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Diabet sikligi hizli artan sistemik bir hastalik olup, bu
hastalarda katarakt gérme keskinliginde azalmanin en sik
nedenlerinden birisidir. Katarakt cerrahisindeki gelismelere
ragmen diabetik hastalar, non-diabetik hastalara gore daha
fazla komplikasyon gelisme riskine sahiptirler. On segment
inflamasyonu, kanama, 6n kapsiil kontraksiyonu, arka kapsiil
opasifikasyonu, diabetik retinopati progresyonuda artig ve
kistoid makiila 6demi en sik rastlanilan komplikasyonlardir.
Katarakt cerrahinin bu komplikasyonlarin ve takiben gérmede
azalma olabileceginin farkinda olmasi gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, katarakt cerrahisi,
diabetik katarakt, diabetik retinopati, makiila 6demi.

ABSRACT

Diabetes is an increasingly common systemic disease, and
cataracts are one of the most common causes of visual impair-
ment in these patients. Alhough advances in cataract surgery,
diabetic patients have a higher risk of complications compared
to nondiabetics. Anterior segment inflammation and bleed-
ing, anterior capsule contraction, progression of retinopathy,
macular edema are the most common postoperative complica-
tions. It is clear that cataract surgeons should be aware of this
complications and subsequent limitation of vision.

Key Words: Diabetes mellitus, cataract surgery, diabetic cat-
aract, diabetic retinopathy, macular edema.



GIRIS

Diinya capinda 285 milyondan fazla insan diabetes mellitus-
tan etkilenmig olup, hastaligin global prevelans1 2000°1i yil-
larda %2.8 iken 2030 yilinda %4.4’e ulasacag: tahmin edil-
mektedir.! Katarakt hem gelismis hem de gelismekte olan
ulkelerde korligiin ana nedenlerinden biridir ve diabetli has-
talarda artiga bagh olarak diabetik katarakt insidansi da hiz-
la artmaktadir.??® Dogal olarak artan diabetik katarakt sayisi,
katarakt cerrahisinin oranlarini da arttirmaktadir.
Wisconsin ¢alisma grubu katarakt cerrahisinin 10 yillik kiimii-
latif insidansini1 erken baglangicli diabetli hastalarda %27, gec
baslangich diabetli hastalarda ise %44 olarak bildirmigtir.*
Fakoemiilsifikasyon, giinimiiz katarakt cerrahisinde en sik
tercih edilen teknik olup, daha az postoperatif enflamasyon ve
astigmatizm, hizli rehabilitasyon, modern katlanabilir lens-
ler ve daha az kapsiilotomi dikkat cekici 6zellikleridir. Ka-
tarakt cerrahisindeki gelismelere ragmen diabetik hastalar,
non-diabetik hastalara gore daha fazla komplikasyon gelisme
riskine sahiptirler. Bu nedenle katarakt cerrahinin postope-
ratif komplikasyonlarin yiiksek insidansla goriilebileceginin
ve takiben gormede azalma olabileceginin farkinda olmasi ge-
rekmektedir.

Ozellikle inflamasyon ve ona bagl komplikasyonlar, kerato-
pati, rubeozis iridis, 6n kapsiil kontraksiyonu, arka kapsiil
opasifikasyonu, diabetik retinopati progresyonuda artis dia-
betik hastalarda katarakt cerrahisinin sonuclarinin, diabe-
tik olmayan hastalara gore ayn1t memnuniyeti tasimamasina
neden olur. Bu makalede diabetik hastalarda non-diabetik
hastalara gore postoperatif donemde kargilagilabilecek komp-
likasyonlar, bu konuda alinabilecek 6nlemler ve postoperatif
bakim tartigilmigtir.

POSTOPERATIF INFLAMASYON VE BAKIM
Ginumiizde modern katarakt ekstraksiyonu ve intraokiiler
lens implantasyonu prosediirleri olduk¢a giivenli ve basarili
olmasina ragmen, cerrahiyi takiben inflamasyonun sebep ol-
dugu komplikasyonlar halen goriillmektedir. Katarakt cerra-
hisi tanimlandigindan bu yana inflamasyon bu prosesin dogal
bir sonucu olarak kabul edilmistir. Bu dogal sonugla cerrah-
lar yillarca karsilagmis olmasina ragmen nasil tedavi edilece-
gi konusunda tam bir goriisbirligi s6z konusu degildir.
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Inflamasyonda anahtar rolii dogal prostaglandin sentezinin
oynadig1 ve katarakt cerrahisi sirasinda iris ve silier cisimden
bu dogal prostaglandinlerin salindig: bilinmektedir.

Cerrahi travma; Fosfolipaz A nin substrati olan hiicre mamb-
ranindaki fosfolipitlerden arasidonik asit tiretimine yol acar.
Arasidonik asit kaskatinin tetiklenmesi ile siklooksijenaz 1
ve 2 (COX-1 ve COX-2)aktivasyonu ile prostaglandin tiretimi-
ne (PGE2, PGI2, PGF20, Tx20, PGD2 ) ayn1 zamanda lipook-
sijenaz aktivasyonu ile de lokotrien tiretimine neden olur.>®
PG’lerin okiiler etkileri 3 yolla goriiliir; Ilk olarak PGE-1 ve
PGE-2 lokal vazodilatasyon ve artmis kan-akoz bariyer gecir-
genligine yol acarak goz ici basincim yiikseltirler. Tkinci olarak
iris diiz kas1 tizerine etki ile myosise neden olurlar. Uciincii
olarak PG’ler akéz humor protein konsantrasyonu artisi ile
sonuclanan vaskiiler permeabilite artis1 ve vazodilatasyona
yol agarlar.™® Kan-ako6z bariyerinin bozulmas: vazodilatasyon
yaninda, 16kosit migrasyonunu kolaylastirir ve agriy1 tetikler.
COX enzimleri enflamatuar prosesi aktifn komponentleridir.
Aragidonik asitten prostaglandinler ve tromboxanlarin biyo-
sentezini katalizleyen siklooksijenazlarin iki ana izoformu
mevcuttur.'®! COX-1 normal fizyolojik prosesleri diizenler. Re-
nal kan akimini diizenlemede, homeostatik fonksiyonlar, GIS
mukoza biitinligi saglamada rol oynarlar.

COX-2 ise okiiler inflamasyonun primer mediatori olup, gi-
derek artan kanitlar retinal hastaliklarda onemli etkilerini
gostermigtir.!t2 COX-2, insan retinal pigment epitel hiicre-
lerindeki belirgin izoformdur. A42 Ayni1 zamanda koroidal
neovaskiilarizasyonlarda ve vaskiilarize lezyonlarda goste-
rilmig olup, COX-2 inhibisyonunun angiogenezisi suprese
ettigi bildirilmigtir.!314

Cerrahi miidahale veya yaralanmay: takiben geligsen infla-
masyon hiperemi, agri, fotofobi, myosis, goz i¢i basincinda
artis yaninda arka segmentide etkileyerek kistoid makiiler
6deme baglh azalmis gorme keskinligine ve diabetik retinopati
progresyonunda artigsa neden olur.

Diabetik hastalarda cerrahi 6ncesinde de inflamatuar media-
tor (IL-2, IL-10, IL-12, IFN-a, TNFo) oranlarinin akoézde yik-
sek oranda olmas1 postoperatif inflamasyon riskini daha da
arttirir. % Ozellikle aktif retinopatisi olan hastalar1 firtinal
bir seyir bekliyor olabilir ve bu hastalar enflamasyonla ilgili
gelisebilecek problemlere yatkindirlar.
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Fakoemiilsifikasyon cerrahisi PDR li hastalarda kan-akoz ba-
riyerini NonPDR’li ve nondiabetik hastalara gore daha sid-
detli etkilemektedir.’® Inflamasyon ve buna bagli komplikas-
yonlarin gerek tedavisi gerekse de onlenmesinde kortikoste-
roid ve nonsteroidal antienflamatuarlar (NSAI) yillardir ter-
cih edilen ilaclar olmustur. Kortikosteroidler, fosfolipaz A2 yi
inhibe ederek, arasidonik asit salinimini 6nlerken, NSAT’lar
COX enzimlerinin potent inhibitérleridir. Topikal kortikos-
teroidler katarakt cerrahisi sonrasi inflamasyonu azaltma
ve tedavide etkili olmalarina ragmen goz i¢i basincinda yik-
selme, yara iyilesmesinde gecikme ve artmis enfeksiyon riski
gibi yan etkilere sahiptirler. NSAI ilac¢larin rutinde kullanimi
tartigsmali olmakla birlikte pek ¢ok kisi diabet gibi riskli grup-
larda kullanimini 6nermektedirler. Ameliyat 6ncesi 1 veya 2
giin once NSAI ilaclarin baglanmasi ve operasyonu takiben
kombine NSAI ve steroid kullanimi ameliyata bagh inflamas-
yonun azaltilmasi ve 6nlenmesinde standart yaklagim olma-
yva baglamistir. 172° Retinopatisi olmayan hastalarda ameliyat
sonrasi yaklasik 1 ay siire ile kullanilmas: 6nerilirken, preo-
peratif makulopatisi olan veya diabetik retinopatili olgularda
3 ay stire ile NSAI ilaclar kullanilabilmektedir.

ON SEGMENT KOMPLIKASYONLARI

Kornea

Diabet, korneanin morfolojik, metabolik, fizyolojik ve klinik
ozelliklerini 6nemli derecede etkileyen bir hastaliktir. Diabetik
keratopati olarak adlandirilan korneal bozukluklar, diabetik
hastalarin %70 inden fazlasinda bulunur. Artmis epitelyum
frajilitesi, rekiirren erezyonlar, azalmis korneal duyarhlik,
bozulmus yara iyilesmesi, degismis epitelyum ve endotelyal
bariyer fonksiyonlari ve korneal 6dem ile enfeksiyoz tilserlere
yatkinlik klinik olarak gosterilebilir degisikliklerdir. 12?5 Kon-
fokal mikroskopik caligsmalarda subbazal ve stromal pleksus-
larda hasar dikkati ceker.?® Korneal komplikasyonlar spontan
gelisebilecegi gibi daha ¢ok agir1 cerrahi maniiplasyonlar taki-
ben goriilebilir. Cerrahi sirasindaki travmalar veya korneal ab-
razyonlar tekrarlayan uzun siireli korneal erezyonlara neden
olabilir. Ameliyat sirasinda olusan epitel defektlerine dikkat
edilmelidir (Resim 1). Bu hastalarda topikal medikasyon ke-
silmeli ¢tinkii bunlarin pek ¢ogu toksik preservanlar icerir. Sik
lubrikan ve kapama tedavisi, tarsorafi 6nerilebilir.

Resim 1: Cerrahi travmaya bagli kornea epitel defekti.

Diabetiklerde korneal hipoestezi yaygin olup, hipoestezi yas
ve diabet siiresi ile artmaktadir. Korneal hipoestezi ve artmig
enfeksiyon riski nedeni ile de diabetik hastalar uzun siireli
afakik kontakt lens kullanimina da uygun degildirler. Kon-
takt lens enfeksiyoz korneal iilserle geri donebilecegi igin
onerilmez. Fibronektin, biiyytime faktorleri (EGF, substans-
P,ILGF-1), plazminojen aktivatorleri, amniotik membran
transplantasyonu o6nerilebilir. Diabetik hastalarda, ameliyat
sonrasi kornea endotel hiicre yogunlugunda azalma, 6zellikle
yiiksek riskli proliferatif evre diabetik retinopatili hastalarda
hiicre boyutlarinda degisiklik bildirilmistir.2"-2®

Rubeozis Iridis

Diabetiklerde katarakt cerrahisini takiben en cok korkulan 6n
segment komplikasyonudur. Goriilme olasiligi modern katarakt
cerrahisi ile oldukca azalmis olup, operasyon oncesi panretinal
fotokoagiilasyon uygulamalar: ve operasyon sirasinda intravit-
real anti-VEGF uygulamalar koruyucu rol oynamaktadir.

On Kapsiil Kontraksiyonu

On kapsiil kontraksiyonu, diabetik hastalarda 6zellikle dia-
betik retinopatili hastalarda daha sik rastlanan bir kompli-
kasyondur.?® Ameliyat sonrasi1 donemde ozellikle periferik re-
tinanin degerlendirilmesi, retinal fotokoagiilasyon ve vitreus
cerrahisinin 6nemli oldugu diabetik hastalarda kapsiil kont-
raksiyonu ve opasifikasyonu; residiiel lens epitel hiicrelerinin
proliferasyonu ve artmis kollajen tiretimi sonucu olusur.®®



Cerrrahi inflamasyon ve intraokiiler lensin rezidiiel lens epi-
tel hiicrelerini stimiile etmesi sonucu ortaya ¢ikan IL-1,IL-6,
IL-8, basic FGF ve TGF-beta gibi sitokinler otokrin ve parak-
rin faktor olarak davranir ve kollagen turetimi ile fibroz pro-
liferasyonu arttirir. Ayni zamanda enflamasyonun tetikledigi
artmis akoz PgE2 konsantrasyonu kan-akoz bariyerini bozar
ve akoz protein konsantrasyonunu arttirir. %

Takamura ve ark.,?! 6n kapsiil kontraksiyon oranlarinin dia-
betik retinopatili olgularda, nondiabetik retinopatili ve non-
diabetik olgulara gore 1. hafta, 1 ve 3. aylarda hem 6n kapsiil
kontraksiyonu hemde akéz flare yogunlugunun belirgin yiik-
sek oldugunu vurgulamiglardir. Bu nedenle 6zellikle diabetik
retinopatili hastalarda katarakt cerrahisi sirasinda genis on
kapsiil acikligr olugturulmasi 6nerilir. Fakat intraokiiler len-
sin optik kenarlarin1 gegmemelidir.

Diger

Posterior sinesi,

Pupiller Blok,

Intraokiiler lens iizerinde iris pigmentleri; Iris pigment
epiteli glikojen birikimine bagli olarak vakuolize durumdadir
ve travma ve cerrahiye bagli olarak kolaylikla dispersiyona
ugrar.*

Siddetli Iritis

Fibrinoz reaksiyon

ARKA KAPSUL OPASIFIKASYONU (AKO)

Arka kapsiil opasifikasyonu, katarakt cerrahisini takiben ilk
5 yilda %20-50 oranlarinda goriilen yaygin bir komplikasyon-
dur.? Ozellikle diabetik hastalar daha ciddi AKO oranlarina
sahiptirler.?* Bu oran intraokiiler lens teknolojisindeki ve cer-
rahi tekniklerdeki degisiklikler ile oldukca azalmistir. Ozel-
likle optik kenar gekli ile iligkili AKO, kare kenarlh dizayn
edilmig lenslerin lens epitelyal hiicre proliferasyonunu onle-
mesi ile daha az goriilmektedir.? Diabetik hastalarda silikon
intraokiiler lensler, pars plana vitrektomi sirasinda kondan-
sasyon gelistirirler ve bu nedenle kullanilmazlar.3¢

Hayashi ve ark.,*” Scheimpflug slit-image analiz sistemini
kullanarak PCO yogunlugunu kantitatif olarak él¢miigler ve
postoperatif 12. aya kadar diabetik ve nondiabetikler arasin-
da fark olmadigini fakat 18. Aydan sonra diabetik grupta be-
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lirgin artis oldugunu bildirmiglerdir. Sonuglar ayn1 zamanda
diabetik hastalarin belirgin olarak daha cok lazer kapsiiloto-
miye ihtiya¢ duyduklarini géstermistir.

DIYABETIK RETINOPATI PROGRESYONU

Katarakt cerrahisinin diabetik retinopati progresyonu tzeri-
ne etkisi tartismali bir konudur. Postoperatif progresyonun
patolojisi; preoperatif dyiabetik retinopatinin siddeti, hasta-
nin ne kadar siiredir diabet oldugu, hastanin glisemik kont-
roliniin ne kadar iyi oldugu ve cerrahin ameliyat teknigi gibi
bir¢ok degiskenden etkilenebilir. Diabetik retinopatinin prog-
resyonunda temel faktor kan retina bariyeridir. Diabetik has-
talarda klinik retinopati olmasa bile kan retina bariyerinde
bozukluk gosterilmigtir.

Sorunsuz FAKO cerrahisinden 1 giin sonra VEGF, Hepatosit
GF, IL-1 ve PEDF degerleri artar ama yaklasik 1 ay stirede
preoperatif degerlerine doner. Bu katarakt cerrahisi sonrasi
olan deger artiglar1 var olan subklinik veya klinik DR ve ma-
kiilopatinin kétiilesmesine yol acabilir.?®

Literatiire bakildiginda katarakt cerrahisini takiben diabetik
retinopati progresyon oraninin %15’lerden (Mittra ve ark.,*)
%70’lere (Jaffe ve ark.,*’) kadar genis bir aralikta izlendigi
gorilmektedir. 1992 de Jaffe ve ark.,** 19 hastanin iki goziin-
de yaptiklar: prospektif calismada katarakt ekstraksiyonu ile
diabetik retinopatinin asimetrik progresyonu arasinda yik-
sek oranda birliktelik bildirmiglerdir. Cesitli ¢alismalarda
katarakt cerrahisinden bir yil sonra diabetik retinopatinin
progresyon hizinin %21-%32 oranlar1 arasinda degistigi bil-
dirilmigtir. 44

270 gozin takip edildigi ETDRS raporu No.25 te, ameliyat
edilen gozlerde opere edilmeyen gozlere kiyasla retinopatinin
hizlanma yoniinde egilim gosterdigi bildirilmistir.*® Dowler ve
ark.,* tek goze fakoemiilsifikasyon cerrahisi uygulanan goz-
lerde yapilan prospektif calismada komplike olmayan FAKO
cerrahisinin DR progresyonuna neden olmadigini bildirmis-
lerdir. Squirrell ve ark.,*” ayn1 tarz bir ¢alismada postoperatif
12 ay boyunca her iki goziin DR ve makiilopati agisindan ta-
kibini yapmislar, komplikasyonsuz cerrahinin diabetik reti-
nopatiyi arttirmayacagini vurgulamiglardir.

Son caligsmalar diabetik hastalarda katarakt cerrahisinin gor-
sel sonuclarinin daha iyi oldugunu rapor etmektedir.
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Cok az veya hi¢ diabetik retinopatisi olmayanlarla normal
olgular arasinda benzer prognoz goriilmektedir. Belirgin di-
abetik retinopatisi olanlarda postoperatif gorme keskinligi
suboptimal veya daha kot olabilir.

KATARAKT CERRAHISININ DIYABETIK MAKULER
ODEM UZERINE ETKISi

Katarakt cerrahisi sonrasi degisen anjiogenik faktor konsant-
rasyonlar1 makiilopatiyi agreve edebilir.*® Sorunsuz cerrahi
sonras1 OCT ile yapilan taramalarda DR’si olmayan diabetik-
lerde nondiabetik olgulara gore retinal kalinlikta daha fazla
artis oldugu ve bunun 3 aya kadar stirdigi bildirilmigtir.*
ETDRS ye gore cerrahi sirasinda belirgin KMO varhginda
sonu¢ GK nin 20/200 den daha kot olacagi, cerrahi sirasin-
da KMO’i olmayan veya basariyla tedavi edilmis olan KMO'li
gozlerde cerrahi oncesi ve 1 yil sonras1 KMO prevalansinda
istatiksel olarak belirgin bir fark olmadigi bildirilmistir.4

Resim 2: Pseudofakik kistoid makiila odemi OKT ve FFA goriiniimii.

Katarakt cerrahisi sonras1 diabetik makiiler 6demi, pseudo-
fakik kistoid makiiler 6demden ayirmak gerekir. Bu ayirrmda
FFA yardimc olup; pseudofakik 6demde optik diskte hiperflo-
resan gorinim ile birlikte makiilada petalloid patern izlenir.
Retinopati bulgular: ve mikroanevrizmalar izlenmez.

MAKULA ODEMI

Cerrahi miidahale veya yaralanmay: takiben gelisen enfla-
masyon 6n segment kadar arka segmenti de etkilemektedir.
Cerrahi materyal ve teknikteki gelismelere ragmen kistoid
makiila 6demi (KMO) sorunsuz katarakt cerrahisini takiben
azalmig gormenin en sik nedenidir.

Insidans1 % 0.1-% 2.35 bildirilmektedir.>55! Ayni zamanda
Irvine-Gass sendromu olarak ta bilinen postoperatif makiila
6deminde, kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu dis plek-
siform ve i¢ niikleer tabakalarda intraretinal sivi birikimi
gozlenir.

Inflamasyonun tetikledigi prostaglandin ve diger inflamatuar
mediatorler, vitreus kavitesi icine girerek kan-retina bariye-
rini bozarlar ve dilate kapillerlerden sizintiya bagl ekstra-
selliiler siv1 birikimine yol acarlar. Inflamasyon ve ardindan
kan-retina bariyerinin kirilmas: ile gelisen KMO’in pik insi-
dansi cerrahiyi takiben 4 ile 12 hafta arasinda degismektedir.
Bazen ise KMQ’in olusumu gecikerek aylar hatta yillar sonra
goriilebilir.

Kendi basina bir hastalik degildir daha ziyade santral reti-
nada siv1 birikimine yol acan degisik proseslerin son nokta-
sidir. Erken veya ge¢ donemde bulanik ve azalmis santral
gorme ve agrisiz retinal inflamasyon bulgular: goriliir. KMO
cogunlukla asemptomatik olmas ile birlikte fundus floresein
anjiyografi (FFA) ve optik koherens tomografi (OKT) ile tan1
konulabilir veya klinik siniflama yapilabilir (Resim 2). Klinik
insidans disiik olmakla birlikte, anjiyografik veya OKT ile in-
sidans ¢ok daha yuksektir.

Sorunsuz katarakt cerrahisini takiben %20 oraninda anji-
ografik olarak ve %27-%41 oraninda OKT de KMO gelistigi
gozlenirken bu gozlerin ancak %1’inde gorme keskinliginde
azalma goriulmektedir.®%%% Arka kapsiil agilmasi, vitreus
kayb, iris travmasi veya yara yerinde vitreus traksiyonu gibi
komplike olan katarakt cerrahisinde ise klinik olarak belirgin
KMO insidansi oldukca artmaktadir (%20).



Katarakt cerrahisini takiben gelisen KMO, taniy1 takiben 6
aydan az veya fazla sirmesine bagh olarak akut ve kronik
KMO olarak adlandirilir. Hastalarin %80 inde, 3-12 ay icinde
spontan rezoliisyon dikkati ceker. KMO cogunlukla kendili-
ginden ¢oziilmesine ragmen bazen tedaviyle bile kalic1 gorme
kaybi ile sonuclanabilir. 1997-2001 yillar1 arasinda yapilan
bir saglik sistemi analizinde (n=139759) katarakt cerrahisi
sonrasi kistoid makiiler 6dem tanis1 alma orani diabetik has-
talarda nondiabetiklere gore istatiksel olarak belirgin olarak
yiksek oranlarda bulunmustur.’* Sorunsuz cerrahi sonrasi
OCT ile yapilan taramalarda DR’si olmayan diabetiklerde
nondiabetik olgulara gore retinal kalinlikta daha fazla artis
oldugu ve bunun 3 aya kadar stirdigi bildirilmigtir.?®
Postoperatif kistoid makiila 6deminin tedavisi ve 6nlenmesin-
de topikal NSAI ilaclar kullanilmaktadir. Literatiire bakildi-
ginda indometazin %1, Flurbiprofen %0.03, Ketorolac %0.4,
Diklofenac %0.1, Nepafenac %0.1 ve Bromfenac %0.09 ile ilgili
pek cek calisma mevcuttur.’®5® Bu ¢aligmalarin bir kisminda
NSAI ilaclar tek basina, bir kisminda da kortikosteroid dam-
lalar ile birlikte kullanilmistir. Nepafenac ve Bromfenac'in
12. Ve 16. haftalarda retina kalinliklarinda belirgin azalma-
ya yol actig1, nepafenac’in ise tek basina gorme keskinliginde
onemli artiga yol actig1 bildirilmistir > Sadece topikal pred-
nizolon (240 hasta) ile ve nepafenac ile kombine tedavi edilen
(210 hasta) karsilastirildiginda prednizolon grubunda KMO
insidans1 oldukea fazla oldugu gozlenmistir. ¢ Topikal NSAQ
ilaclar postoperatif donemde agri, inflamasyon, fotofobi, int-
raoperatif miyosisi azaltmada belirgin avantajlar saglarlar.
Tiim NSAI ilaclar icin yapilan calismalarda doz rejimi, giinde
iki, ti¢ veya dort kez seklindedir.

Sonuc olarak pseudofakik KMO icin spesifik bir tedavi olma-
masina ragmen, topikal NSAI ilaclarin verilmesinin destekle-
yici kanitlar1 vardir. Aym1 zamanda topikal kortikosteroidler
ile kombine edilmesi sinerjetik etki saglar.

Diabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi, ilk 3 ayda 2
haftada bir, 3-6 ay arasi 4 haftada bir retina muayenesi ve
kontroli gerekmektedir. Bu seri muayenelerde muhakkak
OKT goriintileri alinmalidir. 1.-3. ve 6. aylarda bu olgularda
FFA cekilmesi onerilmektedir. Hastalara iyilesmeye yardim
amach olarak postoperatif donemde siki kan glukoz takibi
onerilmelidir.

Diabetik Katarakt Cerrahisinde Postoperatif Komplikasyonlar

ENDOFTALMI

Kesin olarak dogrulanmamisg olmasina ragmen diabet ame-
liyat sonrasi1 endoftalmi icin bir risk faktori olarak kabul
gormektedir. Prognoz oldukc¢a kot olup, hizli bir progresyon
gosterir. Gram (-) mikroorganizmalar daha ¢ok rol oynamak-
tadir.5? Endoftalmi vitrektomi ¢caligma grubunun sonuglarina
gore: diabetik hastalarda katarakt sonrasi gelisen endoftal-
mili hastalarda gérme 151k seviyesinin tistiinde olanlarda pars
plana vitrektomi sonuclar1 daha yiiz giildiiriiciidiir.%® Gérme
diizeyi 151k hissi dizeyinde olanlarda ise prognoz kotiidir.
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