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ÖZ

Amaç: Diyabetik makula ödemi olan hastalarda katarakt cerrahisi sonrası makula ödemindeki değişikliklerin ve hemoglobin 
A1C ile ilişkisinin incelenmesi.

Gereç ve Yöntemler: Bu retrospektif klinik çalışma diyabetik makula ödemi olan ve komplikasyonsuz fakoemülsifikasyon 
ameliyatı uygulanan 30 hastanın 30 gözünü kapsamaktadır. Olgulara operasyon öncesi ve sonrası birinci hafta birinci ay ve 
üçüncü aylarda oftalmolojik muayene yapıldı ve optik koherens tomografi yardımıyla santral foveal kalınlık ölçümü yapıldı.

Bulgular: Başlangıç değerlerine göre en iyi düzeltilmiş görme keskinliği bakımından birinci ay ve üçüncü ay değerleri 
artma gösterdi ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı (P < 0,05). Foveal kalınlık bakımından da birinci ay ve üçüncü ay 
değerleri başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Ancak bir aydan sonra artma eğilimi azaldı. 
Hemoglobin A1C ile ilk ay foveal kalınlık arasında anlamlı pozitif bir korelasyon bulundu (P = 0,030, r = 0,38). 

Sonuçlar: Diyabetik makula ödemi ve kataraktı olan hastalar fakoemülsifikasyonla katarakt cerrahisinden fayda 
görmektedir. Katarakt cerrahisi sonrası makula ödemi açısından özellikle ilk altı ay optik koherens tomografi ile düzenli 
takip yapılmalıdır. 
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to investigate the changes and effect of hemoglobin A1c in patients with diabetic macular 
edema following cataract surgery.

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 ˂ 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.
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YUMUŞAK ve ark.
Diabetik makula ödeminde katarakt cerrahisi

Giriş
 Makula ödemi (MÖ), diyabetik retinopatisi (DR) olan hastalarda 
katarakt cerrahisi sonrası düşük görme sebeplerinden birisidir 
[1,2]. Diyabetik hastalarda katarakt ekstraksiyonu ile makula 
ödemi gelişebilir, retinopatinin ilerlemesi süratlenebilir veya 
iris neovaskülarizasyonu gibi komplikasyonların insidansı 
artabilir [3]. Bu tür komplikasyonların gerçekleşme ihtimali, ileri 
retinopatisi olan hastalarda daha fazladır. Diyabetik makula 
ödemi (DMÖ) olan hastalarda katarakt cerrahisi sonuçları 
karşılaştırıldığında diyabeti olmayan kişilere göre 6/60 ya da 
daha kötü görme keskinliği oranı %28 ile %50 arasındadır [4]. 

Katarakt cerrahisi sonrası bir komplikasyon olarak makula 
ödeminin patogenezi, anjiyojenik büyüme faktörleri profilinin 
vitreoretinal ara yüzeyde yaptığı değişiklikler ile ilişkili olabilir. 
Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve HGF (hepatosit 
büyüme faktörü) en önemli anjiyojenik büyüme faktörleridir. 
Her iki büyüme faktörü konsantrasyonunun da vitreusta 
arttığı bildirilmiştir [5,6]. Dolayısıyla bu faktörlerin proliferatif 
diyabetik retinopatili hastalarda neovaskülarizasyon 
artışına aracılık ettiği düşünülmektedir. İkisinin de vasküler 
permeabilite artışına da yol açtıkları gösterilmiştir. İnterlökin 
1b (IL-1b) gibi inflamatuar sitokinler de aynı zamanda 
kan-retina bariyerinin bozulmasına ve makula ödeminin 
gelişmesine katkıda bulunabilir [7]. Ayrıca, pigment epitel 
türevli büyüme faktörü (PEDF) gibi anti-anjiyojenik sitokinlerin 
göz içi konsantrasyonunun değişmesi de VEGF ve HGF etkisini 
tetikleyebilir. Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrası bu 
sitokinlerin etkisi, ameliyat öncesi retinopati ve makulopatinin 
derecesi ile ilişkilidir [5]. Patel ve ark. [6] diyabetik hastalarda 
aköz hümörde (VEGF) seviyelerinin katarakt cerrahisinden 1 
gün sonra 10 kat arttığını, 1 ay sonra normalin yaklaşık dörtte 
birine indiğini göstermişlerdir.

OKT (Optik koherens tomografi) normal bireylerde ve 
diyabetik hastalarda makula kalınlığını ölçebilen bir 
görüntüleme yöntemidir [9,10]. OKT makula ödemi tespiti için, 

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

Bu çalışmada tedaviye dirençli yani ranibizumab ve lazer 
tedavisine istenilen cevabı vermeyen – refrakter - DMÖ olan 
olgular değerlendirilmiştir. Komplikasyonsuz gerçekleşen 
katarakt cerrahisi sonrası preoperatif ve postoperatif 
dönemden en iyi düzeltilmiş görme keskinliklerine (EDGK) 
göz içi basınçlarına (TO) ve OKT yardımıyla foveal kalınlık (FK) 
değişiklikleri değerlendirilmiş ve hemoglobin A1c (HbA1c) ile 
ilişkisine bakılmıştır. 

Gereç ve Yöntemler
Bu retrospektif  klinik çalışma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine 
uygun olarak 2013 ile 2014 yılları arasında tedavi edilen 
hastalarla yapıldı. Çalışmaya 30 hastanın 30 gözü dahil 
edildi. Çalışma, tümüyle MÖ olan diyabetik retinopatili 
ve katarakt gelişmiş olgulardan oluşmaktaydı. Hastalara, 
Kırıkkale Üniversitesi Hastanesi'nde komplikasyonsuz 
fakoemülsifikasyon ve göz içi lens implantasyonu ameliyatı 
uygulandı. Dahil edilme kriterleri; görme keskinliği 4/10 veya 
daha düşük ve tespit edilmiş diyabetik makula ödemi olan 
kataraktı olan hastalar olarak belirlendi.

Spektral domain optik koherens tomografi (SD-OKT) ve FFA 
ile makula ödemi tespitini engelleyen ortam opasiteleri, aktif 
intraoküler inflamasyon, inatçı glokom, yaşa bağlı makula 
dejenerasyonu olan hastalar, daha önceki 3 ay içinde göz 
yaralanması veya göz içi cerrahisi öyküsü, geçmiş 3 ay içinde 
intravitreal ilaç enjeksiyonları, geçmiş 3 ay içinde lazer tedavisi 
ve anti-VEGF ilaçlara advers reaksiyonları bilinen olgular 
çalışma dışı bırakıldı.

Başlangıçta Snellen eşeli ile EDGK ölçüldü. Goldmann 
aplanasyon tonometresi TO ve biyomikroskopik ön-arka 
segment bulguları 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 bulguları değerlendirildi. HbA1c 
düzeyleri rutin biyokimyasal kontrolleriyle birlikte dosya 
tarama yöntemiyle elde edildi. Postoperatif kontroller 1. hafta, 
1. ve 3. aylarda yapıldı. Her kontrolde tam bir göz muayenesi 
ve SD-OKT görüntüleme gerçekleştirildi. Başlangıçtaki 
EDGK (GK0), 1. aydaki EDGK (GK1), 3. aydaki EDGK (GK3), 
başlangıçtaki foveal kalınlık (FK0), 1. aydaki foveal kalınlık 
(FK1), 3. aydaki foveal kalınlık (FK3), başlangıçta göz içi basıncı 
(TO0), 1.ayda göz içi basıncı (TO1), 3. ayda göz içi basıncı (TO3) 
değerlendirildi ve kaydedildi. 

Tüm katarakt ameliyatları aynı cerrah tarafından topikal 
anestezi altında yapıldı. Önce saydam korneal kesi yapıldı. Ön 
kamaraya verilen bir viskoelastik (hidroksipropil metilselüloz) 
yardımıyla kapsüloreksis oluşturuldu. Nükleus ve epinukleus 
fakoemülsifikasyonla, bakiye kortikal materyal irrigasyon-
aspirasyon ile alındı. Daha sonra, katlanabilir hidrofilik akrilik 
lens kapsül içine implante edildi. 

İstatistiksel analizler için için, SPSS 18.0 istatistik programı 
kullanıldı (SPSS Inc., Chicago, IL). Gruplar arasında parametrik 
farklılıkların birbiriyle olan etkilerini değerlendirmek için 
Pearson korelasyon analizi yapıldı. Sürekli değişkenlerin 
karşılaştırılmasında eşleştirilmiş t testi, kullanıldı. 0,05'in 
altındaki P değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Fakoemülsifikasyonla katarakt cerrahisi uygulanan DMÖ ve 
kataraktı olan 30 hastanın 30 gözü çalışmaya dahil edildi. 14 

(%46,7) kadın, 16(%53,3) erkek hasta vardı. Yaş ortalaması 
66,50 ± 8,2 (51-84 yaşlar) yıl olarak bulundu. Çalışmaya dahil 
edilen olguların demografik özellikleri Tablo 1 de verilmiştir.

Çalışmamızda en iyi düzeltilmiş görme keskinliği açısından 
bakıldığında başlangıç görme keskinliği ile 1. ve 3. ay 
görme keskinlikleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmuştur (P < 0,05). Birinci ve 3. aylar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (P > 0,05). 

Santral foveal kalınlık (santral makula kalınlığı = FK) açısından 
birinci ayda FK artmıştır ve bu artış istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmuştur (P < 0,05) . Birinci aydan sonra FK da artma 
durmuş, 3. aya kadar bir miktar gerilemiştir ancak başlangıç ve 
3. ay arasındaki FK istatistiksel olarak anlamlı iken (P < 0,05), 
1. aydan sonra FK da gerileme olmuştur. Birinci ay değeri ile 
3. ay FK değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
değildi (P > 0,05). Çalışmada operasyon sonrası göz içi basınç 
ortalamalarında bir miktar gerileme olmuştur, ancak bu 
farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (P > 0,05). Gruplara 
ait EDKG ve FK değerlerindeki ortalama değişikliklerle ilgili 
istatistiksel veriler Tablo 2’de gösterilmiştir.

Çalışmamızda 30 olgunun cerrahi sonrası FK değerlerine 
bakıldığında, 2 olguda FK azalmış 3’ünde değişmemiş ve 25 olguda 
ise artmıştır. Hemoglobin A1C ile çalışma parametreleri (GK0, GK1, 
GK3, FK0, FK1, FK3, TO0, TO1, TO3) arasındaki ilişkiye bakılığında 
sadece operasyon sonrası 1. ay makula kalınlığı ile orta derecede 
bir korelasyon olduğu saptanmıştır (P = 0,030, r = 0,38) (Tablo 3).
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Tartışma
Katarakt cerrahisi sonrası DMÖ, katarakt cerrahisi, DR veya 
her ikisinin sonucu olarak ortaya çıkabilmektedir. Diyabetik 
hastalarda katarakt cerrahisi sonrası postoperatif MÖ 
insidansında artış olmakta ancak genellikle bu iki sebep arasında 
ayrım yapmak kolay değildir. Bu hastalarda, interlökin-6 ve VEGF 
gibi sitokinlerin artması ve kan-retina bariyerinde bozulma 
olmaktadır. Mikroanevrizmalar ve anormal kılcal damarlar 
yoluyla retina içi ve subretinal boşluğa sızıntı ve eksudasyon 
gerçekleşmekte ve bu biyokimyasal ve hücresel değişiklikler ile 
makula ödemi gerçekleşmektedir [12]. 

Katarakt cerrahisi sonrası gerçekleşen postoperatif makula ödemi 
çoğu zaman ameliyatttan sonra 6 ay içinde kendiliğinden düzelir, 
ancak diyabetik makula ödemi devam etme eğilimindedir [13,14]. 
Bu nedenle, MÖ varsa 6 ay boyunca takip edilerek gerekirse 
medikal tedavi, lazer veya anti VGEF tedavisi önerilir [14].

Dowler ve ark. [15] hafif retinopatili olgularda ameliyat sonrası 
ortaya çıkan makula ödeminin genellikle çözüldüğünü 
belirtmişlerdir. Bu çalışmada 6 hafta içinde olguların 
yarısında MÖ gelişmiş bunların yarısı 6 ay içinde, dörtte 
üçü ise bir yıl içinde kendiliğinden gerilemiştir. Kwon ve 
ark. [16] çalışmalarında MÖ olmayan DR olgularını katarakt 
cerrahisi sonrası değerlendirmiştir. Bu çalışmada 19 olguda 
makula ödemi oluşmuş (%18) ve gözlerin %68’i 6 sonra ay 
kendiliğinden düzelmiştir. Aynı çalışmada makula ödeminin 
pik yapma insidansı 1. ay olarak belirlenmiş ancak MÖ oranı bir 
önceki çalışmaya göre daha düşük belirtilmiştir. MÖ insidansı 
farklı çalışmalarda %29 ile %56 arasında değişmektedir 
[15,17,18]. Kwon ve ark. [16] çalışmalarında, fokal ya da grid 
lazer yapılmamış olguları çalışma dışı bırakmamıştır. Bizim 
çalışmamızda da 1. ayda FK pik yapmış, 3. ayda ise azalma 
eğilimine girmiştir. Bu da makula ödeminin patogenezinde 
rol oynayan mediatörlerin 1. ayda etkisinin azaldığını 
göstermektedir. Pate ve ark. [19] diyabetik hastalarda 
katarakt cerrahisi sonrası VEGF seviyelerini ön kamaradan 
aldıkları aköz sıvılarındaki VEGF ve diğer sitokinlere bakarak 
değerlendirmişlerdir. Bu çalışmada ilk gün normal değerlerin 
yaklaşık on katı artış görülmüştür. İlk ayın sonunda VEGF 
seviyeleri anlamlı azalma (yine de normalin yaklaşık 2,5 kat 
fazlası) göstermiştir. Bu çalışma 1. ayda ortaya çıkan FK artışını 
açıklar niteliktedir.

Çalışmamızda katarakt cerrahisi sonucu postoperatif dönemde 
olguların tümünde 1. ayda EDGK istatistiksel olarak anlamlı 
olarak artmıştır. Fakat olguların %85 inde ilk ayda makula 
kalınlığında artma gözlenmiş, %15 inde değişiklik olmamış 
ya da azalmıştır (2 olgu, %6). Makula ödemi ile EDGK arasında 
tam bir korelasyondan söz edilememiştir. 

Diyabetik retinopatili hastalarda katarakt cerrahisi sonrası 
retinopatideki progresyon konusunda çelikili çalışmalar vardır. 
Krepler ve ark. [18] Squirell ve ark. [20] ve Romero-Aroca ve 
ark. [21] yaptıkları prospektif çalışmalarında diğer gözleriyle 
karşılaştırdıklarında katarakt cerrahisi sonrası diyabetik 
retinopatide anlamlı bir değişiklik olmadığını ifade etmişlerdir. 

Hong ve ark. [22] daha geniş bir seride (n = 190) alt grupları da 
analiz ederek yaptıkları çalışmada ise fakik gözlere nazaran cerrahi 
uygulanan gözlerde riskin iki kat arttığını belirtmişlerdir. Farklı 
çalışmalardaki bu çelişki, randomizasyon eksikliği veya çalışma 
biçiminin farklılığından kaynaklanabilir. Diğer çalışmalarda 
diyabetik retinopatisi olan ancak makula ödemi olmayan hafif-
orta DR olan hastalar değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda 
ise makula ödemi olan refrakter olgular değerlendirilmiştir. 
Çalışmamızda 1. ayda FK istatistiksel olarak anlamlı olarak 
yükselmiş (ortalama 381 µm) ancak bu aydan sonra tekrar 
azalmaya başlamıştır 3. ayda daha düşük değerlere ulaşmıştır.

(ortalama 341 µm). Her iki değer de başlangıç değerlerine göre 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu çalışmada ortaya 
çıkan ilginç bir bulgu da HbA1c ile 1. ay arasında orta derecedeki 
korelasyondur. Buna göre yüksek HbA1c değeri postoperatif ilk 
ayda FT değerini olumsuz olarak etkilemektedir. 3. ay değerinde 
ise bu korelasyon bulunamamıştır. 

Çalışmamızın en büyük eksikliği kontrol grubunun olmamasıdır. 
Kontrol gruplarıyla ve farklı tedavi gruplarıyla yapılacak 
çalışmalar katarakt cerrahisi sonrası DMÖ de makula ödeminin 
yönetilmesinde aydınlatıcı bilgiler verecektir.

Sonuç olarak, diyabetik retinopatisi olan hastalar katarakt 
cerrahisinden fayda görmektedir. İlk aydan itibaren makula 
kalınlığı başlangıç değerlerine dönmeye başlamaktadır. 
Rehabilitasyonu hızlandırmak için eğer mümkünse operasyon 
öncesi grid veya fokal lazer ile makula ödemi kontrol altına 
alınmalı, mümkün değilse operasyon sonrası sık kontrol yaparak 
gerekirse ek tedavi uygulanmalıdır. Bu kontrollerde ve ilave 
tedavilerde yol göstericimiz OKT olmalıdır. 
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Çıkar çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı beyan 
edilmemiştir.
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