPH fazla tiiketilir ve
myoinositol ortaya ¢ikar. Miyoinositol ise vaskiiler disfonksiyona neden olur.
Fazla miktarda glukoz alindiginda NADPH fazla miktarda tiiketilir ve agir1 sorbitol
ortaya ¢ikar. NADPH’1n asir1 tiiketimi ve sorbitol birikimi, sorbitol dehidrogenazi
etkisizlestirerek islemin ikinci kismin1 bloke eder ve fruktoza doniisiimii engellenir.
Bunun sonucunda sorbitol daha da artar ve kisir bir dongii ortaya cikar. Bu
kisir dongiiniin sonucu ; asir1 sorbitol ve myoinositol birikimi ve NADPH

tilketimi araciligiyla da yaygin vaskiiler disfonksiyondur .(4)



Diabetik Retinopati Simiflamasi:

Diabetik retinopatinin siniflandirilmasi, takip ve uygun tedavi yonteminin sekli
ve zamanlamasi, Diabetic Rethinopathy Study (DRS), Early Treatment Diabetic
Rethinopathy Study (ETDRS), Diabetic Rethinopathy Vitrectomy Study
(DRVS) calismalari ile biiyiik oranda aydinlatilmistir.(43) ETDRS’ye gore diabetik

retinopati iki ana grup altinda siniflandirilir:
I-Nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR)
2-Proliferatif diabetik retinopati (PDR)
Diabetik makiiler 5dem, NPDR yada PDR ile beraber bulunabilir.
1-Nonproliferatif Diabetik Retinopati(NPDRP)

Hafif NPDR: Arka kutupta en az bir mikroanevrizma bulunmalidir. Daginik
halde hemoraji ve mikroanevrizmalar vardir. Baska herhangi bir diabetik lezyon
izlenmez . 1 y1lda PDR gelisme riski %5’tir. 5 yilda yiiksek riskli PDR gelisme riski
%15°dir .(43,44)

Orta NPDR: Daha genis bir alanda hemoraji ve/veya mikroanevrizmalarla
karakterizedir. Yumusak eksudalar, vend6z boncuklanma ve intraretinal
mikroanjiopati (IRMA) hafif derecede bulunabilir 1 yilda PDR gelisme riski
%12-27°dir. 5 yilda yiliksek riskli PDR gelisme riski %33’diir. Hafif ve orta
dereceli NPDR’li hastalar panretinal lazer tedavisi icin uygun adaylar
degillerdir. 6-12 ay araliklarla giivenle takip edilebilirler. Makiiler 6dem varlig
hafif veya orta siddetteki NPDR’de daha sik araliklarla takibi gerektirir. Eger klinik

olarak anlamli makiiler 6dem varsa (KAMO) fokal lazer tedavisi 6nerilir(43,44)

Agir NPDR: Hemorajiler, mikroanevrizmalar, IRMA’lar  ve vendz
boncuklanmalarin siddetini dikkate alarak asagidaki lezyonlardan herhangi birisi ile

karakterizedir:

-Dort kadranda hemoraji veya mikroanevrizma
-En az iki kadranda vendz boncuklanma

-En az bir kadranda IRMA



1 yilda PDR gelisme riski %52°dir. 5 yilda yiiksek riskli PDR gelisme riski %60’tir.

2-4 ay ara ile izlenirlerr KAMO varhiginda laser fotokoagiilasyon yapilir.
Klinik  olarak  anlamli  olmayan makiiler 6demde  panretinal laser

fotokoagiilasyona hazirlik amaciyla fokal laser fotokoagiilasyon yapilabilir .(43,44)

Cok agir NPDR: Agir NPDR bulgularinin en az iki tanesi olmalidir.
Neovaskiilarizasyon heniiz gelismemistir. 1 yi1lda PDR gelisme riski %75’dir. 2-3
ay ara ile izlenir. Panretinal laser fotokoagiilasyon diisiiniilebilir. Makiiler 6dem
(KAMO olmasa da), olas1 panretinal fotokoagiilasyon dncesi hazirlik olarak tedavi

gerektirebilir. KAMO fokal tedavi gerektirir.(43,44)
2-Proliferatif Diabetik Retinopati(PDR)

Yeni damar olusumu ve fibr6z doku proliferasyonu ile karakterize diabetik
retinopati , PDR olarak tanimlanir. Yeni damarlar optik disk yiizeyinden ¢ikip direkt
vitreus bosluguna dogru gelisim gosterebilirler. Ya da retinal vaskiiler sirkiilasyonun
herhangi bir yerinden ¢ikip arka vitreus yiizeyinde parsiyel arka vitre dekolmani
boyunca gelisebilirler. Yeni damar olusumuna, fibroblastlar ve glial hiicrelerin
eslik etmesiyle, fibroglial doku proliferatif retinopatinin predominant komponenti
haline gelebilir. Preretinal veya vitreus hemorajisi olabilir. Proliferatif retinopati
ayrica rubeosis iridis yada iris yiizeyi ve 6n kamara agisinda yeni damar olusumlarini

da kapsar.(44)

Erken PDR: Neovaskiilarizasyonlar gelismistir. Yiiksek riskli PDR bulgular
heniiz gelismemistir. 5 yilda yiiksek riskli PDR gelisme riski %75’tir. Panretinal
laser fotokoagiilasyon gerekebilir. Makiiler 6dem, KAMO olmasa bile, panretinal
oncesi fokal tedaviden fayda gorebilir. Agir NPDR, cok agir NPDR ve erken PDR’li
hastalarda, ozellikle agir veya ¢ok agir NPDR ile beraber yeni damar
olusumu, eleve yeni damarlarin varligt yada NVD varliginda erken panretinal

lazer tedavisi diistiniilebilir .(43,44)

10



Yiiksek Riskli PDR: Asagidaki bulgulardan en az birinin varligiyla karakterizedir;
1-NVD > 1/3-1/2 disk alam
2-NVD + intravitreal hemoraji/Preretinal hemoraji
3-NVEZ> 1/2 disk alan1 + intravitreal hemoraji / Preretinal hemoraji
Acil panretinal lazer fotokoagiilasyon yapilir.(45)
Diabetik Makiiler Odem ve Patogenezi
Diabetik makiiler 6dem gelismesinde etki eden patofizyolojik olaylar sirasiyla;
1- Perisit kaybi
2- Mikroanevrizma olusumu
3- Bazal membran kalinlasmasi
4- Kapiller yatakta kapanma
5- Kan-retina bariyer yikimi
6- Vaskiiler permeabilite artisidir. (46,47)
Diabetik retinada saptanan biyokimyasal degisiklikler ise sunlardir;
1- Artmus oksidatif stres,
2- Protein kinaz C aktivasyonu,
3- Nonenzimatik glikolizasyon,
4- Poliyol yolu,
5- Artmus nitrik oksit diizeyidir.

Retina kapillerlerinin hiicresel elemanlari1 , endotelyal hiicreler ve perisitler
tarafindan olusturulur. Endotelyal hiicreler arasindaki siki baglantilar i¢ kan-
retina bariyerini olustururlar. Perisitler , kapillerlerin etrafin1 sararlar ve damar

duvarinin destegini saglar. Normal saglikli damarlarda her bir endotelyal hiicreye bir

11



adet perisit hiicre karsilik gelmektedir. Diabetik hastalarda bu perisit
hiicrelerdeki dejenerasyon ve fonksiyon kaybi sonucu damar duvarinda zayifliklar
olusur. (46,47) ve buralardan mikroanevrizmalar gelisir .(39,48) Kapiller duvarda
endotel proliferasyonu ve bazal membran kalinlagmasiyla kapiler liimen eritrosit
agregasyonu ve trombiis ile tikanir.(46,47,49) Bu tikaniklik neticesinde
kompansatuar dilatasyon ve kan akim artis1 gelisir. Kan-retina bariyeri yikimi ile
dilate kapillerlerden yogun bicimde mukopolisakkarid ve lipoproteinaz materyel
damar disina ¢ikar.(46,47,50) Kan-retina bariyeri yikimi ¢ogunlukla endotel
hiicreleri arasindaki baglantilarin  yikimi sonucu olur.(51,52) Fakat endotel
sitopazmasindaki fenestrasyonlar veya vezikiillerdeki aktif transporttaki artis da
kacak gelisiminde etkili olabilir. (53,54) Odem baslangicta dis plexiform ve i¢
niikleer tabakada lokalizedir. Daha sonra i¢ plexiform ve sinir lifleri tabakasina

lokalize olur.

Sonug¢ olarak mikrovaskiiler hasar ;

e  Perisit kayb1
e Bazal membran kalinlagmasi
®  Endotel hasart ——> Mikrovaskiiler oklizyon =  Hipoksi

e  Eritrosit rulo formasyonu

L] Tramhancit acracacunnn

0 2005 Elsevier Lid, Spalton et al: Atlas of Clinical Ophthalmology 3¢
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Diabetik Makular Odem Siniflamasi

Makular 6dem 2 baslik altinda simiflandirilabilir ;

1.Fokal makular 6dem: Makula merkezinden itibaren bir disk ¢ap1 (1500 mikron)
uzakliktaki bir alanda yer alan herhangi bir retina kalinlasmasi ya da sert eksiida
olusumlar1  fokal diabetik makiila 6demi olarak adlandirilir.  Retina
kalinlasmasinin ~ lokalize olmast ile diffiiz formdan ayrlir. Baslica
mikroanevrizmalardan ve intraretinal mikrovaskiiler anomalilerden kaynaklanir;
yani i¢ kan retina bariyerinin yikilmasi sonucu ortaya c¢ikar. Etrafindaki 6demsiz
retinadan siklikla kismen veya tamamen sert eksiidalarla ayrilmis sekilde goriiliir.

Biyokimyasal olarak sert eksiidalar, plazma orjinli lipoproteinlerden olusur.

Mikroanevrizmalar , sert eksuda ¢emberinin merkezinde yer alir. Ciddi
vakalarda retina altindaki sert eksiida birikimine bagli fotoreseptor dejeneransi
gelisebilir. Bu durum foveola altina dogru wuzanan sert eksiida plaklarinin
oldugu hastalarda santral yerlesimli olmayan plaklara sahip hastalara gore daha
agir ve diizelmeyen gorme keskinliginde azalmanin nedeni olabilir. Yine
makula altindaki subretinal eksiidalarin stimiilasyonu ile retina pigment epitelinin

fibr6z metaplazisi sonucu gelisen fibroz plaklar da bulunabilir. (55,56)

2-Diffiiz makular 6dem : Makula merkezini, yani foveal avaskiiler zonu da
icine alan, iki veya daha fazla disk ¢ap1 biiyiikliikteki retina kalinlagmalar

diffiiz diabetik makiila 6demi olarak adlandirilir.

Yaygin dilate kapillerlerden diffiiz sizint1 sonucu gelisir. Anjiografide retinal
damarlarin  genigliginin artti§1 ve interkapiller boslugun genisledigi goriiliir.
Klinikopatolojik caligmalarda; kapiller yatagin bir kismindaki okliizyon varligir ve
damar duvarinin aselliiler oldugu , bir kisminda da dilatasyon ve damar duvarinin
hiperselliiler oldugu goriilmiistiir .(57) Kapiller okliizyon sonucunda gelisen
hipooksijenizasyonu kompanse etmek amaciyla patent kapillerlerin dilate oldugu ve

bunlardan gelisen diffiiz kacaklarin 6dem gelisimine yol a¢tig1 diisiiniilmektedir.

Diffiiz kacak goriilen gozlerdeki diffiz 6dem c¢ogunlukla sert eksudalarla
iliskili degildir. Diffiiz makula 6demli gozlerde sert eksudalar ya hi¢ yoktur, ya
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da cok azdir. Spontan olarak 6demin diizeldigi hastalarda da eksudatif kalintilar
olusmamaktadir. Bu bulgu i¢ kan-retina bariyerinin diffiiz sekilde yikildigi hallerde
su gibi kiiciik molekiillerin retinaya sizmalarina karsin, lipoproteinler gibi biiyiik
molekiillerin retinaya sizamadiklarimi gosterir. Fokal 6demin tersine anjiografide
gec fazlarda floresein gollenmesi seklinde goriilen kistoid bosluklarda sik goriiliir.

Bazi hastalarda kistoid 6dem goriilebilir.

Diffliz makiiler 6demin diger bir 6zelligi bilateral ve simetrik olmaya egilim
gostermesidir.Ayrica tedavi etmeden izlenen iki gdozde de aynmi zamanda kaybolup
yine ayn1 zamanda ve simetrik olarak yeniden 6dem gelisebilir. Kardiovaskiiler
hastaliklar, nefropati, ciddi hipertansiyon veya preeklampsi gibi sistemik
hastaliklardan da olumsuz etkilenmektedir. Yapilan deneysel ¢alismalarda dis kan-
retina bariyerinin de yikilabildigi ve diffiiz makiiler 6dem gelismesinde etkili
olabilecegi gosterilmistir. Streptozosinle diabetik yapilan hayvanlarda, retina
pigment epitelinde (rpe) nekroz ve hiicre yapilarinda degisim izlenmis, vitreus

florofotometri ile de retinal kapillerlerden gecis olmadan vitreusta artmis

floresein seviyeleri gozlenmistir.(58)
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Makular iskemi

Retinal kapillerlerin kapanmasi diabetik retinopatinin erken bulgularindan
biridir. Fundus floresein anjiografi ( FFA )’da foveal avaskiiler zonda genisleme ve
diizensizlik seklinde goriiliir. (59) Foveal avaskiiler zonun 1000 um ¢apindan
daha biiyiik oldugu hastalarda goérme keskinliginde azalma goriilebilir . (59)
Iskemi ile birlikte dilate olan damarlarda kan akimi artis1 sonucu diffiz 6dem
gelisimi veya var olan ©&demde artis goriilebilir. Odem ve iskeminin

birliktegoriildiigii gézlerde prognoz daha kotiidiir .(59)

Floresein anjiyografide ; perifoveolar kapiller okliizyona baglh FAZ’ daki
geniglemeyi; FAZ’in g¢evresinin goriiniigiiniin diizensizlesmesi, ¢entikli goriiniim
almasi, icteki kapiller halkada devamsizliklar olmasi, ¢evredeki kapiller yataktaki
kapiller aras1 bosluklarda genisleme ve mikroanevrizmal formasyonlarin olmas ile

tanimlariz. (34,35)

area of non-perfusicn
nen-perfusion (increase
size of foveal

avascular zone) | oL

© 2005 Elsevier Lid. Spalton et al: Atlas of Clinical Ophthalmology 3¢
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Diabetik Makular Odeminin Klinik Simiflandirmasi

ETDRS , makiila 6demini klinik olarak anlamsiz, tedavi gerektirmeyen, ve
klinik olarak anlamli olan, tedavi edilmesi gereken 6dem olarak iki grupta
siniflandirmistir.(60) Klinik olarak anlamli olan ddem ( KAMO ) kriterleri olarak su

bulgularin olmasi gerektigi belirtilmistir;
1-Makula merkezine 500 p mesafede retinal 6dem,

2-Makula merkezinin 500 p ic¢ine uzanan sert eksiida ve bu sert eksiida

komsulugunda retinal kalinlagsma,

3-Makula merkezinden 1 disk ¢ap1 alan igerisinde 1 disk ¢ap1 veya daha
bliyiik retinal kalinlagma.

ETDRS c¢alisma sonuglarina gore; klinik olarak anlamli olmayan makiiler
O0demlerde tedavi etmek igin beklenebilecegi ve yakin takibin gerekli oldugu
bildirilmigtir.  Klinik olarak anlamli makiila 6deminde; hastalarin erken
tedaviden fayda gordiigii ve vakit kaybedilmeden bu hastalara grid ya da fokal

lazer fotokoagulasyona baslanmasi gerektigi belirtilmistir. (60)
Diabetik Makula Odeminde Risk Faktorleri

Nonproliferatif ve proliferatif diabetik retinopatininin progresyonundaki risk
faktorlerini inceleyen bir ¢ok epidemiyolojik calisma olmasina ragmen diabetik
makiiler 6demin risk faktorleri hakkinda yapilmis c¢ok fazla sayida calisma

bulunmamaktadir. Yapilan ¢aligsmalara gore risk faktorleri sunlardir.
1-Kan Glukoz Seviyesi

Kan glukoz seviyelerinin yiiksek seyretmesi ( glikolize hemoglobin
“HbAlc"seviyesi yiiksekligi ile degerlendirilir. ) makiila 6dem goriilme oranlarini
anlaml olarak yiikseltmektedir. Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic
Retinopathy ( WESDR ) calismasinda 15 yildan fazla hastalik siiresine sahip
tip 2 diabetli hastalarda diisitk HbAlc seviyelerinde ( %6.8-9.7 aras1 ) %18.1
oraninda, yiikksek HbAlc seviyelerinde ise ( %13.2-19.2 aras1 ) % 36.4 oraninda
makiila 6demi gelistigi goriilmiistiir. (61) Klein ve ark.’nin  yaptig1 ¢alismada
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HbAlc seviyelerinde her %1’ lik artis i¢cin makiiler 6dem goriilmesinde 1.44 kat
rolatif risk artis1 oldugu bulunmustur.(62) Diabetes Control and Complications Trial
( DCCT ) galismasinda da kan glukoz seviyelerinin yogun tedavi ile normale yakin
sinirlarda tutuldugunda klinik olarak anlamli makiila 6demi goriilme riskinde

%23’ liik azalma oldugu gosterilmistir .(63)
2-Hastalik Siiresi

Diabetin siiresi de makuler 6dem prevalansini arttirmaktadir.(61,64,65) WESDR
calismasinda 5 yildan daha az diabetik olan hastalarda %3, 20 yildan daha

fazla diabetik olanlarda ise %28 oraninda makiiler 6dem goriildiigii bildirilmistir.

(61)
3-Hipertansiyon

Hipertansiyon varhigi da makiila 6demi gelisimi ic¢in risk faktoriidiir
(39,43,44). Sistolik hipertansiyon tipl ve 2 diabetlilerde makiila 6dem riskini 3-
5 kat artirirken, diastolik hipertansiyon varliginda yalnizca tip 1 diabetlilerde 3
kat risk artis1 oldugu bildirilmistir .(61)

4-Hiperlipidemi

Diabetik makuler 6dem progresyonunda hiperlipideminin etkisi konusunda
celigkili yayimlar bulunmasina ragmen WESDR ve ETDRS c¢alismalarinda kan lipid
seviyeleri ve sert eksiida gelisimi arasinda acgik bir iligski oldugu gosterilmistir. Total
ve LDL kolesterol seviyelerindeki artisin ¢ok sayida ve genis sert eksuda
alanlart  ve  bununla  birlikte bulunan makular 6&demle iliskili oldugu

gosterilmistir.(66,67)
5-Renal Hastahk

Renal hastalik da tip] ve 2 diyabetlilerde makula 6demi goriilme riskini 3 ila 5 kat

artirmaktadir. (61,65)
6-Hamilelik

Hamilelik ( ozelikle hipertansiyon ve proteiniiri varliginda ) sadece diabetik
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retinopati progresyonunu degil ayni zamanda makiiler 6dem goriilme sikligini
ve siddetini de arttirmaktadir. Bu hastalarda belirgin kapiller nonperfiizyon
bulunmaktadir. (68,69) Makuler 6dem genellikle hamileligin {i¢iincii trimestirinda
gerilemesine ragmen bazi vakalarda uzun donemli gérme keskinligi azalmasina

sebep olmaktadir .(68,70)
7-Okiiler patolojiler

Panretinal fotokoagulasyon ve katarakt ekstraksiyonu da makiiler 6dem gelisimini
ve ilerlemesini arttirmaktadir. (71,72,73,74) Panretinal fotokoagulasyon yapilan
hastalarin  %43’linde makiiler 6demde gecici artig goriiliirken, bunlarin
%25’inde tedaviye ragmen artis devam etmistir .(72) Panretinal fotokoagulasyon
yapilacak hastalarda makiila 6demi de mevcut ise Oncelikle 6dem tedavi
edilmeli ve panretinal fotokoagulasyon 4-6 hafta sonra uygulanmalidir. Acilen
tedavi baslanmasi gereken olgularda makiiler 6dem tedavisi ile birlikte nazal
kadranlardan panretinal fotokoagulasyona baslanmali ve 2-3 hafta sonra

temporal kadranlar tedavi edilmelidir.

Katarakt cerrahisine giden bazi diyabetik hastalarda operasyondan sonra haftalar
icinde makiiler ddemde dramatik artislar goriilebilir.Ozellikle risk altinda olan
hastalar makiilada sert eksiidalar1 bulunan lazer tedavisi gérmemis hastalardir. Jaffe
ve Dowler yaptiklar1 ¢aligmalarda fakoemiilsifikasyon + intraokiiler lens
implantasyonundan sonra diyabetli hastalarin %32-40’inda yeni gelisen klinik
olarak anlamli makiila 6demi bildirilmistir. (73,74) Bunlarin yaklasik 2/3’4 6 ay

icerisinde spontan diizelme gostermektedir .(74)

MAKULA DEGERLENDIRMESINDE KULLANILAN TANI YONTEMLERI
Fundus Floresein Anjiografi (FFA):

Makula 0Odemi tanis1 biomikroskopik fundus muayenesi sonrasi biiylik
Olciide konur. Bu noktada tedavi planlamasi ve takibinde klinikte en ¢ok kullanilan
yardimer tan1 yontemi FFA’dir. Normal retinal damarlar floresein molekiillerinin

ekstravaskiiler alana gecisine izin vermezken, floresein kacaklarinin goriilmesi ana
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mantig1 olusturur. Anormal vaskiiler permeabilitenin  varhigiyla birlikte tan
desteklenmis olur. Diabetik makiiler 6demde FFA’da goriilebilecek ilk
belirti  venlerin  etrafinda  gelisen = mikroanevrizma divertikiilleridir.(75)
Retinopati ilerledikge arterler etrafinda da divertikiil gelisimi ve kapiller yatakta
dilatasyon goriiliir. (75) FFA tedavi planlamasi i¢inde yardimct olup, ge¢ fazlarda
cekilen goriintiilerle retina kalinligi ile kagaklarin seviyesini ve lokalizasyonunu
tahmin etmede faydalidir. Kan-retina bariyerini degerlendirmek icin vitreus
florofotometri ve laser flare hiicre fotometrisi gibi genellikle arastirmalarda

kullanilan tan1 yontemleri de mevcuttur.

\ T microaneurysm
L7 < Acapillary closure
=< |eakaging

Lo Jmicroaneurysms

‘dot and bleb' haemorrhages

hard exudate

© 2005 Elsevier Lid. Spalton et al: Atlas of Clinical Ophthalmology 3e

Optik Koherens Tomografi(OKT)

Optik Koherens tomografi (OKT); retina anatomisinin ¢apraz kesitli goriintiilerini
saglayabilen bir goriintiileme yontemidir. OKT kizil 6tesine yakin 840 nm'lik bir
diod laser 15181 yardimi ile dokularin optik geri yansitma Ozelliklerini kullanarak

retinanin i¢ yapisi hakkinda yiiksek ¢oztimlemeli ve derinlemesine bilgiler saglar.

Retina yapilarinin yansiticilik derecelerine gore, farkli renklendirilmis tomografi
kesitleri yapisal bilgilerin yani sira, yapilarin gercek boyutlar1 ve yansiticiliklar gibi
niceliksel bilgiler de saglar (76,77). OKT dijital bir teknik oldugu i¢in kantitatif
Olctimler kolaylikla tomogramlardan elde edilebilir. Kantitatif bilgilerin

ulagilabilirligi sayesinde hastaligin seyrini izlemek OKT ile ¢cok kolay olur.
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OKT’ de aksiyel mesafe oOl¢iimil esastir ve bu ozelligi ile A-mod USG ile
benzesir. Goz i¢indeki ¢ok kiiciik boyutlardaki farkli yapilardan yansiyan isinlar,
bu yapilarin birbirinden farkli aksiyel boyutlart hakkinda bilgi verir.(78,79)
OKT makiila 6demi, makiila deligi, epiretinal membran, yasa bagli makiila
dejeneresansi, optik sinir basi druzeni, optik disk piti gibi patolojilerin yanisira retina
sinir lifi tabakasi kalinliginin degerlendirilmesi ve On segment yapilarinin

goriintiilenmesinde de kullanilmaktadir.

Yiiksek coziimlemeli, kolay uygulanabilen ve hasta uyumunun iyi oldugu bir
goriintiileme teknigi olarak, OKT gelecekte basta retina patolojileri olmak tizere pek
cok oftalmik patolojinin tam1 ve takibinde Onemli bir yere sahip olabilecektir.
Makula o6demi siklikla diabetik retinopati, retinal ven tikanikligi, iiveit, retinitis
pigmentosa gibi hastaliklarda goriiliir veya katarakt ekstraksiyonu sonrasi ortaya
cikabilir. Retinada sivi  birikimi  duyusal retina kalinh@inda artis ile
makiila 6deminin klinik ve anjiyografik bulgularina sebep olur. OKT retina
kalinligin1 10 p’luk uzunlamasina ¢éziimleme ile niceliksel olarak degerlendirebilir.
Kistik makiila 6demli hastalardan elde edilen goriintiiler bilinen histopatoloji
ile yakindan uyumludur. Tomografide dig pleksiform ve i¢ niikleer tabakalarda
yansiticiligi olmayan bosluklar ve neredeyse i¢ limitan membrana kadar uzanan
genis merkezi kistler izlenir. Kistik makiila 6deminin goriintiilenmesinde OKT'nin
anjiyografi kadar etkin oldugu bildirilmistir (80) Zaman i¢inde ayn1 bdlgenin
tomografilerinden retina kalinhiginin 6lciilmesi, sivi birikiminin artis  veya
azalmasini1 takipte nesnel bir yoOntem olusturabilir. Yapilan ¢alismalarda
makiila 6demine yonelik laser fotokoagiilasyon tedavisi dncesi ve sonrasinda retina
kalinlik degisimlerini niceliksel olarak izlemede OKT' nin yararli oldugu

goriilmiustiir.(81,82)

Foveada ise retinanin On simr1 sinir lifi tabakasi, arka simir1 ise rpe
ve koryokapillarise uyan yiiksek yansitici tabakalar seklinde goziikmektedir.
Retina pigment epiteli ; direkt olarak foveanin altinda koryokapillaristen farkl

gorilintir ki , burada pigmentasyon en fazladir. Minimal yansiticili
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fotoreseptorlerin iizerinde orta ve diisiik derecede degisen yansiticili  tabakalar,
retinanin ¢ok katli yapisin1 ortaya ¢ikarir. Tahmini 1smma paralel olarak
uzanan, fibréz yapilardan olusmus i¢ ve dis pleksiform tabakalardan, orta derecede
geri  sacilim  gozlenmektedir. Zit olarak beklenen 1smma paralel olarak
yonlenmis fotoreseptorler ve hiicre govdeleri bulunan niikleer tabakalardan, minimal
bir geri sa¢ilma not edilmistir. Retinal kan damarlart tomogramda, RPE ve
koryokapillaristen kaynaklanan  yansimalarin  goélgelenmesi ve  damarlarin
artmig  geri  sacilimlart  ile belirlenir. Daha genis koroid damarlar1 ayrica

goriintiide goriilmektedir.

Retinal yap1 veya hiicre morfolojisindeki degisimler OKT {izerinde gozlenen optik
ozelliklerde degisimlere neden olur. OKT ile 6l¢iilen goriiniir yansiticilik, iizerini
orten ortamin gercek yansiticilik, sagicilik ve absorpsiyon karakterlerinin
kombinasyonudur. Bu yiizden retinal goriintiileme i¢in gerekli yansiticilik kornea,
ako6z, lens, vitre ve On retinal tabakalardaki anormalliklerden etkilenebilir. OKT ile
Olciilen retinal kalinlik, FFA’nin aksine, hastanin vizyonu ile korelasyon
gosterir. (83)  Retinal Kalinlik  Analizatorii ( RTA ) de hizla elde edilebilen
retina gorlntiileri saglar. OKT’ den daha hizlidir ve harekete bagli daha az
artefakt olusturma avantaji vardir, ii¢ boyutlu goriintii verir. Bununla birlikte
intraretinal patolojileri gostermede yetersiz kalmaktadir. Kullanim alan1 sadece

makdiler kalinliktaki topografik degisimler ile sinirlidir. (84,85)

Kistoid makular 6demin OKT goriintiisii
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Makular Odemde Tedavi:
A-  Sistemik Faktorler ile tedavi
1.  Glisemik kontrol
2. Kan basinci kontrolii
3. Hiperlipidemi kontrolii
B-  Laser Fotokoagiilasyon ile tedavi
1.  Fokal Laser Fotokoagulasyon
2. Grid Laser Fotokoagulasyon
C-  Protein Kinaz-C inhibitdrleri ile tedavi
D-  VEGF Inhibitorleri ile tedavi
1.  Anti-VEGF ajanlar

2. Intravitreal steroidler (Triamsinolon asetonid, Fluosinolon asetonid,

Deksametazon )

E- Cerrahi Tedavi

A. Sistemik Hastahigin Kontrolii

1-Glisemik kontrol; Metabolik durumun kontrolii, diabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesinde mutlak gereklidir. Glisemik kontroliin en
onemli gostergelerinden birisi(glikolize hemoglobin) HbAlc diizeyidir. Normal
deger %3-6 arasindadir. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)(86)
10 yildan kisa siireli diabetik olan ve calisma baslangicinda 30 yasin
altinda olan 1441 hastada gercgeklestirilmistir. DCCT'nin sonuglarina gore,
intensif tedavi ile glisemi kontrolii, konvansiyonel tedaviye gore daha basarili olup,

retinopati  sitkhigint  ve siddetini  olumlu yonde etkilemektedir. Nitekim
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konvansiyonel tedavide HbAlc ortalama %9.1 iken, bu oran intensif tedavide
%7.2'dir. Her %1'luk HbAlc diisiisii retinopatinin ilerleme riskini %35-40 azaltir.
United Kingdom Prospective Diabetes Study Group (UKPDS) (87,88) ise tip 2
diabette, siki glisemik kontroliin, yeni tan1 almig 5102 hastada, retinopati olasiligini
belirgin sekilde azalttigin1 gostermistir. UKPDS' de her %1'lik HbAlc diisiisii ile
mikrovaskiiler komplikasyonlarin %35 oraninda azaldigi ortaya konulmustur.
Amerikan Diabet Cemiyeti, HbAlc diizeyinin %7min altinda, aclhik kan

glukoz diizeyinin de 110 mg/dl'nin altinda olmasini 6nermektedir.(89)

2-Kan basmc1 kontrolii;Diabetik retinopatinin  progresyonunda ve diabetik
makiila 6demi insidansinda yilikselmenin, yiiksek diastolik kan basim ile ilgili
oldugu bilinmektedir.(90)Onerilen, kan basinci diizeyi, 130/85 mmHg'nin altidir.
Avrupa'da 354 hastada multisentrik olarak, insiiline bagli diabetik olgularda
Lisinopril (ACE inhibitorii) kullanim1 ile retinopati ilerlemesi arasindaki iliski
arastirilmistir.(EURODIAB)(91) Hastalar hipertansif olmay1p, %85'
normoalbuminemik, %15'1 ise mikroalbuminemiktir. 24 aylik takip sonrasi,
retinopati progresyonunda %73 oraninda risk azalmasi, proliferatif evreye geciste
%82 oraninda risk azalmasi saptanmustir. ACE inhibitorlerinin  sadece
hipertansiyonu kontrol altina alarak m1 retinopati iizerinde olumlu etki ettigi, yoksa

direkt etkisinin mi oldugu halen belirsizdir.

3- Hiperlipidemi;Ozellikle, kotii glisemik kontrolii olan hastalarda total
kolesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri genellikle artmig, HDL diizeyleri ise
diismiistiir. (92) ETDRS’ye gore total kolesterol seviyesi 240 mg/dI'nin iizerinde olan
hastalarda, sert eksuda goriilme olasilig1 200 mg/dl 'nin altinda total kolesterol diizeyi
olan hastalara gore 2 kat daha fazladir. Simvastatin gibi lipid diisiiriicii ajanlarin

retinopati lizerine etkili olabilecegi diigiiniilmektedir.

B- Laser Fotokoagiilasyon

Diabetik makiila 6deminde laser tedavisi baslica fokal ve grid laser olmak tizere iki

sekilde uygulanir:
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1.Fokal Laser Fotokoagiilasyon

Fokal tedavide makiila merkezinden 500-3000 p alan i¢inde sizinti gdsteren ve
retina  kalkikligina neden olmus mikroanevrizmalar ve retina kalinlik
alanlarina  spot biiylikliigi 50-100 p  ¢apinda 0.1 sn siire ile laser
uygulanir. (93) Dogrudan mikroanevrizmalara uygulandiginda lezyon
beyazlagincaya kadar, retinal kalinlagma alanlarina ise birer spot ara ile
hafif bir beyazlik olusacak sekilde uygulanir. Eger makiila’nin merkezinden
500 p alan icinde 6deme yol agan mikroanevrizmalar varsa, gorme 0.5' in altinda
ise, ilk fokal laser tedavisinden 3 ay sonra 6dem sebat ediyorsa, etraftaki kapiller aga
zarar vermeden bu mikroanevrizmalar ¢ok diisiik seviyede enerji kullanilarak tek tek
yakilabilinir. Tedavinin etkisi en erken 6 hafta, en ge¢ 6 ay iginde ortaya c¢ikar.
Fokal tedavi yonteminin etki mekanizmasi, sizinti gosteren odaklar
etkisizlestirmek ve endotel replikasyonunu uyarmak seklinde olmaktadir.
Klinik deneyimlerin artmasiyla , mikroanjiyopatik degisikliklerin direkt hedef
alinmadan uygulanan diisiik enerjili laser tedavisinin 6dem emiliminde yararh oldugu

goriilmektedir.
2-Grid Laser Fotokoagiilasyon

Diffiiz makiila 6deminde uygulanir. (94,95) Makiila merkezinden 500-3000
n uzakta olacak sekilde, foveal avaskiiler zonun kenarindan 50 p ile baglayip perifere
dogru 200 p’a kadar artan laser spot biiyiikliigii, 0.1 sn siire ve birer spot ara ile
dairesel, 1zgara veya atnali gibi degisik konfigurasyonlarda atis
yapilabilmektedir.  Birlikte  fokal sizintilara da fotokoagulasyon uygulanirsa
modifiye grid tedavi olarak adlandirilir.Tedavinin  etkinligi ve ek tedavi
gereksinimi  en erken 3 ay sonra degerlendirilmelidir. Grid tedavinin etki
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda yapilan en biiylik calisma
ETDRS c¢alismasidir.(96) Bu c¢alismada hafif-orta dereceli NPDR’ 1i ve
diffiiz makiila o6demli gozlere grid laser fotokoagulasyon uygulanmistir. 2

yillik takip sonunda %16 oraninda gérme keskinliginde bir sira ve daha fazla artis
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oldugu, %77 gozde gérme keskinliginin degismedigi, %7’ sinde ise kotiilestigi
bildirilmistir. Yapilan diger ¢alismalarda da tedavi sonrasinda gozlerin %68 ve
%94’linde makiila 6deminin diizeldigi fakat %24.6’sinda tedaviye ragmen gorme

keskinliginde ii¢ veya daha fazla sira kayb1 oldugunu bildirilmistir.(97,98)

C. Protein Kinaz-C Inhibitorleri (PKC Inhibitorleri)

PKC Inhibitérleri retinopati patogenezinde kilit rol oynarlar. PK-C, retina
damar duvarina etkilidir. Diiz kas kontraktilitesini  degistirir, sitokinleri
etkiler ve bazal membran protein sentezini arttirir. Boylece endotel gecirgenligi
artar ve anjiyogenezis uyarilir. Halen, parsiyel secici kinaz blokorii olan PK-C 412
(N-benzoylstaurosporine; Novartis-Pharma)  ve  secici  Protein  Kinaz-C
inhibitoérii olan Ruboxistaurin’ in (Lilly) diabetik retinopati lizerine olan etkileri
arastirilmaktadir. Ruboxistaurin, PK-C $1-B2'nin secici blokoriidiir. Daha 6nce laser
tedavisi olmamis, hafif-orta diizeyde nonproliferatif diabetik retinopatisi olan
hastalar segilerek en az 2.5 yil izlenmistir. Makiila 6deminde gerileme veya
yavaslama olup olmadig1 arastirilmigtir. Sadece, iyi glisemik kontrolii olan hastalarda
makiila &demi {izerine olumlu etkisi vardir. Iyi glisemik kontrol yapilmayan
hastalarda laser uygulama ihtiyacinda azalmaya neden olmamustir. Halen yeni

caligmalar stirmektedir.(99)

D. Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii(VEGF)Inhibitorleri

1. Anti-VEGF Ajanlar;

VEGF, ilk kez 1983'te izole edilerek, vaskiiler permeabilite faktorii
olarak tanimlanmistir. 46 kilodalton homodimer bir glikoproteindir. VEGF 121, 165,
189 ve 206 aminoasitten olusan 4 peptidlik bir ailedir. Retinal endotel hiicrelerinde,
diger endotel hiicrelerine gore daha yiiksek sayida VEGF reseptorii vardir. VEGF
vaskiiler endotel hiicrelerindeki  6zgiil  reseptorlere  baglanarak  vaskiiler
gecirgenligi arttirir.  Sinyal proteinler fosforilasyona ugrar, protein kinaz-C
ve B aktivasyonu olur. VEGF, vazopermeabiliteyi arttirdigi gibi anjiogenezisi

de uyarir. Halen 3 preparat {lizerinde calismalar yogun olarak stirmektedir.
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a- Pegabtanib Sodyum (Macugen-Eyetech-Pfizer); Aptamerdir. VEGF 165
izomerine etkilidir. Selektiftir. Macugen, diabetik makiiler 6demde denenmektedir.
0.3 mg olarak intravitreal olarak uygulanmaktadir. OCT'de  makiila

kalinliginda bariz incelmeye yol a¢tig1 gosterilmistir. Piyasaya ¢ikmustir.

b-Ranibizumab (Lucentis-Genentech-Novartis); Selektif olmayan panVEGF
inhibitoriidiir.Yasa bagli makula dejenerasyonu,diabetik makiila 6demi,diabetik
retinopati,santral retina ven okliizyonu,polipoidal koroidal vaskiilopati’de

kullanilmaktadir.

c-Bevacizumab(Avastin); Bevacizumab, human monoklonal antikoru olup
VEGF-A’nin tiim izoformlarina etkilidir. Retinanin tiim katlarin1 gegebilmektedir,
ancak %1.9-44 oraninda tromboemboli  riski  bulunmaktadir.  Diabetik
retinopatide kullanim endikasyonlari; makula 6demi, iris neovaskiilarizasyonu,
retina ve disk neovaskiilarizasyonu, vitrektomi sonrasi reproliferasyon ve
tekrar ~ kanamadan korunmaktir.  Ortalama santral retina kalinliginda gdérme
keskinligi ile iliskili anlamli azalma saptanmistir. Intravitreal bevacizumab’m
fotokoagiilasyon, IVTA, vitrektomi gibi tedavilere cevap vermeyen diffiiz diabetik
makula 6demi olan gbzlerde faydali oldugu belirtilmistir.(95,100,101)

2. intravitreal Kortikosteroid Uygulanim1(88,102)
Intravitreal steroidler 3 yolla makiila ddemi iizerinde etkilidir bunlar;
1.  VEGF inhibisyonu,
2. Antienflamatuar etki,
3. Endotel hiicrelerinin siki baglantilarini iyilestirici etki.
Hala glincel olarak uygulanan 3 tip steroid mevcuttur.
a) Intravitreal triamsinolon asetonid
b)  Fluosinolon implant

c)  Biodegradbl deksametazon
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a) Intravitreal Triamsinolon Asetonid Uygulanmasi; Steroidlerin sistemik
kullanim1 ile agir ve ciddi sistemik komplikasyonlarin olusabilmesi, lokal
uygulama seceneklerinin arastirilmasina yol agmistir. McQueen ve arkadaslarn
(103), tavsanlarda 1 mg olarak intravitreal uygulanan triamsinolonun, klinik
muayenede, ERG' de ve elektron mikroskopik incelemede bir toksisite
olusturmadigin1  gostermislerdir. Martidis ve arkadaglart en az 2 kez laser
tedavisi uygulanmasina ragmen basar1 elde edilememis, 16 makiila 6demli diabetik
olguya 4 mg intravitreal triamsinolon enjekte etmis ve OKT'de 1. ayda %55, 3.ayda
%357.5 ve 6. ayda %38 makiila kalinliginda azalma belirlemislerdir.(104) Gorme
keskinligi ise 1. ayda 2.4 Snellen sirasi, 3. ayda 2.4 Snellen siras1 ve 6. ayda ise 1.3
Snellen sirasi artmistir. Her ne kadar, diabetik makula 6deminde, intravitreal
triamsinolonun basarili oldugu izlenimi genel kani olarak mevcutsa da, altin
standart olarak kabul edilen laser uygulamasina olan iistiinliigli, randomize
calsmalarda su ana kadar ortaya konulamamistir. Ayrica uygulama dozunun etkinlik
stiresi, tekrar ne zaman yapilmasi gerektigi belirsizdir. Intravitreal Steroid Injection
Study (ISIS) c¢alismasinda; intravitreal uygulanan 2 mg ve 4 mg TA’y1
karsilastirmislar, etkinlik ve komplikasyon profili agisindan iki grup arasinda fark

bulamamuslardir.
Intravitreal triamsinolon uygulamasinin sik komplikasyonlar1 sunlardir:

1-  Glokom: 75 gozliik bir seride Jonas ve ark 25 mg' lik uygulamada olgularin
%52'sinde 21 mmHg' nin lizerinde okiiler hipertansiyon saptamislardir .(105)
GIB, iki ayda pik yapmakta olup grupta ortalama artis 8.3 mmHg'dir.
Bu caligmada 1 goze trabekiilektomi yapilmasi gereksinimi dogmustur.
Ik enjeksiyonda GIB yiikselmisse, tekrar yapilan enjeksiyonda GIB yine
yiikselir. Bir diger calismada ise 4 mg'lik uygulama ile 12. haftada 43 goziin
12' sinde (%28) GIB ortalama 10mmHg yiikselmistir. (106)

2-  Endoftalmi 3 sekilde izlenmektedir; (107)
a- Kiiltiir (+) endoftalmi
b- Kiiltiir (-) endoftalmi

c- Psoddoendoftalm
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Kiiltiir(+) endoftalmi, enjeksiyondan sonraki ilk 14 gin i¢inde
goriilmektedir. insidans %0.23 (440 gozde, 1 gdz) (108) ve %0.87
(922 gozde 8 goz) (109) olarak bildirilmistir. ~ Nonenfeksiyoz
endoftalmi ise  %1.6-6.7 arasinda  bildirilmistir.(108,110) Genellikle
kiiltiir (+) endoftalmiye gore daha erken (2-7 giin) goriiliir. ilacin tasiyicisi olan
benzil alkolden siiphelenilmektedir. Ancak triamsinolon asetonidin milipor
filtreden gecirilmesi benzil alkolii siizmek i¢in yeterli degildir. Rodriguez -
Coleman ve ark yaptig1 bir ¢aligmada ticari iriinde %0.99 oraninda
olan benzil alkolun, ilacin mubhtelif filtrelerden gegirilmesiyle %3.6-4.3'e
kadar yiikseldigi gosterilmistir.(111) Bunun nedeni benzil alkolun lipofilik

ortami sevmesinden dolay1 triamsinolon kristallerine yapismasidir.
Travmatik katarakt ve varolan kataraktin ilerlemesi

Retina dekolmani

Intravitreal Hemoraji

Psodohipopiyon: IVTA’'nin  6n kamaraya gecisi sonucu goriilen
komplikasyondur. Daha sik psodofak, afak ve periferik iridektomisi
olan ve fakik gézerde goriiliir. Enjeksiyondan hemen sonra ortaya

¢ikmasz steril vitrit ve endoftalmi tanisindan uzaklastirir.

Steril Vitrit: Vitrit ve hipopiyonla seyreden, bakteri icermeyen
inflamatuar olaydir. Sadece izlemek yeterlidirr Bu durumu gergek

endoftalmiden ayirmak giictiir. Orani yalasik %0.87 dir.(102)

b) Intravitreal Fluocinolone Acetonid Uygulanmasi; Fluocinolone Acetonid

(COS Retisert - Bausch and Lomb) implant1 rezervuar niteligindedir.(112) Yavas

salinimlidir. Etkinligi 1000 giine kadar siirmektedir. 197 diabetik makiila 6demi olan

hastada multisentrik ¢alisma yapilmistir.(113) Olgular 2:1 oraninda tedavi kontrol

gruplar arasinda ayrilmistir. Tedavi grubuna 0.5 mg'lik implant yerlestirilmistir. 12.

takip ayinda, hasta grubunda %68.7, kontrol grubunda ise %27.5 oraninda makiila

kalinlagsmasinda azalma saptanmisti, buna karsin ila¢ grubunda %43 katarakt, %8.7

glokom saptanmustir.
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¢) Intravitreal Biodegradbl Deksametazon; Biodegradbl deksametazon
(Posurdex-Oculex DDS) 700 pg olarak uygulanmaktadir .(114)  Laser
uygulanmasina ragmen makiila 6demi sebat eden 165 hastaya 700 veya
350 pg'hk biodegradbl deksametazon intravitreal olarak tatbik edilmistir. (115)
700 pg'lik uygulamada ilacin en az 3 ay boyunca siiren floresein kagaginda azalma
ve makiila kalinliginda incelmeye yol actig1 ispatlanmistir. Diabetik makiila 6demi
tedavisinde yakin gelecekte oral ajanlarin veya intravitreal uygulanan ajanlarin

onemli bir rol oynayabilecegi, sonuclanan veya sliregelen calismalardan
anlagilmaktadir. Retina uzmanlari i¢in yeni tedavi segeneklerinin ortaya konulmasi

diabetik makiilopati tedavisinde yeni ufuklar getirecektir.
E. Cerrahi Tedavi

Eksudatif makulopati ile seyreden olgularda, en ideal tedavi protokollerinden
sonra dahi sert eksudalarin kaybolmadigir goriilmistiir. Laser tedavisinden
ortalama 6 hafta sonra makuladaki sivi rezorbe olurken, sert eksuda miktarinda
artig goriilebilmektedir.(116)Refrakter olgularda eksudatif makulopati tedavisinde

tic ayri cerrahi miidahale modelinden bahsedilmistir;

1 - Makuladaki sert eksudalarin cerrahi eksizyonu denemis, (117,118) fakat

destekleyici yayinlar ortaya ¢ikmamustir.

2 - Kalinlagmig posterior hyaloid membranin gerek sivi akisin1 engellemedeki
rolli, gerekse makulaya wuyguladigi traksiyon, ya da laser basarisim
engelledigi diislincesi ile vitrektomi ve posterior hyaloid soyulmasi
ameliyatlar1 uygulanmigtir. Bu operasyonlar sonucunda gérmede artig olmasa
bile sert eksudalarin kayboldugunu sdyleyenlerin yani sira(119), goérmenin
arttigin bildiren arastiricilar da vardir.(119,120,121,122) Hyaloid membranda
astrosit birikiminin engellenmesinin de, ameliyatin basarisinda bir faktor
oldugu ileri siiriilmiistiir.(122) Baz1 arastiricilar, bu operasyonun kistoid
makular 6demde dahi etkili oldugunu bildirmislerdir. Ayrica DMO tedavisinde
sadece vitreo-retinal separasyonun saglanmasinin  DMO’niin  spontan

rezorpsiyonunu saglayacag bildirilmistir.(123)

3- Son cerrahi miidahale modeli hyaloid membran ile birlikte internal
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limitan membranin da soyulmasidir. Bu aragtirma 12 gézde gergeklestirilmistir.
16 aylik takiple DMQ’de artis ve epiretinal membran izlenmemistir. Traksiyon
gliclerinin serbestlestirilmesi ve fibroz  astrositlerin  proliferasyonunun

engellenmesinin, bu basariy1 sagladig: ileri siiriilmiistiir.(124)

Diabet ve Katarakt iliskisi(125)

Yapilan ¢alismalar;kortikal katarakt ile 65 yas altindaki diyabetlilerdeki diyabet
arasinda bir iligski oldugunu dogrulamistir.Beaveer Dam g6z ¢alismasi diabetiklerin
diabetik olmayanlara gore kortikal lens opasitelerine sahip olmaya ve ya katarakt

cerrahisine ihtiya¢ duymaya belirgin olarak daha yatkin olduklarini bulmustur.

Diabetiklerin lensi yaslarina gére normalden daha biiyiiktiir ve subkapsiiler
berrak bolge genislemistir. Eriskin diabetik hastalarin lensleri, 15 yil daha yagh
nondiabetiklerdeki gibidir. Morfolojik olarak diabetik katarakt , nondiabetik senil
katarakttan ayirt edilemez. Diabetiklerde katarakta neden olan mekanizmalar tam
olarak  bilinmemektedir.  Glikasyon, kristalinlerin = karbamilasyonu  gibi
posttransyasyonel protein modifikasyonu ve artmis  oksidatif hasar  gibi

mekanizmalarin timii sorumlu olabilmektedir. (125)

Otuz yasindan kii¢iik kontrolsiiz gen¢ diabetiklerde, karakteristik bir morfolojiye
sahip katarakt goriilebilir.Katarakt baslamadan 6nce miyopi gelisir. Bundan sonra
lens hizla katarakt6z hale gelebilir. Burada kortekste yogun beyaz anterior ve
posterior  subkapsiiler opasiteler gelisir. (kar tanesi katarakti) Uygun tedavi
verildiginde matiir katarakta dogru hizl ilerleme durdurularak lamellar katarakt
olusabilir. Genellikle lamellar olan infantil kataraktta dogum sirasinda olusabilecek
hipoglisemi suglanabilir. Hipoglisemik tedavinin baslangicinda , geri doniisiimlii bir

katarakt goriilebilir. (125)

Kandaki glukoz diizeyi arttikca , goz ici sividaki glukoz igerigi de artar, bu
glukoz lense diffiizyonla geger. Glukozun bir kismi aldoz rediiktaz enzimi ile
sorbitole doniigiir. Sorbitol lenste yavas metabolize olur ve lens sitoplazmasinda

birikir. Boylece osmotik basing artis1 ile lense su girisi olur , lens fibrilleri siser,
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lentikiiler hidrasyon lensin refraktif giiciinii etkiler ayrica lens proteinlerinin
nonenzimatik  glikolizasyonuna ve lens metabolizmasindaki oksidatif stresin

artmasina neden olarak katarakt gelisimini kolaylastirir. (126)

Diabetik Hastalarda Katarakt Cerrahisi

Uzun siireli diabetik olgularda bobrek ve kalp hastaligi birlikteligi insidansi
arttigindan, lokal ya da genel anestezi karar1 icin ameliyat oncesi birinci basamak
hekimle goriistilmelidir.Diabetik hastalarin cerrahisi miimkiin olan en erken saatte
yapilmalidir. Hasta ameliyat oncesi oral antidiyabetigini almamalidir, insiilin
bagimli olanlarin ise insiilin dozunu, diabet doktoru ayarlamalidir. Olas1
hipoglisemik reaksiyonun tedavisi i¢in cerrahi dncesinde, sirasinda ve sonrasinda
damar yolu acik tutulmahidir. Son ¢alismalarda, cerrahi 6ncesi topikal nonsteroid
antiinflamatuar (NSAI) ilaglarin, kistoid makula &demini azalttign ve ozellikle

diabetik hastalarda uygun oldugu gosterilmistir. (127)

Silikon g6z ici mercekler , silikon yagi kullanilmasa bile pars plana vitrektomi
sirasinda bugulanmaya sebep olabilir.Bu nedenle , vitrektomi gecirme olasiligi bu
lenslerin implantasyonu i¢in  nisbi kontrendikasyondur. Diabetik hastalar iris
neovaskiilarizasyon gelisim riskine sahip oldugundan, ©n kamara lensleri

kullanilmamalidir. (127)

Nonproliferatif DRP, katarakt cerrahisi sonrasinda ilerleyebilecegi i¢in , diabetik
makula 6demi mevcutsa ve fundus goriilebiliyorsa cerrahi 6ncesi fokal lazer

tedavisi yapilmalidir. (127)

Proliferatif DRP olan hastalar, katarakt cerrahisi sonrasinda 1ris
neovaskiilarizasyonunu da iceren retinopati kotiilesmesine daha yatkindir. Panretinal

fotokoagiilasyon neovaskiilarizasyon riskini olduk¢a azaltabilir. (127)

Katarakt cerrahisinden sonraki gorme keskinligi diisiik olabilir ve komplikasyon
insidans1 artmistir. Diabetik hastalarda katarakt cerrahisi ; gorsel rehabilitasyon ve

arka segmentin takip ve tedavisi i¢cin de gereklidir. (128)
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Diabetik hastalarda FAKO sonrasi asagidaki komplikasyonlar daha sik goriiliir;
(128)

Hifema: Artmis vaskiiler frajilite ve rubeozise bagl olarak ameliyat sirasinda ve

sonrasinda olusabilir.
- Korneal 6dem

- Kornea epitelopati; Ameliyat sirasinda veya sonrasinda meydana gelen kornea
abrazyonlarinin iyilesmesi yavas olabilir ve tekrarlayan kornea erezyonlarina

yol acabilir.

- Inflamasyon: Diabetik gozler ameliyat sonrasi asir1 inflamasyon gelistirmeye

egilimlidir.

- GO0z i¢i basing artisi: Diabetik gozlerde dolasim bozuk oldugunda 25-30 mmHg
basinci tolere edemezler.Beta blokorler ,topikal asetazolamid tiirevleri tedavide

etkindir.

- Iris travmasi, kapsiiler yirtik,vitre kayb1 (dilatasyon zorlugu nedeniyle kiiciik

pupil cerrahiyi zorlastirabilir.)
- Diabetik retinopatinin ilerlemesi

- Diabetik makiiler 6demin artmasi: Postop ilk 3 ay makuler 6dem
geligebilir.Ciddi  nonperflizyon,sert  eksudalar,multiple mikroanevrizmalar
diabetik makular 6dem gdstergesi olabilir.Ancak bazen diabetik makular 6dem
ve psodofakik kistoid makuler 6dem birbiriyle karigir.Bu durumda postop gorme
keskinliginde 6nemli degisiklik yoksa takip edilir,makuler 6dem 3 aydan fazla

devam ederse lazer tedavisi gerekir.
- Epiretinal membran olusumu

- Steril endoftalmi:Diabetik gézlerde dolasim bozulmustur ve steril endoftalmi
gelistirmeye meyil vardir.Gozde agrikizariklik artisi,gérmede azalma,on

kamarada ve vitrede asir1 inflamasyon varlig: steril endoftalmiyi diisiindiiriir.

32



MATERYAL-METOD

Haziran 2008-Ocak 2010 tarihleri arasinda Saglik Bakanlig1 Fatih Sultan Mehmet
Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigi’ne bagvuran , ETDRS kriterlerine uygun
olarak KAMO olup, ayn1 zamanda belirgin katarakt: olan hastalar ¢alismaya alindu.
32 hastanin 40 gozii ¢alismaya dahil edildi. Hastalar prospektif olarak incelendi.
OKT’de santral makuler kalinligi 250 mikron ve iistiinde olan hastalar ¢aligmaya
alindi. Biitiin hastalarin onam formlariyla onamlar1 alindi.Hikayesinde glokomu
olanlar, okiiler travma ya da cerrahi gecirmis hastalar, ¢aligmaya alinmadi.
Muayenesinde intravitreal hemoraji ya da korneal 16kom gibi media opasitesi olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Kontrolsiiz diabet , hipertansiyon ya da ciddi
sistemik hastalig1 olanlar ve onam formunu imzalamak istemeyen hastalar ¢calisma

dis1 birakildi.

Tim hastalarin , ameliyat oncesi sistemik ve oftalmolojik hikayeleri alindi. Yas,
cinsiyet, diabet siiresi ve tedavisi , sistemik hipertansiyon varligi sorgulandi. HbAlc

,aclik kan sekeri (AKS) , LDL ve trigliserid diizeyleri 6l¢iildii.

Snellen eseli ile diizeltilmis en iyi gorme keskinligi (SEGK) alindi, veriler
istatiksel degerlendirmeler i¢in LogMAR’a ¢evrildi. Goldman’in aplanasyon
tonometrisiyle gdz i¢i basmci (GIB) 6lgiildii. Tiim hastalarin  Nikon marka
biomikroskop ile on segment muayeneleri yapildi. Arka segment Volk marka
superfield lensle biomikroskobik indirek oftalmoskobi ile incelendi. Optik Kohorens
Tomografisiyle santral makiiler kalinlik olgiildii. Kowa Vx-10i marka FFA ile

Fundus fluoresein anjiografisi (FFA) cekildi. Hastalar ii¢ gruba ayrildi:

Grup 1 Aym seansta FAKO ve IVTA yapildi. 4 hafta sonrasinda grid fk
yapildi.(n=15 go6z)

Grup 2 Ayn1 seansta FAKO ve IVTA yapildi. Grid fk yapilmadi.(n=10 goz)

Grup 3 Once IVTA yapildi, 4 hafta sonra grid fk yapildi. 2-4 hafta sonrasinda
FAKO yapildi.(n=15 goz)
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Cerrahi Teknik:

Biitiin hastalarm ,FAKO,IVTA ya da kombine FAKO ve IVTA olmak iizere
biitlin cerrahi girisimleri, ameliyathanede , steril sartlar altinda deneyimli iki uzman
hekim tarafindan yapildi. Hastalara topikal anestetik damla, proparakain hidroklorid
damlatildiktan sonra , % 10 © luk povidon iodinle cilt temizligi yapildi.Daha sonra
% 5’ lik povidon iodinle , kirpik dipleri, alt ve {ist konjonktival forniksler ve bulber
konjonktiva yikandi; hylase, citanest ve jetokainle alt nazalden subtenon anestezi
saglandi. Korneaya saat 2 ve 9 hizasindan yan girisler acildi, saat 11 hizasinda
saydam korneal  tiinel insizyon agildi. On kamaraya viskoelastik verildi,
kapsiiloreksis ve hidrodiseksiyonun ardindan Alcon Legacy marka FAKO cihaziyla
lineer modda  fakoemiilsifikasyon yapildi. Irrigasyon ve aspirasyonla korteks
bakiyeleri temizlendi. On kamaraya ve kapsiiler kese icine viskoelastik verildi.
Tiinel insizyon 4 mm’ye genisletildi. Kapsiiler kese i¢ine katlanabilir, akrilik goz i¢i
lens kondu. Irrigasyon ve aspirasyonla &n kamaradaki viskoelastik temizlendi.Yan
girisler ve tiinel insizyon intrastromal s1v1 ile kapatildi. On kamaraya 0,1 mg /0,1 ml
Sefuroksim sodyum ( ZINNAT “GlaxoSmithKlein “ 750 mg flakon )verildi. Grup 1
ve Grup 2 ‘de, limbustan 3,5 mm alt temporale 27 gauge igne kullanilarak 4 mg/0,1
ml triamsinolon asetonid(SINAKORT-A “I.E.Ulugay” 40 Mg ampul) intravitreal
olarak verildi. Enjeksiyon sonrasi, igne geri ¢ekildikten sonra ilacin ya da vitrenin
geri kagmasini  Onlemek i¢cin pamuk uclu aplikatorle, kisa siireli hafifce basing
uygulandi. Postoperatif donemde %1 prednizolon asetat (pred-fort damla “Abdi
Ibrahim”) , diklofenak sodyum Img/ml (voltaren damla “Novartis” ), %0,03
tobramisin (tobrex damla”Alcon” ) damla kullanildi.Grup 1 ve 3°deki hastalara;

cerrahiden 4 hafta sonra grid laser fotokoagiilasyon yapildi.

Grid laser fotokoagiilasyon; proparakain hidrokloridle topikal anestezi
saglandiktan sonra, NMR mainster grid fundus kontakt lens kullanilarak yapildi.
Lightmed Lightlas 532 marka argon lazerle ; 0,1 saniye , 100 mikron , 70-120
miliwat enerjiyle belli belirsiz yanik olusturacak sekilde bir spot atip bir spot ara

verilerek , at nali paternde ortalama 70-80 spot atilarak uygulandi.
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Grup 3 Cerrahi Teknik: Bu grupta amag; 6nce makiiler 6demi tedavi etmek ve
sonrasinda katarakt cerrahisi uygulamakti. Bunun igin, hastalara ilk énce IVTA ve

grid laser fotokoagiilasyon yapildi.Daha sonra FAKO yapildi.

IVTA, ameliyathande steril sartlar altinda yapildi. Enjeksiyon yapilacak gdze
topikal anestetik damla proparakain hidroklorid damlatildi. %10 Iuk povidon
iodinle cilt temizligi yapildi, hastanin {izeri ortiildii ve kirpik dipleri ,alt ve st
konjonktival forniksler , bulber konjonktiva  %35’lik povidon iodinle yikandi ve 2
dakika beklendi. Limbustan 4 mm alt temporale , 4 mg/0,1 ml triamsinolon
asetonid( SINAKORT-A “I.E.Ulugay” 40 Mg ampul) 27 gauge igne kullanilarak
intravitreal yapildi. Enjeksiyon sonrasi igne geri c¢ekildikten sonra ilacin ya da
vitrenin geri kagmasini Onlemek i¢in, pamuk uclu aplikatorle kisa siireli hafifce

basing uygulandi.

Enjeksiyondan hemen sonra , goz i¢i basing dijital olarak 6l¢iildii, hastalarin 1s1k
hissi kontrol edildi. Daha sonra antibiyotikli damla damlatilarak, g6z kapatildi.
Postoperatif donemde ; bir hafta boyunca giinde dort kez antibiyotikli damla
damlatildi. Postoperatif birinci giin , birinci haftada ve birinci ayda SEGK, GIB ,
detayli oftalmolojik muayeneleri yapildi.Birinci ay sonunda grid fotokoagiilasyon

uygulandi.Grid fk ‘dan ortalama 2 ile 4 hafta sonra FAKO yapildi.

Her 3 gruptaki hastalarin FAKO cerrahisi sonrasi postoperatif donemde; birinci
giin ve birinci haftada ,SEGK ve GIB &lgiildii, detayli oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Birinci ay, li¢iincii ay ve altinc1 ay kontrollerinde ek olarak FFA ve OCT’
leri ¢ekildi.

Istatistiksel Degerlendirme: Bu calismada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket
programi ile yapildi.Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel
metotlarin  (ortalama,standart sapma) yam1 sira c¢oklu gruplarin tekrarlayan
Ol¢iimlerinde Friedman testi, gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi ,
alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s coklu karsilastirma testi, nitel verilerin

karsilastirmalarinda ki-kare testi, degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini belirlemede ,

Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuglar; p<0,05 diizeyinde anlamli olarak

degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamiza; 14’1 erkek (%43,7), 18’1 kadin (%56,3) olmak {izere 32 hastanin 40
g6zl dahil edildi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Yas 63,53+9,76  65,7£5,23  60,07£8,57 KW:3,59 p=0,166

Erkek 8 533% 6 60,0 6 40,0%  y*1,06
Cinsiyet

Kadin 7 46,7% 4 40,0% 9 60,0% p=0,587

Tablo-1:Hastalarin gruplar arasi yas ve cinsiyet dagilimlari

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’lin yas ortalamalar1 (p=0,166) ve cinsiyet dagilimlar
(p=0,587) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik g6zlenmemistir.

Hastalarin tamamu tip 2 diabettir , diabet siireleri en az 2 yil en fazla 26 yi1l olmak
lizere gruplar arasi ortalamalari tablo-2 de gosterilmistir.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW p
DM Siiresi
(2-26) 137,18 14,1£6,14 14,53+6,37 0,64 0,726
AKS
(65-261) 176,53+66,06 150,3+42,23 148,67+49,62 2,35 0,309
HbAlc
(6,1-12,8) 8,38+1,87 7,33+1,95 8,32+2,3 53 0,071
LDL
(57-132) 131,69+45,67 150,4+35,38  117,2+12,77 6,74 0,070
Trigliserid
(46-236) 161,2+68,97 100,7+35,53 156,2+120,3 6,22 0,201

Tablo-2:Gruplar aras1t DM siiresi ve metabolik degerler
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Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’tin DM siiresi, aglik kan sekeri , HbAlc , LDL ve
trigliserid ortalamalar1 arasinda, istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir.
(p=0,726)

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’iin hipertansiyon dagilimlar1 (p=0,510) ve DM tedavisi
(p=0,288) arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir.(Tablo-3’de
gosterilmistir.)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Yok 8 533% 3 30,0% 7 467% 134
o Var 7 46,7% 7 700% 8 533% p=0,510
DM Insiilin 8 533% 6 60,0% 12 80,0% 2,49
Tedavisi "G A7) 7 46,7% 4 40,0% 3 20,0%  p=0,288

Tablo-3:Gruplararasit HT varlig1 ve DM tedavisinin dagilimi

Hastalarin ameliyat oncesi,ameliyat sonrasi birinci giin, birinci hafta , birinci ay,
liclincli ay ve altinci ay , en iyi diizeltilmis gérme keskinlileri, snellen eseli ile

alinip, gorme keskinligi denklik tablosu kullanilarak LogMAR’a c¢evrildi.

Gorme

Keskinligi(LogMAR) Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW »p
Ameliyat Oncesi 0,86+0,26 0,71+0,18  0,95+0,29 4,49 0,106
Ameliyat Sonrasi 1.Giin 0,81+0,73 0,38+0,16  0,69+0,31 7,20 0,027
1.Hafta 0,39+0,3 0,21+0,11  0,39+0,27 4,08 0,130
1.Ay 0,31+0,34 0,24+0,18  0,32+0,25 0,59 0,743
3.Ay 0,37+0,41 0,26+0,18  0,33+0,23 0,37 0,831
6.Ay 0,48+0,46 0,35+0,13  0,44+0,28 0,22 0,898
Fr 44,53 33,08 43,78

p 0,0001 0,0001 0,0001

Tablo-4:Gruplararasi gérme keskinligi (LogMAR)
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Grup 1’ in ameliyat oncesi gorme keskinligi ortalamalar ile , ameliyat sonrasi
1.glin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, ve 6.ay gorme keskinligi ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli degisim gozlenmistir (p=0,0001). Ameliyat 6ncesi gérme keskinligi
ortalamalari, ameliyat sonrasi 1.hafta, l.ay, 3.ay ve 6.ay gorme keskinligi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. (p=0,003,

p=0,0001)(Tablo-4)

Grup 2 ve 3’ iin ameliyat Oncesi gorme keskinligi ortalamalar1 ile , ameliyat
sonrast 1.giin, 1.hafta, l.ay, 3.ay, ve 6.ay gorme keskinligi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir (p=0,0001). Ameliyat 6ncesi gorme
keskinligi ortalamalar1 , ameliyat sonras1 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, ve 6.ay goérme
keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur.(p=0,005, p=0,0001).(Tablo-4)

Grup 1, 2 ve 3 arasinda ; ameliyat oncesi gorme keskinligi ortalamalar ile ,
ameliyat sonras1 1.hafta, 1.ay, 3.ay, ve 6.ay gorme keskinligi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir .(p>0,05) Grup 1,2 ve 3’iin
ameliyat sonrasi 1.glin gorme keskinligi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik gozlenmistir (p=0,027). Grup 2 nin goérme keskinligi ortalamalari
grup 1 den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. (p=0,042), diger
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).(Tablo-

S)

Ameliyat
Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Sonrasi 1.Giin
Grup 1/ Grup 2 0,042
Grup 1/ Grup 3 0,793
Grup 2/ Grup 3 0,090

Tablo-5:Postop 1. giin gérme keskinligi
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Dunn's Coklu Karsilastirma Testi Grupl Grup2 Grup3

Ameliyat Oncesi / Ameliyat Sonrasi 1.Giin 0,790 0,005 0,006

Ameliyat Oncesi / 1.Hafta 0,0001  0,0001 0,0001
Ameliyat Oncesi / 1.Ay 0,0001  0,0001 0,0001
Ameliyat Oncesi / 3.Ay 0,0001  0,0001 0,0001
Ameliyat Oncesi / 6.Ay 0,003 0,0001  0,0001
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 1.Hafta 0,042 0,005 0,001
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 1.Ay 0,018 0,038 0,0001
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 3.Ay 0,036 0,08 0,0001
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 6.Ay 0,083 0,684 0,014
1.Hafta / 1.Ay 0,019 0,343 0,022
1.Hafta / 3.Ay 0,654 0,120 0,136
1.Hafta / 6.Ay 0,269 0,039 0,439
1.Ay / 3.Ay 0,092 0,089 0,676
1.Ay / 6.Ay 0,017 0,215 0,037
3.Ay / 6.Ay 0,019 0,300 0,01

Tablo-6:Gorme keskinligi degisim tablosu

Grupl’in , ameliyat sonras1 1.giin gérme keskinligi ortalamalar1 1.hafta, 1.ay,
3.ay gorme keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,018, p=0,042), 1.hafta gérme keskinligi ortalamalar1 1.ay goérme
keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,019), 6.ay gorme keskinligi ortalamalar1 l.ay ve 3.ay gorme keskinligi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,019,
p=0,017), diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05).(Tablo-6)
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Grup 2 ameliyat sonrasi 1.giin gorme keskinligi ortalamalar1 1.hafta, 1.ay, gérme
keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,038, p=0,005), 1.hafta gorme keskinligi ortalamalar1 6.Ay goérme keskinligi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,019),
diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

(Tablo-6)

Grup3 Ameliyat sonras1 1.glin gérme keskinligi ortalamalar1 1.hafta, 1.ay, 3.ay ,
6.ay gorme keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,022, p=0,0001), 1.hafta gérme keskinligi ortalamalar1 1.ay gérme
keskinligi ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmusg
(p=0,019), 6.ay gorme keskinligi ortalamalar1 l.ay ve 3.ay gorme keskinligi
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,037,
p=0,01), diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemistir

(p>0,05). (Tablo-6)

Grup 1,2 ve 3’iin AO-1.Ay, AO -3. Ay, AO -6. Ay gorme keskinligi diizelme
miktarlar1  ortalamalar1  arasinda, istatistiksel olarak anlamli  farklilik

gbzlenmemistir.(Tablo-7)

GK Diizelme

Miktarlar Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW p
AO-1.Ay 0,55+0,29 0,47+0,25 0,62+0,35 1,662 0,436
AO-3.Ay 0,5+0,35 0,45+0,25 0,61+0,33 2,139 0,343
AO-6.Ay 0,38+0,41 0,36+0,2 0,51+0,37 2,24 0,326

Tablo-7: Gruplararast gérme keskinligi diizelme miktar1
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Vizyon Degerleri
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Grafik-1:Gorme keskinliginin 6 aylik degisimi
Gorme Keskinligi Diizelme Miktarlari —¢—Grup1
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Grafik-2:Gorme keskinligi diizelme miktar

41




Goz I¢i Basmci(GiB):

Goz Ici Basmcr:

(mmHg) Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW p
Ameliyat Oncesi 14,6+1,72 16,2£2,53  14,73£2,6 3,16 0,206
Ameliyat Sonrasi 1.Giin 16,0743,13 15,242,778  15+2,62 1,69 0,428
1.Hafta 13,93+2,69 15,1£2,96  14,6+1,99 1,62 0,444
1.Ay 14,8+2,73 14,3+2,5 13,93+2,12 1,15 0,562
3.Ay 13,242,54 16,3£3,02  13,53+2,13 6,96 0,031
6.Ay 13,87+1,81 16,743,56  13,97+1,45 4,31 0,116
Fr 18,22 7,74 6,11

p 0,003 0,171 0,296

Tablo-8: 6 aylik GIB degisimi

Grup 1,2 ve 3’iin ameliyat éncesi GIB ortalamalari ile , ameliyat sonras 1.giin,

1.hafta, 1.ay ve 6.ay GIB ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik

gozlenmemistir (p>0,05). (Tablo-8) Grup 1, 2 ve 3 arasinda, ameliyat sonrasi 3.ay

GIB ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk gdzlenmistir

.(p=0,031) Bu amagla tigiincii ay Dunn’s ¢oklu karsilagtirma testi yapilmistir.(Tablo-

9)

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi T3.Ay
Grup 1/ Grup 2 0,013
Grup 1/ Grup 3 0,931
Grup 2/ Grup 3 0,029

Tablo-9:Ameliyat sonras1 3. ay GIB karsilastirmasi
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Tablo-9’da gosterildigi gibi Grup 2’nin GIB ortalamalari, grup 1 ve grup 3’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur. (p=0,013, p=0,029), diger

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p>0,05).

Dunn's Coklu Karsilastirma Testi Grup 1
Ameliyat Oncesi / Ameliyat Sonrasi 1.Giin 0,075
Ameliyat Oncesi / 1.Hafta 0,324
Ameliyat Oncesi / 1.Ay 0,770
Ameliyat Oncesi / 3.Ay 0,117
Ameliyat Oncesi / 6.Ay 0,308
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 1.Hafta 0,0001
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 1.Ay 0,052
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 3.Ay 0,019
Ameliyat Sonrasi 1.Giin / 6.Ay 0,047
1.Hafta / 1.Ay 0,084
1.Hafta / 3.Ay 0,496
1.Hafta / 6.Ay 0,945
1.Ay/ 3.Ay 0,169
1.Ay / 6.Ay 0,277
3.Ay /6.Ay 0,302

Tablo-10:Grup 1 GIB degisimi

Grup 1 in ameliyat dncesi GIB ortalamalari ile , ameliyat sonras1 1.giin, 1.hafta,
l.ay ,3. ay ve 6.ay GIB ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim
gdzlenmistir (p=0,003). Ameliyat Sonrasi 1.Giin, GIB ortalamalar1 1.Hafta, 3.Ay,

6.ay tansiyon ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmus
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(p=0,047, p=0,0001), diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p>0,05).(Tablo-10)

Grup 2 ve grup 3 ‘iin ameliyat dncesi GIB ortalamalari ile , ameliyat sonrasi
l.giin, 1.hafta, 1.ay ,3. ay ve 6.ay GIB, ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli degisim gdzlenmemistir (p=0,171).

Tansiyon Degerleri —o—Grup 1
—8— Grup 2
20 —a&— Grup 3
18
> Mw
14 ] .
—
12
10
8
6
Ameliyat Oncesi  Ameliyat Sonrasi 1.Hafta 1AY 3Ay 6.Ay
1.Gin

Grafik-3:GIB’in 6 aylik takip grafigi
Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 iin AO-1.Ay, AO -3. Ay, AO -6. Ay GIB degisme
miktarlar1  ortalamalar1  arasinda, istatistiksel olarak anlamli  farklilik

gbzlenmemistir.(Tablo-11)

GIB degisme miktan Grup 1 Grup2 Grup3 KW p

AO-1.Ay -0,2+2,6  1,9£2,51 0,8+2,04 5,20 0,074
AO-3.Ay 1,4+£3,25 -0,1+3,93 1,243,36 1,35 0,509
AO-6.Ay 0,73£2,69 -0,5+£3,95 1,07£2,49 0,71 0,700

Tablo-11:GIB degisim miktar

GIB Degisim Miktarlari $ACLAy
—8— AO3AY

—&— AO6.AY
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Grafik-4:GIB degisim miktarinin grafigi
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Santral Makular Kalinhk(SMK):

Biitiin hastalarin ameliyat Oncesi,ameliyat sonrasi birinci ay, tiglincii ay ve altinci

ayda santral makuler kalinliklari(SMK) OCT ile olgitildii.

SMK(mikron) Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW »p

Ameliyat(")ncesi 442,53+79,67 441+£56,23  513,33+£145,71 3,22 0,199

1.Ay 281,27+92,57 2752+65,55 256,87+77,36 1,07 0,584
3.Ay 302,93+104,45 289+74,44 279,4+109,38 1,27 0,529
6.Ay 420,13+170,51 469,5+70,45 389,67+207,52 3,78 0,150
Fr 34,76 23,84 31,16
p 0,0001 0,0001 0,0001

Tablo-12: Alt1 aylik SMK degisimi

Dunn's Coklu Karsilastirma Testi Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ameliyat Oncesi / 1.Ay 0,0001 0,0001 0,0001
Ameliyat Oncesi / 3.Ay 0,0001 0,0001 0,0001
Ameliyat Oncesi / 6.Ay 0,517 0,266 0,051
1.Ay /3.Ay 0,007 0,290 0,257
1.Ay / 6.Ay 0,002 0,0001 0,008
3.Ay/ 6.Ay 0,007 0,0001 0,003

Tablo-13: SMK degisiminin progresyonu
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Grup 1’in ameliyat dncesi SMK ortalamasi ile , ameliyat sonrasi 1l.ay ve 6.ay
SMK ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml degisim
gozlenmistir.(p=0,0001) Ameliyat dncesi SMK ortalama degerleri 1.Ay ve 6.Ay
SMK ortalama degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek
bulunmustur (p=0,0001), 1.ay SMK ortalama degerleri 3.ay ve 6.ay SMK ortalama
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,002,
p=0,007), 3.ay SMK ortalama degerleri 6.ay SMK ortalama degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,007), diger zamanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).(Tablo-12)

Grup’2 nin ameliyat dncesi SMK ortalamasi ile , ameliyat sonras1 1l.ay ve 6.ay
SMK ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir
(p=0,0001). Ameliyat Oncesi SMK ortalama degerleri ameliyat sonras1 1.ay ve 6.ay
SMK ortalama degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,0001), l.ay SMK ortalama degerleri 6.ay SMK ortalama degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. (p=0,0001) Ameliyat
sonras1 3.ay SMK ortalama degerleri 6.ay SMK ortalama degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,0001), diger zamanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05). (Tablo-12)

Grup3’iin ameliyat 6ncesi SMK ortalamasi ile , ameliyat sonras1 1.Ay ve 6.Ay
SMK ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmistir
(p=0,0001). Ameliyat Oncesi SMK ortalama degerleri , ameliyat sonras1 1.ay, 6.ay
SMK ortalama degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmus
(p=0,0001), l.ay SMK ortalama degerleri 6.ay SMK ortalama degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diigiikk bulunmus (p=0,008), 3.ay SMK ortalama
degerleri 6.ay SMK ortalama degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
diisik bulunmus (p=0,003), diger zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p>0,05). (Tablo-12)

Grup 1, 2 ve 3’lin ameliyat 6ncesi SMK ortalamasi ile , ameliyat sonras1 1.ay,
6.ay SMK ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik

gozlenmemistir.(p>0,05)
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SMK Diizelme Miktarlar1 Grup 1 Grup 2 Grup 3 KW p

AO-1.Ay 161,27+£87,45 165,8+68,86 256,47+121,16 7,07 0,029
AO-3.Ay 139,6+£92,22  152+87,05  233,93+158,36 3,67 0,159
AO-6.Ay 22,4+130,45  -28,5£76,01 123,67+224,75 8,28 0,016

Tablo-14: SMK diizelme miktar1

——AO-1.Ay
—m—AO-3.Ay
—A— AO-6.Ay

SMK Diizelme Miktarlari

300
250 - /

150 —
100 -
50 -
o A—_

50 Grup 1 \sz/ Grup 3

Grafik-5: SMK diizelme miktar1

Grup 1, 2 ve 3’iin AO-3.Ay SMK diizelme miktar1 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliik gdzlenmemistir (p=0,159).Ancak AO-1.ay ve
AO-6. ay SMK diizelme miktarlari ortalamas arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gozlenmistir.(Tablo-14) Bu amagla AO-1.ay ve AO-6. ay SMK diizelme

miktar1 ortalamalar1 arasinda Dunn’s ¢oklu karsilastirma testi yapilmigtir.(Tablo-15)
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SMK SMK

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi AO-1.AY AO-6.AY
Grup 1/ Grup 2 0,993 0,730
Grup 1/ Grup 3 0,03 0,223
Grup 2/ Grup 3 0,073 0,043

Tablo-15: SMK diizelme miktari

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 iin AO-1.Ay SMK diizelme miktarlar1 ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,029). Grup 3 iin
diizelme miktar ortalamasi grup lden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,03), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05). .(Tablo-15)

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 iin AO-6.Ay SMK diizelme miktarlar1 ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,016). Grup 3 {in
diizelme miktar ortalamasi grup 2 den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,043), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05). .(Tablo-15)
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Tablo-16,17 ve 18 ‘de DM siiresi ve HbA Ic diizeyleri ile gdrme keskinligi,GIB ve

SMK ’ta diizelme miktarlar1 arasindaki korelasyona bakilmistir.

Gorme Keskinligi DM siiresi Hb Alc

r -0,19 0,169
AO-1.Ay p 0,241 0,296

r -0,144 0,163
AO-3.Ay p 0,375 0,316

r -0,125 0,108
AO-6.Ay p 0,441 0,508

Tablo-16: Gorme keskinligi degisimi ile korelasyon tablosu

DM siiresi ve HbAlc diizeyi ile gorme keskinliginde; AO-1.Ay, AO-3.Ay, AO-
6.Ay diizelme miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

gbzlenmemistir .(p>0,05)

GiB DM siiresi Hb Alc

r 0,063 -0,016
AO-1.Ay p 0,7 0,922

r -0,101 0,216
AO-3.Ay p 0,533 0,097

r -0,184 0,272
AO-6.Ay p 0,255 0,089

Tablo-17: GIB degisimi ile korelasyon tablosu
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DM siiresi ve HbAlc diizeyi ile GIB ;AO-1.Ay, AO-3.Ay, AO-6.Ay diizelme
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goézlenmemistir
(p>0,05)(Tablo-18)

SMK DM siiresi Hb Alc

r 0,194 0,237
AO-1.Ay p 0,229 0,141

r 0,247 0,126
AO-3.Ay p 0,125 0,438

r 0,035 0,072
AO-6.Ay p 0,829 0,661

Tablo-18: SMK degisimi ile korelasyon tablosu
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TARTISMA

Wisconsin ¢alisma grubunun yaptig1 ¢calismada ; diabeti 30 yasindan sonra tespit
edilen olgularda , diabetin uzun siiredir var olmasi, ylksek sistolik kan basinci
diizeyi, insiilin kullanimi, yiiksek HbA1c seviyesi, proteiniiri varligi gibi faktorlerin
makula 6demi riskini arttirdigi gosterilmistir.(61) Ayni calismada, diabet
stiresinin de , makiila  6demi gelisiminde, onemli  bir faktér oldugu

vurgulanmistir. (61)

Yapilan baska bir calismada ; diabetin regiile olmadigi olgularda, (HbAlc
diizeyinin yiiksek oldugu olgular) 6demin daha kalicti oldugu , daha hizh
progresyon gosterdigi ve retinopatinin daha hizh ilerledigi gdsterilmistir.
Sistemik  hipertansiyon ise makula 6demi {iizerinde olumsuz etkiler

yapmaktadir.(129)

Bizim ¢alismamizda grup 1, grup2 ve grup 3 arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet
dagilimlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. Gruplar arasinda ;
hipertansiyon varligi1 , diabet siiresi, diabet tedavisi sorgulandiginda ve AKS,
HbAlc, LDL, trigliserit diizeylerine bakildiginda, istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. Calismamizdaki ii¢ grup, demografik ve metabolik faktorler

acisindan birbirine benzer 6zellikler gostermektedir.

Katarkt cerrahisi Oncesinde varolan retinopati ve makulopatinin ciddiyeti,
ameliyat sonras1 gorme keskinligini belirleyen en onemli faktorlerden birisidir.(24)
Katarakt cerrahisi sonras1 gérme azliginin en sik sebebi ise makula 6demidir.(11) Bu
O0dem diabetik makulopati sonucu olabilecegi gibi psoddofakik kistoid makula
O0demiyle de olabilir.Ayirt edilmesi zor olan bu iki durum postoperatif makula
O0deminin tedavisinin endikasyonunu ve zamanlamasini gii¢lestirmektedir.(25)
Literatiirlerde, psddofakik gozlerdeki diabetik makuler 6dem tedavisinin gorsel
prognoz tlizerindeki  etkinligi ve uygun zamanlamasi ile ilgili fazla bilgiye

rastlanmamaktadir. (25)

Diabetik  makula 6deminin dogal gidisatin1 inceleyen caligsmalar; katarakt
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cerrahisi sonrast , 1ilk bir yil icinde %56 yeni makula 6demi rapor etmisler, %50
‘sinin 6 ay icinde , %70’ inin ise bir yil i¢cinde kendiliginden diizeldigini

gormiislerdir. (23)

Dowler, daha 6nce makula 6demi olmayan diabetik hastalarin %50’sinde
ameliyat sonrast KAMO gelistigini tespit etmis ve lazer tedavisi olmaksizin 6 ay
icinde %50, bir yil iginde %75’ inde 6demde gerileme gozlemleyerek konservatif
yaklagim onermistir. Fakat daha onceden var olan makula 6deminin ise tamamen
farkli davranip kalic1 olma hatta artma egiliminde oldugunu gostermistir. Ameliyat
oncesi diabetik makula 6demi olan hastalarin hicbirinde, postoperatif déonemde

spontan diizelme goriilmemistir. (74)

The Royal College of Ophthalmologists guidlines ; kataraktt ve klinik olarak
anlamli diabetik makuler 6demi olan hastalarda, cerrahiden 12 hafta once, diabetik
makuler O0demin tedavi edilmesini Onermektedir. Bazi calismalar da, katarakt
cerrahisi planlanan hastalara makula 6demleri klinik olarak anlamli olmasa bile,

ameliyat Oncesi laser fotokoagiilasyon tedavisi onermektedir. (26)

ETDRS calismasinda; diabetik hastalarda , katarakt cerrahisi gegiren 270 g6z
calismaya alinmis , katarakt cerrahisinden bir sene sonra 0,1 ve daha kotli géormeye
sahip olan gozlerde gorme kaybindan %73 oraninda makula 6demi sorumlu

tutulmustur.(130)

Diffiz DMO’in patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber, retinanin
iskemik bolgelerinden salmman  endojen  faktorlerin  kapiller  gecirgenligi
arttirdigl, bunun da o6deme yol actigi diistiniilmektedir. (17) Diabetik makula
O0deminde ckstraseliiler sivi, retinanin i¢ niikleer ve henle tabakalarinda  birikir.
Intravaskiiler kompartmandan kaynaklanan ekstraseliiler sivinin, damar disma
cikmasindaki en Onemli mekanizma kan-retina bariyerinin bozulmasidir. Hem
i¢c kan-retina bariyeri, hem de dis kan-retina bariyeri etkilenebilir. Kan-retina
bariyerinin yikilmasindaki mekanizma, occludin ve ZO-1’i igeren ‘tight-junction’
proteinlerindeki degisikliklerdir. Bu degisikliklere neden olan biyokimyasal ajan
vaskiiler VEGF’dir. VEGF’nin iretilmesine neden olan biyokimyasal uyar1 ise

hiperglisemidir; ancak bunun hangi yolla oldugu acik degildir. (131)
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Yapilan bir calismada, 6dem olusumunu azaltmak icin kan-retina bariyerinin,
siviy1 aktif geri emme fonksiyonunda kompensatuar artis oldugu saptanmis ; ancak,
kan-retina bariyerinden olan ciddi sizint1 karsisinda, bu kompensatuar artisin 6demi

onlemede yetersiz kaldigi gosterilmistir. (132)

Katarakt cerrahisinden sonra en sik rastlanan komplikasyon kistoid makuler
O0demdir. Patogenezi tam olarak bilinmese de , prostoglandin salinimina bagli olarak
vaskiiler gecirgenligin arttig1 , vitreomakuler cekinti, ultrasonik etki ve ameliyat
mikroskobunun yogun 15181na baglh toksik etki su¢lanmaktadir. Olgularin ¢cogu 6 ay
icinde kendiliginden geriler ve 6zel bir tedavi gerektirmez. Gorme keskinligi ciddi

olarak bozulursa, topikal indometazin ve oral asetozolamid tedavisi onerilir.(133)

Kortikosteroidlerin ; arasidonik asit yolunu inhibe ederek, damar gecirgenligini
arttirict etkisi bulunan prostaglandinlerin, saliimin1  azalttigi  bilinmektedir.
Ayrica kortikosteroidler damar gegirgenligini arttirdig1 bilinen vaskiiler endotel

biiylime faktoriiniin salinimini da azaltir. (17)

Triamsinolon asetonidin,  subtenon enjeksiyon sonrasinda yeterli derecede
emilemedigi ve kan-retina bariyeri iizerinde belirgin etkisi bulunmadigi
gdsterilmistir.(17) Intravitreal enjeksiyon sonrasinda ise etki bolgesine cok kisa
siirede ulasan ilacin vitre i¢inde 21 1ila 41 glin arast1 depo formunda
kalarak, = miimkiin  olabilecek  en yiiksek seviyede etki gosterdigi hayvan
deneylerinde kanitlanmistir.(134,135) Ote yandan, triamsinolon asetonidin  vitre
icindeki yarillanma Omriiniin diger kortikosteroid preparatlarina kiyasla ¢ok daha
uzun oldugu gosterilmistir. Oyle ki, triamsinolonun vitre i¢i yarilanma émrii 1,6 giin

iken deksametazonunki 2,5 saattir.(135)

Schindler ve ark.’da tavsanlar ilizerinde yaptiklar1 arastirmada normal gozlerde
16.8 giinde, vitrektomili gozlerde ise 6.5 giinde triamsinolon asetonidin vitreden
temizlendigini gostermislerdir .(134) Scholes ve ark.da 23 giin boyunca vitre i¢inde

kristallerin izlenebildigini bildirmislerdir .(135)

IVTA’nin sistemik dolasima gecis oranini ve olasi yan etki gosterebilecek dozda
gecis olup olmadigini arastirmak igin Degenring ; 20-25 mg/0.1 ml IVTA

enjeksiyonundan sonra serum triamsinolon asetonid seviyelerini incelemistir.
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Serumdaki postoperatif triamsinolon asetonid konsantrasyonu 0.065 + 0.21 pg/l
bulunmus ve preoperatif degerlerlerle aralarinda anlamli fark bulunmamistir. Elde
edilen sonuglara gore intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonunun, sistemik yan

etki yapmasinin beklenmedigini bildirmistir. (137)

Martidis ve ark. yaptiklar1 ¢alismada lazer tedavisine direngli diabetik makiila
O0demi olan gozlere 4mg./ 0.1 ml IVTA enjekte etmisler ve 6 aylik takip sonunda 1.,
3., 6., aylarda gérme keskinliginde sirasiyla snellen eselinde 2.4, 2.4, 1.3 sira artisi
bulmuslardir. Aynm1 aylarda OCT ile dlgiilen santral makiila kalinliginda ise tedavi

Oncesine gore yine sirastyla %55, %57.5, %38’lik azalma bildirilmistir. (104)

Karacorlu ve ark. daha oOnceden lazer fotokoagulasyon uygulanmamis diffiiz
diabetik makiila 6demli olgulara 4mg./ 0.1 ml IVTA enjeksiyonu yapmislar ve 3.
ayda %66 ve 6. ayda %83.2 oraninda gérme keskinliginde artis saptamiglardir
Calisma kapsaminda hi¢cbir gozde gorme keskinliginde azalma olmamis ve 10 gézde
( %83 ) 20/100 ve ilizerinde gorme keskinligi elde etmislerdir. Santral makiila
kalinlig1 ise tedavi oncesine gore 1. ayda %40.8, 3. ayda %66.6, 6. ayda ise %58.3

oraninda azalmistir(138)

Habib ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada, katarakti ve diabetik makuler 6demi
olan 12 hastanin 18 goziine ayni seansta FAKO+IVTA uygulamislar.Ameliyat
Oncesi 18 gbziin 16 sinda gérme keskinligi 6/24’{in altinda imis.Ameliyat sonrasi
ikinci ayda 9 gozde gorme keskinligi 6/6, diger 9 gbzde ise 6/12°den daha iyi
saptanmis. (20)

Lam ve arkadaglar yaptiklar1 calismada katarakti ve diabetik makuler 6demi olan
15 hastanin 19 goziine ayni seansta FAKO+IVTA uygulamis.ameliyat oncesi
ortalama gdrme keskinligi logMAR ‘a gére 1,00+0,4 , SMK 449+119, GiB 13,943,0
imis. Postop 4. ayda gorme keskinligi logMAR ‘a gore ; 0,74+0,37 6. ayda
0,76+0,30 saptanmis. SMK ise postop 1. ayda 339 mikron, 3. ayda 331 mikron,
6. ayda 408 mikron saptanmig. SMK ‘nin minimum degere postop ikinci ayda
ulastig1 ve altinci aya dogru preop degere yaklastigi saptanmistir,yine de postop 6.

aydaki diizelme preop degere gore istatiksel olarak anlamli bulunmustur.(140)
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Bizim ¢alismamizda;

Grup 1’in logMAR’a gore gorme keskinligi ; ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi
l.ay, 3.ay ve 6.ayda smrastyla :0,86+0,26; 0,31+0,34; 0,37+£0,41; 0,48+0,46
saptandi.Grup 1 ‘in gérme keskinligi ameliyat sonrasi birinci glinden itibaren
artmaya baslamis , birinci ayda maksimum degere ulasmis, ligiincii ve alticit ayda
gerilemistir, ama yine de altinct ayda bile ameliyat Oncesi degere gore istatiksel

olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur.

Grup 2’nin logMAR’a gore gorme keskinligi ; ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi
l.ay, 3.ay ve 6.ayda swrastyla :0,7140,18; 0,24+0,18; 0,26+0,18; 0,35+0,13
saptandi. Grup 2 ‘nin gorme keskinligi , ameliyat sonrasi birinci giinden itibaren
artmaya baslamis , birinci ayda maksimum degere ulasmuis, iiclincii ve altici ayda
gerilemistir,ama yine de altinc1 ayda ameliyat oncesi degere gore istatiksel olarak

anlamli derecede artig gostermistir.

Grup 3’lin logMAR’a gore géorme keskinligi ; ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi
l.ay, 3.ay ve 6.ayda swrastyla :0,95+0,29; 0,32+0,25; 0,33+0,23; 0,44+0,28
saptandi. Grup 3lin gérme keskinligi ameliyat sonrasi birinci giinden itibaren
artmaya baslamis, birinci ayda maksimum degere ulasmis, altici ayda gerilemistir,
ama yine de ameliyat oncesi degere gore istatiksel olarak anlamli derecede artis

gostermistir.

Hastalarin logMAR’ a gore goérme keskinlikleri incelendiginde ; postoperatif
birinci giinde grup 2 ‘de gorme keskinliginde istatiksel olarak anlamli artis saptansa
da , uzun dénemde (postop birinci,ligiincii ve altinci aylarda )gruplar arast gorme

keskinliginde istatiksel olarak anlamli artig saptanmadi.

Grupl,2,3 arasinda ameliyat Oncesine gore ameliyat sonrasi 1.,3. ve 6. ay gérme
keskinliginde diizelme miktar1 incelendiginde, istatiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir.

Sonug¢ olarak bizim calismamizda ; katarakti ve diabetik makuler 6demi olan

hastalarda FAKO cerrahisinden 6nce makuler 6demi tedavi etmek igin IVTA
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yapmakla, ayn1 seansta IVTA yapmak arasinda alt1 aylik siirecte gorsel prognoz

acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Grup 1 SMK ortalamas1 ; ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 1.3. ve 6.ayda
sirastyla ; 442,53+79,67 ; 281,27492,57 ; 302,93£104,45; 420,13£170,51 saptandi.
Postop birinci ayda minimum degere inen SMK, postop altinci ayda, ameliyat

oncesi degere donmiistiir.

Grup 2 SMK ortalamasi ; ameliyat Oncesi ve ameliyat sonras1 l.ay, 3.ay ve
6.ayda sirasiyla ; 4414£56,23 ; 275,2465,55 ; 289+74,44 ; 469,5+70,45 saptandu.
Postop birinci ayda minimum degere inen SMK, postop altinct ayda, ameliyat oncesi

degere geri donmiistiir.

Grup 3 SMK ortalamasi ; ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1 l.ay, 3.ay ve
6.ayda sirasiyla ; 513,33+145,71; 256,87£77,36 ; 279,4£109,38 ; 389,67+£207,52

saptandi.

Gruplar aras1t SMK diizelme miktar1 grup 3’ te, postop birinci ve altinci ayda ,
diger gruplardan istatiksel olarak anlamli derecede daha fazla bulunmustur.Postop
ticlincii ayda SMK degisim miktarinda gruplar arasi istatiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir.

Bizim calismamiz , katarakt cerrahisinden 6nce makuler 6demi tedavi etmenin ,
santral makuler kalinlig1, istatiksel olarak olarak anlamli derecede daha fazla
diizelttigini gostermistir, ancak buna ragmen gorme keskinliginde gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Giliniimlizde lazer fotokagiilasyonunun, diabetik makula 6demi {izerine
etkisini tam olarak hangi mekanizmayla yaptig1 bilinmemektedir. Bir
hipoteze gore i¢ kan-retina bariyerinin endotelyal hiicrelerinin replikasyonu, retina
pigment epiteli gibi, dig kan-retina bariyerinde lazerle olusturulan degisikliklere
sekonder olarak meydana gelmektedir. Lazerle karsilasan retina pigment epitelinin

endotel 1yilestirici maddeleri salgiladig1 distintilmektedir. (142)

Diabetik retinopatide yapilan grid lazer fotokoagiilasyon tedavisinin esas

amact , gorme keskinligini korumaktir. Gorme keskinliginin 6niindeki en 6nemli
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tehlike makula 6demi olup, bu da dilate olan kapiller yataktaki sizint1 ve
beraberinde gelisen retina pigment epitelinin (RPE) bariyer ve pompa
bozukluklarina baglhdir. Laserin, iyi transport yapmayan RPE’inde debridman
yapmak ve iyi transport yapabilen yeni, canli, RPE hiicrelerinin ¢aligmayan
hiicrelerin yerine gelmesini saglamak suretiyle makula 6demini tedavi ettigi de
diisiiniilmektedir. Laserin bir diger tedavi edici mekanizmast ise RPE hiicreleri
arasindaki siki baglantilar1 parcalayarak 6dem sivisinin ¢oziilmesi i¢in yeni ¢ikis
yollart olusturmasidir.(60,143,145)  Makuladaki sivi, lazer tedavisi sonrasi
yaklastk 1-6 ay i¢inde rezorbe olmaktadir. (144) Makula 6deminde sivinin
rezorpsiyonu , Ozellikle geri doniisiimsiiz degiskliklerin  olustugu  diisiiniilen
gérme keskinliginin 1/10’un altinda oldugu hastalarda, daha zor

olmaktadir.(141)

ETDRS calisma sonuglarina gore; retinadaki fokal vaskiiler sizdirmalar igin,
fokal lazer fotokoagiilasyon Onerilir. Makiila diffiiz etkilenince grid lazer
fotokoagiilasyon  Onerilmektedir, fakat diffiiz 6demde lazer tedavisi yetersiz

kalmaktadir(146)

ETDRS’ye gore grid tedavisi; makulanin merkezinden 500 mikron uzakliktan
baslayip , optik sinir kenarina 500 mikron’a kadar yaklasilarak papilomakiiler demet
icine girebilen; 0,05- 0.1 saniye siireli, 50-200 mikron c¢apinda, daha ¢ok fokal
sizintilar1 kapamaya yonelik 150-200 spottan olusan retinada hafif yanik olusturacak
sekilde yapilmalidir. (60)

Olk, ETDRS grubunun yaptig1 ¢calismalardan farkli olarak, fokal ve diffiiz makiila
O0demlerine farkli bir yaklasim getirmistir. Diffiiz makiila 6demini, FAZ’ 1n
bir parcasim1 kapsayan 2 disk capt veya daha biliylk alandaki retinal
kalinlagsma olarak tanimlamig ve modifiye grid laser tedavisini ortaya atmistir. Bu
yontemde fokal sizint1 alanlarina uygulanan fokal tedavi yaninda, FAZ kenarin1 da
icerecek sekilde parafoveal bolgeye 100 um.luk spot c¢apt kullanarak, 2 veya 3 sira
atis yapilir. Spotlar arasina 1 spot capr kadar bosluk birakilir. Daha sonra etrafina,
FFA’da diffiiz sizintinin goriildiigii tiim alanlar i¢ine alacak sekilde , 200 pm.¢aplh
ve aralarinda 200 um. bosluk birakilan spotlar uygulanir.(98)
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Baska bir calisma ; ETDRS’nin grid tedavisi ile Olk’un modifiye grid
tedavisinin  bileskesi goriinlimiinde olan atnali grid tedavisini Onermistir. Bu
yontemde fovea  merkezine 600-1000 pm. uzakliktan  baslayip,
papiillomakular demet disarda birakilarak, 5-6 sira 100 pm. yanik olusturulup,
cevresi de 2-3 sira 200 pm.lik spotlarla kapatilmaktadir.(147) Odem siddetine gore
degisen sayida spotla, standart olarak atnali bi¢iminde tek bir defada yapilan

uygulamanin, kapiller disfonksiyon alanlarin1 uzun vadede ortecegi savunulmaktadir

Kang ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada;grup 1°de diffiiz diabetik makuler 6demi
olan 48 gboze 4 mg intravitreal triamsinolon asetonid yapmis ve 3 hafta sonrasinda
grid lazer fk uygulamistir.Grup 2’de diffiiz diabetik makuler 6demi olan 38 gdze
sadece 4 mg intravitreal triamsinolon asetonid yapmislar, 6 aylik takip sonunda her
iki grup arasinda logMAR’a gore gorme keskinliginde istatiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamis. SMK ;preop, postop 3.hafta, 3 ay ve 6 ayda grup 1’de 538, 250,
295, 301 mikron ; grup 2 ‘de 510, 227, 302, 437 mikron saptanmis. SMK ortalamasi
grup 1°’de ,postop 3 . ve 6. aylarda istatiksel olarak anlamli derecede daha iyi

saptanmis. (148)

Yapilan baska calismalar da ; IVTA sonrasi grid fk uygulamasinin , IVTA’ nin
teropatik etkisini uzattigini gostermistir.(104,139)

Avitabile ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada; diffiiz  makuler 6demi olan
hastalarda sadece IVTA yapmakla , IVTA ve sonrasinda grid lazer fk yapmak
arasinda, gorme keskinligi ve SMK degisimi agisindan istatiksel olarak anlamli bir

fark bulamamusglardir.(149)

Bizim calismamizda IVTA yapilip sonrasinda grid lazer yapilan grupla (grup 1)
yapilmayan grup(grup 2) arasinda gorme keskinligi ve SMK agisindan istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Takip siiresinin kisa olmasi ¢alismamizin

dezavantaji olabilir.

Kortikosteroidlere bagl GIB artis1 , IVTA’nin en sik gériilen komplikasyonudur.
GIB yiikselmesine sebep olan, akoz disa akima kars: artmis rezistansi aciklayacak bir
cok teori One siirlilmiistiir. Trabekiiler agda glikozaminoglikan (GAG) birikiminin

onemli rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Trabekiiler ag hiicrelerinde bulunan steroid
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spesifik reseptorlerin varligi nedeni ile steroidler, lizozomal membran stabilizasyonu
sonucunda GAG birikimine ve kollojen, elastin veya sialoglikoprotein gibi
ekstraselliiler matriks proteinlerindeki artisa ve dolayisiyla disa akim rezistansinin
artisgtna neden olmaktadirlar. Trabekiil hiicreleri tarafindan yapilan fagositozda
zayiflama trabekiiler bolgede debris Dbirikimine yol ag¢maktadir. Yapilan
ultrastriktiirel incelemelerde schlem kanali endoteli altinda amorf, fibroz ve lineer
materyal birikimi gdosterilmistir. Daha alkali bir akoz iiretimi ve askorbik asit
miktarinda azalmanin yani sira, disa akimda 6nemli rol oynayan PG  sentezinde
azalma , steroide bagli glokom gelisimine neden olmaktadir.(150) GIB artisi
literatiirlerde %20-80 araliginda degismektedir.(151)

Trabekiiler agda GIB artisgin1 tetikleyen steroid reseptdrlerinin, lenste de bulunup
katarakt gelisimine neden oldugu bildirilmistir. Ayrica 11- B-hidroksisteroid
dehidrogenaz tip 1 gibi steroid metabolizmasinda rol oynayan enzimlerin, trabekiiler
ag ve lens epitelinde yogun bigimde bulundugu da bilinmektedir. Steroide bagh
GIB artis1 ve katarakt gelisiminin patofizyolojisi tam olarak bilinmese de, bu ¢alisma
sonuglarma gore IVTA enjeksiyonu sonrasinda goz i¢i basing artigt olan gozlerde

katarakt gelisim riskinin %50 oraninda arttig1 belirtilmistir.(152)

Yine Jonas ve Kreissig’in yaptiklari bir ¢alismada ¢esitli nedenlerle IVTA yapilan
hastalarda ki GIB artislar incelenmistir. %52 oraninda 21 mmHg iizerinde GIB
bulunmus ve bu artisgin 1.-2. aylarda ortaya ¢iktign bildirilmistir GIB artis1 ve
hastanin cinsiyeti, refraksiyon kusuru, tedavi endikasyonu ve diabetes mellitus
varligi ile iliskili olmadig: fakat genc hastalarda yasli hastalara gére anlamli olarak
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Fakat bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Bir goziine yapilan IVTA enjeksiyonu sonrasi GIiB artis1 goriilen hastalarda diger
gbze yapilan enjeksiyonda da GIB artis1 oldugu ve daha &nceden IVTA yapilan
hastalarda tekrarlanan enjeksiyonlarda da GIB artis1 oldugu goriilmiistiir. Daha
onceden glokomu olan hastalar incelendiginde ise %66.6 oraninda GIB artis1
bildirilmis, fakat bu hastalardaki artig ile diger hastalar arasindaki artis arasinda
anlamli fark bulunamamistir. Bu hastalardaki GIB artis1 ek topikal antiglokomatoz

tedavisiyle kontrol altina alinmistir. (18)
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Calismalarinda 4mg /0.1 ml TA kullanan arastirmacilardan Martidis %36, Massin
%350, Sutter % 30, Karacorlu %25 ve Ciardella %40 oranlarinda medikal tedavi ile
kontrol edilebilen goz i¢i basing artis1 bildirmislerdir Bu ¢alismalardaki hicbir géze

g0z i¢i basincini diisiirmek i¢in cerrahi islem uygulanmamustir. (104)

Habib ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada katarakti ve diabetik makuler 6demi
olan 12 hastanin 18 goziine aymi seansta FAKO+IVTA uygulamistir. Ameliyat
sonrast1 4 hastada GIB gegici olarak artmis,medikal tedavi ile 6 ayda normale

donmiistiir.(2 hastada 2. haftada ,diger 2 hastada 2. ayda GIB artmus.) (20)

Lam ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada katarakti ve diabetik makuler 6demi olan
15 hastanin 19 gdziine ayni seansta FAKO+IVTA uygulamustir. Ameliyat sonrasi 4
hastada GIB 21 ‘in f{istiine ¢cikmis,bu 4 hastanin 3 ‘{inde, antiglokomatdz ajana
gerek kalmadan GIB normale dénmiistiir.Sadece bir hasta 5 ay boyunca
antiglokomatdz ajan olarak beta blokér kullanmis ve daha sonrasinda GIB normale

donmiistiir.(140)
Bizim ¢alismamizda;

Grup 1’in GIB’1; ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 1., 3.ve 6.ayda

sirastyla ;14,6+1,72 ; 14,842,73; 13,2+2,54; 13,87£1,81 saptandu.

Grup 2’ nin GIB’1 ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 1.,3. ve 6.ayda

sirasiyla ;16,2+2,53 ; 14,3£2,5; 16,3£3,02; 16,743,56 saptandi.

Grup 3’ iin GIB’1 ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1 1.,3. ve 6.ayda

sirasiyla ;14,7342,6 ; 13,93+2,12; 13,53+2,13; 13,97£1,45 saptandu.

Grup 1,2 ve 3’ iin ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 1.ay, 3.ay ve 6.ayda
GIB degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklihk gozlenmemistir.(p>0,05)
Grup 1,2 ve 3’ iin ameliyat sonras1 3. ay GIB ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmistir.(p=0,031) Grup 2 ‘nin GIB ortalamalar1 Grup 1 ve 3
den istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur, fakat grup 2’nin GIB
ortalamas1 yine de 20 mmHg’nin altindadir.(p=0,013) Diger gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir.(p>0,05)
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Gup 1 ve 2 “de higbir hastada GIB 20 mmHg iistiinde saptanmadi. Grup 3 ‘de iki
hastada IVTA sonras1t GIB 20 mmHg nin iistiine ¢iktr.Bu hastalardan birinde,
ameliyat sonras1 birinci haftada, topikal antiglokomatdz kullanilmadan GiB normale
dondii. Diger hastaya topikal antiglokomat6z ajan olarak beta blokor kullanildi ve 3.
ay sonunda GIB degerleri normale déndii.GIB normale doniince topikal

antiglokomatoz ajan kesildi.

S.Saca ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, katarakt cerrahisi sonrasinda GIB
degisimini incelemisler ve sonucunda GIB’in, katarakt cerrahisi sonrasinda %19-21
oraninda dustiigiinii fakat sirkadien ritminin etkilenmedigini gostermislerdir.
Katarakt cerrahisi sonrasinda asil mekanizma su sekilde agiklanmistir; FAKO sonrasi
serbest radikaller salinir ve PGD2, PGF2, PGE2 sentezlenir. PGE2, liveaskleral disa
akimi arttinir.  PGF2 siliyer kaslar1 gevseterek aciyr acar. Morfolojik
degisikliklerden dolayr da on kamara genisler. Siliyer cismin irritasyonuna baglh
olarak fonksiyonlar1 inhibe olur ve akdz tiretimi azalir. Sonug etki goz i¢i basincinda

%19 ila %21 ‘lik azalmadir.(153)

IVTA’ya bagh olarak en sik ortaya ¢ikan komplikasyonun GIB artis1 oldugunu
soylemistik. Biz ¢alismamizda katarakt cerrahisiyle kombine olarak yapilan IVTA
uygulamasinin , tek basina IVTA uygulamasindan literatiirlere gére ok daha diisiik
oranda GIB artisina neden oldugunu saptadik ve bu durum literatiirlerdeki benzer
calismalarla da (Habib ve Lam’in ¢alismasi) uyumludur. Katarakt cerrahisi
sonrasinda azalan GIB’in, beraberinde yapilan IVTA ‘ya bagh olarak artan goz ici

basincini dengeledigini diistinliyoruz.

Katarakt cerrahisi sirasinda diabetik retinopati varligt , retinopatinin ve

KAMO’nin postoperatif ilerlemesinde bir risk faktoriidiir.(154)

Mittra ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada, katarakt cerrahisi sonrasinda, diabetik
retinopatinin %25 oraninda, Antcliff ve arkadaslar ise %34 oraninda progresyon

gosterdigini saptamiglardir.(155,80)

Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisinden sonra, diabetik
retinopatideki ilerlemeyi hastaligin dogal seyri ile karsilastirarak anlamli fark

olmadigini belirten ¢aligmalar olmasina ragmen, cerrahinin 6zellikle makula 6demi
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olan olgularda, var olan retinopatinin ilerlemesinde 6nemli bir faktoér oldugu da

belirtilmektedir.(25)

Katarakt cerrahisi oncesi yapilacak lazer tedavisinin, retinopatiyi sabitleyecegi

ancak ameliyat sonrasi ilerlemeyi onleyemeyecegi belirtilmektedir.(11)

Habib ve arkadaslar1 yaptiklari galismada FAKO ile aym seansta IVTA
uygulamanin hastalarda katarakt cerrahisini takiben retinopati progresyonunda
azalma sagladigin1 géstermistir. Triamsinolon asetonidin anti VEGF etki ile, retinal

neovaskiilarizasyonu inhibe ederek rol aldig1 diistiniilmektedir.(20)

Calismamizda ; DMO ‘i olan hastalarda , FAKO cerrahisiyle ayn1 ya da ayr
seanslarda IVTA yapmanin hem psddofakik makuler demi hem de diabetik makuler
O0demi gerilettigini saptadik. Grup 1°de iki hastada, grup’2 de bir hastada, grup’3
de bir hastada retinopati, anjiografik olarak preproliferatif retinopatiden proliferatif
retinopatiye dogru progresyon gosterdi. FAKO sonrasi retinopati
progresyonumuzun az olmasmi, [VTA’nin etkisiyle olustugunu diisiiniiyoruz ve

yapilan benzer ¢alismalar da bu durumu desteklemektedir.

Kortikosterodilerin sik karsilagilan yan etkilerinden biri de katarakt gelisimidir.
IVTA enjeksiyonlarmi takiben arka subkapsiiler katarakt gelisebilmektedir. Bu

konuda;

Epitelyal Na/K ATP az pompasinin inhibisyonu ve lens i¢i su birikimi
- Steroidlerin lens proteinlerindeki lizin artiklarina yapigsmasi

- Lizin ketosteroid artiklar1 iizerindeki siilfiir baginda oksidasyona sekonder

kristal formasyonunun olusumu

- Akoz swvisinda glikoz artisi, Glikoz 6-fosfat enziminin inhibisyonu ve katyon

gecirgenliginin artmasi gibi ¢esitli teoriler 6ne stiriilmiistiir .(156)

Lam D. ve ark. enjeksiyondan 6 ay sonra %17 oraninda katarakt progresyonu
gbzlemislerdir.(140) Krepler K. ve ark. enjeksiyondan 9 ay sonra %25 oraninda
ASK saptamiglardir.(157) Ozkiris ve ark. yaptiklari arastirmada IVTA sonrasi

katarakt ameliyatti oranmi 9 aylik takip sonunda ortalama %6,6 olarak
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bulmuslardir.(158)

Yogun katarakt1 , belirgin retinopatisi ya da makuler 6demi olan hastalarda lens
opasitesi preoperatif lazer tedavisini zorlastirir. Triamsinolon kullanmak , FAKO
esnasinda arka kapsiil perfore oldugu zaman vitrenin goriilebilirligini saglar, 6n
vitrektomiyi kolaylastirir ve ayn1 zamanda ameliyat sonrasi kistoid makuler 6demi

ve inflamasyonu azaltir.(159)

Jonas ve ark. 25 mg /0.1 ml IVTA enjeksiyonundan sonra katarakt gelisen 22
hastaya fakoemiilsifikasyon+GiL implantasyonu yapmuslar ve 1 gézde zoniil dializi
ve vitre kaybi ile 1 gozde YAG-lazer kapsiilotomi gerektiren arka kapsiil kesafeti
bildirmislerdir Hastalarmn 8’inde postoperatif ilk giin GIB artig1 gériilmiis, topikal
antiglokomatdz tedavisi ile goz i¢i basinglar1 kontrol altina alinmis ve 1. hafta da
normal seviyelere indigi izlenmistir. Yazarlar IVTA sonrasi gelisen kataraktlarda
standart prosediirlerin efektif ve gilivenilir oldugunu, triamsinolon asetonid

enjeksiyonunun komplikasyon riskini ve sikligini arttirmadigini bildirmislerdir.(160)

Kombine katarakt cerrahisi ile triamsinolon asetonid vermek , intraokiiler
steroide bagli lens opasite progresyonuna bagli olusabilecek ayri1 bir cerrahi

gereksinimini ortadan kaldirir.(161)

Bizim ¢aligmamizda sadece 3 hastada arka kapsiilde kesafet saptandi.Bu hastalarin

hi¢birinde kesafet, YAG lazer uygulanacak kadar yogun degildi.

Berler 88 yas alti 700 hastaya FAKO+IOL implantasyonu yapmis ve bu
hastalarda %1,4 oraninda arka kapsiilde perforasyon saptamistir. Literatiirlerde
Intravitreal triamsinolon asetonid uygulamasindan sonra yapilan FAKO cerrahisinin
ne oranda arka kapsiilde perforasyona neden oldugunu gosteren bir calisma
yapilmamistir. Fakat , triamsinolon asetonidin arka kapstilde yapisal degisikliklere

yol actig1 diisiiniilmektedir.(162)

Grup 3’de bir hastada FAKO esnasinda arka kapsiil perfore oldu. Bu
komplikasyona ; hastaya FAKO cerrahisi dncesinde yapilan IVTA sonucunda arka

kapsiildeki  yapisal degisikliklerin ~ ve zoniiller travmanin neden oldugunu
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diisiinliyoruz.Bu hastanin  vitresi , triamsinolon asetonidle boyandigi i¢in 6n

vitrektomisi kolaylikla yapildi.

Katarakt1 ve makiiler 6demi olan gozlerde ise bagska bir teknik de onerilmistir. Bu
teknikte fakoemiilsifikasyon sonrasi yapilan posterior kapsiilereksisden intravitreal
triamsinolon enjeksiyonu yapilmistir. Sadece 5 vakada yapilan bu uygulamada

goriilen komplikasyonlar ve tedavi sonuglar1 bildirilmemistir.(163)

IVTA enjeksiyonu sonrasi, goriilen en ciddi komplikasyonlardan biri kiiltiir
pozitif endoftalmidir. Goriilme sikhigi  %0.87°dir ve gorme prognozu 1iyi

degildir.(19)

Mosfeghi ve ark.” nin yaptiklar1 ¢ok merkezli (922 vaka) calismada endoftalmi
goriilme  sikign %0,87 (165) , Ozkiris ve ark.” min 245 goze IVTA yaptiklari
calismada %0,32 (164) , Nelson ve ark.” nin ¢alismasinda %0,45 olarak
bildirilmistir.(151)

Moshfeghi yaptig1 retrospektif ¢alismada, 8 merkezde yapilan IVTA
enjeksiyonlar1 sonrasindaki endoftalmi goriilme sikligini, risk faktorlerini ve tedavi
yontemlerini degerlendirmistir. Toplam 922 enjeksiyonda 8 gozde ( %0.87 ) akut
postoperatif endoftalmi goriilmiistiir. Potansiyel predispozan risk faktorleri ise tip 2
Diabetes Mellitus ( 5 hastada ), ayn1 flakondan birden fazla hastaya enjeksiyon ( 2
hastada ), fonksiyonel bleb varligi ( 1 hastada ) ve blefarit ( 1 hastada ) olarak
bildirilmistir. Etken mikroorganizmalar ise 2 goézde koagulaz negatif stafilokok, 2
gbzde Streptobasilus parasanguis, 1 gozde Mikobakterium chelonae, 1 gdzde
Streptobasilus intermedius, 1 gézde de Streptobasilus subgruplarindan biri olarak

bulumustur. Bir gézde ise etken mikroorganizma izole edilememistir.(164)

Chen ve ark. ise yaptiklart ¢aligmada enjeksiyon yerinden vitre prolapsusu
olabildigini gostermisler ve bunun enfeksiyon riskini artirdigimi bildirmislerdir.
Ozellikle artmis GIB’nin buna sebep olabilecegini belirterek vitre prolapsusunu
onlemek iginde enjeksiyon yerine steril pamuk aplikatorle tamponlama ve enjeksiyon
oncesinde  yapilacak ©on kamara parasentezi ile GIB diisiiriilmesini

Oonermislerdir.(163)
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Sutter ve Gillies yaptiklar1 calismada IVTA enjeksiyonu sonrasi yaklasik 600
gozde 4 psddoendoftalmi bildirmislerdir.Bu 4 gézden 3’iinde 6n kamarada reaksiyon
goriilmemis, sadece vitreusda haze oldugu bildirilmistir. Bir gdzde ise hem 6n
kamarada hem de vitreusda hiicre ve flare bildirilmistir. Nonspesifik medikal tedavi
ile diizelen bu durumun sebebi tam olarak bilinmemektedir. Klinik bulgular
enfeksiydoz endoftalmi gibi goriinmesine ragmen agri, O6dem, konjunktival
injeksiyonun olmamasi, antibiyotik tedavisi yapilmadan spontan diizelmesi
enfeksiy6z bir patolojiyi dislamaktadir. Endoftalmi gelisimi yaklasik birinci haftada
goriiliirken psddoendoftalmi ortalama 1.5 giinde ortaya ¢iktig1 bildirilmistir. (166)

Bizim calismamizda higbir hastada intravitreal injeksiyonla iliskili edoftalmi,
psodoendoftalmi , intravitreal hemoraji, retina dekolmami gibi komplikasyonlar

ortaya ¢ikmadi.

Calismamizda diabet siiresi ve HbAlc diizeyi ile preop ve postop birinci ay
,iclincli ay ve altinct ay gérme keskinligi ve santral makuler kalinlik diizelme

miktar1 arasida bir korelasyon saptanmadi.
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SONUCLAR:

Bizim ¢alismamizda ;

1-

Katarakt1 ve diabetik makuler 6demi olan hastalarda FAKO cerrahisinden once
makuler 6demi tedavi etmek i¢in IVTA yapmakla, ayni seansta [IVTA yapmak
arasinda alt1 aylik siirecte gorsel prognoz agisindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamigtir.

Katarakt cerrahisinden Once makuler ddemi tedavi etmek , santral makuler
kalinligin istatiksel olarak olarak anlamli derecede daha fazla diizelmesini
saglamistir; ancak buna ragmen gérme keskinliginde gruplar arasinda istatiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

IVTA yapilip sonrasinda grid lazer yapilan grupla (grup 1) , yapilmayan
grup(grup 2) arasinda gérme keskinligi ve SMK agisindan, istatiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamugtir. Takip siiresinin kisa olmasi ¢alismamizin

dezavantajidir.

Katarakt cerrahisiyle kombine olarak yapilan IVTA uygulamasinin , tek seansta
yapilan IVTA uygulamasindan literatiirlere gére ¢ok daha diisiik oranda GIB
artigina neden oldugunu saptadik . Katarakt cerrahisi sonrasinda azalan GiB’in,
beraberinde yapilan IVTA ‘ya bagh olarak artan gdz i¢i basincini dengeledigini

diistinliyoruz.

Biz yaptigimiz ¢alismada DMO ‘i olan hastalarda , FAKO cerrahisiyle kombine
IVTA yapmanm hem psodofakik makuler 6demi, hem de diabetik makuler

O0demi gerilettigini saptadik.

Kombine katarakt cerrahisi ile triamsinolon asetonid vermek , intraokiiler
steroide bagl lens opasite progresyonuna bagli olusabilecek, ayr1 bir cerrahi
gereksinimini ortadan kaldirir, psodofak gbézde yogun arka kapsiil kesafet

gelisimine de neden olmaz.

Bizim calismamizda hi¢bir hastada ; endoftalmi, psédoendoftalmi, intravitreal

hemoraji, retina dekolman1 gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikmadi.
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8- Kombine katarakt cerrahisi ile triamsinolon asetonid vermek, ayri seanslarda
yapilan iki ayr1 intraokiiler cerrahi girisimden, komplikasyon siklig1 ve ¢esitliligi

acisindan daha giivenlidir , hasta uyumu ve konforu acgisindan daha avantajlidir.
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OZET

Giris: Katarkt cerrahisi dncesinde var olan retinopati ve makulopatinin ciddiyeti;
ameliyat sonras1 gorme keskinligini belirleyen en onemli faktorlerden birisidir.(24)
Katarakt cerrahisi sonras1 gérme azliinin en sik sebebi ise, makula 6demidir.(11) Bu
calismada bizim amacimiz ; DMO ve katarakti olan hastalarda FAKO cerrahisiyle
aynt ve ayr1 seanslarda yapilacak olan IVTA ve sonrasinda grid laser fk
uygulamasinin etkinliginin , giivenilirli§inin, komplikasyon profilinin ve tedavi

algoritmasindaki yerinin belirlenmesidir.

Materyal-Metod: Difffiiz diabetik makuler 6demi ve belirgin katarakti olan 32
hastanin 40 gbzii ¢alismaya dahil edildi.Yas, cinsiyet, diabet siiresi ve tedavisi ,
sistemik hipertansiyon varligi1 sorgulandi.HbAlc , aglik kan sekeri (AKS) , LDL ve
trigliserid diizeyleri Ol¢iildii. Biitiin hastalarin ameliyat dncesi gorme keskinligi(GK),
gbz ici basmc1(GIB) &l¢iildii, biomikroskobik muayeneleri yapildi. OKT ve FFA’lari
cekildi.

Hastalar ii¢ gruba ayrildi;Grup 1 :Ayni seansta FAKO ve IVTA (4 mg/0.1 ml)
yapildi. 4 hafta sonrasinda grid laser yapildi.(n=15 g6z) Grup 2: Ayn1 seansta FAKO
ve IVTA (4 mg/0.1 ml )yapild, grid laser yapilmadi.(n=10 g6z) Grup 3:Once
IVTA(4 mg/0.1 ml) yapildi, 4 hafta sonra grid laser yapildi, 2-4 hafta sonrasinda
FAKO yapildi.(n=15 g6z) Her 3 gruptaki hastalarin FAKO cerrahisi sonrasi
postoperatif dénemde , birinci giin ve birinci haftada GK ve GIB’i 6l¢iildii. Birinci

ay,liclincii ay ve altinci ay kontrollerinde ek olarak FFA ve OCT’leri ¢ekildi.

Bulgular: LogMAR’a gore gérme keskinligi ; preop ve postop 1.ay, 3.ay ve 6.ayda
sirastyla; grup 1 ‘de; 0,86%+0,26 ;0,31+0,34 ;0,37+0,41 ; 0,48+0,46 grup 2‘de;
0,71+0,18 ;0,24+0,18 ;0,26+0,18; 0,35+0,13 grup 3’de; 0,95+0,29;0,32+0,25
0,33+£0,23 ;0,444+0,28 saptandi. SMK ortalamas1 ;preop, postop l.ay, 3.ay ve
6.ayda  swrasiyla;grup 1 ‘de; 442,53+79,67; 281,27492,57 ; 302,93+104.,45
;420,13£170,51 grup 2 ‘de ; 441+56,23 ; 275,2+65,55 ; 289+74,44; 469,5+£70,45
grup 3 ‘de; 513,33%£145,71; 256,87£77,36 ; 279,4£109,38; 389,67+£207,52
saptand1.GIB’1 preop, postop 1.ay, 3.ay ve 6.ayda sirasiyla ;grup 1°de;14,6+1,72 ;
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14,842,73; 13,242,54; 13,87£1,81 grup 2’ de; 16,2+2,53; 14,3+2,5 ; 16,3+3,02 ;
16,7£3,56 grup 3’ de; 14,73+2,6 ; 13,934+2,12 ; 13,534+2,13 ; 13,97+1,45 saptandu.

Gruplar aras1 SMK diizelme miktar1 grup 3’ te  postop birinci ve altinci1 ayda
,diger gruplardan istatiksel olarak anlamli derecede daha fazla bulunmustur.Grup 2
‘nin postop 3. ay GIB ortalamalar1 Grup 1 ve 3 den istatiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur(p=0,031) fakat GIB ortalamas1 yine de 20 mmHg’nin
altindadir.Grup 1 de iki hastada,grup 2 de bir hastada ,grup 3 de bir hastada
retinopatinin anjiografik olarak preproliferatif retinopatiden proliferatif retinopatiye
dogru progresyon gosterdigini saptadik.Sadece 3 hastada minimal arka kapsiilde

kesafet saptandi.

Tartisma: Calismamiz ,katarakt cerrahisinden 6nce makuler 6demi tedavi etmenin
,santral makuler kalinlig1 istatiksel olarak olarak anlamli derecede daha fazla
diizelttigini  gostermistir,ancak buna ragmen alti aylik siirecte gorsel prognoz
acisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmanmustir. {VTA
yapilip sonrasinda grid lazer yapilan grupla, (grup 1) yapilmayan grup(grup 2)
arasinda, gorme keskinligi ve SMK degisimi agisindan istatiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir.

IVTA’ya bagh olarak en sik ortaya cikan komplikasyon GIB artisidir.
Calismanmizda, katarakt cerrahisiyle kombine olarak yapilan IVTA uygulamasinim ,
tek basmna IVTA uygulamasindan literatiirlere gére ¢ok daha diisiik oranda GiB
artist oldugunu saptadik ve bu durum literatiirlerdeki benzer calismalarla da
uyumludur. Katarakt cerrahisi sonrasinda azalan GiB’in, beraberinde yapilan IVTA

‘ya bagl olarak artan gdz i¢i basincini dengeledigini diigiiniiyoruz.

DMO ve katarakti olan hastalarda, kombine tedavi giivenilir ve iimit verici
sonuclar saglayabilir. Kombine prosediirler 2 ayr intraokiiler epizoddan daha diisiik

komplikasyon profiline sahiptir, hasta uyumu ve konforu agisindan daha avantajhdir.
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ABSTRACT

Introduction : Presence of retinopathy and severity of maculopathy, prior to
cataract surgery, are major factors which determine postoperative visual acuity
(24). After cataract surgery, macular edema is most common reason for the
decreased vision (11). The aim of this study, was to determine the safety and
complication of combined FAKO and IVTA procedure and grid photocoagulation

after these and its role in treatment algorithm of patients with DME and cataract.

Materials and Methods : Forty eyes of 32 patients included into this study. Patients
were followed up in a prospective fashion. Patients age, sex, duration of DM and
treatment given for DM, presence of HT, serum HbAlc, LDL, TG and fasting blood
glucose levels were recorded for all patients. Best-corrected visual acuities(BCVA)
were measured and datas were converted to LogMAR for statistical evaluation for
each patient. Intraocular pressure was measured. Ophthalmologic examination was
performed for all patients. Central macular thickness was measured by optical
coherence computerized tomography(OCT). Fundus fluorescein angiography were

also obtained .

Patients were allocated into three groups :Group 1: FAKO and IVTA (4 mg/0.1 ml)
were performed in the same session. Grid fk was performed 4 weeks later (n = 15
eyes).Group 2 : FAKO and IVTA (4 mg/0.1 ml ) were performed in the same
session but grid tk was not performed (n = 10 eyes).Group 3 : First IVTA (4
mg/0.1 ml ) and 4 weeks later the grid fk was performed. FAKO was performed after
2-4 weeks following grid tk (n = 15 eyes).

On postoperative 1st day and 1st week BCVA and IOP were measured and
detailed ophthalmologic examination was performed for all patients in all groups.

Additionally FFA and OCT were obtained on 1st, 3rd and 6th months.

Results : BCVA ; on preoperative and postoperative Ist, 3rd and 6th months were ;
Group 1; 0,86+0,26 ; 0,31+0,34 ; 0,37£0,41 ; 0,48+0,46 Group 2; 0,71+0,18 ;
0,24+0,18 ; 0,26%0,18 ; 0,35+0,13 ; Group 3 ; 0,95+0,29 ; 0,32+0,25 ; 0,33+£0,23 ;
0,44+0,28 respectively. Mean CMT values on preoperative and postoperative 1st,

3rd and 6th months were measured as ; Group 1 ; 442,53+£79,67 ; 281,27492,57;
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302,93+£104,45 ; 420,13£170,51 ; Group 2 ; 441£56,23 ; 275,2+65,55 ; 289+74,44
469,5£70,45 ; Group 3; 513,33+145,71 ; 256,87£77,36 ; 279,4£109,38 ;
389,67£207,52 . IOP on preoperative and postoperative 1st, 3rd and 6th months
were ; Group 1 ; 14,6x1,72 ; 14,842,73 ; 13,2+2,54 ; 13,87£1,81 ; Group 2
16,242,53 ; 14,342,5 ; 16,3+£3,02 ; 16,743,56 ; Group 3 14,7342,6 ; 13,93+2,12 ;
13,53+£2,13 ; 13,97£1,45 respectively.

Statistically, improvement in CMT were significantly higher in group 3 on
postoperative 1st and 6th months. Mean IOP value of group 2 ,on postoperative 3
month was statistically significantly higher than group 1 and 3 (p=0,031) however
mean IOP values on group2 were stil < 20 mmHg. There was no statistically
significant differences between other groups (p>0,05). Progression from
preproliferative  retinopathy to proliferative retinopathy was determined
angiographically in two patients in group 1, one patient in group 2 and one patient in
group 3. Opacities on posterior capsule was determined in only 3 patients in our

study. Opacities were not too dense to perform Nd —YAG laser.

Discussion : In this study we have demonstrated that ; although treatment of macular
edema prior to cataract surgery has statistically significant impact on correction of
CMT, there was no statistically significant difference between groups in terms of
visual prognosis in 6 months period.There was no statistically significant difference

between groups 1&2 from the point of visual acuity and changes in CMT.

Increases in IOP is the most common complication of IVTA. In this study we have
shown that combined cataract surgery and IVTA procedure has increased IOP lesser
than IVTA when performed alone in accordance with the results in literature. We
think that decreased IOP after cataract surgery has balanced the increased IOP due

to IVTA procedure which performed in the same session.

Combined theraphy in patients who have both DME and cataract, may have
promising results. Combined procedures have lesser comlication profile and are
superior to 2 session intraocular procedures in terms of patient compliance and

comfort.

72



KAYNAKLAR

1-

11-

12-

Ederer F, Hiller R, Taylor HR. Senile lens changes and diabetes in two
population studies. Am J Ophthalmol. 1981;91:381-395.

Klein R, Klein BE, Moss SE. Visual impairment in diabetes. Ophthalmology.
1984;91:1-9.

Hamilton AMP, Ulbig MW, Polkinghorne P., eds. Management of diabetic
retinopathy. London: BMJ Publishing Group; 1996. Epidemiology of diabetic
retinopathy; pp. 1-15.

Hykin PG, Gregson RM, Hamilton AM. Extracapsular cataract extraction in
diabetics with rubeosis iridis. Eye. 1992;6:296-299

Ionides A, Dowler JG, Hykin PG, Rosen PH, Hamilton AM. Posterior capsule
opacification following diabetic extracapsular cataract extraction. Eye.
1994;8:5353-537.

Kato S, Oshika T, Numaga J, et al. Anterior capsular contraction after cataract
surgery in eyes of diabetic patients. Br J Ophthalmol. 2001;85:21-3. doi:
10.1136/bjo.85.1.21.

Sadiq SA, Sleep T, Amoaku WM. The visual results and changes in
retinopathy in diabetic patients following cataract surgery. Eur J Ophthalmol.
1999;9:14-20.

Chung J, Kim MY, Kim HS, Yoo JS, Lee YC. Effect of cataract surgery on the
progression of diabetic retinopathy. J Cataract Refract Surg. 2002;28:626—630.
doi: 10.1016/S0886-3350(01)01142-7.

Royal College of Ophthalmologists. Guidelines for diabetic retinopathy.
London: RCO; 2002.

Cunliffe 1A, Flanagan DW, George NDL, et al. Extra capsular cataract surgery
with lens implantation in diabetics with and without proliferative retinopathy.
Br J Ophthalmol. 1991;75:9-12

Pollack A, Dotan S, Oliver M. Progression of diabetic retinopathy after cataract
extraction. Br J Ophthalmol. 1991;75:547-551.

Henricsson M, Heijl A, Janzon L. Diabetic retinopathy before and after cataract

surgery. Br J Ophthalomol. 1996;80:789—793.

73



13-

14-

15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

22-

23-

Bresnick GH. Diabetic maculopathy: a critical review highlighting
diffusemacular edema. Ophthalmology 1983; 90: 1301-17.

Moss SE, Klein R, Klein BEK. The 14-year incidence of visual loss in
adiabetic population. Ophthalmology 1998; 105: 998-1003.

Lee CM, Olk RJ. Modified grid laser photocoagulation for diffuse diabetic
macular edema: long-term visual results. Ophthalmology 1991; 98: 1594-602.
Edelman J, Lutz D, Castro MR. Corticosteroids inhibit VEGF-induced vascular
leakage in a rabbit model of blood-aqueous barrier breakdown. Exp Eye
Research 2005;80:249-58.

Wilson CA, Berkowitz BA, Sato Y, et al. Treatment with intravitreal steroid
reduces blood-retinal barrier breakdown due to retinal photocoagulation. Arch
Ophthalmology

Jonas JB, Kreissig I, Sofker A, Degenring RF. Intravitreal injection of
triamcinolone for diffuse diabetic macular edema. Arch Ophthalmol.
2003;121:57-61. doi: 10.1001/archopht.121.5.729

Moshfeghi DM, Kaiser PK, Scott 1U, at el. Acute endophthalmitis
following intravitreal triamcinolone acetonide injection. Am J Ophthalmol.
Forthcoming.

Maged S Habib,El Paul S Cannon,1 and David HW Steel' The combination of
intravitreal triamcinolone andphacoemu Isification surgery in patients with
diabeticfoveal oedema and cataract BMC Ophthalmol. 2005; 5: 15. Published
online 2005 June 22. doi: 10.1186/1471-2415-5-15

Squirrell D, Bhola R, Bush J, Winder S, Talbot JF. A prospective, case
controlled study of the natural history of diabetic retinopathy and maculopathy
after uncomplicated phacoemulsification cataract surgery in patients with type
2 diabetes. Br J Ophthalmol. 2002;86:565-571. doi: 10.1136/bj0.86.5.565.
Krepler K, Biowski R, Schrey S, Jandrasits K, Wedrich A. Cataract surgery in
patients with diabetic retinopathy: visual outcome, progression of diabetic
retinopathy, and incidence of diabetic macular oedema. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol. 2002;240:735-738

Henricsson M, Heijl A, Janzon L. Diabetic retinopathy before and after cataract

surgery. Br J Ophthalomol. 1996;80:789—793.

74



24-

25-

26-

27-

28-

29-

30-

31-

32-

33-

34-

35-.

Dowler JGF, Hykin PG, Lightman SL, et al. Visual acuity following
extracapsular cataract extraction in diabetes: a meta-analysis. Eye. 1995;9:313—
317

Aysu Karatay Arsan, Arda Kayman Giiveli Omer Kamil Dogan
Fakoemiilsifikasyon Ve Goz i¢i Lens Uygulanmis Diabetik Makulopatili
Hastalarda Modifiye Grid Laser Fotokoagulasyon Tedavisinin Etkinligi
Tiirk Oftalmoloji Gazetesi 2005;35(2):137-142

Akduman L., Olk RJ Laser photocoagulation of diabetic macular
edema.Ophtalmic Surg Lasers 1997 ;28:387-408

Pinar Aydin, Yonca A Akova Temel G6z Hastaliklar1t Bolim 1; s: 17.

Spitznas M.  Anatomical features of the human  macula.
In:1'Esperance = FA, ed Current diagnosis and management of retinal
disorders. St Louis: CV Mosby; 1977.

Hogan MJ, Aalvarado JA, Wedell JE. Histology of the human eye.
Philadelphia: WB Sanuders 1971; 491-8.

Jack J Kanski. Clinical Ophthalmology Second edition 1989, Chapter: 10. 34-
Principles and practice of ophthalmology: Clinical Practise Edited by Daniel
M- Albert Frederick A. Jacobiec 1994 by W. 3. Sounders Company Chapter
55-56

Sebag J. Effects of diabetes on vitreous collagen and role of vitreous in
proliferatif diabetic retinopathy. Proceedings of Club Jules 18. meeting. Vienna
; 1992 Sep; 6-10.

Laatin-kainen L, Larinkari J. Capillary free area of the fovea with advancing
age. Invest Ophtalmol Vis. Sci. 1977; 16:154-7.

Wise GN, Dolleiy CT, Henkin DP. The Retinal Circulation New York. Harper
& Row, 1971: 27.

Bresnick GH, Engerman R, Davis MD, et al. Patterns of trans. Am Acad
Ophtalmol 1976, 81:694-709

Kohner EM, Henkind P. Correction of fluorescein angiogram and retinal digest

in diabetic retinopathy Am J Ophthalmol 1970; 69:403-14

75



36-

37-

38-

39-

40-

41-

42-

43-

44-

45-

Dyck PJ, Kratz KM, Karnes JL, et al. The prevalance by staged severity of
various types of diabetic neuropathy, retinopathy and nephropathy in a
population based colrapt. Neurology 1992:817-824.

Leibowitz HM, Krueger DE, Maunder LR, et al. The Framingham Eye
Study Monograph: An ophthalmolgical and epidemiological study of
cataract, glaucoma, diabetic retinopathy, macular degeneration and visual
acuity in general population of adults. Surv Ophthalmol 1980;24:335-610.
Klein R, Klein BEK, Moss SE, et al. The Wisconsin Epidemiologic Study of
Diabetic Retinopathy XIV. Ten years incidence and progression of
diabetic retinopathy. Arch Ophthalmol 1994;12:1217-1228.

Engerman RL, Kern TS. Progression of incipient diabetic retinopathy
during good glycemic control. Diabetes 1987;36:808— 12.

Mayes PA. Glukoneogenez ve kan glukozunun kontrolii. Harper’in
biyokimyasi. Murray RK, Mayes PA, Granner DK, et al. Barig/
Appleton,Lange. 1993:225-236

Kador PF, Akagi Y, Terabayashi H et al. Prevention of pericycle ghost
formation in retinal kapilleries of galactose-fed dogs by aldose reductase
inhibitors. Arch Ophthalmol 1988;106:1099-1102.

Ozkan S, Akar S. Diabetik Retinopati. Istanbul: Tiirk Oftalmoloji Dernegi,
2000:11-5.

Aiel o LM: Diagnosis, management and treatment of nonproliferative diabetic
Practice of Ophthalmology, WB. Saunders Company 1994:747-
760retinopathy and macular edema.in Albert DM and Jakobiec FA. ed.
Principles

Guil ermo A-U, Ariadna S-L. Diabetik Retinopati. Agarwal S, Agarwal Athiya,
Apple D J, Buratto L, Alio J L, Pandey S K, Agarwal Amar. Textbook of
Ophthalmology. Volume 4. Retina and Vitreous, Systemic Diseases, Miscel
aneous. New Delhi 2002:2560-2580.

Sahel JA, Brini A, Albert D.M.;Pathology of the Retina and Vitreous. in Albert
TM and Jakobiec FA ed. Principles and Practice of Ophthalmology, W.B.
Saunders Company 1994; vol 4;2239-2280).

76



46-

47-

48-

49-

50-

51-

53-

54-

55-

56-

57-

58-

Ashton N. Studies of the retinal capillaries in relation to diabetic and
other retinopathies. Br J Ophthalmol 1963;47:521-38.

Cogan DG, Toussaint D, Kuwabara T. Retinal vascular patterns. Arch
Ophthalmol 1961;66:100— 12.

Kohner EM, Henkind P. Correlation of fluorescein angiogram and retinal
digest in diabetic retinopathy. Am J Ophthalmol 1970;69:403— 13.

De Venecia G, Davis M, Engerman R. Clinicopathologic correlations in
diabetic retinopathy, I: histology and fluorescein angiography of
microaneurysms. Arch Ophthalmol 1976;94:1766— 73.

Krupin T, Waltman SR, Szewczyk P, et al. Fluorometric studies on the blood-
retinal barrier in experimental animals. Arch Ophthalmol 1982;100:631—- 4.
Gillies MC, Su T, Stayt J, et al. Effect of high glucose on permeability
of retinal capillary endothelium in vitro. Invest Ophthalmol Vis Sci
1997;38:635-41. 52-Gardner TW, Lieth E, Khin SA, et al. Astrocytes increase
barrier properties and ZO-1 expression in retinal vascular endothelial cel s.
Invest Ophthalmol Vis Sci 1997;38:24237.

Wal ow IHL, Engerman RL. Permeability and patency of retinal blood
vessels in experimental diabetes. Invest Ophthalmol Vis Sci 1977;16:447—60.
Vinores SA, Niel EV, Swerdloff JL, et al. Electron microscopic
immunocytochemical evidence for the mechanism of blood-retinal barrier
breakdown in galactosemic rats. Exp Eye Res 1993;57:723— 35.

Begg IS, Rootman J. Clinico-pathological study of an organized plaque in
exudative diabetic maculopathy. Can J Ophthalmol 1976;11:197-202
Sigurdsson R, Begg IS. Organised macular plaques in exudative diabetic
maculopathy. Br J Ophthalmol 1980;64:392-97.

Bresnick G. Diabetic maculopathy: a critical review highlighting diffuse
macular edema. Ophthalmology 1983;90:1301—- 17.

Tso, MOM, Cunha-Vaz, JGF, Shih CY, Jones CW. A clinico-
pathological study of blood-retinal barrier in experimental diabetes. Invest

Ophthalmol Vis Sci1979;18:169.

71



59-

61-

62-

63-

64-

65-

66-

67-

68-

69-

70.
71-

Bresnick GH, Condit R, Syrjala S, Patla M et al. Abnormalities of the
foveal avascular zone in diabetic retinopathy. Arch Ophthalmol
1984;103:1317-24. 60-Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research
Group. Photocoagulation for diabetic macular edema. Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study report number 1.

Klein R, Klein BEK, Moss SE, et al. The Wisconsin Epidemiologic Study Of
Diabetic ~ Retinopathy. IV. Diabetic Macular Edema. Ophthalmology
1984;91:1464-74.

Klein R, Klein BE, Moss SE, et al. Association of ocular disease and mortality
in a diabetic population. Arch Ophthalmol 1999;117:1487-95.

DCCT Research Group. Progression of retinopathy with intensive versus
conventional treatment in the Diabetes Control and Complications Trial.
Ophthalmology 1995;102:647—

Vitale S, Maguire MG, Murphy RP, et al. Clinical y significant macular edema
in type I diabetes: incidence and risk factors. Ophthalmology 1995;102:1170-
6.

Roy MS, Klein R. Macular edema and retinal hard exudates in African-
Americans with type [ diabetes: the New Jersey 725. Arch Ophthalmol
2001;119: 251-9.

Klein BE, Moss SE, Klein R, et al. The Wisconsin Epidemiologic Study of
Diabetic Retinopathy, XIII: relationship of serum cholesterol to
retinopathy and hard exudate. Ophthalmology 1991;98:1261-5.

Chew EY, Klein ML, Ferris FL, et al. Association of elevated serum lipid
levels with retinal hard exudate in diabetic retinopathy: ETDRS Report
22. Arch Ophthalmol 1996;114:1079— 84.

Sinclair SH, Nesler C, Foxman B, et al. Macular edema and pregnancy
in insulindependent diabetes. Am J Ophthalmol 1984;97:154-67.

Best RM, Chakravarthy U. Diabetic retinopathy in pregnancy. Br J
Ophthalmol 1997;81:249-51.

Sunness JS. The pregnant woman’s eye. Surv Ophthalmol 1988;32:219-38.
Meyers SM. Macular edema after scatter laser photocoagulation for

proliferative diabetic retinopathy. Am J Ophthalmol 1980;90:210-6.

78



72-

73-

74-

75-

76-

77-

78-

79-

80-

81-

McDonald HR, Schatz H. Macular edema fol owing panretinal
photocoagulation. Retina 1985;5:5— 10.

Jaffe GJ, Burton TC, Kuhn E, et al. Progression of nonproliferative
diabetic retinopathy and visual outcome after extracapsular cataract
extraction and intraocular lens implantation. Am J Ophthalmol 1992;114:
448-56.

Dowler JGF, Sehmi KS, Hykin PG, et al. The natural history of macular edema
after cataract surgery in diabetes. Ophthalmology 1999;106:663-8.

Kohner EM, Dollery CT, Paterson JW, et al. Arterial fluorescein studies in
diabetic retinopathy. Diabetes 1967; 16:1— 10.

Imai M, Iijima H, Gotoh T, Tsukahara §S. Optical coherence
tomography of successfully repaired idiopathic macular holes. Am J
Ophthalmol 1999; 128: 621-7.

Ripandelli G, Coppe AM, Bonini S, Giannini R, Curci S, Costi E,
Stirpe M. Morphological evaluation of full-thickness idiopathic macular holes
by optical coherence tomography. Eur J Ophthalmol 1999; 9: 212-6.

Hee MR, Puliafito CA, Wong C. et al. Quantitative assessment of macular
edema with optical coherence tomography. Arch Ophthalmol 1995;113: 1019-
29.

Giovannini A, Amato G, Mariotti C, et al. Optical coherence tomography
findings in diabetic macular edema before and after vitrectomy. Ophthalmic
Surg Lasers 2000; 31:187- 91.

Antcliff RJ, Stanford MR, Chauhan DS, Graham EM, Spalton DJ,
Shilling JS, Ffytche TJ, Marshall J. Comparison between optical coherence
tomography and fundus fluorescein angiography for the detection of
cystoid macular edema in patients with uveitis. Ophthalmology 2000;
107: 593-9.

Hirakawa H, lijima H, Gohdo T, Tsukahara S. Optical coherence tomography
of cystoid macular edema associated with retinitis pigmentosa. Am J

Ophthalmol 1999; 128: 185-91.

79



83-

84-

85-

86-

87-

88-

89-

90-

91-

Christoffersen N, Sander B, Larsen M. Precipitation of hard exudate after
resorption of intraretinal edema after treatment of retinal branch vein
occlusion. Am J Ophthalmol 1998; 126: 454-6.

Hee MR, Puliafito CA, Duker JS, et al. Topography of diabetic macular edema
with optical coherence tomography. Ophthalmology 1998; 105

Asrani S, Zeimer R, Goldberg MF, et al. Application of rapid scanning
retinal thickness analysis in retinal diseases. Ophthalmology 1997; 104: 1145-
51.

Weinberger D, Axer-Siegel R, Landau D, et al. Retinal thickness variation in
the diabetic patient measured by the retinal thickness analyzer. Br J
Ophthalmol 1998; 82: 1003- 6.

Diabetes Control and Complications Trial Research Group: The effect of
intensive treatment on diabetes on the development and progression of long-
term complications in insulin-dependent diabetes mellitus. N. Eng J Med 1993;
323: 977-986.

UK Prospective Diabetes Study Group: Intensive blood-glucose
control with metformin on complications in overweight patients with type 11
diabetes (UKPDS 34). Lancet 1998; 21: 23-31.

UK Prospective Diabetes Study Group: Effect of intensive bloodglucose
control with metformin on complications in overweight patients with type II
diabetes (UKPDS 34) Lancet 1998; 352: 854-865.

American  Diabetes Association: Standards of medical care for
patients with diabetes mellitus. Diabetes Care 1998; 21: 23-31.

UK Prospective Diabetes Study Group: Tight blood pressure control and risk
of macroascular and microvascular complications in type II diabetes. UKPDS
38. Br Med J 1998; 317: 703-713.

Chatuverdi N, Sjdie AK, Stephenson JM, et al. Effect of lisinopril on
progression of retinopathy in normotensive people with type I
diabetes: EUCLID study group. Eurodiab. Controlled trial of lisinopril in
insulin-dependent diabetes mellitus. Lancet 1998; 351: 28-31.

80



92-

93-

94-

95-

96-

97-

98-

99-

100-

101-

102-

103-

104-

105-

Chew EY, Klein ML, Ferris FL III et al. Association of elevated serum lipid
levels with retinal hard exudates in diabetic retinopathy. ETDRS
Report Number 22. Arch Ophthalmol 1996; 114: 1079-1084

Cunha-vaz JG. Medical treatment of retinopathy of type II diabetes.
Ophthalmologica 2004; 218: 291-296.

Adamis AP. Macugen for DME. 5th international symposium on
ocular pharmacology and therapeutics (ISOPT) Monte Carlo, Monaco, 2004;
11-14.

Antonetti DA, Barber AJ, Hollinger CA et al. A potential mechanism for
vascular permeability in diabetic retinopathy and tumors. J Biol Chem 1999;
274: 23463-23467.

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Photoco -
agulation for diabetic macular edema. Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study report number 1. Arch Ophthalmology 1985; 103: 1796-806.

Lee CM, Olk RJ. Modified grid laser photocoagulation for diffuse diabetic
macular edema: long-term visual results. Ophthalmology 1991; 98: 1594-602.
Olk RJ. Modified grid argon (blue-green) laser photocoagulation for
diffuse diabetic macular edema. Ophthalmology 1986; 93: 938-48.

Aiello LP. The PKC inhibitor study: What happened. AAO
Subspecialty Day, Anaheim, California Nov 2003; 14-15.

Das A, McGuire PG. Retinal and choroidal angiogenesis: pathophysiology and
strategies for inhibition. Prog Ret Eye Res 2003; 22; 721-748.

Adamis AP. Looling forward: Ocular biochemical warfare-The VEGF attack.
AAO Subspecialty Day Orlando, Florida, 2002; 18-19.

Pollack JS. Overview of the use of intravitreal steroids in retinal disease. AAO
Subspecialty Day Anaheim, California, 2003; 14-15.

Mc Cuen BW II, Bessler M, Tano Y. et al. The lack of toxicity of intravitreally
administered triamcinolone acetonide. Am J Ophthalmol 1981; 91: 785-788.
Martidis A, Duker JS, Greenberg PB et al. Intravitreal triamcinolone for
refractory diabetic macular edema. Ophthalmology 2002; 109: 920-927.

Jonas J, Kreissig I, Degenring RF. Intraocular pressure after intravitreal

injection of triamcinolone acetonide. Br J Ophthalmol 2003; 87: 24-27.

81



106-

107-

108-

109-

110-

111-

112-

113-

114-

115-

116-

Bakri JS, Beer PM. The effect of intravitreal triamcinolone
acetonide on intraocular pressure. Ophthalmic Surg Las Imag. 2003; 34: 386-
390.

Mosfeghi D. Complications of intravitreal steroids. AAO Subspecialty
Day Anaheim, California 2003;14-15.

Nelson ML, Tennant MT, Sivalingam A, et al. Infectious and
presumed noninfectious endophthalmitis after intravitreal triamcinolone
acetonide injection. Retina 2003; 23: 686-691.

Moshfeghi DM, Kaiser PK, Scott IU et al. Acute endophthalmitis
following intravitreal triamcinolone acetonide injection. Am J Ophthalmol
2003; 136: 791-796.

Roth DB, Chieh J, Spiro MJ et al. Noninfectious endophthalmitis associated
with intravitreal triamcinolone injections. Arch Ophthalmol 2003; 121: 1279-
1282.

Rodriguez-Coleman H, Yuan P, Kim H, et al. Intravitreal injection
of Triamcinolone for Diffuse Macular Edema Arch Opthalmol 2004; 122:
1085-1086.

Pearson PA. The steroid device: The CDS study. AAO Subspecialty Day
Anaheim, California, 2003; 14-15.

Ip MS. Fluocinolone implant for DME. 5th International Symposium on ocular
therapeutics (ISOPT) Monte Carlo, Monaco, 2004; 11-14.

Julia HA. The steroid device: The Oculex study. AAO Subspecialty Day
Anaheim, California, 2003;14-15.

Kupperman BD, Haller JA, Williams GA, et al. A. phase 2
randomized, multicenter, dose-ranging, controlled, parallelgroup trial to assess
the safety and efficacy of dexamethasone posterior segment drug delivery
system (DEXPS DDS, Posurdex) in the treatment of persistant macular
edema. 5th international symposium on ocular pharmacology and
therapeutics (ISOPT)

Bayraktar MZ:Diyabetik Makula Odemi ve Tedavisi, Eldem B, Aslan
BS, Aydin P, Kassm R, Or M, Akata F, Can I, Frat E, Barlas
B,:Makula Hastaliklari, Ankara,Sahin Matbaa, 2001, 119-128

82



117-

118-

119-

120-

121-

122-

123-

124-

125-

126-
127-
128-
129-

130-

Takagi H., Otani A, Kiryu J. at el.. New surgical approach for
removingmassive foveal hard exudates in diabetic macular edema.
Ophthalmology, 1999. feb. 106 (2): 249-56.

Aiel o LM, Coval areno J.D., Aiel o L.P.,at al.: Diabetic Retinopathy. Retina.
Vitreous. Macula. 316-344. WB saunders Co. 1999. T oronto.

Chung May Y ong: Surgical Treatment for severe Diabetic Macular
Edama with Massive Hard Exudates Retina: 2000, Vol. 20, Number 2: 121-5.
Pandergast, S.D., Hassan, T.S., Wil iams,at el.: Vitrectomy for diffuse
diabetic macular edema associated with a taut premacular posterior hyaloid.
AM]J. Ophth. 2000. Aug.130 (12):175-86

Zewis, H., Abrams, G.W., Blumenkranz, M.S.et al.:Vitrectomy for
diabetic macular traction and edema associated with posterior hyaloid
traction. Ophthalmol. 1992,99: 753-59.

Pendergast. S.D.: Vitrectomy for diabetic macular edema associated with
a taut premacular posterior hyaloid. Curr. Opin. 1998, 9: 71-75.

Hikichi, T., Fujio, N., Akiba, J., Azuma, Y., Takahashi, M. and Yoshida,
A:Association between the short term natural history of diabetic macular
edema andthe vitreomacular relationship in type II diabetes mel itus.
Ophthalmol. 1997. Mar. 104(3): 473-8.

Gandorfer, A, Messmer, E.M., Ulbig, at el.: Resolution of Diabetic
Macular Edema After Surgical Removal of the Posterior Hyaloid and the
Inner Limiting Membrane. Retina. 2000, vol. 20, Number 2: 126-133.

Myron Yanoff,Jay S.Duker Ophthalmology ikinci basim Hayat Tip Kitapevi
2007 kisim:5 |, 271

American Academy of ophthalmology Giines Tip Kitapevi 2009 Cilt:11 ,59
American Academy of ophthalmology Giines Tip Kitapevi 2009 Cilt:11, 208
TOD Egitim Yaymlar1 No :2 Fakoemiilsifikasyon 2004 , 172-176

Klein R., Klein B: The Wisconcin Epidemologic Study of DiabeticRetinopaty.
Diabetic Macular Edema Ophthalmology 1987; 388-92.

Chew EY,Benson WE,Remaley NA Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study Research Group ETDRS Report number 25

83



131-

132-

133-

134 -

135-

136-

137-

138-

139-

140-

141-

142-

Antcliff RJ, Marshall J. The pathogenesis of edema in diabetic
maculopathy.Semin Ophthalmol 1999;14:223-232.

Sander B, Larsen M, Moldow B, et al. Diabetic macular edema: passive and
active transport of fluorescein through the blood-retina barrier. Invest
Ophthalmol Vis Sci 2001;42:433-438.

Tiirk Oftalamoloji dernegi yayimlar1 Fakoemiilsifikasyon Istanbul-2004 ,sf 219
Schindler RH, Chandler D, Tresher R, Machemer R. The clearence
of intravitreal triamcinolone acetonide. Am J Ophthalmol 1982; 93: 415-7.
Scholes GN, O’Brien WIJ, Abrams GW, Kubicek MF. Clearence of
triamcinolone from vitreous. Arch Ophthalmol 1985; 103: 1567-9.

Beer PM, Bakri SJ, Singh RJ, et al. Intraocular concentration and
pharmacokinetics of triamcinolone acetonide after a single intravitreal
injection. Ophtalmology 2003;110:681-86

Degenring RF, Jonas JB. Serum levels of of triamcinolone acetonide after
intravitreal injection. Am J Ophthalmol. 2004;137:1142-43.

Karagorlu M, Ozdemir H, Karacorlu S, et al. Intravitreal triamcinolone as a
primary therapy in diabetic macular edema. Eye 2005;19:382-86.

Massin P, Audren F, Haouchine B, et al. Intravitreal triamcinolone acetonide
for diabetic diffuse macular edema. Preliminary results of a prospective
controlled trial. Ophtalmology 2004;111:218-24.

Lam DS, Chan CK, Mohamed S, Lai TY, Lee VY, Lai WW, Fan DS, Chan
WM Phacoemulsification with intravitreal triamcinolone in patients with
cataract and coexisting diabetic macular oedema: a 6-month prospective pilot
study. Eye (Lond)2005 Aug;19(8):885-90

Avct R, Hendrikse, F.: Diffuse diabetic makiiler &demde grid
lazerfotokoagiilasyon XXV Ulusal Tiirk Oftalmoloji Kongresi Biilteni 1-7
Eyliil 1991 Istanbul cilt 3 pp.63-69.

Clover GM.: The effect of argon and krypton photocoagulation on the retina:
Implications for the inner and outer blood retinal barrier in: Lazer
photocoagulation of retina] disease Gitter, K.A., Schatz, H., Yanuzzi LA, Mc
DonaldH.R. eds. Pacific Medical Press, San Francisco, 1988 pp. 11-17.

84



143-

144-

145-

146-

147-

148-

149-

150-

151-

152-

153-

Ciinha-Vaz JIG: Pathophysiology of diabetic retinopathy.
Brj.Ophthalmol. 1978; 62: 351-55.

Eldem B: Diabetik Makiilopati. T.O.D XIV. Kis Sempozyumu, Diabet ve Goz,
Ceyhan Ofset. Antalya. Aralik 1991; 19-21.

Akkaya A, Yavuzcan M, Akm I, Akyol F, Cakmakli Z: Fokal
DiabetikMakiilopatide Argon Laser Fokal Fotokoagiilasyon sonuglarimiz. MN.
Oftalmol.1998; 6: 7-12

Early Treatment Diabetic Retinopathy Reasearch Group.Treatment tecniques
and clinical guidlines for photocoagulation of diabetic macular edema. Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study Report Number 2. Ophthalmology
1987; 94: 761.

Yiicel AA, Gelisken O, Cil A. Diabetik Retinopatide Grid Tedavisi (At nali
bicimi grid) Tiirk Oftalmoloji Dergisi 28. Ulusal Kongresi Biilteni
18-23 Ekim 1994 Antalya, pp405-408.

Kang SW, Sa HS, Cho HY, Kim JIMacular grid photocoagulation after
intravitreal triamcinolone acetonide for diffuse diabetic macular edema. Arch
Ophthalmol. 2006 May;124(5):653-8.

Avitabile T, Longo A, Reibaldi A.Intravitreal triamcinolone compared with
macular laser grid photocoagulation for the treatment of cystoid macular
edema. Am J Ophthalmol..149-2005 Oct;140(4):695-702.

Carnahan MC, Goldstein DA. Ocular complications of topikal, periocular and
systemic corticosteroids. Current Opinion Ophthalmology 2000; 11: 478-483.
Yildirm Y, Ayata A, Unal M, Sénmez M, Karaday1 K, Giilecek O. Klasik
Tedaviye Direngli Diffiiz Diabetik Makiila Odeminde intravitreal Triamsinolon
Asetonid Etkinligi

Gillies MC, Kuzniarz M, Craig J, et al. Intravitreal triamcinolone-induced
elevated intraocular pressure is associated with the development of posterior
subcapsular cataract. Ophtalmology. 2005;112:139-43

S Sacca, A Marletta, A Pascotto, S Barabino,M Rolando, R Giannetti, G
Calabria Daily tonometric curves after cataract surgeryBr J Ophthalmol

2001;85:24-29

85



154-

155-

156-

157-

158-

159-

160-

161-

162-

163-

164-

165-

166-

Gupta A, Gupta VDiabetic maculopathy and cataract surgery. Ophthalmol Clin
North Am. 2001 Dec;14(4):625-37

Borrillo JL, Mittra RA, Dev S, Mieler WF, Pescinski S, Prasad A, Rao PK,
Koenig  SB.Retinopathy  progression and  visual outcomes  after
phacoemulsification in patients with diabetes mellitus. Trans Am ophthalmol
2000 Jun;129(6):832soc 1999;97:435-445

Carnahan MC, Goldstein DA. Ocular complications of topikal, periocular and
systemic corticosteroids. Current Opinion Ophthalmology 2000; 11: 478-483.
Krepler K, Wagner J, Sacu S, Wedrich A. The effect of intravitreal triamcinolone
on diabetic macular edema. Grafes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2004 Dec 7.
Ozkinig A, Erkilig K. Complications of intravitreal injection of triamcinolone
acetonide Can J Ophthalmol. 2005; 40: 63-68.

Lavin M. Managing posterior capsule rupture during phacoemulsification.
Refractive Eye News. 2004;3:20—1.

Jonas JB, Kreissig I, Degenring R. Cataract surgery after intravitreal injection of
triamcinolone acetonide. Eye.2004;18.361-64.

Jaissle GB, Szurman P, Bartz-Schmidt KU. Ocular side effects and complications
of intravitreal triamcinolone acetonide injection. Ophthalmologe. 2004;101:121—
8. doi: 10.1007/s00347-003-0975-z

Berler DK. Intraoperative complications during cataract surgery in the very old.
Trans Am Ophthalmol Soc. 2000; 98: 127-132.

Chen SDM, Mohammed Q, Bowling B, Patel CK. Vitreus wick Syndrome- a
potential cause of endophtalmitis after intravitreal injection of triamcinolone
through the pars plana. Am J Ophthalmol. 2004;137:1159-60.

Moshfeghi DM, Kaiser PK, Scott IU, et al. Acute endophtalmitis following
intravitreal triamcinolone acetonide injection. Am J Ophthalmol.2003;136:791-96
Nelson M, Matthew T, Tennant S, Sivalingam A, Regillo C, Belmont J, Martidis
A. Infectious and presumed noninfectious endopthalmitis after intravitreal
triamcinolone acetonide injection. Retina 2003; 23: 686-691.

Sutter FKP, Gillies MC. Pseudo- endophtalmitis after intravitreal injection of
triamcinolone. Br J Ophthalmol 2003;87:972-74.

86



