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Amagc: Diyabetik retinopati (DR)’li hastalarda katarakt
ameliyat1 sonunda 6n kamaraya verilen deksametazonun
makiila 6demi (MO) iizerine muhtemel etkilerinin arastiril-
mast amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya DR’li ve makula 6demi olan
28 katarakt hastasi dahil edildi. Biitiin hastalara katarakt
operasyonu 6ncesinde en iyi diizeltilmis gérme keskinlikle-
ri (EDGK), biyomikroskopik 6n segment degerlendirmesi,
Goldmann ti¢ aynali lensi ile fundus muayeneleri ve Gold-
mann aplanasyon tonometresi ile goz igi basing (GIB) 6l-
climlerinden olusan oftalmolojik muayenenin ardindan, ma-
kiila 6deminin degerlendirilmesi amaciyla fundus floresein
anjiyografi (FFA) ¢ekildi. Katarakt operasyonunun sonunda
hastalara kesi yerinden 0,1 cc deksametazon verildi. Hastalar
birinci ay sonunda EDGK, GIB ve FFA ile degerlendirildi.
Bulgular: Calismaya yaglar1 52-87 arasinda degisen ve
diyabetik makula 6demi (DMO) olan 18 (%64,3) kadin ile
10 (%35,7) erkek hastanin 31 gozii dahil edildi. Hastala-
rin tamaminda tip 2 diyabet mevcuttu. Olgularin ortalama
yas1 65,25+8,57 olup gozlerden 16 (%25,8)’ sinda diffiiz, 8
(%25,8)” inde kistoid, 7 (%22,6)’ sinde hem diffiiz hem de
kistoid makula 6demi (KMO) meveuttu. 19 (%61,3) hastada
postoperatif makula 6deminde herhangi bir degisiklik g6z-
lenmezken 12 (%38,7) hastada makiiler 6demde azalma s6z
konusuydu (p=0,201). Operasyon Oncesi en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi 0,10+0,11 olup, operasyon sonrasi 1.ay
gorme keskinligi 0,2+0,22 diizeylerindeydi. Bu artis istatis-
tiksel olarak anlamlryd: (p<0.001).

Sonug¢: DMO ve katarakti olan gozlerde, katarakt ameliyati
sonunda 6n kamaraya deksametazon uygulamasinin, cerrahi
islemin MO fiizerine olan olumsuz etkisini azalttig goriil-
mektedir.

Anahtar Kelimeler: Deksametazon, makula 6demi, kata-
rakt, diyabetik retinopati

ABSTRACT

Aim: To evaluate the effect of intracameral dexamethasone
on diabetic macular edema injected at the end of cataract
surgery in patients with diabetic retinopathy.

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

Results: Thirty one eye of 18 (%64.3) women and 10
(%35.7) mans who ages ranging from 52 to 87 were enrolled
in this study. All of patients had type 2 diabetes. Mean age of
the patients was 65.25+8.57 and 16 (%25.8) eyes had diffuse
diabetic macular edema, 8 (%25.8) eyes had cystoid macular
edema and 7 (%22.6) eyes had both diffuse diabetic macular
edema and cystoid diabetic macular edema. Macular
edema did not change in 19 (%61.3) eyes and decreased
in 12 (%38.7) eyes. The mean corrected visual acuity was
preoperatively 0.10+0.11, postoperatively 0.2+0.22 at first
month. Postoperative increase in visual acuity was found
statistically significant (p<0,001).

Conclusion: Intracameral dexamethasone injection appears
to be effective in reducing the effect of surgery on diabetic
macular edema in eyes with diabetic retinopathy and cataract
Keywords: Dexamethasone, macular edema, cataract,
diabetic retinopathy
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GiRiS

Diyabetes mellitus (DM), endojen insiilinin olma-
yis1 veya etkisinin azalmasina bagli hiperglisemiy-
le karakterize sistemik bir hastaliktir. Birgok organ
ve sistemle beraber gozii de etkilemektedir. Gozde
ozellikle retinal kapillerlerin, veniillerin ve arteri-
yollerin tutuldugu spesifik bir mikroanjiyopati ola-
rak karsimiza ¢ikmakta ve 20-65 yaslari arasindaki
bireylerde ortaya ¢ikan yasal korliiklerin en 6nemli
sebebini teskil etmektedir (1,2). Diinya genelinde
diyabetli hasta sayisinin gittikge artmasi nedeniyle,
diabetik retinopati (DR) ve diyabetik makulopatinin
(Dm) ilerleyen yillarda gérme kaybinin ana sebebini
olusturacag diisiiniilmektedir (2).

DR’nin ileri asamalari, iskemiye sekonder olarak
gelisen anormal retina damarlan ile karakterizedir.
Bu damarlar hipoksik retinaya oksijenli kan sagla-
mak amactyla geligmektedir. Diyabetik hastalarda
ayrica DR gelisim siirecinin herhangi bir asamasin-
da makuler bolgede kalinlasmayla karakterize olan
makulopati tablosu ortaya ¢ikmaktadir. Bu olgular-
da kan-retina bariyerinin bozulmas ile birlikte ba-
zal membrandaki degisiklikler ve perisit sayisinda-
ki azalma, retina damarlarinda gegirgenlik artigina
neden olmakta, neticede ¢evre dokulara plazma si-
zarak diabetik makula 6demi (DMO) gelismektedir
(3). Makula 6demi (MO), 20 yil ve iizerinde diyabeti
bulunan hastalarin %29’unu etkilemekte ve bu has-
talarda gérme kaybinin en énemli nedenini olustur-
maktadir (1). Sistemik hastaligin tedavisi MO’niin
progresyonunu ve gérme kaybi riskini azaltsa da
tamamen Onleyememektedir. Sistemik herhangi bir
hastaligi olmayan kisilerde bile katarakt cerrahisi
makula kalinliginda artigsa neden olabilmektedir ve
bu risk diyabetik hastalarda ¢cok daha fazladir. Biz
bu ¢alismada DR’li hastalarda katarakt ameliyatinin
makula tlizerindeki olumsuz etkilerini azaltmak igin,
katarakt ameliyati sonunda antienflamatuvar etkinli-
gi bilinen ve 6n kamaraya verilen deksametazonun
bu patolojik yolak tizerindeki etkilerini aragtirdik.

GEREC VE YONTEM

Olgu Se¢imi

Prospektif olarak May1s 2009 ve Subat 2010 yillar
arasinda Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hasta-
nesi Goz Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran DM’li
28 hastanin 31 gozi calismaya dahil edildi. Daha
once laser tedavisi uygulanip makula 6deminde dii-
zelme olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilirken,
kan sekeri regiile olmayan, son 6 ay igerisinde ma-
kula 6demine yonelik lazer fotokoagiilasyon e intra-
vitreal antiddem tedavisi alan hastalar dahil edilme-
di. Hastalarn tiim sistemik hastaliklar1 kaydedildi ve
ameliyat oncesi ve sonrasi aclik ve tokluk kan sekeri,

HbA 1c diizeyleri, iire, kreatin, sedimantasyon, trig-
liserit, kolesterol, HDL ve LDL seviyelerine bakildi.
Yapilan tetkikler sonucunda kan degerleri fizyolojik
siirlarda olmayan hastalar ¢caligmaya dahil edilme-
di. Hipertansiyonu olan hastalar kontrol agisindan
kardiyoloji bolimiine konsiilte edildi. Go6zlerden
hi¢birinin daha once gecirilmis intraokiiler veya
ekstraokiiler operasyon dykiisii yoktu.

Helsinki Ilkeler Deklarasyonu’na uygun olarak ali-
nan etik kurul kararindan sonra hastalara bilgilendi-
rilmis onam formu imzalatildi. Katarakt operasyonu
Oncesinde ayrintili bir anamnez alinarak en iyi dii-
zeltilmis gorme keskinlikleri (EDGK), biyomikros-
kopik 6n segment muayenesi, Goldmanin ii¢ aynali
lensi ile fundus muayenesi ve aplanasyon tonomet-
resi ile goz ici basing (GIB) &lgiimlerinden olusan
oftalmolojik muayenenin ardindan fundus florosein
anjiyografi (FFA) ile makula 6demi degerlendirildi.

Cerrahi teknik

Katarakt ameliyati dncesi tiim hastalara retobulber
anestezi uygulandi ve her g6z %10 povidon-iyodin
ile yikandi. Yapilan korneal insizyonlar sonrasi stop
and chop teknigiyle nukleus fakoemulsifiye edildi
ve korteks bakiyeleri bimanuel irrigayon/aspirasyon
(I/A) ile temizlendi. Katlanabilir hidrofilik akrilik
lens begin icine yerlestirildi. Viskoelastik temiz-
lendikten sonra korneal insizyonlar stromal hidras-
yonla kapatildi. Islemin sonunda her hastaya side
porttan 0,1 cc (4mg/ml) deksametazon 6n kamaraya
verildi. Subkonjonktival gentamisin-deksametazon
uygulamasinin ardindan goz antibiyotikli pomat
ile kapatildi. Fakoemiilsifikasyon i¢in Pentasys ci-
hazi kullanild1 ve ameliyata bagli higbir komplikas-
yon izlenmedi. Gozlerin tiimii ayn1 cerrah (KO) ve
ayn1 teknikle opere edildi. Ameliyat sonrasi biitiin
hastalara topikal antibiyotik ve steroid (pred-fort
7x1,vigamoks 7x1) tedavisi verildi. Hastalar 1.giin,
1.hafta ve 1.ay kontrollere ¢agrilarak ayrintili oftal-
molojik muayeneleri yapilip, EDGK ve GIB’leri not
edildi. 1. ay kontroliinde makula 6deminin operas-
yon sonrasi durumunu degerlendirmek icin tekrar
FFA ¢ekildi.

Verilerin istatistiksel analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Tanimlayic1 istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart Sapma) yanisira niceliksel
verilerin  karsilastirilmasinda bagimsiz  t-testi,
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise ki-kare
testi kullanildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak an-
laml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Yaslar1 52 ile 87 arasinda degisen ve DMO olan 18
(%64,3) kadin, 10 (%35,7) erkek 28 hastanin 31
g0zii ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin tamaminda
Tip 2 DM mevcuttu. Olgularin ortalama yas1
65,25+8,57 olup gozlerden 16 (%25,8)’inda diffiiz,
8 (%25,8)’inde KMO, 7(%22,6)’sinde hem diffiiz
hem de KMO mevecuttu.

Cinsiyete gore olgularin yas ortalamalar1 ve diyabet
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik yoktu (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Erkek(n:10) Kadin (n:18)

Yas 68,30+10,71 63,80+7,20
Ortalama Diyabet Suresi 13,00+7,34 15,44+7,68
Pakimetri 562+29,60 555+39,11

Tablo 2. Hastalarin preop ve postop gérme diizeyleri ve
GIB degerleri (EDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi,
GIB: Géz ici basinci)

Postop | Postop Postop
Preop 1.giin 1.hafta 1.ay P
EDGK  0.10+0.11 NA NA 0.2+0.22 <0.001
GIB 1543+2.17 17+2.28 15.60+2.41 15.50+2.80 <0.001°
>0.05°
>0.05¢
1,6
1,4
1,2 T
1
0,8 \ ’ ' —8—POSTOP GORME
0,6 ——PREOP GORME
0,4
0,2
o

1 3 5 7 911131517 19212325272931

Sekil 1. Hastalarin preop ve postop snellen eseline gére
gorme dizeyi

Hastalarin operasyon Oncesi [preoperatif (preop)]
EDGK diizeyleri Snellen eseline gore 0,10+0,11
olup, operasyon sonrast l.ay gorme keskinligi
0,2+0,22 diizeylerindeydi. Hastalarin preop gorme
keskinlikleri ile operasyon sonrasi [postoperatif
(postop)] 1.aydaki gorme keskinligi degerleri ara-
sindaki artis istatiksel olarak ileri diizeyde anlam-
ltyd1 (p<0.001, Sekil 1). Olgularin %83,9’unda gor-
me artist olurken %16,1°de gérme diizeylerinde bir
degisiklik yoktu. Hastalarin higbirinde preop gérme
diizeylerine gore bir azalma olmadi.
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Tim hastalarmm 19 (%61,3)’unda postop makula
O0demi aym kalirken, 12 (%38,7)’inde mevcut du-
rumda bir azalma s6z konusuydu ( Sekil 2). Bu azal-
ma klinik olarak anlamli olsa bile istatistiksel olarak
anlamli degildi.( p=0,201)

Sekil 2. Postop 1.ay operasyon dncesine gore makula 6de-
mindeki degisiklik

Hastalarin preop yapilan géz ici basing (GIB) 6l¢iimii
15,43+2,17 mmHg, postop 1. giin 17+£2,28 mmHg,
1. hafta 15,604+2,41 mmHg, 1. ay 15,50+2,80 mmHg
idi. Hastalarm postop 1. giin GIB degerleri istatiksel
olarak anlamli bir artig gdsterirken (p<0.001, Tablo
2), 1. hafta ve 1. ay kontrollerdeki GIB degerleri ara-
sinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Sadece 3 (%9,6) hastanin postop GIB degerleri 21
mmHg ve {izerindeydi. Tiim hastalarin operasyon
oncesi kornea kalinlik ortalamalar1 557,45+35,97 p
idi.

Preop hastalarin kan glikoz diizeyleri 275.644+95.9
mg/dl, postop 262,97+98,83 mg/dl diizeylerindeydi.
DM siireleri ortalama 15 yildi. Hastalarin preop ve
postop kan sekeri degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

TARTISMA

Gelisen tedavi modaliteleri ile diyabetik hastalarin
yasam siirelerinin uzamasi ve diyabetin goriilme
sikliginda artig, DR ve Dm goriilme sikligini da art-
tirmustir (3). DMO diabetik hastalarda gérme kaybi-
nin en 6nemli ve en yaygin nedenini olusturmaktadir
(1). DMO DR’nin herhangi bir asamasinda goriil-
mekle birlikte non proliferatif diyabetik retinopati
(NPDR) doéneminde gorme keskinligindeki azalma-
nin %80’den sorumludur (5).

DMO hipergliseminin neden oldugu vaskiiler endo-
teldeki yapisal bozulmalar sonucunda gergeklesen
plazma si1zintisi nedeniyle olusmaktadir. Bu sizinti-
lar sadece mikro anevrizmalardan kaynaklandiginda
smirl olabilmekte, fakat kan-retina bariyerinin yay-
gin hasarinda daha genis bir alanda goriilebilmek-
tedi. DMO tedavisinde kullanilan ydntemlerden
biri de lazer fotokoagiilasyondur ve erken tedavi ile
olgularin %50’sinde gérme kayiplar1 engellenebil-
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mektedir (6,7). Ancak lazer fotokoagiilasyon teda-
visine ragmen gozlerin %15’ inde MO devam ede-
bilmektedir (8). Lazer tedavisi dzellikle fokal DMO
tedavisinde etkili olup, diffiiz ve iskemik tiplerde
basar1 sans1 genellikle diisiik diizeylerdedir. Traksi-
yon olusturan vitreoretinal band1 olan diffiiz makula
O0demli olgulara cerrahi olarak pars plana vitrektomi
tedavisi uygulanabilmektedir (9). Ancak bu islemin
yiiksek maliyeti ve her olguda basarili olmamasi
diffiiz makula 6demi tedavisinde yeni arayislara yol
agmaktadir.

Diyabetik hastalarda MO katarakt cerrahisi sonra-
st gdrme disiikliigi nedenlerinden biridir. Postop
MO ayrica katarakt cerrahisinin postop 6nemli bir
komplikasyonudur. Dolayisiyla hem diyabet hemde
katarakt cerrahisinin kendisi MO insidansini arttira-
bilmektedir. Sorunsuz katarakt cerrahisi bile diyabe-
tik hastalarda makula 6deminde alevlenmeye neden
olabilmektedir (10,11)

Calismamizda hastalarin %77’°sinde kataraktin yo-
gunlugu ve fundusun net izlenememesi nedeniyle
cerrahi Oncesi lazer tedavisi uygulanamadi. Tim
hastalar %61°de postop MO’de bir degisiklik iz-
lenmezken %39°da azalma mevcuttu. Bu durum
istatistiksel olarak anlamli olmasa bile, hi¢bir has-
tada katarakt cerrahisine ragmen postop MO’de bir
artisin olmamasi klinik olarak olduk¢a anlamliydi.
Ciinkii MO’sii olan DR’li hastalarda katarakt cerra-
hisinden sonra postop MO artisina bagl gérme az-
lig1 olmakta ve bu durum 6nemli bir sorun olarak
karsimizda durmaktadir.

Kortikosteroidler uzun yillardir intraokiiler enfla-
masyonu baskilamak ve damarlardan sizintiy1 en-
gellemek amaciyla kullanilmaktadir. Olasi sistemik
yan etkilerinden kaginmak ve etki etmesi istenen
alanda maksimum konsantrasyona ulagsmak igin
subkonjonktival, subtenon ve intravitreal enjeksiyon
seklinde kullanilmislardir. Mc Cuen ve ark. (12) da
yaptiklari ¢alismada 21 tavsan gozline 1 mg intravit-
real triamsinolon asetonid enjekte etmisler ve her-
hangi bir okiiler toksisite tespit etmemislerdir. Wang
ve ark. (13)’nin streptozosinle indiiklenmis diyabe-
ti olan ratlarda yaptiklar1 ¢alismada ise intravitreal
olarak dexametazon verilmis ve in vitro 6l¢timlerde
deksametazonun VEGF ve interseliiler adhezyon
molekiili-1 (ICAM-1)’ niin ekspresyonunu azalt-
mak suretiyle retinada 16kosit birikimini ve vaskiiler
permeabiliteyi azalttigini gostermislerdir. Grover ve
ark. (14)’nin daha 6nce yaymlamis olan ¢aligmalari
derlemeleri sonucu elde ettikleri verilere gore, 633
DMO’ lii gdze intravitreal veya cerrahi implantas-
yon yoluyla verilen steroidlerin (triamsinolon asetat,
flusinolon asetenoid implanti ve deksametazon ya-
vas salinim sistemi) persistan ya da inatgt DMO’de
gorme diizeylerini arttirabilecegini bildirmislerdir.
Bu ¢aligmalar daha ¢ok kalic1 ya da inatg1 DMO’li

gozlerde yapilmis olup, intravitreal steroid tedavi-
sinin DMO’niin 6zellikle daha erken dénemlerinde
tek tedavi olarak veya lazer fotokoagiilasyon gibi di-
ger tedavilerle kombine olarak kullaniminin daha iyi
sonuglar verebilecegini diistindliirmustir (14).

Katarakt ameliyatin1 takiben postop enflamasyona
bagli olarak DR’ de kotiilesme ve siklikla da ciddi
MO seklinde bir tablo gelistigi gdsterilmistir. Jaffe
ve Burton (15), 6nceden lazer fotokoagiilasyon ya-
pilmamis, NPDR’li gbzlerde DR’nin progresyonu-
nu izlemigler, caligmalarinda 8 goziin 6’sinda gérme
keskinliginin operasyon oncesine gore azaldigini
bildirmislerdir. Olgularin higbirinde 20/50 ve {izeri
gorme elde edememislerdir. Bununla birlikte retino-
patisi olmayan veya az olan diyabetik gdzlerde prog-
noz iyidir (16). Henricsson ve ark. (17) retinopatisiz
veya minimal retinopatili diyabetiklerin %89 unda
katarakt ekstraksiyonunu takiben 20/40 veya daha
iyl gérme elde etmiglerdir. Calismamizda hastalarin
postop gorme keskinligi preop diizeylere gore kar-
silastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu. Sadece hastalarin %16’sinda gérme
diizeyinde bir degisiklik olmamasina ragmen higbir
hastada gérme keskinliginde bir azalma saptanmadi.

Postop enflamasyon c¢ogu zaman hafif ve kontrol
edilebilir durumdadir. Bununla birlikte bazi vakalar
MO ve sekonder glokom gibi kalic1 sekellere neden
olan ilerleyici enflamasyonla komplike olabilmek-
tedir. Karalezli ve ark, katarakt cerrahisi sirasinda
on kamaraya verilen 1 mg triamcinolon acetonidin
okiiler enflamasyonu kontrol etmede oldukga etkin,
giivenilir ve tolere edilebilir oldugunu bildirmisler
ve bunun postop déonemde kullanilan topikal stero-
id dozunu ve siiresini azaltabilecegini belirtmisler-
dir (18). Intrakameral yavas salinimli ilag sistemi
olan IBI-10090 ile topikal %1 prednizolon asetatin
karsilagtirildigi bagka bir caligmada etkinlik ve
giivenilirligin benzer oldugu, IBI-10090 ‘nin topikal
damlalar yerine tercih edilebilecegi vurgulanmigtir
(19). Chang ve ark. (20) ise ¢cogunlugu glokomlu
hastalarda olmak tizere 176 goz lizerinde yaptiklart
calismada inrakameral 0,4 mg dexametazonun pos-
topoeratif imflamasyonu azaltmada glokomun degi-
sik tiplerinde, hatta steroide bagimli GIB yiikseklik
Oykiisii olan hastalarda bile oldukg¢a giivenli ve etkili
oldugunu gostermislerdir. Kwak ve ark. (21) akoz
humor voliimiindeki hizli degisim ve inraokiiler
deksametazonun kisa yarilanma Omrii, uzun siire-
li topikal steroid kullanimina bagh gelisen korneal
ve sistemik yan etkiler ile okiiler hipertansiyon gibi
riskleri azaltmada yardimci olabilecegini belirtmis-
lerdir. Ayrica katarakt cerrahisi sirasinda olusturu-
lan parasentez yoluyla enjekte edilen bu uygulama,
subtenon ve intravitreal enjeksiyonlarda goriilen
glob riiptiirti, santral retinal arter okliizyonu ve ila-
cin koroidal veya retinal dolagima enjekte edilmesi
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gibi komplikasyonlar1 da en aza indirebilir (22,23).
Yapilan ¢alismalar intrakameral dexametazonun to-
pikal ilaglarin postop enflamasyonun standart yone-
timi olarak yerini almas1 muhtemel olmasa da, rutin
katarakt ameliyatindan sonra postop enflamasyonu
kontrol etmek i¢in giivenli ve etkili bir yontem ola-
bilecegini gostermektedir (24).

Calismamizda da hastalarm GIB degerleri preop
diizeylerle karsilastirildiginda sadece postop 1.giin
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasina
ragmen klinik olarak anlamli degildir. Ciinki
hastalarin ortalama GIB degeri 17.00 mmHg ve
sadece 3 (%9,6) hastanin GIB’i 21 mmHg ve iize-
rindeydi. Postop 1. hafta ve 1. ay GIB diizeyleri ile
preop GIB’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik yoktu.

Klinik olarak anlamli MO’niin katarakt cerrahisin-
den Once tedavisi tartisma gotiirmeyen bir konudur.
Katarakt ekstraksiyonunu takiben MO’niin ortaya
cikabilecegi veya progresyon gosterebilecegi ger-
¢egi, katarakt cerrahisi uygulanacak hasta i¢in bize
0dem heniiz klinik olarak anlamli olmadan bile te-
davi i¢in miidahale izni verir. Gergektende katarakt
ameliyati dncesi DMO’niin lazer fotokoagiilasyon
ile tedavisi, postoperatif DMQ insidans1 ve ciddiye-
tini dnleyebilmekte veya azaltabilmektedir (25).

Cerrahi tekniklerin ilerlemesi ve fakoemiilsifikas-
yonun diger tekniklere gore daha avantajli olmasina
ragmen, basarili bir fakoemiilsifikasyon cerrahisi
sonrasinda dahi DR ve MO’niin ilerleyebilecegi
akilda tutulmalidir. Dm olan hastalarda, giinliik kan-
sekeri ve HbAlc diizeyleri normal smirlarda olsa
bile katarakt ameliyatin1 planlarken daha 6zenli
olunmali ve makulay1 etkileyebilecek komplikas-
yonlara kars1 tedbirler alinmalidir.

Bu ¢alismanin en biiyiik kisitlilig1 ¢alismanin yapil-
dig1 donemde makula 6demini daya iyi degerlendi-
rebilecek olan optik kohorens tomografi cihazinin
bulunmayisi ve bu nedenden dolay1 foveal kalinlik
degerlerinin olmayisidir. Her ne kadar FFA, MO
diizeyini tam olarak belirlemese de giiniimiizde s1-
zmtinin lokalizyonu ve boyutunu degerlendirmede
o6nemini korumaktadir.

SONUC

Intrakameral ~ deksametazonun DMO  primer
tedavisinde etkin goriinmemesine karsin, preop
herhangi bir nedenden dolay1 tedavi edilemeyen
hastalarin, katarakt cerrahisi sirasinda ve postop
donemdeki DMO’yii  kétiilestirici  faktorleri
azaltabilecegini diisiinmekteyiz. Daha dnce yapilan
calismalarla kiyaslandiginda katarakt cerrahisine
ragmen hicbir hastada DMO’de artmanin ve GiB
degerlerinde klinik olarak anlamli bir yiikselmenin
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olmamasi olumlu ve tercih edilebilir bir yoéntem
olarak gorinmektedir.
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