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Uveite Baghi Kistoid Makula Odeminin Tedavisinde
Asetazolamidin Etkinligi

Ozlem Avdin (*), Solmaz Akar (¥*), Yiimaz (jzyazgan {**), Sema Arvas (*¥%), Sehirbay Ozkan (%)

OZET

Amac: Uveite bagh kistoid makula 6deminin (KMO) tedavisinde asetazolamidin etkinlifi-
nin gérme keskinligi, floresein anjiografi (FFA) ve optik koherens tomografi (OKT) bulgulari
ile aragtirilmasi.

Gere¢ ve Yontem: Behget hastalif1 ya da 6zgiil olmayan iiveit tamsi ile takip edilmekte
olan 26 olgunun 34 gozii yeni g611§m1§ kistoid makula 6demi 6n tansi ile caligmaya dahit edil-
di. Olgulara tam bir gz muayenesi yapild. FFA ve OKT uygulandi. Tiimiinde KMO tespit edi-
len hastalara 2 ay siire ile asetazolamid 250 mg. tablet 3x1 olarak verildi. Birer ay ara ile oftal-
molojik muayene, FFA ve OKT tekrarlandi. Tedavi &ncesinde ve sonrasinda diizeltilmig gdrme
keskinlikleri ve OKT ile belirlenen makula kalinliklar1 "t testi", FFA'da tespit edilen KMO de-
receleri "Wilcoxon Matched-Pairs Signed Ranks" testi ile karsilagtirildi.

Sonuglar: Tedavi sonrasinda diizeltilmis gérme keskinliginde anlamh artig (p=,000), OKT
ile belirlenen makula kalmnlifinda anlamh aza]ma (p ,000), FA'da izlenen KMO derecesinde
anlaml1 azalma (p=,000) saptandi.

Tartisma: OKT, KMO tanisinda ve takibinde invaziv ve kalitatif bir yontem olan FA'ya
gdre non-invaziv ve kantitatif goriintiileme saglar. Asetazolamidin liveite bagh kistoid makula
ddemi tedavisinde etkinliginin kamtlanmasi i¢in daha genis ve randomize ¢aligmalara ihtiyag
olmakla birlikte 6zellikle yeni gelismis KMO'de diger tedavi yéntemlerine alternatif olabilece-
gini ditgiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kistoid makula 6demi, iiveit, optik koherens tornografi, asetazolamid

SUMMARY

The Efficiency of Acetazolamide in the Treatment of Cystoid Macular Edema Due to

Uveitis

Purpose: To evaluate the efficiency of acetazolamide in the treatment of the cystoid macu-
lar edema (CME) due to uveitis with assesment of visual acuity, fluorescein angiography (FFA)
and optical coherence tomography (OCT) findings.

Material and methods: Thirty four eyes of 26 patients diagnosed with Behget's Disease or
non-specific uveitis, with newly developed cystoid macular edema were included in the study.
All patients underwent full ophthalmic examination, including FFA and OCT, and were treated
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with acetazolamide 250 mg 3x1 for two months (750 mg/day). The ophthalmic examination,
FA and OCT were repeated every month. The corrected visual acuity and the macular thickness
measured by OCT before and after treatment was compared with " t test”. The CME levels mo-
nitored at FFA before and after treatment were compared with "Wilcoxon Matched Pairs Signed
Ranks test".

Results: There was a statistically significant increase in the corrected visual acuity
(p=.000), reduction in the macular thickness measured by OCT (p=,000), reduction in the CME
level monitored at FFA (p=,000) after the treatment.

Discussion: OCT provides non-invasive and quantitative imaging compared to invasive
and qualitative method as FFA in diagnosing and following treatment of CME. Although larger
and randomized studies are required in order to prove the efficiency of acetazolamide in treat-
ment of cystoid macular edema due to uveitis, acetazolamide could be an alternative to the ot-

her methods in treating newly developed CME.
Key Words: Cystoid macular edema, uveitis, optical coherence tomography, acetazola-

mide.

GIRIS
Kistoid makula 6demi katarakt cerrahisinden sonra
geligebilen, retina ven tikanikligi, diabetik retinopati ve

liveit bagta olmak iizere pek cok gtz hastalifi ile birlikte
olabilen bir tablodur (1).

Uveitte gorme keskinligindeki diismenin en énemli
sebebi kistoid makula édemidir (2). Uveit hastalarinda
kistoid makula 6demi tedavisinde kortikosteroidler, im-
miinsiipresifler, non-steroid antienflamatuar ilaclar ve
karbonik anhidraz inhibitérleri kullanmilmaktadir (3.4,5,
6.,7). Secilmis vakalarda vitrektomi uygulanabilmektedir

(8).

Kistoid makula 6demi tanisinda floresein anjiografi
onemli bir tan1 yontemidir. Optik koherens tomografi ise
son yillarda gelistirilen, retinanin ¢apraz kesitli, yiiksek
cozlniirliikte goriintiilenmesini saglayan, kantitatif so-
nuglar veren non-invaziv bir yéntemdir (9).

Calismamizda tiveite bagh kistoid makula édemi ol-
gularinda asetazolamidin tedavi edici etkinligini gérme
keskinligi, floresein anjiografi ve optik koherens tomog-
rafi bulgulari ile aragtirmay: amacladik.

GEREC ve YONTEM

Behget hastalig1 veya 6zgiil olmayan iiveit tansi ile
takip edilmekte olan 26 olgunun 34 gozii KMO 6n tanis
ile calismamiza dahil edildi.

Olgularn diizeltilmis gbrme keskinligi Snellen eseli
ile tespit edildi. Slit lamp biomikroskopi ile 6n segment
muayenesi yapildi. Aplanasyon tonometresi ile goz igi
basinc: 6lgiildii. %1 tropikamide ve %10 fenilefrin ile
pupilla dilatasyonu sonrast 90 D lens ile fundus muaye-
nesi yapildi.

Olgularin dijital fundus kamera ile renkli fundus fo-
tograflar1 ve "Image Net Bilgisayarli Goriintiileme ve
Analiz Sistemi" ile fléresein anjiografileri ¢ekildi.

Geg faz anjiogramlar Yanuzzi ve arkadaglarinin ta-
rif ettifi metoda goére, 5 dereceye ayrildi (10,11);

* Grade 0: Perifoveal hiperfloresans yok
* Grade 1: 360° olmayan perifoveal hiperfloresans
* Grade 2: 360° hafif derecede hiperfloresans

* Grade 3: 360° orta derecede hiperfloresans (yak-
lagik I disk capina ulagan)

* Grade 4: 360° ciddi derecede hiperfloresans (yak-
lasik 1,5 disk ¢apina ulasan) (Resim 1 A-E).

"Zeiss Optik Koherens Tomografi" cihaz ile tiim
gozlerde fiksasyon noktasindan gegen 4 ayn ¢izgisel ke-
sit alindi. Her kesitte makula kalinlig1 en kalin yerden
elle dlgiilerek ortalamalan alindi.

Tiim olgulara, rutin kan biyokimyasi ve hemogram
tetkiki istendikten sonra 750mg/giin asetazolamid (Dia-
zomid 250mg tablet, 3x1) ve potasyum preparati (Kali-
nor tablet 1x1) 2 ay siireyle verildi. Birer ay ara ile rutin
kan biyokimyasi, gbz muayenesi, renkli fundus fotogra-
fisi, FA ve OKT tekrarlandi.

Calismamizda tedaviden onceki ve tedaviden 2 ay
sonraki gbrme keskinlikleri ile tedavi 6ncesinde ve son-
rasinda OKT ile 6lciilen makula kalinliklar "t-testi" ile,
tedavi Oncesi ve sonrasinda yapilan fléresein anjiografi-
lerdeki kistoid makula 6demi dereceleri "Wilcoxon
Matched-Pairs Signed-Ranks " testi ile karsilagtirildi.

P<0.05 bulunan analizler istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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Resim 1. FFA'da KMO derecelendirilmesi: A Grade 0, B Grade 1, C Grade 2, D Grade 3, E Grade 4

Resim 1A

Resim 1C

Resim 1D

Resim 1B

Resim 1E

-BULGULAR

Olgulanmizin 14'4 (%353,8) kadin, 12'si (9%46,2) er-
kek olup yaglar 22-58 arasinda (ortalama 37,771£9,82)
degisiyordu. Onii¢ olgu (%50) Behget Hastaligy, 13 i de
(%50) 6zgiil olmayan iiveit tams: ile takip ediliyordu
(Tablo 1),

Olgularin itk muayenelerinde; diizeltilmis gérme
keskinlikieri 0,1-1,0 arasinda (ortalama 0,42 + (,21) de-
Zismekteydi. Dokuz olguda aktif {iveit bulgusu mevcuttu
ve topikal steroid kullanmaktaydilar (olgu 1,2,3,4,6,10,
21,22,33). Bes olgu idame oral steroid fedavisi alinday-
dr (olgu 1,2,21,22,27). FFA'da; 3 gézde "grade 1" (%
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Tablo 1. Olgularin yas, cinsiyet ve tantlar Tablo 2. Qlgularin tedavi dncesi bulgular
NO YAS CINSIYET TANI L.V 1. FFA (Grade) |- 1.0CT (nm)
1 23 K 0] 1 0,3 2 263
N 33 K B 2 04 2 268
3 30 K i1 3 04 3 445
2 al X 0 4 0,1 4 347
5 56 K O 5 0.5 4 681
- 6 0.5 1 307
6 39 K u
7 0.6 2 334
* E B
! 36 i 8 0,5 2 327
8 40 E u 9 0,2 1 449
9 30 E U 10 0,3 4 824
10 22 E B 11 0.4 3 635
I* 45 E B 12 0,1 4 762
12 47 E B 13 1,0 1 347
13% 25 E B 14 0,4 4 729
14 58 K U 15 0,3 4 729
15% 7 E B 16 0,4 3 526
16 39 K U 17 0.3 2 351
18 0,2 4 503
17 27 K B
.. 19 0,3 3 506
18 45 K U
20 0,8 2 232
19 43 E B 21 0,6 2 344
207 33 E B 2 0,1 2 320
21 42 K u 23 0.5 3 226
22 35 K Y 24 0.4 4 662
23% 29 K B 25 0,7 2 320
24 30 E B 26 0,1 3 256
25% 45 E B 27 0.3 2 343
26+ 44 K 1] 28 0,4 2 368
E: Erkek, K: Kadin, U: Uveit, B: Beh¢et hastaltgr 2 0.4 2 314
* Her iki gozii de calismaya dahil edilen hastalar. 30 0,4 2 354
31 0,8 2 385
8,8), 15 gozde "grade 2" (%44,1), 7 gij.zde "grade 3"‘ 32 0.5 4 574
(%20.,6), 9 gozde "grade 4" (%26,5) kistoid makula &de-
mi tespit edildi. OKT ile makula kalinliklar: 226pm- 3 0.6 2 263
824um (ortalama 431,32 + 170,61) olarak &lclildii (Tab- 34 0,3 2 371

lo2). LV: Tedavi dncesi gorme keskinligi, 1.LFFA: Tedavi dncesi

FFA'da tespit edilen KMO derecesi, 1.0CT: Tedavi dncesi

9 iire ile 750 " tazolam; . .
Ay sure e mg/giin asetazolamid (Diazomid OCT ile tespit edilen makulg kalinlig:.

tablet 3x1) ve potasyum preparat: (Kalinor tablet 1x1)
verildi. Tedavi siiresince tedaviyi kesecek diizeyde yan
etki ve serum elekrolit seviyelerinde bozulma goriil- Olgularimizin 2 ay asetazolamid kullandiktan sonra
medi. yapilan muayenelerinde; diizeltilmis gérme keskinlii;
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Resim 2A. Olgu 16, tedavi oncesi fundus fotografi, Resim 2B. tedavi sonrasi fundus fotografi, Resim 3A. tedavi
oncesi FFA, Resim 3B. tedavi sonrast FFA, Resim 4A. tedavi éncesi OCT, Resim 4B. tedavi sonrasit OCT

Resim 3-A

Resim 4-A

Resim 4-B

0,3-1,0 arasinda (ortalama (,80+0,22) degismekteydi.
FFA'da; 11 gozde "grade 0" (%32.,4), 12 gozde "grade
1" (%35.3), 5 gozde "grade 2" (%14,7), 4 gbzde "grade
3" (%11,8), 2 gozde "grade 4" (%5,9) kistoid makula
odemi tespit edildi. OKT ile tespit edilen makula kalin-
liklari 101-438(m arasinda (ortalama 253,15%75,27) 6l-
ciildii (Tablo 3).

Olgu 16'min tedavi dncesi ve sonrasi renkli fundus
fotografi, FFA ve OKT'si goriilmektedir (Resim 2 A-B,
3 A-B,4 A-B).

Tedavi sonras1 gorme keskinliginde istatistiksel
olarak anlamh artig tespit edilirken (p = ,000), tedavi
sonrasinda makula kalinliginda anlamli azalma tespit
edildi (p = ,000). Tedavi sonrasinda FFA'da saptanan
kistoid makula 6demi derecesinde istatistiksel olarak an-
lamli azalma saptand: (p = ,000).

TARTISMA

Kistoid makula ddemi, makulanin merkezinde, dis
pleksiform tabakada sivi birikimi ile meydana gelen kis-
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Tablo 3. Olgularin tedavi sonras: bulgular

2.V 2. FFA (Grade) 2. OCT (pm)

1 1,0 0 162
2 0,7 0 263
3 0.8 I 270+
4 0,7 2 236
5 1,0 0 162
6 1,0 0 192
7 1,0 0 186
8 1,0 0 165
9 1,0 1 218
10 1,0 0 169
11 10 0 135
12 0,7 3 438
13 1,0 1 267
14 04 3 324
15 1,0 I 101
16 1,0 0 195
17 0,5 2 314
18 0,3 4 398
19 0,8 3 341
20 1,0 1 215
21 0,9 2 280
22 0,7 1 310
23 0,5 3 224
24 0.4 4 322
25 0,8 2 303
26 0,5 I 256
27 0,5 1 274
28 0,7 0 283.
29 0,7 1 236
30 0,7 1 307
31 1,0 1 273
32 0,6 2 357
33 1,0 0 193
34 1,0 1 238

2.V: Tedavi sonrasi gdrme keskinligi, 2.FFA: Tedavi sonras:
FFA'da tespit edilen KMO derecesi, 2.0CT: Tedavi sonras:
OCT ile tespit edilen makula kalinhifi,

tik bogluklarla karakterize bir tablodur. Kistoid makula
ddemi ve buna bagh gelisen dejenerasyon iiveitli olgu-

larda gorme keskinligindeki kalic1 azalmanin en dnemli
nedenidir, Kistoid makula ddemi birkag ay siirdiigiinde
makula dejenerasyonu geligir ve degisik derecelerde
girme bozuklugu olugur (2,12,13,14).

Uveite bagh kistoid makula 8deminin patogenezi
tam olarak anlasilamamustir, fakat dncelikle kan-retina
bariyerindeki bozuklukla iligkili oldugu diisiintilmekte-
dir (1). Kan-retina bariyerinin yikilma nedeni agiklana-
marmghr, ancak sitokinler ve aragidonik asit metabolitle-
ri gibi enflamatuar mediatGrler etkili olabilir. Vitreus ka-
vitesi igindeki oksijen serbest radikallerinin de etkisi ol-
dugu diigiiniilmektedir (15).

Uveit hastalarinda kistoid makula 6demi tedavisin-
de kortikosteroidler, immiinsiipresifler, non-steroid anti-
enflamatuar ilaglar ve karbonik anhidraz inhibitérleri
kullanilmaktadir (3,4,5,6,7). Secilmis vakalarda vitrek-
tomi uygulanabilmektedir (8).

Sistemik ve periokitler kortikosteroidler kistoid ma-
kula demini azaltabilir. Ancak ¢ok sayida yan etkileri
vardir (16). Son yillarda KMO tedavisinde intravitreal
steroid uyguiamast yapilmaktadir. Psédofakik kistoid
makula 6demi (17) ve diffiiz diabetik makula tdemi va-
kalarinda (18) yapilan intravitreal triamsinolon uygula-
masinda gdrme keskinliginde anlamly artig tespit edil-
mistir. Uveite bagh direngli KMO olan 6 olgunun 5'inde
uygulanan intravitreal triamsinolon ile anatomik diizel-
me ve gdrme keskinlifinde artis tespit edilmigtir {(19).
Ancak intravitreal steroid uygulamasmin goz ici basinci-
m yiikselttigi bidirilmistir (18,19,20). Ayrica bu yontem-
de kataraktin ilerlemesi, vitreus i¢i hemoraji ve endoftal-
mi (20) gibi komplikasyonlarin olabilecegine dikkat ce-
kilmektedir.

Siklosporin, azatioprin gibi immiinsiipresif ajanlar
tiveite bagh KMO tedavisinde kullanilabilir, ancak ciddi
yan etkileri vardir (21). Siklosporin spesifik bir T hitcre
modiilatriidiir, Degisik form iiveitlerin tedavisinde kul-
lanilmaktadir, Siklikla sonuglar iyidir. Bununla birlikte
ilag kesildiginde girme keskinligi yeniden bozulabilir
(22,23).

Prostoglandinler fiveite bagl kistoid makula 8demi-
ni indiikledikleri igin sistemik non strecid antienflama-
tuar ilaglarm kullamim teorik olarak akla yatkindir, Fa-
kat bu ajanlarin tiveite bagli KMO'de kullanimin1 des-
tekleyen verilere hentiz ulagilamamistir. Topikal non-
steroid antienflamatuar ilaglar ve topikal kortikosteroid-
ler daha ¢ok katarakt cerrahisi sonrasinda geligen
KMO'de etkilidir (24,25).

Baz: aragtirmacilar iiveit hastalarinda ve cerrahi
sonrasintda vitreus traksiyonunun kronik kistoid makula
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ddemine neden olabilecegini diigiinmiiglerdir (26). Vit-
reusdaki antijen-antikor kompleksleri ve immiin kompe-
tan hiicrelerin kistoid makula ddemi geligiminden ve ka-
licilifindan sorumlu olabilecegi bildirilmigtir (8,27). Bu
yiizden pars plana vitrektomi tiveite bagh kistoid makula
ddeminde bir tedavi segenegi olabilir,

Bir karbonik anhidraz inhibitérii olan asetézolamid
de tiveite bagh kistoid makula §deminin tedavisinde kul-
lamlmaktadir.

1988'de Cox ve arkadaslan yaptiklar: ileriye doniik
bir ¢alismada (5), kistold makula ddemi saptanan 41
hastanun 16'sinda asetazolamidle tekrarlanabilir cevap
elde etmiglerdir. Uveiti olan hastalarm ise 6'sinda FA'da
KMO'de azalma veya tam bir gerileme ve grme keskin-
liginde diizelme tespit etmiglerdir. Tedaviye cevap ile
ddem siiresi arasinda iligki saptanmamuigtir.

Farber ve arkadaglarimin yaptiklar: ¢alismada (6),
kronik iridosiklitli hastalarda asetazolamidle 14-28 giin
tedavi sonrasinda, gorme keskinlifinde kiigiik ama ista-
tistiksel olarak anlamli diizelme tespit edilmigtir. Ancak
plaseboda bu etki gézlenmemigtir. Ayrica arka vitreusa
kacakta da azalma gbzlenmigtir.

Serpinjinoz korioretinopatideki KMO'de de asetazo-
lamidle tedaviden fayda goriildiigii bildirilmistir (28).

Withcup ve arkadaglart (7) ise iiveite bagli KMO
olan hastalarda asetazolamid kullanarak etkinligini pla-
sebo ile kargilagtirmiglardir. Caligma sonucunda asetazo-
lamid tedavisinden sonra plasebo ile karsilagtirildiginda
KM()de istatistiksel olarak anlamli bir azalma tespit et-
miglerdir (plasebo {izerine 0,5 disk alam). Asetazolami-
din gorme keskinligi tizerindeki etkisi istatistiksel olarak
anlamh bulunmamugtir. Bu ¢aligmada asetazolamidin ki-
sa donem etkilerinin difer ¢caligmalardan daha az oldugu
diigliniilmiistiir.

Diabetik retinopati, retina dejenerasyonlar {retinitis
pigmentoza gibi) , tikayici damar hastaliklan, katarakt
ekstraksiyonundan sonra meydana gelen KMO'de de
asetazolamidin etkili oldugu bildirilmistir (3).

Baz yayinlara gore ise, asetazolamid bu durumlarin
tiimiinii tedavi etmede etkili degildir, Pinckers ve arka-
daglan (29), dominant kistoid makiila distrofisinde ase-
tazolamidin kistoid makula 6demini tedavi edici etkisi
olmadifin géstermislerdir.

Asetazolamidin kistoid makula 6demini nasil azalt-
t1g1 tam olarak belli degildir. Bunun, retinadan koroide
sivi hareketi ile ilgili oldugu diislintlmiistiir. Cok sayida
caligmada bu sivi hareketinin retina pigment epiteli api-
kal yiizeyinden bazal yiizeyine iyonlarin aktif transpor-
tuna bagh olduguna isaret edilmektedir (30,31).

Asetazolamidin retina ve retina pigment epitelinde
bilinen diger bir etkisi, retina alt: bilgenin asidifikasyo-
nunu artirmas: ve istirahat potansiyelini azaltmasidir, Re-
tina alt1 bdlgenin asidifikasyonu sonucunda, retina pig-
ment epitell yoluyla retinadan koroide sivi geri emilimi-
nin arttify diigliniilmektedir (32).

Baz: aragtirmacilar hayvanlarda ve insanlarda retina
pigment.epiteli, Miiller hiicreleri, fotoreseptérler ve da-
mar endoteli iginde karbonik anhidrazi gostermisierdii
(33, 34).

Tsuboi ve Pederson (35), asetazolamidin arka vitreu-
sa fléresein sizmtisim azalttifini gostermiglerdir.

Asetazolamidin regmatojen retina dekolmaninda de-
neysel olarak retina altindaki sivinin emilimini artirdigs
bildirilmistir (36).

Bazi aragtirmacilar da asetazolamidin makula kan
akimim azaltarak kistoid makula ddemini azalttifing dii-
giinmiiglerdir. Ancak son bir ¢aligmada asetazolamid te-
davisinden sonra makula kan akiminda kiigiik fakat
dnemsiz bir artma gosterilmistir (37).

Behget hastaliii veya 6zgiil olmayan iiveit tamsi ile
takip edilen 26 olgunun 34 gézii yeni baglayan grme
azalmas gikayeti ve KMO 6n tans: ile galigmamiza dahil
edildi, Tiim olgularda FFA ile kistoid makula édeminin
karakteristik tag yapragi gtriintiisii elde edildi. FFA'dan
sonra OKT uyguland. Hee ve arkadaglan (38), yaptiklan
caligmada kistoid makula Sdeminin histopatolojik bulgu-
lar1 ile uyumlu optik koherens tomografi goriintiileri elde
etmigierdir. Kistoid makula 8demi bulunan olgularda re-
tina dig tabakalarmda kistik alanlara uyan minimal ref-
lektivite alanlarn saptamuslardir., Hee ve arkadaglarnin
(38) kistoid makula tdeminde fovea kalinlifini dlgerek
degisiklikleri saptamalarina ragmen, biz galigmamizda
alternatif bir 6l¢tim gekli olarak bildirilen (39) maksimal
kistoid bogluk yitksekligini Slgmeyi tercih ettik.

Caligmamzda asetazolamidle yapilan liveite bagh
kistoid makula 6demi tedavisi sonucunda gérme keskin-
liginde anlamh artig, OKT ile tespit edilen makula kalin-
lig1 ve fléresein anjiografide goriilen fldresein sizintisin-
da anlamli azalma saptandi, Ancak olgularnn hepsinde
yeni geligmis kistoid makula &demi mevcuttu. Bu neden-
ie asetazolamidin {iveite bagh kistoid makula ddemindeki
tedavi edici etkisini, kronik kistoid makula ddemli hasta-
lara genellemek dogru olmayacaktir. Kronik kistoid ma-
kula §deminde makulada meydana gelen kalict degisik-
likler nedeniyle siire uzadikca tedavi edici etkinlik azala-
caktir. Daha onceki ¢aligmalarda 28 glinde tedavi edici
etkinin ortaya ¢iktif ileri siiriilmiistiir (6). Belki de daha
uzun siireli KMO olan olgularda daha uzun siire tedavi
gerekecektir.
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Optik koherens tomografi, kistoid makula ddemi ta-
msinda ve tedavinin takibinde kalitatif ve invaziv bir
yontem olan fléresein anjiografiye karsilik non-invaziv
ve kantitatif bir g&riintiileme saglar. Tedavi edici etkinli-
ginin kamitlanmasi icin daha genig, randomize ve plase-
bo kontrollii ¢aligmalara ihtiyag olmakla birlikte 6zellik-
le yeni geligmis kistoid makula 6der olan iiveit olgula-
rinda asetazolamidin difer tedavilere alternatif olabile-
cefini diisiinmekteyiz Ancak hastalar asetazolamidin pa-
restezi, yorgunluk, tad degisikligi, bulanti, diare, eklem
agris1 gibi yan etkileri nedeniyle uyariimali, serum po-
tasyum seviyesi takip edilip, tedaviye potasyum prepa-
ratlan ilave edilmeli, tolere edilemeyecek diizeyde yan
etkiler goriildiigiinde tedavi kesilmelidir.
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