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Non-Proliferative Diabetic Retinopathy and Cataract: Treatment Strategies 
and Current Approaches

ÖZ

Diyabetes mellitus, mikrovasküler komplikasyonlara 
yol açan sistemik bir hastalık olup, göz tutulumu açısından 
diyabetik retinopati (DR) ve katarakt birlikteliği sık 
karşılaşılan bir klinik tablodur. Non-proliferatif diyabetik 
retinopati (NPDR) varlığında yapılacak katarakt cerrahisi, 
retinopati evresi, makula ödemi varlığı, fundus izlenebilirliği 
ve sistemik durum gibi faktörlere göre planlanmalıdır. 
Bu derlemede, NPDR ve katarakt birlikteliğinde cerrahi 
zamanlama, preoperatif değerlendirme, profilaktik tedavi 
seçenekleri, cerrahi teknik ayrıntıları ve postoperatif 
takip protokolleri güncel literatür eşliğinde ele alınmıştır. 
Preoperatif dönemde optik koherens tomografi (OKT) ile 
makula değerlendirmesi yapılmakta; merkez tutan diyabetik 
makula ödemi (DMÖ) varlığında cerrahi öncesinde anti-
VEGF ajanları veya intravitreal steroid implantlarla ödemin 
kontrol altına alınması önerilmektedir. Şiddetli NPDR 
olgularında, preoperatif panretinal fotokoagülasyon (PRP) 
uygulaması, postoperatif proliferatif progresyon riskini 
azaltmak adına önemli bir profilaktik yaklaşımdır. Cerrahi 
esnasında pupil dilatasyonu, kapsül özellikleri ve kornea 
endoteli gibi diyabete özgü durumlar dikkatle yönetilmelidir. 
Postoperatif dönemde ise DMÖ gelişimi ve retinopati 
progresyonu gibi komplikasyonlara karşı sıkı izlem önerilir. 
Bu süreçte inflamasyonu baskılamak amacıyla topikal 
kortikosteroidler ile topikal non-steroid antiinflamatuvar 
(NSAID) ajanların kombinasyonu kullanılabilir. Sonuç 
olarak, multidisipliner yaklaşım ve bireyselleştirilmiş tedavi 
planlaması ile NPDR’li hastalarda güvenli ve etkili cerrahi 
sonuçlar elde edilebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Non-proliferatif diyabetik retinopati, 
diyabetik katarakt, katarakt cerrahisi, makula ödemi

Abstract

Diabetes mellitus is a systemic disease that leads to 
microvascular complications, among which diabetic 
retinopathy (DR) and cataract frequently coexist and 
contribute to significant visual impairment. In the presence 
of non-proliferative diabetic retinopathy (NPDR), cataract 
surgery should be carefully planned based on the severity of 
retinopathy, presence of macular edema, fundus visibility, 
and systemic status. This review discusses surgical 
timing, preoperative evaluation, prophylactic strategies, 
intraoperative considerations, and postoperative follow-up 
protocols in patients with coexisting NPDR and cataract, 
based on current literature. Optical coherence tomography 
(OCT) is essential in the preoperative period to assess macular 
status, and if center-involved diabetic macular edema (DME) 
is present, preoperative treatment with anti-VEGF agents or 
intravitreal steroid implants is recommended. For patients 
with severe NPDR, panretinal photocoagulation (PRP) 
prior to surgery is a preventive strategy to minimize the risk 
of postoperative proliferative progression. Intraoperative 
challenges such as suboptimal pupil dilation, altered capsular 
properties, and endothelial fragility should be managed with 
care. In the postoperative period, close monitoring is essential 
to detect and manage DME or DR progression. A combination 
of topical corticosteroids and non-steroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs) may be used to control intraocular 
inflammation. In conclusion, a multidisciplinary approach 
and individualized treatment strategies are critical to achieve 
safe and effective surgical outcomes in patients with NPDR.
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Giriş

Diyabet, kronik hiperglisemiye bağlı olarak vücuttaki 
tüm damar yataklarında yapısal ve fonksiyonel bozukluklara 
neden olan sistemik bir hastalıktır.1 Göz, bu mikrovasküler 
komplikasyonlardan en fazla etkilenen organlardan biridir.2 
Diyabetik retinopati (DR), retinal mikrovasküler yapının 
hasar görmesi sonucu gelişen bir komplikasyondur ve 
genellikle non-proliferatif ve proliferatif olmak üzere iki 
evrede incelenir.3,4 

Non-proliferatif diyabetik retinopati (NPDR), retina 
damarlarında mikroanevrizma, nokta ve blot hemorajiler, 
intraretinal mikrovasküler anormallikler (IRMA), venöz 
boncuklanma ve kapiller nonperfüzyon gibi bulgularla 
karakterizedir. Bu evrede patolojik neovaskülarizasyon 
henüz oluşmamıştır; ancak retina hipoksisine bağlı vasküler 
geçirgenlik artışı, özellikle DMÖ açısından önemli bir 
görme kaybı nedenidir.3,4 NPDR’nin popülasyondaki sıklığı, 
diyabetin süresi, glisemik kontrol düzeyi ve hastanın eşlik 
eden sistemik risk faktörlerine göre değişiklik gösterir.5 
Yapılan bir çalışmada incelenen 668 gözün %32.2’sinde 
diyabetik retinopati bulunmuş ve bunların %90’ından fazlası 
NPDR olarak sınıflandırılmıştır.6 Öte yandan, NPDR’li 
hastalarda katarakt görülme sıklığı artmakta; özellikle yaşa 
bağlı olmayan, erken başlangıçlı katarakt formları diyabetik 
bireylerde daha sık karşımıza çıkmaktadır.7,8 Zayıf glisemik 
kontrol, diyabetin erken yaşta başlaması, uzun süredir devam 
etmesi ve buna eşlik eden DR ile makula ödemi , diyabetli 
hastalarda katarakt gelişimi açısından en önemli risk 
faktörleridir.9

Katarakt, lensin saydamlığını yitirmesiyle karakterize 
progresif bir göz hastalığı olup, diyabetik hastalarda 
patogenez açısından belirgin farklılıklar gösterir. Diyabetik 
hastalarda sağlıklı bireylere kıyasla katarakt oluşma olasılığı 
2-5 kat daha fazladır ve genellikle daha genç yaşta katarakt 
gelişir.8,10 

DR ve katarakt birlikteliği, klinikte oldukça yaygın bir 
tablodur. İtalya’da yapılan geniş çaplı DiCat çalışmasında, 
katarakt cerrahisi geçiren 3657 hastanın %20,4’ ünün 
diyabetik olduğu bildirilmiştir. Bu diyabetik hastaların 
%27,9’ unda diyabetik retinopati saptanırken, bunların büyük 
bir çoğunluğu (%84) NPDR evresinde yer almaktadır.11 

Kronik hiperglisemi; poliol yolunun aktivasyonu, osmotik 
stres, oksidatif hasar ve ileri glikasyon son ürünlerinin 
birikimi gibi mekanizmalarla lens epitel hücrelerinde yapısal 
bozulma ve lens proteinlerinde agregasyona neden olur.12-14 
Bu mekanizmalar neticesinde, özellikle arka subkapsüler 
katarakt ve kortikal katarakt diyabetik hastalarda daha sık 

izlenir.6,15,16 Tip 1 diyabetli genç bireylerde ise karakteristik 
olarak tanımlanan “kar tanesi katarakt” ortaya çıkabilir.2,17 
Nükleer skleroz, diyabetik bireylerde daha erken yaşta 
gelişebilir ve daha sert karakterde olabilir.18 Bu durum, 
sadece katarakt gelişimini hızlandırmakla kalmaz, aynı 
zamanda cerrahi süreci teknik açıdan da zorlaştırır.

Katarakt Cerrahisinin Zamanlaması: 
NPDR’li Hastalarda Karar Süreci

NPDR bulunan hastalarda katarakt cerrahisi zamanlaması, 
sadece lens opasitesinin görmeyi ne ölçüde azalttığına göre 
değil, aynı zamanda arka segment patolojilerinin ne derece 
değerlendirilebildiğine ve mevcut retinal durumun kontrol 
altında olup olmadığına göre belirlenmelidir. Katarakt 
nedeniyle fundus görünürlüğünün sınırlı hale geldiği, 
maküler ödem ya da retinopati aktivitesinin sağlıklı biçimde 
değerlendirilemediği durumlarda, cerrahiyi ertelemek 
retinal hastalıkların ilerlemesine ve tedavi fırsatlarının 
kaçırılmasına neden olabilir. Bu nedenle, katarakt 
opasitesinin retinopatiyi değerlendirme ve yönetme sürecini 
engellemeden önce cerrahi planlanması hem tanısal hem de 
tedavi edici açıdan avantaj sağlar. Özellikle hafif ve orta 
düzey NPDR’ye sahip hastalarda, aktif makula ödemi yoksa 
ve fundus görünümü yeterliyse cerrahi ertelenebilirken; 
fundus değerlendirmesi güçleşiyorsa veya tedaviye ulaşımı 
engelliyorsa zamanında cerrahi tercih edilmelidir.12,19,20

Öte yandan, şiddetli NPDR bulunan ve eşlik eden 
yoğun katarakt nedeniyle retina izleminde güçlük 
yaşanan hastalarda, görsel prognoz sınırlı olsa bile erken 
dönemde katarakt cerrahisi endikasyonu düşünülebilir.21-23 
Bu yaklaşım, hem ilerleyici maküler ödemin ve 
proliferatif evreye geçişin erken tanısını mümkün kılar, 
hem de zamanında panretinal fotokoagülasyon (PRP) 
uygulanabilmesi için fundus görünürlüğünü iyileştirir. 
Bu tür hastalarda ideal olan, PRP’nin cerrahiden önce 
tamamlanmasıdır; ancak PRP henüz uygulanmamışsa 
ve yoğun katarakt fundus görüntülemeyi engelliyorsa, 
önce cerrahi müdahale gerekebilir.24 Dolayısıyla katarakt 
cerrahisinin zamanlaması, bireysel retinopati evresi, fundus 
izlenebilirliği, makula durumu ve olası tedavi gereksinimleri 
göz önünde bulundurularak multidisipliner bir yaklaşımla 
değerlendirilmelidir.

Katarakt Cerrahisi Öncesi Değerlendirme

Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisi planlanırken, 
standart oftalmolojik prosedürlerin ötesinde, altta yatan 
retinopatinin durumu, maküla patolojileri, sistemik 
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regülasyon ve oküler yüzey sağlığı gibi birçok faktör 
dikkatle değerlendirilmelidir. NPDR bulunan bireylerde, 
bu patolojilerin cerrahi süreç üzerindeki etkisi, postoperatif 
komplikasyonlara zemin hazırlayabileceği için önceden 
belirlenmeli ve uygun önlemler alınmalıdır. Bu bağlamda, 
preoperatif değerlendirme sistematik ve disiplinler arası 
yaklaşımla ele alınmalıdır.

İlk adım olarak, detaylı fundus muayenesi şarttır. 
Katarakt cerrahisinden önceki üç ay içinde, retinanın ve 
makülanın ayrıntılı muayenesi yapılmalıdır. Retinopati 
evresi, IRMA, mikroanevrizma, hemorajiler ve venöz 
değişiklikler dikkatle kaydedilmelidir.18,25 Ayrıca, görme 
keskinliği ile katarakt yoğunluğu arasındaki uyumsuzluk 
varsa, bu durum maküla ödemi veya iskemi gibi retinopati 
ile ilişkili ek patolojilere işaret edebilir.26 Yoğun lens 
opasiteleri, fundus değerlendirmesini zorlaştırabileceği için, 
görme prognozunun belirsiz olduğu hastalara, bu konuda 
bilgilendirme yapılmalıdır. Retinopati şiddeti cerrahi 
kararında önem taşır.12,18,19 Hafif-orta NPDR düzeyinde ve 
makula tutulumu yoksa, katarakt cerrahisi genellikle güvenle 
planlanabilir. Ancak şiddetli NPDR durumunda, cerrahi 
sonrasındaki dönemde proliferatif retinopatiye dönüşüm riski 
yüksek olduğundan, bazı olgularda cerrahi öncesi profilaktik 
tedbirler gerekebilir. Özellikle kötü glisemik kontrollü veya 
düzenli takip imkânı olmayan hastalarda, cerrahi öncesi ek 
tedavi yaklaşımları değerlendirilmelidir.12,18,19

OKT, maküla yapısını objektif olarak göstermesi 
açısından kilit öneme sahiptir. Yoğun katarakt nedeniyle 
görsel azalma mevcutsa ve fundus muayenesi yetersizse, 
görme kaybının maküla ödemine mi yoksa lens opasitesine 
mi bağlı olduğu OKT yardımıyla belirlenebilir. OKT, 
makula ödeminin varlığını, şiddetini ve morfolojisini 
değerlendirmede altın standart yöntemdir.27 Ayrıca, cerrahi 
sonrası takipte de referans değer oluşturması açısından 
preoperatif OKT görüntülemesi önemlidir.28

Makula ödemi varlığı cerrahi zamanlamasını etkileyen 
kritik bir faktördür. Merkezi tutan DMÖ mevcutsa, katarakt 
cerrahisinden önce makula ödeminin tedavi edilmesi 
önerilir.21,25 Tedavi sonrası makula mümkün olduğunca 
kuru hale getirildikten sonra cerrahiye geçmek, cerrahi 
sonrasında daha iyi bir görsel sonuç alınmasını sağlar. Çünkü 
belirgin DMÖ varlığında yapılacak katarakt cerrahisi, ödemi 
daha da kötüleştirebilir ve postoperatif görsel kazanımı 
sınırlayabilir.23,28,29 Literatüre göre, preoperatif DMÖ 
varlığı, postoperatif görme keskinliği ile negatif korelasyon 
göstermektedir.30,31 Bu nedenle, merkez tutan DMÖ varsa, 
cerrahiden önce anti-VEGF ajanlar veya intravitreal 
kortikosteroid ile ödem kontrol altına alınmalıdır.32-34 Aksi 
takdirde, cerrahi sonrasında ödemin alevlenmesi ve görsel 
sonucun sınırlı kalması söz konusu olabilir.

Sistemik glisemik kontrol, cerrahi öncesi stabiliteyi 
sağlamak için temel taşı oluşturur. Kan şekeri düzeyinin 140-
180 mg/dl aralığında tutulması ve HbA1c düzeyinin %7’nin 
altında olması, yara iyileşmesini destekler ve enfeksiyon 
riskini azaltır.35,36 Bununla birlikte, kan şekerinin hızlı 
düşürülmeye çalışılması, retinopatinin alevlenmesine neden 
olabileceğinden, düzenleme kademeli biçimde yapılmalıdır.37 

Katarakt cerrahisinin DR üzerine etkisi dikkatlice 
tartılmalıdır. Modern tekniklerle yapılmış olsa bile, 
katarakt cerrahisi sonrası ilk yıl içinde retinopatide 
kötüleşme riski artabilir.38 Cerrahi manipülasyon, göz içi 
kan-aköz bariyerinde geçici bozulmaya ve inflamatuar 
sitokinlerin artışına neden olarak retinopati progresyonunu 
tetikleyebilir.39,40 Nitekim yakın tarihli bir çalışmada, tip 
2 diyabetli NPDR hastalarında rutin fakoemülsifikasyon 
cerrahisi sonrasında 1 yıl içinde PDR gelişme riskinin 
anlamlı derecede arttığı (cerrahi geçirmeyenlere kıyasla 
%70 daha yüksek risk) gösterilmiştir.41 Bu nedenle, katarakt 
cerrahisine karar verirken hastaya postoperatif dönemde 
diyabetik retinopatinin ilerleyebileceği açıkça anlatılmalı ve 
yakın takip gerekeceği vurgulanmalıdır.

Özellikle vitreus hemorajisi riski, retinopatinin 
şiddetine bağlı olarak cerrahi sonrasında ortaya çıkabilir. 
Cerrahiyle artan inflamasyon ve VEGF düzeyleri, artan 
neovaskülarizasyon ile birlikte göz içi kanamalara yol 
açabilir.42 Bu yüzden, cerrahi öncesi hem retina hem de 
vitreus dikkatle değerlendirilmeli; aktif kanama veya retina 
dekolmanı riski taşıyan proliferatif lezyonlar varsa katarakt 
cerrahisi tek başına yapılmamalı, gerekirse kombine veya 
aşamalı yaklaşımlar planlanmalıdır.7

Oküler yüzey sağlığı, diyabetik hastalarda sıklıkla ihmal 
edilen ancak cerrahi sonrası komplikasyonlarla yakından 
ilişkili bir faktördür. Kuru göz hastalığı, nöropatik lakrimasyon 
bozukluğu nedeniyle diyabetik hastalarda daha sık görülür ve 
korneal iyileşmeyi olumsuz etkileyebilir.43 Bu nedenle cerrahi 
öncesi, göz yüzeyi bozukluklarının tedavisi sağlanmalı, 
semptomatik iyileşme olduğu takdirde cerrahi planlanmalıdır.

Katarakt cerrahisi endikasyonu konurken beklentiler 
doğru yönetilmelidir. Hastanın nihai görme düzeyinin, altta 
yatan diyabetik retinopatinin durumuyla sınırlanabileceği 
açıklanmalıdır.

Katarakt Cerrahisine Yönelik Profilaktik 
Yaklaşımlar

DR ve DMÖ’nün uygun şekilde tedavisi, katarakt 
cerrahisinin başarısını ve görsel prognozu doğrudan etkiler. 
Bu nedenle, katarakt cerrahisi planlanan NPDR’li hastalarda 
ek tedavi stratejileri cerrahi öncesinde, sırasında veya 
sonrasında gündeme gelebilir. 
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Panretinal Lazer Fotokoagülasyon (PRP)
Şiddetli NPDR olan hastalarda, cerrahi öncesi PRP 

uygulaması düşünülmelidir. PRP, retina periferisindeki 
iskemi alanlarını hedef alarak neovaskülarizasyon gelişimini 
baskılar ve cerrahi sonrası proliferatif retinopatiye progresyon 
riskini azaltabilir. Özellikle düzenli takip imkânı kısıtlı veya 
glisemik kontrolü kötü hastalarda preoperatif PRP, koruyucu 
bir yaklaşım olarak literatürde desteklenmektedir. Eğer 
hasta PRP için uygun değilse veya retinada yeni oluşmaya 
başlamış neovaskülarizasyon mevcutsa, cerrahiye yakın 
dönemde intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu yapılarak 
geçici bir regresyon sağlanabilir.18,24

İntravitreal Anti-VEGF Tedaviler
Anti-VEGF ajanları, hem DMÖ tedavisinde hem 

de neovaskülarizasyonun geriletilmesinde etkilidir.32,44 
Proliferatif DR’li hastalarda, eğer traksiyonel risk yoksa, 
katarakt cerrahisi öncesi bir anti-VEGF enjeksiyonu yapılarak 
yeni damarlar geçici olarak geriletilebilir. Bu sayede cerrahi 
sırasında ve hemen sonrasında kan ama riski azaltılır ve 
cerrahi sonrasındaki 4-6 haftalık sürede PRP uygulamak 
için zaman kazanılır. Anti-VEGF’nin etkisi geçici olduğu 
için, cerrahi sonrası uygun zamanda kalıcı tedavi (PRP) 
mutlaka yapılmalıdır.18 DMÖ olan hastalarda ise anti-VEGF 
tedavinin rolü kritiktir. Eğer merkezi tutan aktif DMÖ 
mevcutsa, cerrahiden birkaç hafta önce veya en geç cerrahi 
esnasında intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulamak, 
cerrahi sonrası makula ödemi gelişimini ve şiddetini 
azaltabilir. Nitekim yapılan çalışmalarda, cerrahiden 1 hafta 
önce uygulanan anti-VEGF tedavisinin, diyabetik hastalarda 
postoperatif makula kalınlaşmasını anlamlı ölçüde azalttığı 
gösterilmiştir.27 Benzer şekilde, cerrahi sırasında anti-VEGF 
enjeksiyonu yapma uygulaması da bazı cerrahlar tarafından 
benimsenmiştir.45 DMÖ’sü olmayan NPDR hastalarında, 
cerrahi sırasında intravitreal bevacizumab enjeksiyonunun 
erken postoperatif dönemde makula kalınlığında azalmaya yol 
açtığı, ancak bu etkinin 3 ayda kalıcı olmadığı belirtilmiştir.45 
Bununla birlikte, preoperatif DMÖ’ sü olmayan diyabetik 
hastalarda intravitreal ranibizumabın postoperatif makula 
ödemini önlemede etkili olduğuna dair başka çalışmalar da 
bulunmaktadır.46,47 Cerrahi öncesi son aylarda anti-VEGF 
tedavisi almış hastalarda ise, cerrahi sonrası ilk 1-2 ay 
içinde ödem tekrarlayabileceğinden, postoperatif dönemde 
de periyodik OKT takibiyle ihtiyaç halinde ek enjeksiyonlar 
planlanmalıdır.43 Öte yandan, traksiyona yol açabilecek 
ileri proliferatif hastalık bulguları (yaygın fibrovasküler 
membranlar, traksiyonel dekolman riski) bulunuyorsa, bu 
hastalarda katarakt cerrahisi öncesi anti-VEGF uygulaması 
sakıncalı olabilir; zira yeni damarların hızlı gerilemesi 
fibrotik traksiyonu artırıp retina dekolmanına yol açabilir. 

Bu gibi durumlarda öncelikle bir vitreoretinal cerrahi planı 
değerlendirilmelidir.18

Steroid Tedavileri
Anti-VEGF tedavinin yeterli yanıt vermediği veya 

kontraendike olduğu (örneğin, yakın zamanda inme/geçici 
iskemik atak öyküsü veya anti-VEGF’ye rağmen dirençli 
DMÖ varlığı) durumlarda, intravitreal steroidler değerlidir.27 
Özellikle deksametazon implant (Ozurdex), DMÖ’de etkili bir 
tedavi seçeneğidir. Dirençli DMÖ’sü ve yoğun kataraktı olan 
hastalarda, cerrahiden 1 ay önce intravitreal deksametazon 
implant yerleştirilmesinin makula ödemini kontrol altına 
alarak hem katarakt cerrahisini güvenle yapabilmeye imkân 
verdiği, hem de postoperatif görsel sonuçları iyileştirdiği 
bildirilmiştir.48,49 Steroid tedavilerinin anti-VEGF’ye 
alternatif bir avantajı, kardiyovasküler öyküsü kötü olan 
hastalarda sistemik yan etki riskinin olmamasıdır. Ancak 
steroidler göz içi basınç artışı gibi yan etkilere sahip olduğu 
için, hasta bazında risk-fayda dengesi değerlendirilmelidir. 
Gerek anti-VEGF gerek steroid uygulamaları, tek başına veya 
kombine şekilde, katarakt cerrahisiyle eşzamanlı yapılabilir; 
çoğu çalışmada güvenli bulunmuştur.32,34,46,48,49 Özellikle 
cerrahi esnasında aynı seansta intravitreal enjeksiyon 
yapılması, hastaya ek bir işlem yükü getirmeden makula 
ödemi profilaksisi sağlayabilir.

Topikal Non-Steroidal Antiinflamatuvar İlaçlar 
(NSAID’ler)

Katarakt cerrahisi sonrası psödofakik kistoid 
makula ödemi (Irvine-Gass sendromu) riskini azaltmak 
amacıyla diyabetik olsun veya olmasın pek çok cerrah, 
antiinflamatuvar damlaları kullanır.50 Diyabetik hastalarda 
bu uygulama özellikle önemlidir. Naproksen, bromfenak, 
diklofenak gibi NSAID göz damlalarının, postoperatif 
dönemde makula ödemi insidansını anlamlı şekilde 
düşürdüğü gösterilmiştir.51-55 Bu nedenle diyabetik hastalarda 
steroid damlalara ek olarak cerrahi öncesi başlanan ve birkaç 
hafta devam edilen bir NSAID damla protokolü tavsiye 
edilmektedir. Özellikle topikal nepafenak %0,1 kullanımı, 3 
aylık süre boyunca NPDR hastalarında maküla kalınlığında 
anlamlı azalma sağlamıştır.51 Cerrahiden bir hafta önce 
başlanması ve cerrahi sonrasında 1 ay devam edilmesi 
önerilmektedir. Yüksel ve ark.’nın53 2017 yılında yaptığı 
bir çalışma, topikal nepafenak kullanımının diyabetiklerde 
cerrahi sonrası makula ödemi gelişimini engellemede etkili 
olduğunu ve güvenle kullanılabileceğini raporlamıştır. 

Cerrahi öncesi ve sonrasındaki dönemde sıkı glisemik 
kontrol ve sistemik durum stabilizasyonu tedavilerin 
etkinliğini artıracaktır. NPDR’li hastalarda katarakt 
cerrahisi öncesi profilaktik yaklaşımlar, hastanın retinopati 
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şiddetine, makula ödeminin varlığına ve sistemik durumuna 
göre bireyselleştirilmelidir. Özellikle şiddetli NPDR’li veya 
makula ödemi olan hastalarda, cerrahi öncesi veya cerrahi 
sırasında profilaktik tedavilerin uygulanması, postoperatif 
dönemde retinopatinin ilerlemesini ve makula ödeminin 
kötüleşmesini önlemede kritik rol oynar. Bu yaklaşımlar, 
diyabetik hastalarda katarakt cerrahisinin başarısını 
artırmak ve uzun vadeli görsel prognozu iyileştirmek için 
vazgeçilmezdir.

Katarakt Cerrahisi Esnasında Dikkat 
Edilmesi Gereken Hususlar

DR’ si olan hastalar, katarakt cerrahisi sırasında 
ve sonrasında diyabetik olmayan hastalara göre daha 
yüksek komplikasyon riski taşımaktadır. Diyabetik 
hastalarda katarakt cerrahisi genel olarak standart 
fakoemülsifikasyon adımlarını içermekle birlikte, cerrahi 
sırasında karşılaşılabilecek bazı zorluklar ve komplikasyon 
riskleri daha yüksektir. Bu nedenle cerrahi tekniklerde 
küçük uyarlamalar ve özenli yaklaşım gerekir. Diyabetik 
hastalar, cerrahi travmaya karşı daha duyarlı oldukları için 
intraoperatif komplikasyon riski artmaktadır.56

Diyabetik hastalarda otonomik nöropatiye bağlı iris 
sfinkter yanıtı zayıflayabilir ve pupil dilatasyonu yetersiz 
kalabilir. Bu, diyabetli hastalarda otonomik nöropati veya 
cerrahi sırasında salınan inflamatuar faktörler nedeniyle 
sıkça karşılaşılan bir zorluktur. Cerrahi sırasında görüş 
alanının dar olmaması için, preoperatif dönemde maksimal 
farmakolojik dilatasyon sağlanmalıdır. Yetersiz dilate olmuş 
bir pupilla, cerrahların arka yapıları görmesini engeller ve 
intraoperatif komplikasyon riskini artırır.12,57

Pupil dilatasyonu için yönetim stratejileri şunları içerir:
•	 Cerahi öncesi NSAID’ ler reçete edilerek daha iyi 

midriyazis sağlanabilir.58

•	 Cerrahi sırasında ön kamaraya 0.1 ml adrenalin 
%0.001 uygulanabilir.59

•	 Viskoelastik ajanlar irisi gererek dilatasyon 
sağlanmasına yardımcı olabilirler.57

•	 Pupilla genişletilemiyorsa, iris kancaları , iris germe 
halkaları (Malyugin ring vb.) veya diğer pupilla 
genişleticiler gibi mekanik yöntemler kullanılması 
gerekebilir.60

Ayrıca iris dokusu diyabetiklerde hassas olabilir; 
iris manipülasyonundan kaçınmak, gerekli ise çok 
nazik hareket etmek önemlidir. Cerrahi sırasında iris 
kanaması veya travması gelişmemesine özen gösterilmeli, 
çünkü inflamasyon diyabetiklerde neovaskülarizasyonu 
tetikleyebilir.

Diyabetik gözlerde anterior kapsül fibrozisi ve kasılması 
sağlıklı gözlere göre daha sık görülür.30 Bu nedenle cerrahi 
sırasında yapılacak kapsüloreksis çapının yeterli genişlikte 
olmasına dikkat edilmelidir. Genel öneri, reksis çapını 
normalden biraz daha büyük (5.5-6 mm) yapmaktır; 
ancak yine de göz içi lensin (GİL) optik çapından küçük 
tutulmalıdır. Yeterince geniş bir reksis, postoperatif kapsül 
kontraksiyonunu engeller ve olası fimozis nedeniyle optik 
aksın daralmasını önler.25 Diyabetik lens kapsülünün 
yapısındaki glikasyon ürünleri, kapsül esnekliğini azaltabilir; 
cerrahi sırasında ön kapsül daha kırılgan olabilir.25  Bu 
yüzden kapsüloreksis yaparken dikkatli ve kontrollü yırtık 
oluşturulmalı, viskoelastik yeterince kullanılarak kapsülün 
eşit gerilmesi sağlanmalıdır.

Diyabetik kataraktlarda, özellikle nükleer sklerozun 
daha sert olabileceği unutulmamalıdır.18 Bu durumda 
fakoemülsifikasyon sırasında daha yüksek ultrason enerjisi 
ve daha sağlam bir chop tekniği gerekebilir. Fazla enerji 
kullanımına bağlı kornea ödemi riskini azaltmak için cerrahi 
süreyi kısaltacak etkili bir teknik kullanmak önemlidir.

Kortikal temizliğe gelirsek, diyabetiklerde arka kapsülde 
vitreusa yapışıklık veya kortikal yapışıklıklar daha sık 
olabilir. Korteksin tam temizlenmemesi, postoperatif 
inflamasyonu tetikleyebileceğinden irrigasyon/aspirasyon 
adımı özenle yapılmalı ve arka kapsül olabildiğince temiz 
bırakılmalıdır. Lens kapsülü yüzeyinin iyice parlatılması, 
cerrahi sonrası arka kapsül opaklaşmasını (AKO) ve ön 
kapsül kasılmasını önlemek için önemlidir.61

DR’li gözlerde arka kapsül rüptür oranları, diyabetik 
olmayan gözlere göre iki kat daha yüksek (yaklaşık %1.8) 
bildirilmiştir.62 Daha önceki intravitreal anti-VEGF 
enjeksiyonları, arka kapsül rüptür riskini bağımsız olarak 
artırabilir.62

Diyabetik hastalarda kornea endoteli, artmış oksidatif stres 
nedeniyle yapısal olarak zayıflayabilir.63 Bu nedenle cerrahi 
sırasında kornea bütünlüğünün korunması için viskoelastik 
maddeler cömertçe kullanılmalıdır. Ayrıca, yüksek riskli 
olgularda cerrahi sonunda korneal endotel koruyucu 
ajanların uygulanması göz önünde bulundurulmalıdır. 
Diyabetik bireylerde cerrahi insizyonların iyileşmesi 
gecikebilir; bu nedenle, sızdırmaz ve sağlam bir yara 
kapanmasının sağlandığından emin olunmalıdır. Cerrahi 
travmayı en aza indirmek için, göze sokulan alet sayısının 
azaltılması, mikroskoptan gelen aşırı ışığın önlenmesi ve 
cerrahi süresinin mümkün olduğunca kısa tutulması büyük 
önem taşır.

Göz İçi Lens Seçimi
Diyabetik hastalarda AKO insidansı önemli ölçüde 

daha yüksek olduğu için, göz içi lenslerin optik kenar 
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tasarımı, optik-haptik bağlantı tasarımı ve materyali AKO 
oluşumunu engellemede büyük etkiye sahiptir.25,64 Genel 
olarak hidrofobik akrilik arka kamara lensleri tercih edilir. 
Hidrofobik akrilik GİL ‘ler, hidrofilik materyallere kıyasla 
daha düşük oranda AKO ve kapsül kontraksiyonu ile 
ilişkilidir.65

Daha büyük optik çaplı GİL’ler, diyabetik retinopatide 
periferik retinanın görüntülenmesini ve tedavisini 
kolaylaştırmak için tercih edilmektedir.25 Multifokal GİL’ler, 
diyabetik hastalarda genellikle önerilmez. Bunun iki nedeni 
vardır:

Multifokal lensler kontrast duyarlılığını bir miktar 
azaltarak, halihazırda makula hasarı olan diyabetiklerde 
görsel kaliteyi olumsuz etkileyebilir.

Retina muayenesi ve lazer tedavileri sırasında hekim için 
görüntülemeyi zorlaştırabilir.66

Dolayısıyla diyabetik retinopati varlığında en güvenli 
yaklaşım, iyi kalitede monofokal (tercihen asferik) bir lens 
implantasyonudur.21

Diyabetik hastalarda ideal GİL yerleşim yeri her zaman 
olduğu gibi kapsül kesesi içidir. Kapsül desteği mevcut değilse 
, arka kamera sulkus yerleştirmesi yapılabilir. Ancak iris-
kıskaçlı lensler diyabetiklerde mümkünse kullanılmamalıdır, 
çünkü diyabetik gözlerde iris neovaskülarizasyonu gelişme 
riski daha yüksek olduğundan iris desteğindeki lensler 
komplikasyonlara yol açabilir.21

Vitreo-retinal Cerrahi ile Kombinasyon (Fakovitrektomi)
Bazı ileri vakalarda katarakt cerrahisi vitreoretinal 

cerrahi ile kombine edilebilir. Bu kombine yaklaşım NPDR 
evresindeki hastaların çoğunda gerekmez, ancak proliferatif 
evreye geçmiş vakalarda lens opasitesi, retina cerrahisinin 
önünde engelse aynı seansta fakoemülsifikasyon yapılıp 
intraoküler lens takılabilir ve devamında pars plana 
vitrektomi ile retina cerrahisi uygulanabilir.7

Daha önce vitrektomi geçiren gözlerde 
fakoemülsifikasyon sırasında aşırı derin ön kamara, zonüler 
dehisens, kapsüler mobilitenin artması ve nükleus düşmesi 
gibi zorluklar bulunur.67 Diyabetik retinopati ve kataraktı 
olan hastalarda vitrektomi, endolazer fotokoagülasyon ve 
fakoemülsifikasyonun birleştirilmesi, daha az morbidite ile 
erken görsel rehabilitasyonu maksimize edebilir ve retinopati 
progresyonunu geciktirebilir.

Postoperatif Takip ve Olası Komplikasyonlar

NPDR’li hastalarda katarakt cerrahisi sonrası dönem, 
hem cerrahiye bağlı genel komplikasyonlar hem de diyabetik 

retinopatiye özgü sorunlar açısından yakından izlenmelidir. 
Cerrahi sonrası başarının sürdürülebilmesi için sıkı bir takip 
programı ve gerektiğinde ek tedaviler planlanmalıdır.

NPDR hastalarında katarakt cerrahisi sonrası takip, 
standart protokollerden daha sık ve detaylı olmalıdır. 
Özellikle orta ve şiddetli NPDR olgularında, ilk yıl içinde 
DMÖ gelişme riski yüksek olduğundan; 1., 3., 6. ve 12. 
aylarda düzenli makula değerlendirmesi önerilir.28 İlk 24 
saatte göz içi basınç ve yara yeri kontrolü, ilk haftada ön 
segment inflamasyonu ve komplikasyon takibi, 1. ve 3. 
aylarda fundus ve makula muayenesi, sonraki aylarda ise 
kapsamlı göz değerlendirmesi yapılmalıdır. Takip sıklığı, 
hastanın sistemik durumu ve retinopati şiddetine göre 
bireyselleştirilmelidir.

İnflamasyon Kontrolü
Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrası göz içi 

inflamasyonun etkin şekilde baskılanması, makula ödemi ve 
retinopati progresyonunu önlemek açısından kritik öneme 
sahiptir. Bu nedenle, standart cerrahi protokolde olduğu gibi 
topikal kortikosteroidler yoğun şekilde kullanılmalı, tedaviye 
mutlaka NSAID damlalar da eklenmelidir. Steroid ve NSAID 
kombinasyonu, ön segment inflamasyonunu azaltarak 
diyabetik hastalarda sık görülen makula ödemi riskini 
düşürür.54 Ayrıca inflamasyonun kontrol altına alınması, 
retina üzerindeki anjiyojenik uyarıları baskılayarak iris 
neovaskülarizasyonu ve retinopati ilerlemesini de azaltabilir.

Topikal kortikosteroidler genellikle ilk haftalarda sık 
aralıklarla başlanıp, inflamasyon düzeyine göre kademeli 
olarak azaltılır. NSAID damlalar ise cerrahiden önce başlanıp, 
genellikle üç aya kadar devam ettirilir. Özellikle nepafenak 
%0,1 preparatları, diyabetik hastalarda makula ödemini 
önlemede etkili bulunmuştur.51 Kombine kullanım, tek 
başına steroid tedavisine göre daha güçlü bir antiinflamatuar 
etki sağlar.68 Damla uyumunun düşük olduğu durumlarda, 
daha güçlü topikal steroidler ya da subtenon enjeksiyonları 
gibi ileri tedavi seçenekleri değerlendirilebilir.

Makula Ödemi Takibi ve Tedavisi
Diyabetik hastalarda katarakt cerrahisi sonrası en önemli 

komplikasyonlardan biri makula ödemidir. Bu ödem ya 
mevcut DMÖ kötüleşmesiyle ya da psödofakik kistoid makula 
ödemi gelişimiyle ortaya çıkabilir. Diyabetik bireylerde 
postoperatif makula ödemi riski, diyabetik olmayanlara göre 
belirgin olarak artmıştır; özellikle DR varlığında bu risk 6 
katı aşabilmektedir.69 Ödem genellikle cerrahiden sonraki 
6-9. haftalarda pik yapar.70 Cerrahinin tetiklediği inflamasyon 
sonucu kan-retina bariyerinin bozulması, prostaglandinler, 
VEGF ve proinflamatuar sitokinlerin salınımı ödemin 
gelişiminde önemli rol oynar.42 Görme beklenenden düşükse 
OKT ile makula değerlendirilmelidir. DMÖ genellikle 
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mikroanevrizma ve eksüda gibi DR bulguları içerirken, 
psödofakik kistoid makula ödeminde tipik petaloid kistoid 
yapı görülür ve diyabetik lezyonlar eşlik etmez.18

Önleme ve tedavide en etkili yaklaşımlardan biri, cerrahi 
öncesi DMÖ’nün kontrol altına alınması ve postoperatif 
dönemde topikal kortikosteroid+NSAID kombinasyonudur. 
Mevcut DMÖ varlığında, intravitreal anti-VEGF veya 
steroid enjeksiyonları önerilir. Anti-VEGF ajanları, makula 
kalınlığını azaltır ve görmeyi iyileştirirken, steroidler 
inflamasyonu baskılayarak daha uzun süreli etki sağlar. 
Psödofakik kistoid makula ödeminde ise öncelikle topikal 
tedavi yeterli olurken, dirençli vakalarda subtenon veya 
intravitreal steroid uygulamaları gerekebilir.18,21,25 Postoperatif 
ilk 3-6 ay, DMÖ gelişimi açısından kritik dönemdir; bu süreçte 
düzenli OKT takipleri erken müdahale şansı sunar.

Retinopati Progresyonu İzlemi
Cerrahi sonrası dönemde, özellikle NPDR’li hastalarda 

DR’ nin ilerleme riski artabilir. Katarakt cerrahisi sonrası 
DR progresyon oranı yaklaşık 1.46 olarak bildirilmektedir 
ve bu ilerleme sıklıkla 3-9 ay içinde, özellikle ilk 6 ayda zirve 
yapar.28,38 Bu risk; cerrahi öncesi DR varlığı, kötü glisemik 
kontrol (yüksek HbA1c), uzun diyabet süresi, insülin 
kullanımı ve komplikasyonlu cerrahilerle ilişkilidir.2,25,28,38 
Bu nedenle, cerrahi sonrası ilk ayda retina detaylı incelenmeli 
ve 3-4 ay aralıklarla kontroller sürdürülmelidir. Gerekirse 
PRP veya anti-VEGF tedavileri zamanında uygulanmalıdır. 

Arka Kapsül Opasifikasyonu 
Diyabetik hastalarda AKO, bazı çalışmalara göre katarakt 

cerrahisi sonrasında daha erken ve sık gelişebilir.17,25 Bu 
durum, diyabetiklerde lens epitel hücre proliferasyonunun 
artması ve hücrelerin ön kapsül fibrozisiyle birlikte arka 
kapsüle daha hızlı göç etmesiyle ilişkilendirilir. AKO, 
diyabetik bireylerde cerrahi sonrası en yaygın görme 
tehdit edici komplikasyonlardan biridir. Ancak AKO 
insidansı ile diyabet süresi, retinopati düzeyi veya glisemik 
kontrol arasındaki ilişki net değildir. Görme keskinliğini 
etkileyen AKO geliştiğinde, YAG lazer kapsülotomi etkili 
bir tedavi seçeneğidir. Bununla birlikte, lazer sonrası 
oluşabilecek inflamasyonun diyabetik retinopatiyi olumsuz 
etkileyebileceği unutulmamalıdır; bu nedenle lazer öncesinde 
retinal durumun stabil olduğu doğrulanmalı ve işlem sonrası 
kısa süreli topikal steroid tedavisi uygulanmalıdır. 

Diğer Komplikasyonlar

Kötü glisemik kontrol, endoftalmi riskini artırabilir; 
yüksek glikoz düzeyleri ve bozulmuş immün yanıt, 
enfeksiyona yatkınlığı artırır.19,25 Ancak sterilizasyon 

protokollerine uyulması ve perioperatif antibiyotik 
kullanımı ile bu risk oldukça azaltılabilir. Diyabetik bireyler 
ayrıca korneal komplikasyonlara da eğilimlidir; endotel 
hücre kaybı, geç iyileşen epitelyal defektler ve kornea ödemi 
görülebilir.30,57 Bu nedenle cerrahi sonrası insizyon yeri 
sızıntısı ve korneal bütünlük dikkatle izlenmelidir. Göz içi 
basınç artışı, özellikle glokomu olan hastalarda daha sık 
gelişebilir. Ayrıca, cerrahi sırasında arka kapsül rüptürü 
gibi komplikasyonlar retinal yırtık, dekolman ve vitreus 
hemorajisi riskini artırabilir. Bu nedenle cerrahi planlama 
dikkatle yapılmalı, riskli olgularda kombine cerrahi 
seçenekleri değerlendirilmeli ve retina komplikasyonlarına 
karşı hazırlıklı olunmalıdır.

Sonuç

Güncel çalışmalar, uygun hastada doğru zamanlama 
ve gerekli yardımcı tedbirler alınarak katarakt 
cerrahisinin diyabetiklerde de güvenle yapılabildiğini 
ve görme rehabilitasyonunda büyük fayda sağladığını 
ortaya koymaktadır. Ancak diyabetik bir gözde katarakt 
cerrahisinin, makula ödemi gelişimi ve retinopati 
progresyonu riskini artırabileceği gerçeği de akıldan 
çıkarılmamalıdır. Non-PDR’li hastalarda katarakt cerrahisi 
sonrası takip ve komplikasyon yönetimi, standart katarakt 
cerrahisine göre daha kapsamlı ve dikkatli bir yaklaşım 
gerektirir. İnflamasyon kontrolü, makula ödemi takibi ve 
tedavisi, retinopati progresyonunun izlenmesi ve diğer olası 
komplikasyonların erken tespiti, bu hasta grubunda başarılı 
sonuçlar elde etmek için kritik öneme sahiptir. Sonuç olarak, 
NPDR’li hastalarda katarakt cerrahisi sonrası dönemde, 
multidisipliner yaklaşım, düzenli takip, erken tanı ve uygun 
tedavi stratejileri ile komplikasyonlar minimize edilebilir ve 
hastaların görme kalitesi uzun vadede korunabilir.
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