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Diabetik makula 6demi olan hastalarda katarakt cerrahisinin
postoperatif makula 6demine etkisi

Effect of cataract surgery on postoperative macular edema in
patients with diabetic macular edema
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0z
Amag:Diyabetik makula 6demiolan hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi makula 6demindekidegisikliklerin ve hemoglobin
A1C le iliskisinin incelenmesi.

Gere¢ ve Yontemler: Bu retrospektif klinik calisma diyabetik makula 6demi olan ve komplikasyonsuz fakoemidilsifikasyon
ameliyati uygulanan 30 hastanin 30 g6ziinli kapsamaktadir. Olgulara operasyon dncesi ve sonrasi birinci hafta birinci ay ve
Uclincu aylarda oftalmolojik muayene yapildi ve optik koherens tomografi yardimiyla santral foveal kalinlik 6lctim yapildi.

Bulgular: Baslangi¢ degerlerine gore en iyi dizeltilmis gérme keskinligi bakimindan birinci ay ve lglincl ay degerleri
artma gosterdi ve bu farkhlk istatistiksel olarak anlamliydi (P < 0,05). Foveal kalinlik bakimindan da birinci ay ve tg¢tincl ay
degerleri baslangica gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Ancak bir aydan sonra artma egilimi azaldi.
Hemoglobin A1Cile ilk ay foveal kalinlik arasinda anlamli pozitif bir korelasyon bulundu (P = 0,030, r = 0,38).

Sonuglar: Diyabetik makula 6demi ve katarakti olan hastalar fakoemdilsifikasyonla katarakt cerrahisinden fayda
gormektedir. Katarakt cerrahisi sonrasi makula 6demi acisindan 6zellikle ilk alti ay optik koherens tomografi ile diizenli
takip yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik makula 6demi, fakoemdilsifikasyon, optik koherens tomografi
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ABSTRACT

edema following cataract surgery.

Giris

Makula 6demi (MO), diyabetik retinopatisi (DR) olan hastalarda
katarakt cerrahisi sonrasi diisiik gorme sebeplerinden birisidir
[1,2]. Diyabetik hastalarda katarakt ekstraksiyonu ile makula
odemi gelisebilir, retinopatinin ilerlemesi siratlenebilir veya
iris neovaskilarizasyonu gibi komplikasyonlarin insidansi
artabilir [3]. Bu tir komplikasyonlarin gerceklesme ihtimali, ileri
retinopatisi olan hastalarda daha fazladir. Diyabetik makula
d6demi (DMO) olan hastalarda katarakt cerrahisi sonuclari
karsilastirildiginda diyabeti olmayan kisilere gére 6/60 ya da
daha kot gorme keskinligi orani %28 ile %50 arasindadir [4].

Katarakt cerrahisi sonrasi bir komplikasyon olarak makula
o6deminin patogenezi, anjiyojenik biylime faktorleri profilinin
vitreoretinal ara ylzeyde yaptigi degisiklikler ile iliskili olabilir.
Vaskiler endotelyal biiyime faktorii (VEGF) ve HGF (hepatosit
blytme faktori) en 6nemli anjiyojenik buylme faktorleridir.
Her iki blylime faktori konsantrasyonunun da vitreusta
arttigi bildirilmistir [5,6]. Dolayisiyla bu faktorlerin proliferatif
diyabetik  retinopatili  hastalarda  neovaskiilarizasyon
artisina aracilik ettigi disiinilmektedir. ikisinin de vaskiiler
permeabilite artisina da yol actiklari gosterilmistir. interlokin
1b (IL-1b) gibi inflamatuar sitokinler de ayni zamanda
kan-retina bariyerinin bozulmasina ve makula 6deminin
gelismesine katkida bulunabilir [7]. Ayrica, pigment epitel
tlrevli biytme faktori (PEDF) gibi anti-anjiyojenik sitokinlerin
g0z ici konsantrasyonunun degismesi de VEGF ve HGF etkisini
tetikleyebilir. Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi bu
sitokinlerin etkisi, ameliyat 6ncesi retinopati ve makulopatinin
derecesi ile iliskilidir [5]. Patel ve ark. [6] diyabetik hastalarda
akoéz hiimorde (VEGF) seviyelerinin katarakt cerrahisinden 1
glin sonra 10 kat arttigini, 1 ay sonra normalin yaklasik dortte
birine indigini gostermislerdir.

OKT (Optik koherens tomografi) normal bireylerde ve
diyabetik hastalarda makula kalinhgini  dlgebilen  bir
goriintileme yontemidir [9,10]. OKT makula 6demi tespitiiin,
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Aim: The aim of this study is to investigate the changes and effect of hemoglobin A1c in patients with diabetic macular

Material and Methods: This retrospective clinical study included 30 eyes of 30 patients with diabetic macular edema who
underwent phacoemulsification cataract surgery. Ophthalmological examination and optical coherence tomography
evaluation of macula were performed at first week and first and third months.

Results: Compared to baseline, best corrected visual acuity improved significantly at first and third month’s visits (P < 0.05).
In terms of foveal thickness, it was increased significantly at first and third months (P X 0.05) and decreased by the end of first
month. There was a positive correlation between hemoglobin A1c levels and foveal thickness (P = 0.030, r =0.38).

Conclusion: Patients with diabetic macular edema and cataract seem to benefit from phacoemulsification surgery. They should
be followed for postoperative macular edema with optical coherence tomography, particularly during the first six month.

Key words: Diabetic macula edema, phacoemulsification, optical coherence tomography

biyomikroskopi ve FFA (Fundus floressein anjiografi) kadar
etkili hatta Gstinddr [11].

Bu calismada tedaviye direncli yani ranibizumab ve lazer
tedavisine istenilen cevabi vermeyen - refrakter - DMO olan
olgular degerlendirilmistir. Komplikasyonsuz gerceklesen
katarakt cerrahisi sonrasi preoperatif ve postoperatif
donemden en iyi diizeltilmis gorme keskinliklerine (EDGK)
g6z ici basinclarina (TO) ve OKT yardimiyla foveal kalinlik (FK)
degisiklikleri degerlendirilmis ve hemoglobin A1c (HbA1c) ile
iliskisine bakilmistir.

Gereg ve Yontemler

Bu retrospektif klinik ¢alisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine
uygun olarak 2013 ile 2014 yillari arasinda tedavi edilen
hastalarla yapildi. Calismaya 30 hastanin 30 gdézi dahil
edildi. Calisma, tiimiyle MO olan diyabetik retinopatili
ve katarakt gelismis olgulardan olusmaktaydi. Hastalara,
Kirikkale  Universitesi  Hastanesi'nde  komplikasyonsuz
fakoemdilsifikasyon ve g6z ici lens implantasyonu ameliyati
uygulandi. Dahil edilme kriterleri; gérme keskinligi 4/10 veya
daha dustk ve tespit edilmis diyabetik makula 6demi olan
katarakti olan hastalar olarak belirlendi.

Spektral domain optik koherens tomografi (SD-OKT) ve FFA
ile makula 6demi tespitini engelleyen ortam opasiteleri, aktif
intraokiler inflamasyon, inat¢i glokom, yasa bagl makula
dejenerasyonu olan hastalar, daha 6nceki 3 ay icinde goz
yaralanmasi veya goz ici cerrahisi 6yklsl, ge¢mis 3 ay icinde
intravitreal ilac enjeksiyonlari, ge¢cmis 3 ay icinde lazer tedavisi
ve anti-VEGF ilaclara advers reaksiyonlari bilinen olgular
calisma disi birakildi.

Baslangicta Snellen eseli ile EDGK olclldi. Goldmann
aplanasyon tonometresi TO ve biyomikroskopik o©n-arka
segment bulgulari tespit edildi. SD-OKT (OCT Advance Nidek
RS-3000; Nidek Ltd, Gamagori, Japonya) ve floresein anjiografi
(Canon CF-1 Digital Mydriatic Retinal Camera. Canon Inc,,
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Tokyo, Japonya ) ile retina bulgulari degerlendirildi. HbA1c
diizeyleri rutin biyokimyasal kontrolleriyle birlikte dosya
tarama yontemiyle elde edildi. Postoperatif kontroller 1. hafta,
1. ve 3. aylarda yapildi. Her kontrolde tam bir g6z muayenesi
ve SD-OKT gorintileme gerceklestirildi. Baslangictaki
EDGK (GKO0), 1. aydaki EDGK (GK1), 3. aydaki EDGK (GK3),
baslangictaki foveal kalinhk (FKO), 1. aydaki foveal kalinlk
(FK1), 3. aydaki foveal kalinlik (FK3), baslangi¢ta g6z ici basinci
(TOO0), 1.ayda goz ici basinci (TO1), 3. ayda goz ici basinci (TO3)
degerlendirildi ve kaydedildi.

Tum katarakt ameliyatlar ayni cerrah tarafindan topikal
anestezi altinda yapildi. Once saydam korneal kesi yapildi. On
kamaraya verilen bir viskoelastik (hidroksipropil metilseliiloz)
yardimiyla kapsuloreksis olusturuldu. Nikleus ve epinukleus
fakoemilsifikasyonla, bakiye kortikal materyal irrigasyon-
aspirasyon ile alindi. Daha sonra, katlanabilir hidrofilik akrilik
lens kapsiil igine implante edildi.

istatistiksel analizler icin icin, SPSS 18.0 istatistik programi
kullanildi (SPSS Inc., Chicago, IL). Gruplar arasinda parametrik
farkliliklarin - birbiriyle olan etkilerini degerlendirmek icin
Pearson korelasyon analizi yapildi. Surekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda eslestirilmis t testi, kullanildi. 0,05'in
altindaki P degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Fakoemidilsifikasyonla katarakt cerrahisi uygulanan DMO ve
katarakti olan 30 hastanin 30 g6zl calismaya dahil edildi. 14

(%46,7) kadin, 16(%53,3) erkek hasta vardi. Yas ortalamasi
66,50 + 8,2 (51-84 yaslar) yil olarak bulundu. Calismaya dahil
edilen olgularin demografik 6zellikleri Tablo 1 de verilmistir.

Galismamizda en iyi dizeltilmis gérme keskinligi agisindan
bakildiginda baslangi¢ gérme keskinligi ile 1. ve 3. ay
gorme keskinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmustur (P < 0,05). Birinci ve 3. aylar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamustir (P > 0,05).

Santral foveal kalinlik (santral makula kalinhgi = FK) agisindan
birinci ayda FK artmistir ve bu artis istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (P < 0,05) . Birinci aydan sonra FK da artma
durmus, 3. aya kadar bir miktar gerilemistir ancak baslangi¢ ve
3. ay arasindaki FK istatistiksel olarak anlamli iken (P < 0,05),
1. aydan sonra FK da gerileme olmustur. Birinci ay degeri ile
3. ay FK degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (P > 0,05). Calismada operasyon sonrasi goz ici basing
ortalamalarinda bir miktar gerileme olmustur, ancak bu
farklilik istatistiksel olarak anlamh degildi (P > 0,05). Gruplara
ait EDKG ve FK degerlerindeki ortalama degisikliklerle ilgili
istatistiksel veriler Tablo 2'de gdsterilmistir.

Galismamizda 30 olgunun cerrahi sonrasi FK degerlerine
bakildiginda, 2 olguda FK azalmis 3'linde degismemis ve 25 olguda
ise artmistir. Hemoglobin A1C ile calisma parametreleri (GKO, GK1,
GK3, FKO, FK1, FK3, TOO, TO1, TO3) arasindaki iliskiye bakiliginda
sadece operasyon sonrasi 1. ay makula kalinhidi ile orta derecede
bir korelasyon oldugu saptanmistir (P = 0,030, r = 0,38) (Tablo 3).

Tablo 1. Cahsma grubunun operasyon &ncesi ve sonrasi yas, HBA:c, EDGK ve FK degerleri.

Yas GKO GK1 GK3  FKO FK1 FK3 TO0  TO1 TO3  HBA:c
Ortalama 66.50 0.22 0.54 056 3147 3817 3389 160 147 147 995
Median 6750 0.20 0.50 055 3015 3360 311.0 150 150 145 941
Std‘. 822 033 0.25 027 540 1160 790 41 22 1.7 230
Deviasyon
Minimum 52 0.02 0.02 000 235 236 242 10 10 11 7.20
Maksimum 80 0.50 1.00 1.00 407 601 512 33 19 18 14.62

Kisaltmalar. GKD; Baslanaictaki en iyi dizeltilmis ggrme keskinligi, GK1; 1. aydaki en iyi dizeltilmis gérme keskinligi, GK3;
3. aydaki en iyi diizeltilmis gdrme keskinligi, FKO; baslangictaki foveal kalinlik, FK1; 1. aydaki foveal kalinlik, FK3; 3. aydaki
foveal kalinlik, TOO; baslangicta géz ici basinci, TO1; 1. ayda géz ici basinci, TO3; 3. ayda géz ici basinc.

Tablo 2. Calisma grubunun operasyon &ncesi ve sonrasi EDGK, FK ve gz ici basing dederlerinin

istatistiksel karsilastirmalarn (T Testi).

GKO- GKO- GK1- FKO- FK1- TOO- TO1-
GK1 GK3 GK3 FRO-FK1 ey FK3 TO1 TO3 Lt
P 0.001 0.001 0534  0.004 0001 0070 0090 0051 1.000

Kisaltmalar. GKO; Baslangictaki en iyi diizeltilmis gorme keskinligi, GK1; 1. aydaki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi,
GK3; 3. aydaki en iyi dizeltilmis gérme keskinligi, FKO; baslangictaki foveal kalinhik, FK1; 1. aydaki foveal kalinhk, FK3;
3. aydaki foveal kalinlik, TOO; baslangicta gdz il basinci, TO1; 1. ayda gdz ici basina, TO3; 3. ayda gdz ici basinc.
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Tablo 2. HbAc ve calisma parametrelerinin korelasyonu (Pearson korelasyon testi)

GKO GK1 FKO GK3 FK1 Yas FK3 TO0 TO1 To3
N 30 30 30 30 30 30 30 30 30 30
r-0.21 -0.27 0,07 -0,19 0,38 -0,08 0,019 -0.30 0,06 -0,19
P024 0,13 0,68 0,31 0,03 0,63 0,92 0,10 0,71 031

Kisaltmalar. GKO; Baslangictaki en iyi dizeltilmis gdrme keskinligi, GK1; 1. aydaki en iyi dizeltilmis gdrme keskinligi, GK3; 3.
aydaki en iyi diizeltilmis gdrme keskinligi, FKO; baslangictaki foveal kalinlik, FK1; 1.aydaki foveal kahnhk, FK3; 3. aydaki foveal
kalinlik, TOO; baglangicta géz ici basiney, TO1; 1. ayda gz ici basina, TO3; 3. ayda goz igi basincw

Tartisma

Katarakt cerrahisi sonrasi DMO, katarakt cerrahisi, DR veya
her ikisinin sonucu olarak ortaya cikabilmektedir. Diyabetik
hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi postoperatif MO
insidansinda artis olmakta ancak genellikle bu iki sebep arasinda
ayrim yapmak kolay degildir. Bu hastalarda, interl6kin-6 ve VEGF
gibi sitokinlerin artmasi ve kan-retina bariyerinde bozulma
olmaktadir. Mikroanevrizmalar ve anormal kilcal damarlar
yoluyla retina ici ve subretinal bosluga sizinti ve eksudasyon
gerceklesmekte ve bu biyokimyasal ve hiicresel degisiklikler ile
makula 6demi gerceklesmektedir [12].

Katarakt cerrahisi sonrasi gerceklesen postoperatif makula 6demi
¢ogu zaman ameliyatttan sonra 6 ay icinde kendiliginden duizelir,
ancak diyabetik makula 6demi devam etme egilimindedir[13,14].
Bu nedenle, MO varsa 6 ay boyunca takip edilerek gerekirse
medikal tedavi, lazer veya anti VGEF tedavisi onerilir [14].

Dowler ve ark. [15] hafif retinopatili olgularda ameliyat sonrasi
ortaya c¢ikan makula 6deminin genellikle ¢6zildigini
belirtmislerdir. Bu calismada 6 hafta icinde olgularin
yarisinda MO gelismis bunlarin yanisi 6 ay icinde, dortte
Ucu ise bir yil icinde kendiliginden gerilemistir. Kwon ve
ark. [16] calismalarinda MO olmayan DR olgularini katarakt
cerrahisi sonrasi degerlendirmistir. Bu ¢alismada 19 olguda
makula 6demi olusmus (%18) ve gozlerin %68'i 6 sonra ay
kendiliginden duzelmistir. Ayni calismada makula 6deminin
pik yapma insidansi 1. ay olarak belirlenmis ancak MO orani bir
dnceki calismaya gére daha disiik belirtilmistir. MO insidansi
farkh cahsmalarda %29 ile %56 arasinda degismektedir
[15,17,18]. Kwon ve ark. [16] calismalarinda, fokal ya da grid
lazer yapilmamis olgulari ¢alisma disi birakmamistir. Bizim
calismamizda da 1. ayda FK pik yapmis, 3. ayda ise azalma
egilimine girmistir. Bu da makula 6deminin patogenezinde
rol oynayan mediatorlerin 1. ayda etkisinin azaldigini
gostermektedir. Pate ve ark. [19] diyabetik hastalarda
katarakt cerrahisi sonrasi VEGF seviyelerini 6n kamaradan
aldiklari akoz sivilarindaki VEGF ve diger sitokinlere bakarak
degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada ilk glin normal degerlerin
yaklasik on kati artis gérilmistir. ilk ayin sonunda VEGF
seviyeleri anlamli azalma (yine de normalin yaklasik 2,5 kat
fazlasi) gostermistir. Bu calisma 1. ayda ortaya ¢ikan FK artisini
aciklar niteliktedir.

Calismamizda katarakt cerrahisi sonucu postoperatif donemde
olgularin timinde 1. ayda EDGK istatistiksel olarak anlamli
olarak artmistir. Fakat olgularin %85 inde ilk ayda makula
kalinliginda artma gozlenmis, %15 inde degisiklik olmamis
ya da azalmistir (2 olgu, %6). Makula 6demi ile EDGK arasinda
tam bir korelasyondan s6z edilememistir.

Diyabetik retinopatili hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi
retinopatideki progresyon konusunda celikili calismalar vardir.
Krepler ve ark. [18] Squirell ve ark. [20] ve Romero-Aroca ve
ark. [21] yaptiklari prospektif calismalarinda diger gozleriyle
karsilastirdiklarinda  katarakt cerrahisi  sonrasi  diyabetik
retinopatide anlamli bir degisiklik olmadigini ifade etmislerdir.

Hong ve ark. [22] daha genis bir seride (n = 190) alt gruplari da
analizederek yaptiklari calismada ise fakik gézlere nazaran cerrahi
uygulanan gozlerde riskin iki kat arttigini belirtmislerdir. Farkl
calismalardaki bu celiski, randomizasyon eksikligi veya calisma
biciminin farkliligindan kaynaklanabilir. Diger calismalarda
diyabetik retinopatisi olan ancak makula 6demi olmayan hafif-
orta DR olan hastalar degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda
ise makula 6demi olan refrakter olgular degerlendirilmistir.
GCalismamizda 1. ayda FK istatistiksel olarak anlaml olarak
ylkselmis (ortalama 381 pm) ancak bu aydan sonra tekrar
azalmaya baslamistir 3. ayda daha duisiik degerlere ulagmistir.

(ortalama 341 pm). Her iki deger de bagslangi¢ degerlerine gore
istatistiksel olarak anlaml bulunmustur. Bu calismada ortaya
¢ikan ilging bir bulgu da HbA1cile 1. ay arasinda orta derecedeki
korelasyondur. Buna gore yliksek HbA1c degeri postoperatif ilk
ayda FT degerini olumsuz olarak etkilemektedir. 3. ay degerinde
ise bu korelasyon bulunamamistir.

Galismamizin en biyik eksikligi kontrol grubunun olmamasidir.
Kontrol gruplariyla ve farkh tedavi gruplariyla yapilacak
calismalar katarakt cerrahisi sonrasi DMO de makula édeminin
yonetilmesinde aydinlatici bilgiler verecektir.

Sonug olarak, diyabetik retinopatisi olan hastalar katarakt
cerrahisinden fayda gérmektedir. ilk aydan itibaren makula
kalinhgr  baslangic  degerlerine  dénmeye baslamaktadir.
Rehabilitasyonu hizlandirmak icin eger mimkiinse operasyon
oncesi grid veya fokal lazer ile makula 6demi kontrol altina
alinmali, mimkiin degilse operasyon sonrasi sik kontrol yaparak
gerekirse ek tedavi uygulanmalidir. Bu kontrollerde ve ilave
tedavilerde yol gostericimiz OKT olmalidir.
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Cikar ¢cakismasi ve Finansman Beyani

Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi beyan
edilmemistir.
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