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SIMGE VE KISALTMALAR

OSDI
LTK
TBUT
NIBUT
GMY
mOsm/I
D

GAG
MAP
TNF
MMP
IDEEL

DEQ-S

: Okiiler yiizey hastalik indeksi (Ocular Surface Disease Index)

: Lipid tabaka kalinlig1

: Gozyas1 kirllma zamani (Tear Break-up Time)

: Non-invaziv gozyasi kirilma zamani (Non-invasive Tear Break-up Time)
: Gozyas1 meniskis yiiksekligi

: Miliosmol/litre

: Diyoptri

: Glikozaminoglikan

: Mitojen aktive protein

. Ttimor nekroz faktor

. Matriks metalloproteinaz

: Kuru goziin giinliik hayata etkisi (Impact of Dry Eye on Everday Life)

: Kuru gozle iligkili yasam kalitesi puan1 (Dry Eye Related Quality of Life

Score

NEIVFQ-25 : Ulusal goz enstitiisii gorsel fonksiyon anketi (National Eye Institute Visual

DEWS
IVKM

SAPK

Function Questionnaire)
: Kuru goz ¢alisma komitesi (Dry Eye Workshop Study)
: In vivo Konfokal Mikroskopi
: Stres—aktive protein kinaz

- Interlokin



IKKE . Intrakapsiiler katarakt cerrahisi

EKKE . Ekstrakapstiler katarakt cerrahisi

CCC : Kurvilineer kapsiiloreksis

MBK : Meibomian bez kaybi

MM : Milimetre

ML . Mililitre

ul : Mikrolitre

Sn : Saniye

TFOS : Gozyast Filmi ve Okiiler Yiizey Toplulugu (Tear Film & Ocular Surface
Society)

BAK : Benzalkonyum kloriir

LASIK : Laser-Assisted In Situ Keratomileusis

PRK . Fotorefraktif keratektomi (Photorefractive Keratectomy)

p : Istatistiksel olarak anlamlilik
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OZET

Amag: Katarakt cerrahisinin okiiler yilizey iizerine etkilerinin incelenmesi amaglanmustir.
Materyal ve Metod: Calismaya katarakt cerrahisi planlanan, okiiler yiizey hastaligina
neden olacak herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan 40 hastanin 40 gozii dahil
edilmistir. Olgularin cerrahi dncesi ile cerrahi sonrasi 1. ve 3. ayda sirasiyla okiiler yiizey
hastalik indeksi (OSDI), matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9) seviyesi tayini, ozmolarite
olglimii, gozyas: lipid tabaka kalinligr (LTK) ve gbzyas1 meniskiis yiiksekligi, non-
invaziv gozyasi kirilma zamani (NIBUT) &lgtimleri, meibografi ile meibomian bezlerin
morfolojik goriintiilemesi yapilip Schirmer testi uygulanmustir.

Bulgular: Cerrahi 6ncesi ile kiyaslandiginda cerrahi sonrasi 1. ayda Schirmer testinde,
gbzyast meniskiis yliksekliginde ve NIBUT degerlerinde azalma; OSDI skorlarinda,
ozmolarite 6l¢iimiinde ve meibomian bez kayip oranlarinda artma istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Ameliyat sonrast 3. ay kontrollerinde Schirmer testi,
gbzyas1 meniskiis yiiksekligi ve NIBUT diizeyindeki azalma cerrahi 6ncesi seviyelere
gore anlamli bulunmakla birlikte (p<0,001), ozmolarite degerlerinin, meibomian bez
kayip oranmnin, OSDI skorlarinin cerrahi oncesi ile anlamli fark gostermedigi tespit
edilmistir (p>0,05). Cerrahi 6ncesi 25 hastada (%62,5) MMP-9 pozitif saptanirken cerrahi
sonrast 1. ayda 28 hastada (%70), 3. ayda 25 hastada (%62,5) pozitif olarak
kaydedilmistir (p>0,05).

Sonug: Katarakt cerrahisi cesitli mekanizmalarla okiiler yilizeyi ve gozyast film
stabilitesini etkileyebilmektedir. Cerrahi 6ncesi MMP-9 testinin yiiksek oranda pozitif
olmasi1 bu hasta grubunda kuru goz hastaligi varligin1 ve inflamasyon yolunun 6nemli
Olgiide aktif oldugunu diisiindiirmektedir. Kuru goz sikliginin yasla birlikte arttigi,
semptomlarla bulgularin tutarsizlik gosterebildigi géz 6niinde bulunduruldugunda cerrahi

oncesi her hastanin okiiler ylizey problemleri agisindan degerlendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Okiiler yiizey, ozmolarite, katarakt cerrahisi, kuru géz, MMP-9

vii



ABSTRACT

Purpose: It is aimed to examine the effects of cataract surgery on the ocular surface.
Materials and Methods: 40 eyes of 40 patients, who were scheduled for cataract surgery
and had no systemic disease that could cause ocular surface disease, were included in this
study. The phenomenon were evaluated by ocular surface disease index (OSDI), MMP-
9 level determination (InflammabDry test), osmolarity measurement (Tear Lab), tear lipid
layer thickness (LLT) and meniscus height measurement, non-invasive tear break-up time
(NIBUT), meibomian gland morphological imaging and schirmer test which were
conducted before the operation and in the 1st and 3rd months after the operation.
Results: When compared to preoperative results, the decrease in Schirmer test score, tear
meniscus height and NIBUT value, as well as the increase in OSDI score, osmolarity
measurement, and meibomian gland loss in the 1st month after the operation were found
to be statistically significant (p<0,001). During the examinations in the 3rd month after
surgery, the decrease in Schirmer test score, tear meniscus height, and NIBUT value were
found to be statistically significant (p<0,001), whereas there were no significant
difference in osmolarity values, meibomian gland loss, and OSDI score as compared with
preoperative results (p>0,05). Before the operation, 25 patients (62,5%) were MMP-9
positive. In the 1st month after the operation, 28 patients (70%) were MMP-9 positive
whereas 25 patients (62,5%) were positive in the 3rd month.

Conclusion: Cataract surgery can affect the ocular surface and tear film stability by
various mechanisms. Highly positive presurgical MMP-9 test results suggest that dry eye
disease is present and the inflammation pathway is significantly active in this patient
group. Evaluating patient’s condition before the surgery is of vital importance for
patient’s ocular surface issues when considering the frequency of dry eye increases by
age and there could be inconsistency between symptoms and findings. It is important to

evaluate all patients’ status in terms of ocular surface problems before surgery.

Keywords: Ocular surface,tear osmolarity, cataract surgery, dry eye, MMP-9
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1. GIRIS VE AMAC

Katarakt, lensin saydamligi1 kaybetmesi sonucu goérme fonksiyonunun
etkilenmesi durumudur ve tedavi edilebilir gorme kaybi nedenlerinin basinda
gelmektedir. Diinya saglik orgiitiiniin 2019 verilerine gbére gorme azalmasina en sik
refraksiyon bozuklugunun neden oldugu, katarakta bagli gorme problemlerinin ise ikinci
siklikta geldigi belirtilmistir. Diinyada katarak nedeniyle gérme azlig1 olan hasta sayisinin
60 milyondan fazla oldugu tahmin edilmektedir [1].

Katarakt tedavisi giiniimiizde cerrahi girisim ile saydamligimi yitirmis lens
materyalinin temizlenmesi ve yerine yapay g6z i¢i merceginin yerlestirilmesiyle
yapilmaktadir. Teknolojiyle birlikte katarakt cerrahisindeki gelismeler komplikasyon
riskinin azalmasina, hasta konforunun ve yasam kalitesinin artmasina olanak saglamigtir.
Yapay g0z ici merceklerindeki gelismeler sayesinde cerrahi sonrasi yakin, ara ve uzak
mesafelerde gérme kalitesinin artirilmast saglanmis ve bdylece katarakt cerrahisinin
presbiyopi c¢aginda da refraktif amacgla uygulanmasi olduk¢a yayginlagmistir [2].
Ameliyat sonrasi hasta konforu, gorsel sonuglar, subjektif yakinmalarin kontrolii
acisindan saglikli bir okiiler ylizey ve yeterli gézyasi fonksiyonlarinin saglanmasi
olduk¢a onem kazanmistir. Katarakt cerrahisi ise ¢esitli mekanizmalarla okiiler yiizey
tizerinde degisikliklere neden olabilmektedir. Gozyasi iretimini ve stabilitesini
etkileyerek batma, yanma, kizariklik, bulanik gérme gibi sikayetlerle kuru goz
hastaligina neden olabilmektedir [3].

Katarakt cerrahisi 6ncesi olas1 kuru goz hastalig1 varliginin topografik 6l¢timleri
etkileyerek astigmatizma ve aksini saptamada hataya yol agabilecegi gosterilmistir.
Biyometrik o6l¢iimlerde de farkliliklar meydana gelebilmekte ve postoperatif donemde
emetropiden sapmalara neden olabilmektedir. Bu farkliliklar refraktif diizelme igin ilave
islem gerektirebilecek diizeyde olabilmektedir [4]. Giincel kilavuzlarda 6zelikle 6n
segment cerrahileri 6ncesi her hastanin mutlaka okiiler yiizey problemleri yoniinden

aragtiritlmasi onerilmektedir [2].



Bu ¢alismanin amaci katarakt cerrahisi dncesinde ve cerrahi sonrast 1. ve 3. ay
kontrollerinde gézyasi tiretimini ve stabilitesini ¢esitli testler yardimiyla degerlendirerek
katarakt cerrahisi 6ncesi kuru goz sikligin1 ve cerrahinin okiiler ylizey ve gozyast film

tabakasi iizerine etkilerini ¢ok yonlii olarak incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OKULER YUZEY

Okiiler yiizey goziin dis ortamla temasini1 saglayan; konjonktiva, kornea ve bu
yiizeylerin iizerini kaplayan gozyasit film tabakasindan olusan olduk¢a Onemli bir
anatomik alandir. Goz kapaklar1, meibomian bezler ile lakrimal sistemi iceren adneksiyal

yapilar ise okiiler yiizeyin korunmasi ve fonksiyon gosterebilmesi i¢in gereklidir [5].

2.1.1. KORNEA

Kornea; eriskinde ortalama horizontal ¢api; 11,5-12 mm, vertikal ¢api; 10,5-11
mm olan limbusta sklerayla birleserek goz kiiresinin 6n yiizeyinin merkezinde bulunan
saydam bir yapidir [6]. Kornea 40-45 D’lik kirma giiciiyle en yiiksek kiriciliga sahip optik
ortam olarak toplam refraktif giiciin %70’ini olusturur. Korneanin arka yiizeyi 6n yiizeye
gore daha egimli oldugu igin, perifer kornea kalinligi 0,7 mm iken santralde incelerek
yaklasik 0,5 mm’e diismektedir. Avaskiiler bir yapiya sahip oldugu igin beslenmesini

gozyasindan, limbal bolge gevresindeki kapiller aglardan ve hiimor akdzden saglar [3].

Kornea histolojik olarak distan ige; epitel, bowman tabakasi, stroma, descemet
membrani ve endotel olmak iizere hiicresel yapilar ve ara yiizeyle birlikte 5 tabakadan

olusmaktadir [8].
Epitel

Kornea epiteli gozyas1 film tabakayla direkt iliski igindedir ve kusursuz optik
yiizeyin olusumuna katkida bulunur. Epitel hiicreleri 5-6. gestasyonel haftalarda yiizey
ektoderminden gelisen non-keratinize yassi hiicrelerden olugsmaktadir. Yaklasik 40-50 p
kalinliginda olup 4-6 sira seklinde dizilen hiicre tabakasindan meydana gelir. Farkli

yapida ve fonksiyonda; yiizeyel, kanatsi1 ve bazal olmak iizere tig tip hiicre igerir [9].

Yiizeyel hiicreler, aralarinda siki baglanti proteinleri bulunan iki sira halinde
dizilmis yass1 hiicreler olup dis etkenlere karsi bariyer gorevi goriirler. Ayrica bu siki
baglantilar sayesinde gozyasinin stromaya girisi de engellenmektedir. Hiicrelerin apikal
kisimlarinda bulunan mikrovillus adi verilen uzantilar sayesinde gozyasinin en igte
bulunan miisin tabakasiyla etkilesir ve gozyasinin kornea yiizeyinde dagilimina ve

stabilizasyonuna katkida bulunur. Ortalama yasam siireleri 7-14 giin olan ylizeyel



hiicreler bazal hiicrelerin ¢ogalip yiizeye dogru diferansSiye olmalariyla olusur. Orta
katmanda bulunan hiicreler (kanat hiicreleri) birbirlerine desmozomlarla tutunan iki-ii¢
sira halinde dizilmis poligonal hiicrelerdir. Bazal hiicreler, tek sira halinde bazal membran
tizerinde dizilir. Bu hiicrelerin mitotik aktivitesi vardir. Hemidesmozomlar aracili ile
komsu hiicrelere ve bazal laminaya baglanirlar. Gap junction adi verilen sik1 baglanti

alanlari ise yalnizca hiicreler arasinda kii¢iik molekiillerin aligverisine izin verir [8].

Epitel hiicreleri, ayrica kok hiicrelerin de kaynagi olan limbustan, santrale dogru
goc ederler. Kok hiicrelerin boliinmesi ile olusan hiicreler, kornea epitel hiicrelerini
olustururlar. Kornea epiteli igerisinde, non-epitelyal hiicreler de bulunmaktadir.
Lenfositler, histiyositler, makrofajlar ve pigmente melanositler korneanin periferinde

bulunan hiicrelerdir [8].
Bowman Tabakasi

Kornea stromasi ve epiteli arasinda bulunan bowman tabakasi, gebeligin 5. ayinda
yiizeyel stromadan mezenkimal hiicrelerin farklilagsmasiyla olusur. Kisa kollajen
fibrillerden olusmakla beraber yaklagik 15 p kalinliginda hiicre igermeyen yapidir.
Mikroorganizma ve tiimor hiicrelerinin kornea invazyonuna karsi bariyer gorevi

gormektedir. Yenilenme yetenegi bulunmamaktadir [10].
Stroma

Kornea kalinligmin %90’1mn1 olusturan stroma yaklasik 500 p kalinhigindadir.
Gebeligin 7. haftasinda noral krest gociinii takiben gelisimi baslar [8]. Stroma, igerdigi
kollajen fibrillerin ve ekstraselliiler matriksin o6zellikli yerlesimi Sayesinde kornea
saydamliginin 6nemli bir kismindan sorumludur. Bu 6zellikli dizilim neticesinde 1sik
sagilimlart da minimal olmaktadir [11]. Agirliginin yaklasik %781 sudur. Kalan kisminin

%80°ini kollajen lifler, %15¢ini interseliiler matriks, %5’ini de hiicreler olusturmaktadir.

Stromanin baslica kollajenlerini tip 1 kollajen olmak {izere daha az miktarda tip 5
kollajen olusturmaktadir [12]. Stromada en fazla bulunan hiicreler ise keratositlerdir.
Kollajen ve hiicre disi madde sentezinden sorumludur. Fibriller arasini dolduran
glikozaminoglikanlardan (GAG) olusan matriksin temel bilesenleri keratan siilfat ve
kondroitin stilfattir [8]. Stroma insan viicudunda en yogun innervasyona sahip dokulardan
biridir [9] .



Descemet membrani

Stromanin arka smirinda yer alan 10 p kalinligindaki descemet membrani,
gestasyonel gelisimin 8. haftasinda endotel hiicreleri tarafindan salgilanmaya baslar ve
endotel hiicrelerinin bazal membrani olarak islevini siirdiiriir. Bantli 6n tabaka prenatal
donemde gelisimini tamamlarken bantsiz arka tabaka yasam boyu endotelden iiretilir.

Iridokorneal agidan yaklasik 2 mm uzaklikta son bularak Schwalbe ¢izgisini olusturur

[8].
Endotel Tabakasi

Kornea endoteli tek katli, altigen hiicrelerden olusan bir tabakadir. Yaklagik 350
— 400 bin hiicre bulunmaktadir. Eriskinlerde 2500-3000 hiicre/mm? olup dogumda ise
3500 — 4000 hiicre/mm? diizeyindedir [13]. Endotel hiicre yogunlugunda yillik ortalama
%0,5 azalma meydana gelir [14].

Na+, K+ ATP-az aktiviteleri sayesinde stromada birikmis sivinin digart atilmasini
saglayarak normal kornea hidrasyonunda onemli rol oynar. Rejenerasyon yetenegi
olmayan endotel hiicreleri hacimlerini artirarak kayip hiicrelerin kompanse edilmesini

saglar [8]. Kornea tabakalar1 Sekil 1°de gosterilmistir.

Epitel
Bowman tabakasi

Stroma

Descemet membrani
Ll-]-l-!c[-‘-‘-]-]-lﬁl-]-l- Endotel

Sekil 1. Kornea tabakalar:

2.1.2. KONJONKTIVA

Konjonktiva; gbz kapaklariin i¢ yiiziinii ve skleray1 saran yari saydam yapida

ince miikoz bir membrandir [15]. Kapaklarin i¢ yiiziinii saran kismina palpebral, goz



kiiresini 6rten kismina ise bulbar konjonktiva adi verilir. Bulbar konjonktiva altindaki
tenon On kapsiiliine gevsek bir sekilde yapismakta iken palpebral konjonktivanin tarsa
sikica bagli oldugu izlenir. Kapak konjonktivasi1 goz kiiresi lizerine gecerken altta ve iistte

forniks ad1 verilen katlant1 yapar [7].

Keratinize olmayan ¢ok katli kolumnar epitel ve stromadan olusan konjonktiva
yapisindaki goblet hiicresi sayesinde miisin salgis1 yapar. Gozyasi film tabakasindaki

miisinin 6nemli bir kaynagini olusturur [7].

2.1.3. GOZYASI FILM TABAKASI

Gozyas film tabakasi kornea ve konjonktivanin lubrikasyonunu saglayan, saglikli
bir gérme fonksiyonu i¢in piiriizsiiz optik yiizey olusumuna katkida bulunan dinamik bir
tabakadir. Kornea epitelinin beslenmesini saglar ve mikrobik etkenlere karsi bariyer
olusturur. Gozyasi film tabakas1 distan ige lipid, ak6z ve miisin olmak iizere 3 tabakadan

olusur [16]. Gozyasi tabakalar1 Sekil 2°de gosterilmistir.

GOZYASI FiLM TABAKASI
e

Kornea | '

Musin
Akoz

Tabaka - Lipid Tabaka

Sekil 2. Gozyasi Film Tabakasi

Lipid tabaka: Gozyas: filminin en dig tabakasini olusturur. Yaklasik 0,1 pm
kalinligindadir. Dis gevre ile okiiler yiizey arasindaki ilk bariyer olmakla beraber ve akéz
tabakanin buharlagsmasini engeller [17]. Esas olarak meibomian bezlerinden; az miktarda

Zeiss ve Moll bezlerinden iiretilmektedir.



Meibomian bezlerde iiretilen lipidler polar ve nonpolar lipidler olmak tizere ikiye
ayrilmakta, farkli yapi1 ve fonksiyon gostermektedir. Trigliseritler, yag esterleri ve
hidrokarbonlar gibi nonpolar lipidlerden meydana gelen dis tabaka buharlagmay1 énleyen
en 6nemli bariyeri olusturur [18]. Fosfolipidlerden olusan polar kisim ise igte gozyasi
filminin akoz tabakasi ile temastadir. Gozyasinin stabilizasyonundan esas sorumlu olan
komponentidir. Gozyast filminin yiizey gerilimi azalir, boylece gdzyasi filmine su

cekilmesi saglanarak gozyasi filminin kalinlig: artar [19].

Meibomian bezleri holokrin sebase bezler olup goz kapaklarinin tarsal plaklarinda
birbirine paralel olarak siralanmistir. Ust kapakta 30— 40 adet meibomian bez bulunurken,
alt kapakta 20-30 adet bulunmaktadir. Meibomian bezinin agizlari, kirpiklerin hemen
arkasma acilir. Lipid iretildikten sonrasi bu kanallarin iginde birikir. Kanal i¢indeki
basing, terminal bolgedeki basinci astiginda lipid okiiler yiizeye salinir. Kirpma refleksi
de meibomian bezlerinden lipid salinimina katkida bulunmaktadir [20]. Meibomian bez
disfonksiyonunda, lipid tabakada vyetersizlik nedeniyle gozyasi film tabakasinin
stabilizasyonu bozulur, buharlagsma hizi artar ve bu durum kuru goz hastaligi gelismesine
neden olabilmektedir [21].

Akoz Tabaka: Temel olarak lakrimal glanddan ve Krause ve Wolfring aksesuar
lakrimal glandlarindan salgilanmaktadir ve 7 pm kalinligindadir. Akdz tabaka, damar
icermeyen korneanin epitelyal hiicrelerinin beslenmesinden ve bu hiicrelere oksijen
tasinmasindan sorumludur. Ayni zamanda toksinlerin, epitelyal debrisin ve yabanci
cisimlerin uzaklastirilmasin1 saglar, pH’y1 diizenler, ozmolaritenin ve elektrolit
konsantrasyonunun normal smir iginde tutulmasina yardimei olur. Akoz tabakadaki
proteinler okiiler yilizeyin savunmasinda olduk¢a 6nemli rol oynar. Primer savunma
sistemi elemanlar1 olan lizozim, laktoferrin, lizin, kompleman ve defansinler araciligi ile
mikroorganizmalara kars1 savunmaya katki saglar. Akoz eksikligi olan gozlerde bu
proteinler de azalmis olup kuru goéz hastalifi yani sira enfeksiyona da yatkinlik
olusabilmektedir. Akoz tabaka igerigindeki biiyiime faktorleri ve antioksidanlar

sayesinde epitelyal rejenerasyonda ve yara iyilesmesinde rol almaktadir [22].

Miisin Tabaka: Gozyasi film tabakasinin en i¢ tabakasini olusturmakla birlikte
0,02-0,05 pum kalinhigindadir. Esas olarak konjonktivadaki goblet hiicrelerinden,
konjonktiva ve kornea epitel hiicrelerinden, az miktarda ise Henle kriptleri ve limbal

konjonktivadaki Manz bezleri tarafindan salgilanmaktadir [23].



Miisinler yiiksek oranda karbonhidrat iceren glikoproteinlerdir. Yiksek
glikozilasyon bu glikoproteinlere negatif yiik kazandirir. Boylece hidrofilik akoz tabaka
ile karisabilir ve goz yiizeyinde su tutabilirler [24]. Gozyasindaki miisinler membranla
iligkili miisinler ve salgilanan miisinler olarak ikiye ayrilir. Membranla iligkili miisinler
patojenlere karsi bariyer olarak gérev yapan glikokaliksleri olustururlar [25]. Salgilanan
miisinler polimerler olusturarak miisine viskoelastik 6zellik kazandirir ve bu sekilde
g6zilin agilip kapanmasi sirasinda stirtiinmeyle olusabilecek okiiler yiizey hasar1 6nlenmis
olur. Ayrica miisin tarafindan olusturulan hidrofilik tabaka akoz tabakanin okiiler ylizey
tizerinde dagilimimi kolaylastirir. Okiiler miisin epitelyal hiicreleri hidrate eder, yiizey
gerilimini azaltir ve boylece gozyas: film stabilitesini artirir [22]. Konjonktival goblet

hiicre kaybinda miisin tabaka yetmezligi ve kuru goz gelisebilmektedir [26].

2.1.3.1. Gozyasi filmi iiretimi ve dagilim

Gozyasi filmi; kornea ve konjonktiva epiteli, meibomian ve lakrimal bezler, goz
kapaklari ile bu yapilar aras1 baglantiy1 saglayan sinirlerle birlikte fonksiyonel bir iinite
olarak ¢alismaktadir. “Lakrimal Fonksiyonel Unite” adi verilen bu iinitenin en dinamik

boliimiinii gozyas1 film tabakasi olusturmaktadir [27].

Gozyast film tabakasinin hacmi ortalama 6 pl olup dakikada ortalama 1,2 pl
salgilanmaktadir. Interferometre ile &lgiilebilen kalinhgi 6,0+2,4 pm olup kuru goz

hastalarinda anlamli olarak azalmakta, 2,0 pm=+1,5 pm’e kadar diisebilmektedir [28].

Gozyas1 tabakasi okiiler yiizeyin nemlenmesini saglayarak epitel diizensizliklerini
ortadan kaldirip korneay: piiriizsiiz bir optik yiizey haline getirir. Igerdigi peroksidaz,
laktoferrin, lizozim ve immunglobulin A gibi antimikrobiyaller sayesinde
mikroorganizmalarin ¢ogalmalarina engel olur. Kornea epiteline oksijen, biiyiime

faktorleri ve ¢esitli metabolik iiriinlerin transferini saglar [28].

Gozyasinin salgilanmasi lakrimal bez ve konjonktival bezler (Krause ve Wolfring
bezleri) tarafindan saglanir. Kornea ve konjonktivanin uyarilmasi sonucu afferent
duyusal sinirler aktive olur. Korneadan trigeminal sinir ile beyin sapina iletilen uyari
fasiyal sinir ile lakrimal beze iletilir ve efferent parasempatik ve sempatik lifler; lakrimal
bezin asiner, tiibiiler ve duktal hiicrelerini uyararak salgilanmayi saglar. Boylece kornea
ile lakrimal bezde salgilanmay1 uyaran bir refleks arki olusur. Duyu sinirleri yilizeye yakin

seyrettikleri i¢in okiiler yiizey degisikliklerinden ¢ok ¢abuk etkilenirler. Lakrimal



fonksiyonel iinitenin herhangi bir bileseninde meydana gelen bozukluk gozyasinda

inflamatuar hiicrelerin artisina neden olmaktadir [22].

Gozyas1 salgilanmasi bazal, refleks, duyusal ve goz kapaklart kapaliyken olmak
lizere dort gesittir. Bazal gdzyasi, goz kapaklart agikken okiiler ylizeyi saran gozyasidir.
Kuru gozde bazal goz yasi salgilamasi azalmaktadir. Refleks gozyasi, okiiler ylizey ya da
hapsirma refleksinin burun stimiilasyonu gibi refleks arkin uyarilmasiyla salgilanir.
Duyusal gozyas1 emosyonel duruma bagl iiretilir. G6z kapaklar1 kapaliyken salgilanan
gbzyas1, uykudan hemen sonra toplanabilen gozyasidir. Bazal, refleks ve duyusal gozyasi
noral ark yoluyla tiretilir, ancak protein konsantrasyonlar1 gibi gesitli farkliliklar igerir
[22].

GOz kirpma sirasinda goz yasi filminin okiiler yiizeye yayilmasi iki asamada
gerceklesir. 11k asamada iist kapag1 hareketiyle kornea yiizeyine yayilan gdzyasi tabasini

lipid tabakanin yukartya dogru hareketi takip eder [29].
2.2. KURU GOZ

2.2.1. Kuru goéz tanimi

Kuru goz terimi ilk kez Henrik S.C. Sjogren tarafindan 1933 yilinda ‘Zur Kenntnis
der Keratoconjunctivitis sicca’ makalesinde kuru agiz, kuru géz ve eklem agrisi ile
bildirilmistir. 1995°de kuru g6z ¢alisma grubu tarafindan (National Eye Institute, NEI /
Industry Dry Eye Workshop, DEWS) kuru gozii, “gozyas1 eksikligi veya gozyasinin
buharlagma fazlalig ile ortaya ¢ikan okiiler ylizeyde hasar ve hastada okiiler rahatsizlik
semptomlarina neden olan gozyasi bozuklugu” olarak tanimlanmustir [30]. Sonraki
yillarda yapilan ¢alismalar etiyolojik faktorlerin de ortaya koyulmasina olanak saglamis
ve kuru g6z tanim1 2007 yilinda Uluslararast Kuru Goz Calisma Komitesi (International
Dry Eye Workshop-DEWS) tarafindan “ okiiler yiizeyde rahatsizlik, gorme bozuklugu ve
gozyasi tabakasi instabilitesi ile sonuglanan gozyasi hiperozmolaritesinin ve okiiler yiizey
inflamasyonun da eslik ettigi multifaktoriyel bir hastalik” olarak yapilmistir [30]. TFOS
DEWS Il tarafindan 2017 yilinda yayimlanan raporda ise norojenik etiyoloji tizerinde
durulmus ve homeostazis kavramlarina dikkat ¢ekilmistir. Giincel DEWS Il Raporunda;
“Kuru goz; etiyolojisinde hiperozmolaritenin, gézyasi film instabilitesinin, okiiler yilizey

inflamasyonunun ve hasarinin, ndrosensdriyel anomalilerin rol oynadigi ve okiiler



semptomlarin eslik ettigi gozyast film homeostazinda kayip ile karakterize okiiler

yiizeyin multifaktoriyel bir hastaligi” seklinde yeniden tanimlanmistir [22].

2.2.2. Kuru Go6z Prevalansi ve insidansi

Kuru goz prevalansi yas ve cinsiyet ile degismekle beraber yapilan ¢alismalarda
%5-50 araliginda saptanmustir. Prevalans degerlerinin degisken olmasinin nedeni kuru
g0z hastaligi tanisinin farkli ¢alismalarda farkli kriterlere gore konulmus olmasindandir.
Kuru g6z bulgulari, kuru goz semptomlarindan daha sik goriilmektedir ve bulgular
dikkate alinarak yapilan ¢alismalarda toplumun yaklasik %75’inde kuru goz goriildiigi
bildirilmistir. Kuru goz insidansi ise 49-59 yas aras1 %10,7 iken 80 yas ve tizerinde
%17,9’a ¢gikmaktadir [31].

2.2.3. Kuru Goz Patofizyolojisi

Lakrimal fonksiyonel birimi olusturan okiiler yilizey (konjonktiva,kornea ve
aksesuar gozyasi bezleri) meibomian bezleri, lakrimal bez ve innervasyondan sorumlu
norosensoriyel yapilarda meydana gelebilecek herhangi bir patoloji gozyast film
tabakasinin stabilitesini etkileyerek kuru gz hastaligina ve okiiler yiizey patolojilerine
neden olabilir [32].

Kuru g6z hastalig1 temelde akdz yetmezligine ve evaporasyon artigina bagl kuru

g6z olarak iki ayr1 grupta siniflandirilabilir.

Akoz gbzyast yetmezligi; gozyas: bezlerinden yeterli gdzyasi salgis1 olmamasi
sonucunda gelisir ve gbzyasi miktarinda azalmasi sonucu ozmolaritede de artis meydana
gelir. Epitel hiicrelerinde de hiperozmolarite sonucu; mitojen aktive protein (MAP)-
kinazlarin ve niikleer faktor (NFxB) sinyal yollarinin katildigr bir inflamatuar olaylar
zinciri ile okiiler yiizeydeki inflamatuar hiicrelerden salgilanan veya onlar1 aktive eden
inflamatuar sitokinler (interlokinler IL-1a, IL-1pB, timor nekroz faktorii TNF- a ve
matriks metalloproteinazlar) ortaya ¢ikar (Sekil 3). Bu inflamatuar olaylar goblet

hiicreleri dahil yiizey epitel hiicrelerinin apoptotik 6liimiine neden olur [33].
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Sekil 3. Hiperozmolarite ile tetiklenen inflamatuar yolak

Akoz yetmezligin temel nedenleri arasinda lakrimal ve tiikriik bezlerinde yikim
ile giden otoimmum hastalik olan Sjogren sendromu 6nemli rol oynamaktadir. Lakrimal
ve tiikriik bezlerinin duktal ve asiner hiicreleri T hiicreleri tarafindan infiltre edilerek bu
hiicrelerin hiicre 6liimiine ve bdylece bez sekresyonunun azalmasina neden olur. Sjogren
sendromu ayrica romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus gibi bag dokusu

hastaliklarina da eslik edebilir.

Sjogren dis1 gozyast akoz tabaka yetmezligi nedenleri ise lakrimal bez yetmezligi
(konjenital bez yoklugu, yaslanma, lakrimal bezin infiltrasyonu), bez kanallarinda
tikaniklik (skatrizan hastaliklar) ya da sekresyonun refleks olarak azalmasi (kontakt lens
kullanimi, diyabet, norotrofik durumlar, ilaglar, katarakt ve refraktif cerrahi) olarak

incelenmektedir [30].

Evaporatif tip kuru goz hastaligi, gozyasi bezinden gozyasi salinimi normal
oldugu halde okiiler ylizeyden buharlasmanin artmasina, dolayisiyla 0ozmolaritede artiga
neden olmaktadir. Meibomian bez disfonksiyonu en 6nemli nedenler arasinda olup
gozyasi lipid tabakasinin yetersizligi nedeniyle artan buharlagsma ozmolarite artisina ve
inflamatuar yolaklarin tetiklenmesine neden olmaktadir. Okiiler ylizey hastaligi, goz
kirpma refleksinin azalmasi, kontakt lens kullanimi, yiiksek sicaklik, diisiik nemli ortam,
prezervan igeren topikal ila¢ kullanim gibi nedenler de buharlagsmay1 artiran nedenler

arasinda sayilabilmektedir [22].
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Akoz yetmezligi ve buharlasma fazlaligina bagli gelisen kuru g6z hastaliginda
baslangicta patogenezde rol oynayan mekanizmalar farkli olsa da ilerleyen siiregte
meydana gelen hiperozmolariteye bagl gelisen doku hasar1 ortaktir. Yapilan galismalar
bu iki mekanizmanin ayriminin yapilmasinin zor oldugunu ve ¢ogu hastada birlikte
bulunabildigini ortaya koymaktadir. Gozyas: filmi instabilitesi ve hiperozmolariteyle
tetiklenen inflamasyon ayni zamanda ndrojenik kronik inflamasyona da katkida

bulunmaktadir [22]. Kuru g6z tan1 algoritmasi Tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Kuru goz tani algoritmasi

Asemptomatik Semptomatik

Okiiler ylizey hastalig: Okiiler ylizey hastalig

bulgusu mevcut bulgusu mevcut

Bulgu yok

J

Kuru Goze | Norotrofik r <27 3 = )
( Vit G e ’ Preklinik Evre | Néropatik Agri |
s S + + N i ( ) (
'_Uygun koruyucu Teda‘{l gere_ktgfec_e'} Ayrici taniya gore Gozlem / Egitim Agri yonetimi igin
onlemler almrpasl kuru goz belirtilerinin yaklagim Koruyucu 6nlemler yonlendirme
Ik {orn; cerrahi) takibi |
81705 DEWS 8 lebogme OFD STTOL IS B Momagrant EETTOOIWR I Damoss———  ETFOSDIWS iMMagement #1705 DAWS § Pain & Sensacion

KURU GOZ HASTALIGI
B v

¥

[ Homeostazisin yeniden saglanmasi J

2.2.4. Kuru Goz Tam Yontemleri

2.2.4.1. Anamnez

Hastalikla ilgili ayrintili bir 6ykii alinmasi risk faktorlerinin belirlenmesi, eslik
edebilecek diger okiiler ve sistemik hastaliklarin incelenmesi agisindan énemlidir. Kuru

g6z semptomlari giin i¢inde kdtiilesme egilimi gosterir. Soguk ve riizgarli hava, klima ve
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kuru 1sitict kullanimi, dijital ekran kullanimi, soguk hava, sigara dumani da kuru géz

semptomlarinin kétiilesmesine neden olmaktadir [34].

2.2.4.2. Semptomlarin degerlendirilmesi ve anketler:

Kuru goz ile iligkili semptomlar; yabanci cisim hissi, kuruluk, batma, agri,
kasinma ve yanma gibi irritatif semptomlar ile gozlerde yorgunluk hissi, goz kirpma
ihtiyacinda artma, bulanik gérme, 151k hassasiyeti, kontakt lens intoleransi ve sulanma
gibi sikayetlerle genis bir spektrumda degiskenlik gosterir. Yapilan ¢aligmalar klinik
bulgular ile semptomlarin korele olmayabilecegini, ciddi yakinmasi olan hastalara
anlamli klinik bulgular eslik etmeksizin; gérmeyi tehdit edecek diizeyde siddetli kuru goz

hastalig1 olanlarin ise hafif semptomlar tarif edebilecegini gostermektedir [34].

Semptomlarin degerlendirilmesinde kullanilmak iizere ¢ok sayida anket
gelistirilmistir. Bu anketlerden sik kullanilanlar Okiiler Yiizey Hastalik Indeksi (Ocular
Surface Disease Index, OSDI), Kuru Géziin Giinliik Hayata Etkisi (Impact of Dry Eye on
Everday Life, IDEEL), Kuru Gézle iliskili Yasam Kalitesi Puan1 (Dry Eye Related
Quality of Life Score, DEQ-S), Ulusal Goz Enstitiisii Gorsel Fonksiyon Anketi (National
Eye Institute Visual Function Questionnaire, NEIVFQ-25)dir.

Okiiler yiizey hastalik indeksi; kuru géz semptomlarinin degerlendirilmesinde
klinikte en sik kullanilan, toplamda 12 sorudan olusan bir ankettir. Ug¢ béliime ayrilan
testin birinci kisimda kuru gozle iligkili irritasyon semptomlart ve sikligi, ikinci kisimda
bu semptomlarin gorsel fonksiyona etkileri, iiglincii kisimda ise ¢evresel faktorlerin
semptomlar {izerindeki etkisi degerlendirilmektedir. Semptomlarin sikliginin da
sorgulanmast kuru goziin siddetinin derecelendirilebilmesine ve tedaviye yanitin
izlenebilmesine olanak saglar. Anketler tek basina tan1 koydurucu olmamakta, sonuglarin

objektif tan1 yontemleri ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir [35] .

2.2.4.3. Gozyasi Film Tabakasimin Stabilitesinin Degerlendirilmesi

Kuru géz mekanizmasinda altta yatan temel mekanizma gozyasi stabilitesinin
bozulmasi olarak tanimlandigi i¢in, gozyasi stabilitesini degerlendirmek Onemli tani
yontemlerinden birini olusturur. Klinik olarak kullanilabilen testler; floresein kirilma

zamani tayini, non-invaziv gozyasi kirllma zamani Olglimii, termografi, ozmolarite
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degisiklikleri degerlendirilmesi, gbzyas1 evaporasyon hizi degerlendirmesi seklindedir

[35].

Klinikte gozyas1 filmi stabilitesi dl¢limiinde en sik kullanilan yontem gozyast
kirilma zamaninin tayinidir. Gozyast kirilma zamani fléresein yardimi ile ya da non-
invaziv olarak olgiilebilmektedir. Salin ile 1slatilmis floresein strip uygulandiktan sonra
hastanin spontan g6z kirpmasini takiben; son goz kirpma ile gozyasindaki ilk siyah
noktanin olusumu arasindaki siire 6l¢iiliir. Bu siire prekorneal gozyasinin buharlasma
sliresini verir. Bulunan siirenin 10 saniyeden kisa olmasi gdzyasi stabilitesinin
bozuldugunun gostergesidir. Floresein maddesinin kendisi de toksik etki ile gozyasi
stabilitesini bozmakta ve bu durum testin giivenilirligini azaltsa da hala klinik pratikte en
sik kullanilan testlerdendir [35].

Non-invaziv gézyasi kirllma zamani floresein gibi boyar maddeler kullanilmadan
cesitli cihazlarla gozyas1 kirllma zamani tayin edilmesini saglar. Tekrarlanabilir olmalari,
invaziv olmamalari, yiiksek duyarlilik ve ozgiilliik gostermeleri nedeniyle son
zamanlarda kullanimlar1 artmaktadir [36]. Tearscope cihazinda kornea lipid tabakasina
beyaz floresan 1s1kli grid patern gonderilerek spekiiler refleksiyona bakilir. 10 saniye
altindaki degerler kuru goz lehine yorumlanir. Keratografi ile de meniskiis ytiksekligi ve
gozyas1 kirllma zamani degerlendirilebilirken placido disk videokeratografi de bu amagla

kullanilan bir diger yontemdir [35].
Termografi

Gozyast filmindeki buharlasmanin sonucunda okiiler yiizeyde soguma meydana
gelmektedir. Kuru goz hastalarinda okiiler yiizey sicakligi daha fazla olmakla beraber

okiiler yiizeyde daha hizli soguma gerceklestigi gosterilmistir [37].
Ozmolarite ol¢iimii

Gozyas1 filminde ozmotik olarak aktif partikiillerin konsantrasyonun O6l¢timii
ozmolarite degerini vermektedir. Ozmolarite artisinin hem akoz yetmezliginde hem de
buharlasma fazlaliginda patogenezdeki rolii géz ontinde bulunduruldugunda gozyasi
ozmolaritesi olgtimii kuru g6z hastaliginin teshisinde olduk¢a Onemlidir. Hastalik
ciddiyeti ile en orantili parametrelerden biri olup tan1 ve siniflamada da en iyi metrik

testlerden biridir. Gliniimiizde gelistirilen 6zel cihazlar (TearLab Osmolarity System,
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TearLab) yardimiyla 50 nl gozyasindan bile 6lgiim yapilabilmektedir. Gozyast
ozmolaritesininin 308 mOsm/| tizerinde ya da iki g6z arasindaki ozmolarite farkinin 8

mOsm/I’den fazla olmas1 durumu kuru goz ile uyumlu olarak kabul edilmektedir [35].

Hem akoz yetmezligi hem de evaporasyon artisinin sonucunda meydana gelen

hiperozmolaritenin hastaligin ciddiyeti ile orantili oldugu bildirilmistir [35].

2.2.4.4. Gozyas1 voliimiiniin degerlendirilmesi

Meniskometri

Gozyasi sivisinin ¢ogu gozyast meniskiisiinde toplanir. Meniskiis yliksekliginin
Olglimii ise gbzyast hacminin degerlendirilmesine olanak verir. Biyomikroskopi,
konvansiyonel video meniskometri, optik koherans tomografi meniskometri ile non-
invaziv olarak o6l¢iilebilmektedir. Saglikli gézde 0,5 £0,02 mm iken kuru gézde 0,2+0,09
mm’e kadar diisebilmektedir [38].

Fenol Kirmazis1 Testi

Gozyast miktarini belirlemek icin kullanilan bir yontemdir. Fenol kirmizisi,
gozyasi ile temas edince, sar1 renkten kirmiziya donen bir soliisyondur. Test i¢in fenol
kirmizis1 emdirilmis iplik, bir kismi alt goéz kapaginin i¢ kisminda olacak sekilde
yerlestirilir ve 15 saniye sonra pamuk ipligin islanan kismi olgiiliir. 6 mm’nin altindaki

degerler kuru goz lehine kabul edilmektedir [39].
Schirmer Testi

Schirmer testi gbzyast miktar1 Ol¢imiinde klinikte sik kullanilan bir testtir.
Schirmer kagidinin alt kapak dis 1/3’1iik kisma yerlestirilerek 5 dakika sonunda kagittaki
1slanma miktarinin 6l¢iilmesi prensibine dayanmaktadir. Schirmer 1 testi anestezili veya
anestezisiz olarak yapilabilir. Anestezisiz yapilan Schirmer 1 testinde refleks sekresyon
degerlendirilir, 10 mm ve altinda olmasi patolojik kabul edilirken anestezili yapilan
Schirmer 1 testinde bazal sekresyon olgiiliir, 5 mm ve altinda olmasi patolojik olarak
degerlendirilir. Schirmer 2 testi ise refleks gozyasi sekresyonunu degerlendirmek i¢in
kullanilir. Bu testte nazal mukoza pamuklu bir ¢ubuklarla irrite edilir ve filtre kagidindaki
1slanma miktar1 5 dakika sonunda degerlendirilir. Sonug¢ 15 mm’nin altinda ise patolojik
kabul edilir [40].
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Schirmer testi kolay ve ulagilabilir bir test olma avantajinin yaninda spesifite ve
sensitivitesinin diisiik olmasi, tekrarlanabilirliginin zor olmasi, okiiler rahatsizlik ve
okiiler ylizey hasarina yol agabilmesi, sonuglarin yasa gore degiskenlik gostermesi gibi

dezavantajlara da sahiptir [40].

2.2.4.5. Okiiler Yiizey Hasarinin Degerlendirilmesi

Okiiler Yiizey Boyanmasi

Okiiler yiizey hasarinin degerlendirilmesinde floresein, rose bengal, lisamin yesili
gibi boyalar kullanilarak korneal mikropunktat boyanmalar tespit edilmekte, kuru goz
tanisinda ve tedaviye yanitin takibinde yol gosterici olmaktadir. Ayrica ¢esitli boyanma

paternleri etiyolojik sebep hakkinda bilgi verebilmektedir [41].

Floresein siki baglantilar1 bozulmus ya da glikokaliks tabakasi bozuklugu olan
hasarli epitel hiicreleri boyarken; rose bengal, miisin ya da glikokaliks tarafindan
korunmayan epitel hiicreleri ve o6li hiicreleri boyamaktadir. Rose Bengal boya
uygulamasi géz sulanmasina neden olmaktadir ve buna ek olarak in vitro kosullarda

kornea hiicrelerine toksik oldugu gosterilmistir [42].

Lisamin yesili iSe miisin tabakasi varligindan bagimsiz, hiicre membran hasari

gelismis hiicreleri boyar [42].
Impresyon Sitolojisi

Impresyon sitolojisi; kok hiicre yetmezligi, okiiler yiizey neoplazileri, viral
enfeksiyon hastaliklar1 ve kuru g6z tanisinda kullanilabilen bir yontemdir [43]. Seliiloz
asetat kagidi ya da biyopor membranlar limbustan birkag mm uzakta, iist veya alt bulber
konjonktivaya yerlestirilir ve birka¢ saniye temas ettikten sonra kaldirilir. Konjonktiva
epitelinin st 1/3’lik kismindan alinan bu Ornekler gesitli  yontemlerle
incelenebilmektedir. Bu yontemle goblet hiicrelerinin sayis1 ve morfolojisi, epitelde
keratinizasyon ve nukleus-sitoplasma orani incelenir [35]. Kuru gozde; konjonktiva
epitelinde keratinizasyon, epitel hiicrelerinde biiyiime, nukleus-sitoplasma oraninda ve

goblet hiicre sayisinda azalma oldugu gosterilmistir [44].
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Okiiler Yiizey Duyarhh@

Kornea sensitivitesinde azalma okiiler norotrofik keratopati gibi korneal epitelyal
bozukluklara neden olabilmekte, duyarlilik Cochet-Bonnet esteziometrisi ya da non-
kontakt esteziometri ile 6lgiilebilmektedir. Kuru gézde kornea hassasiyeti 6l¢iimiiniin
diger testler ile korelasyonunun az oldugu gosterilmesine ragmen, 6zellikle kuru goz
hastaliginin ciddiyetinin arttigt durumlarda testin spesifitesi %96’ya kadar ¢ikmasina
ragmen sensitivitesi yalnizca %19 olarak bulunmustur [35]. Kuru goz hastaliginda kornea

duyarliliginda azalma meydana gelebildigi bildirilmistir [45].
in vive Konfokal Mikroskopi (iVMK) Degerlendirmesi

Okiiler hasarin hiicresel boyutta incelenmesini saglayan minimal invaziv bir
yontemdir. Korneal ve konjonktival epitel hiicre yogunlugunu, konjonktival skuamoz
metaplaziyi, korneal sinir degisikliklerini (azalmis subbazal sinir yogunlugu) géstermede
yardime1 olabilmektedir. Ayn1 zamanda IVKM inflamasyonu gdstermede de kullanilan
bir yontem olup yapilan c¢alismalarda, artmis inflamasyonun gostergesi olan korneal
dendritik hiicrelerin, stromal hiperreflektif hiicrelerin ve konjonktival yuvarlak sekilli
hiicrelerin varlig1 gésterilmisti. TVKM’nin, kuru goéz tanisinda kullammi yaygin
olmamakla birlikte subklinik okiiler yiizey inflamasyonu durumlarinda, tedaviye yanit
takibinde faydali olabilmektedir [46].

2.2.4.6. Okiiler Yiizey inflamasyonunun Degerlendirilmesi

Kuru goz etiyopatogenezinde onemli bir yere sahip olan inflamasyon, okiiler
yiizeyin bir¢ok hastaliginda oldugu gibi kizariklik ile bulgu verebilir. Gézyasi sitokin ve
kemokin diizeyleri, okiiler yiizey immiin belirtegleri, matriks metalloproteinaz 9 (MMP-
9) diizeyleri inflamasyonun siddeti hakkinda bilgi verebilmektedir. Ayrica IVKM’de
dendritik hiicrelerin, aktive stromal ve konjonktival hiicrelerin gosterilmesi de

inflamasyonu gostermede kullanilabilir [46].

Matriks metalloproteinazlar okiiler yiizey epitel hiicreleri tarafindan stres altinda
iiretilen pek cok alt sinifi olan proteolitik enzimlerdir. Ozellikle MMP-9 inflamasyonda
ve yara iyilesmesinde dnemli bir rol oynar ve okiiler yiizeyde meydana gelen patolojik
degisikliklerin primer sorumlusudur. Kuru goz hastalarinda hiperozmolarite, okiiler

ylizeyde stres—aktive protein kinaz (SAPK) kaskadi aracilifiyla MMP-9 salinmasina

17



onciiliik eder. MMP-9 salindiginda aktif olmayan (pro-enzim) formda olup ekstraseliiler
proteinler tarafindan aktiflestirilir. MMP-9 tiimdr nekroz faktdr—a, interlokin (IL) 1B ve
substans P gibi gozyasi inflamatuar sitokinleri aktiflestirir. MMP-9 baslangigta pozitif
geri bildirim yoluyla inflamatuar hiicre migrasyonunda ve MMP-9 iiretiminde rol alsa da
proteolitik aktivite, T hiicre salgilanmasi, inflamatuar hiicre sekresyonu ile inflamatuar
slirecin siirdiiriilmesinde rol oynar. Epitel tabakalarindaki siki baglantilar olan zonula
okludens ve okludin MMP-9 tarafindan yikilir (Sekil 4). Boylece okiiler yiizeyde hasara
neden olur ve kuru g6z bulgularinin kétiilesmesine neden olur [47]. Gézyasinda artmis
MMP-9 seviyesinin in vitro olarak saptanmasi i¢in tek kullanimlik immiinoassay test olan

InflammaDry (Rapid Pathogen Screening, Inc, Sarasota, USA) gelistirilmistir [48-49].
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Sekil 4. Epitel hiicreleri arasindaki siki baglantilarin MMP-9 tarafindan yikilmasi

2.2.4.7. Goz kapagimin degerlendirilmesi:

Kapak kenari; on blefarit ve meibomian bez patolojileri agisindan detayh
incelenmelidir. Ektropion, entropion gibi kapak problemleri gozyasi film biitiinliigiinde
bozulmaya neden olabilmekte ve cerrahi olarak diizeltilmesi gerekmektedir. Kuru goz
hastaliginin sik sebeplerinden olan meibomian bez disfonksiyonu; interferometri, kapak
kenar1 anomalileri, meibomian bez eksprese edilebilirlik testi, meibografi ve konfokal
mikroskopi ile bez anatomisi, fizyolojisi ve spesifik patolojik degisikliklerin

gosterilmesiyle detayli arastirilmalidir.

Meibografi bez morfolojisi hakkinda bilgi vermektedir. Kapaklar palpebral
konjonktiva disar1 gelecek sekilde cevrildikten sonra beyaz 1sik uygulamasi ile
transluminasyon yardimiyla degerlendirilme yapilabilecegi gibi; siyah beyaz film ve

infrared kamera kullanilarak elde edilen goriintiiler de kullanilabilir. Meibomian bez
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eksprese edilebilirligi alt kapak santraline, parmak ile baski uygulanarak ya da standart
glic uygulayan cihazlar yardimiyla degerlendirilebilir. Normalde hafif basingla orifislerde
saydam sekresyon goriilmektedir. Ancak meibomian bez disfonksiyonu varliginda
giicliikle eksprese edilebilen, seffafligini yitirmis; ciddi hastalikta ise macun kivaminda

sekresyonlar goriilebilmektedir [50].

2.2.5. Kuru Goz Hastah@inda Tedavi

Kuru g6z semptomlari olan hastalarda bu duruma yol agabilecek bir¢ok faktor ig
ice olabilmekte; bu yiizden de etiyolojik arastirmalar hastalik yonetimi i¢in Onem
kazanmaktadir. Tedavi yaklasimi altta yatan nedenlerin diizeltilmesi yaninda
semptomlarin rahatlatilmasi, okiiler yiizey hasarinin onarilmasi, gérme keskinligi ve
yagam Kkalitesinin artirilmasi, normal homeostazisin saglanmasi, inflamasyonun
baskilanmas1  hedeflenmektedir. Son yillarda gelistirilen basamakli tedavi
algoritmalarinda hastaligin 6zellikle etiyolojik kokenine ve siddetine goére tedavinin

planlamasi onerilmektedir [51].

Kuru g6z hastaligi yonetiminde ve tedavi boyunca hasta egitimi olduk¢a dnem
tagimaktadir. Hastaligin kronik seyri, kotiilestiren faktorler ve yasam tarzi degisiklikleri

hakkinda detayli bilgi verilmelidir [51].

2.2.5.1. Gozyasi replasmani

Suni gbzyast preparatlari kuru goz hastaliginda destek tedavinin temelini
olusturan; ¢esitli elektrolitleri, viskoziteyi artirici ajanlari igeren hipotonik veya izotonik
yapidaki ¢ozeltilerdir. Yapisinda bulunan elektrolitlerle ozmolaritenin normal sinirlarda
tutulmasina ve epitel metabolizmasinin saglikli bir sekilde devamliligina katki saglar.

Potasyum ve bikarbonat, yapilarindaki en 6nemli bilesenlerdir.

Viskozite ajanlart suni gozyasi damlalarinin okiiler yilizeyle temas siiresini ve
dolayisiyla  etkinligini  artirirlar.  Selilloz  esterleri;  karboksimetilseliiloz
hidroksietilseliiloz, poliakritik asit, metilseliiloz, hidroksipropilmetilseliiloz ve polivinil
alkol, povidon, polietilen glikol gibi sentetik polimerler viskozite artirict ajanlar olarak

kullanilir.

Gozyas1 damlalarinin iginde mikroorganizma iiremesini engellemek amaciyla

cesitli koruyucu ajanlar kullanilmaktadir. En sik kullanilan prezervan benzalkonyum
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kloriir (BAK); epitel hiicrelerine toksik etki gosterir. Yan etkileri azaltmak igin sodyum
klorit, poliquad, sodyum, perborat gibi daha az yan etkisi olan yeni koruyucu maddeler

gelistirilmistir [51].
Biyolojik gozyas: destekleri

Suni gozyast kullanimi ile okiiler yilizeyin lubrikasyonu saglanip gozyasi diliie
edilerek inflamatuar maddeler uzaklastirilmaya ¢alisilsa da immun savunma ajanlari ve
antiinflamatuar  bilesen igermedikleri ig¢in ciddi hastalik durumunda yetersiz
kalmaktadirlar. Kan iiriinlerinin gdzyasi1 icerigi ile olan benzerligi ciddi olgularda
tedavide kullanimlarina olanak saglamistir. Otolog serum; besin igerigi, pH, vitaminler,
bliytime faktorleri gibi igerdigi bir ¢ok biyokimyasal maddeyle insan gdzyasina oldukca
benzer yapidadir [52]. Otolog serumun goblet hiicre sayisini artirarak miisin salgisina
katkida bulundugu, kornea iyilesmesini hizlandirdigi ve proinflamatuar sitokinlerin
salinimii  azalttigi gosterilmistir [53]. Yapilan c¢alismalarda %70-80 oraninda
semptomlarda gerileme, kornea boyanma skorunda azalma ve gozyasi kiritlma zamaninda
uzama gosterilmistir [54]. Eriskin allojenik serum, umblikal kord serumu ve platelet

preparatlari da tedavide kullanilabilecek diger kan {iriinleri grubunu olusturur [55].

2.2.5.2. Antiinflamatuar tedavi

Kuru goz hastaliginin etiyopatogenezinin temelinde inflamasyonun etkin roliiniin
ortaya konmasi lizerine tedavide inflamasyonun kontrol altina alinmasinin oldukca

onemli oldugu gosterilmistir [56].

Topikal glukokortikoidler; MMP-9 ve MAP kinaz yolunu, inflamatuar sitokin
salimimini baskilayarak kisir dongiiniin kirilmasina yardimecir olmaktadir. Uzun siireli
kullanimlari; firsatgr enfeksiyonlara zemin hazirlayabildigi, goéz i¢i basincini
yiikseltebildigi ve katarakt gelismesine neden olabildigi igin 6nerilmemektedir. Klinik
pratikte daha ¢ok kisa siireyle (2-4 hafta); topikal Siklosporin A’nin etkisi baslayana

kadar inflamasyonu kontrol altina almak amactyla kullanimlar1 yaygindir [56].

Topikal Siklosporin A; T hiicre aktivasyonunu, IL-2 ve INF-gama gibi
inflamatuar sitokinlerin salinimlarini inhibe eden bir immiinmodilator ajandir. Okiiler
yiizeyde boyanmada azalma, ozmolarite ve inflamasyon belirteglerinde diizelme, gézyasi

stabilitesinde iyilesme, epitel hiicre apoptozunda baskilanma ile etkinlik gosterir.
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Bulgular ve sikayetler iizerindeki etkisinin ortaya ¢ikmasi uzun siirebilmekte hastalara en

az 6 ay tedavi onerilmektedir [56].

Takrolimus; siklosporin gibi T hiicre aktivasyonunu baskilamakta olup
immunsupresif etkinligi daha yiiksektir. Ciddi géz tutulumu olan, siklosporine yanitsiz

olgularda tercih edilmektedir [57].

Meibomian bez disfonsiyonu ve blefariti olan hastalarda sistemik tetrasiklin ve
azitromisin gibi antibiyotik kullanimi kapak florasindaki mikroorganizma yikiini ve
lipolitik enzimleri azaltarak klinik tablonun diizelmesine katkida bulunur. Tetrasiklinler
IL-1, TNF-alfa seviyelerini ve MMP-9 enzim aktivitelerini azaltarak antiinflamatuar etki
gosterir [51]. Azitromisin ayrica meibomian gland epiteli iizerinde farklilasmaya da
katkida bulunur [58].

2.2.5.3. Kapak Kenar Anomalilerinin Tedavisi

Meibomian bez disfonksiyonu ve 6n blefarit kuru goz ile iliskili en 6nemli kapak
kenar hastalig1 olmakla beraber kuru goz hastaligi yonetiminde mutlaka tedavi altina

alinmalidir.

Kapak hijyeninin saglanmasiyla dahi 6n blefarit tablosunun gerileyebilecegi, lipid

salgisinin diizelerek lipolitik bakterilerin azalabilecegi gosterilmistir [59].

Meibomian bez disfonksiyonunda terminal kanalin obstriiksiyonunun giderilmesi
amaciyla kapak temizligi, sicak pansuman ve okiiler lubrikasyonlar tedavide oldukg¢a
onemli bir yere sahiptir. Sicak uygulama viskozitesi artmis lipidleri erime noktasina
yaklastirirken, fiziksel uygulama ile de bez kanallarin agizlariin fonksiyonel hale
gelmeleri hedeflenmektedir. Sicak pansumanin giinde en az 5 dakika 40-45 derece
sicaklikta 3 ay boyunca uygulanmasi Onerilmektedir. Ancak hasta uyumunun yeterli
olmamas1 ve efektif uygulanabilme giicliigii nedeniyle cesitli cihazlar yardimiyla
bagarinin artirilmasi hedeflenmektedir. Termal pulsasyon cihazinin i¢ kismindaki direkt
aktivatorler konjonktivay1 40 dereceye kadar 1sitirken dis kismindaki aktivator yardimiyla
farkli yogunlukta basing uygulayarak masaj yapar. Boylelikle isiyla yumusayan salgi
kolaylikla atilir. Lubrikan ajanlardan ise lipid bazli olanlar tercih edilmektedir [60].
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2.2.5.4. Gozyas1 koruyucu yaklagimlar

Gozyasinin disa akiminin engellemesi ve bdylece okiiler ylizeyde daha uzun stire
kalmasini saglamak i¢in gézyasi disa akim yolunun punktum tikaglar ile kapatilmasi
gerekebilmektedir. Kalici veya kalict olmayan okliizyon yaklagimlart mevcut olup farkli
dizaynlarda tam ya da kismi okliizyon saglamak i¢in kullanilirlar. Gozyasinda yiiksek
seviyede inflamatuar maddeler mevcut ise okiiler yiizeyde disa akimin engellenmesiyle
daha uzun siire bu ajanlara maruz kalinacagi i¢in hastalarin sikayetleri artabilir. Tikag
yerlestirilmesinden 6nce mutlaka inflamasyon kontrol altina alinmalidir. Ciddi olgularda
cerrahi olarak da punktum oklizyonu yapilabilmektedir ancak epiforaya neden

olabilecegi i¢in endikasyon konulurken dikkat edilmelidir [51].

Terapotik kontakt lensler epitel bozuklugu olan hastalarda yakinmalari azaltabilir
ancak enfeksiyon riskini gz 6niinde bulundurmak gereklidir. Skleral lensler ise kornea
ile skleraya oturan lens materyali arasinda gozyasi igin rezervuar gorevi gorerek tedaviye
yanitsiz ciddi kuru goz tablosuna neden olabilen durumlarda semptomlarda rahatlama

saglayabilmektedir [51].

2.2.5.5. Gozyas1 Uyaric1 Yaklasimlar

Gozyas: film tabakasinin ¢esitli bilesenlerinin sekresyonunu uyarmak amaciyla
yeni molekiiller gelistirilmektedir. Diquafosol piirinerjik P2Y2 agonisti olup akodz ve
miisin sekresyonunu uyarmaktadir [61-62]. Rebamipid ise miisin benzeri glikoprotein
tiretimini artirmaktadir. Pilokarpin ve Sevimelin muskarinik reseptdr agonisti olarak

Sjogren sendromunda otoantikorlarin etkilerini azaltmak igin kullanilir [51].

2.2.5.6. Diger tedaviler

Kuru g6z tedavisinde amniyotik membran ile okiiler yiizeyin kapatilmasi, tikriik
bezi transplantasyonu, intranazal lakrimal ndrostimiilasyon ve iilser gelisen olgularda
tarsorafi ile okiiler yiizeyin korunmaya saglanmasi ileri hastalikta kullanilabilen tedavi

yontemleridir [51].
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2.3. KATARAKT VE CERRAHISI

2.3.1. Lensin Yapis1

Lens; bikonveks sekilli, avaskiiler, transparan yapisiyla 1s1gin iletimini ve retina
tizerine odaklanmasini saglayan goziin optik ortamlarindan biridir. Kapsiil, lens epiteli ve
ana yapiy1 olusturan lens fibrillerinden meydana gelmektedir. Kapsiil, fibrilleri ve epitel
hiicreleri sararak koruyan seffaf zar yapisindadir. Lens liflerinin diizenli demetler
halindeki yerlesimi saydamligin saglanmasinda en Onemli faktordiir. Embriyonik
donemde olusan lifler lens merkezinde yogunlasarak nukleusu; sonrasinda tiretilen lifler
ise korteksi olusturur. Hayat boyu sentez devam eder ve bunun sonucunda fibriller
giderek sikilasir. Lens agirliginin yaklasik %35°1 proteinlerden olusmaktadir. Bunlarin
%90°1 suda eriyen formda olup lensin asil kiriciligindan ve saydamligindan sorumludur.
Dogumda agirligr yaklasik 65 mg iken yas ile birlikte artarak 10 yasinda 160 mg, 90
yasinda ise 250 mg’a ¢ikmaktadir. Ayrica 6n-arka ¢ap dogumda 3,5 mm iken eriskin
cagda giderek artarak 5,5 mm’e ¢ikmaktadir [63].

Yaslanmayla birlikte lens kapsiilinde nonkollajenéz aminoasitler artarken
kollajen6z aminoasitler azalmakta bu da kapsiil -elastikiyetinde azalmayla
sonuglanmaktadir. Lens epitelinin mitotik aktivitesi ve detoksifikasyon fonksiyonu da
yaslanmayla birlikte giderek azalmakta ve bu durum oksidatif streste artmaya neden
olmaktadir [63]. Lens proteinlerinin yapist degiserek suda ¢éziinmeyen sekle doniisiir ve
1s1kta yansimalara neden olabilen partikiiller halinde lensin opaklasmasina neden olur.
Lens yaslanmayla saydamligini kaybedip koyu sar1 ve kahverengine doner. Lens liflerinin
yapisinda bozulma saydamligin yitirmesine neden olur. Nukleus yogunlugunda da artis

meydana gelmektedir [64].

2.3.2. Katarakt ve Simiflama

Konjenital ve edinsel olarak temelde iki grup halinde incelebilmektedir. Edinsel
nedenlere bakildiginda en sik senil katarakt goriilmekte birlikte ilaglara bagli ve toksik
katarakt, travmatik, sistemik veya g6z hastaliklarina bagli gelisen sekonder katarakt
goriilebilmektedir [65].

Senil kataraktlar opasitenin yerlesimine gore nukleer, kortikal, 6n subkapsiiler ve

arka subkapsiiler olarak siniflandirilmaktadir [65].
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Nukleer kataraktta; lens gekirdeginin sertlesip, lameller yapisinin bozuldugu ve
lensin pigmentasyonun artmasiyla sari-kahverengi renk aldigi goriiliir [66]. Kortikal tip
katarakt ise lensin korteks kisminda dogumdan sonra sentezlenen, yaslanmayla yapisi
bozulup kortikal kama seklini alan liflerden kaynaklanir [67]. Subkapsiiler katarakt ise
On veya arka kapsiiler bolgede olusan daha gen¢ yaslarda da goriilebilen opasitelerdir.
Graniiler opasiteler ilerleyerek plak benzeri goriiniim alip 6zellikle miyozis durumlarinda

gormeyi ileri derecede etkileyebilmektedir [68].

2.3.3. Katarakt Cerrahisi

Kataraktin tedavisi cerrahi olarak yapilmaktadir. Tedaviyle ilgili ilk yazili bilgi
kataraktin pupil alanindan vitreusa disiiriilerek uzaklastirilmasini saglayan yontemi
M.0.800 yillarna tanimlayan Hint cerrah Susruta’ya aittir [69]. Modern katarakt
cerrahisi 1753 yilinda Fransiz cerrah Jacques Daniel tarafindan lensin genis limbal
insizyon yoluyla kapsiiliiyle birlikte alinmasiyla intrakapsiiler katarakt cerrahisi (IKKE)
olarak tanimlanmistir. G6z i¢i yapay merceklerin gelistirilmesiyle arka kapsiiliin yapay
mercege destek saglamasi agisindan intakt birakilmasi ekstrakapsiiler katarakt cerrahisini
(EKKE) giindeme getirmistir. Harold Ridley 1949 yilinda, ameliyat mikroskobu
kullanarak ilk defa EKKE ameliyatinin sonrasinda arka kamaraya lens yerlestirmistir. Bu
olayla katarakt cerrahisinde bir doniim noktasi yasanmistir. Giiniimiizde cerrahi
sistemlerin ¢ogunda kullanilan fakoemiilsifikasyon yontemini 1967 yilinda Charles
Kelman tarafindan baglatmistir [70]. Bu yontem; minimal kesiyle 6n kamaraya girilerek
ultrason enerjisi yardimiyla lens materyalinin parcalara ayrilarak aspirasyon yontemi ile

uzaklastirilmasini saglamaktadir.

Kiigiik kesi ile anatomik iyilesme zamani ve postoperatif astigmatizma orani
azalmis ve ¢ok daha hizli fonksiyonel iyilesme saglanmistir. Kapali sistem uygulamasi
olmasi ve 6n kamara derinliginin korunmasi nedeniyle ekspulsif hemoraji, hifema, iris
prolabsusu, retina dekolmani, kistoid makula 6demi gibi komplikasyonlarin geligsme riski

azalmustir [71].

Fakoemiilsifikasyon sistemi, ultrasonik enerji yardimiyla kesiflesmis lensin
pargalara ayrilmasi ve aspire edilerek On kamaradan uzaklastirilmasi prensibine
dayanmaktadir. frrigasyon-aspirasyon sistemi sayesinde lens materyali uzaklastirilirken

bir yandan da 6n kamaranin stabil derinlikte tutulmasi ve olusan 1sinin kontrol altinda
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tutulmasi saglanir. Bu sistem; ana gévde ve kontrol paneli, ayak pedali, baglanti sistemi

ve elcikler tarafindan olusturulur [71].

Ana govde ve kontrol paneli, ultrasonik enerjinin olugsmasi igin gerekli manyetik
alan ya da elektrik alanin olusturulmasi, akim hizi, aspirasyon pompasinin kontrolii gibi

fakoemiilsifikasyon cihazinin temel islevlerinin gergeklestigi bolimdir [71].

Ayak pedalr; fakoemiilsifikasyon cihazinin cerrah tarafindan kontrol edilmesini
saglar. Pedalin birinci asamasi sadece irrigasyona ,ikinci asamasi irrigasyon ve

aspirasyona olanak saglarken , ligiincii asamada ise ultrasonik enerji de eklenir [71].

Baglant1 sistemleri; irrigasyon-aspirasyon borularin1 ve elektromanyetik giicii

fako elcigine ileten kablolardan olusur.

Elcikler; irrigasyon- aspirasyon elcigi, fako elcigi, 6n vitrektomi elcigini igerir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart
kliniginde Eyliil 2019 — Eyliil 2020 tarihleri arasinda katarakt ameliyati olan 40 hastanin
40 gozii calismaya dahil edildi. Calisma prospektif olarak gergeklestirildi.

Calismaya Alinma Olgiitleri:

1. Yasa bagh katarakt tanist almis cerrahi planlanan 40 yas iistii hastalar

Calismadan Dislanma Olgiitleri:

1. Gozyas1 salgisin1 bozabilecek veya g6z kuruluguna yol agabilecek ilave hastalik
varligi olan hastalar
2. Goz kuruluguna yol acabilecek sistemik veya topikal ilag kullanim Oykiisiine sahip

olan hastalar
3. Okiiler travma veya cerrahi gecirmis hastalar
4. Intraoperatif veya postoperatif komplikasyon gelisen hastalar
5. Entropion, ektropion gibi g6z kapagi bozuklugu olan hastalar

6. Korneal opasite, glokom, iiveit, kontakt lens kullanim Oykiisii olan okiiler yiizey

parametrelerini etkileyecek hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
3.2. Yontem

3.2.1. Cerrahi Teknik

Cerrahi islemler deneyimli bir cerrah tarafindan ayni cerrahi prosediir ile
gerceklestirilmistir. Operasyondan 1 saat Once tiim hastalara pupilla dilatasyonu
saglamak amaciyla tropikamid %0,5 (Tropamid), siklopentolat %1 (Sikloplejin) ve
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fenilefrin HCI %2,5 (Mydfrin) 3 kez damlatilmistir. Cerrahi saha temizligi %10’luk
povidon iyot ile yapildiktan sonra yapigskanli cerrahi ortii ile goz ortiilmiis ve kapak
ekartorii takilmigtir. Tim ameliyatlar topikal anestezi altinda ve ayni mikroskop ile
yapilmistir. Anestezi sonrasi 20 gauge MVR bigagi ile 2 adet yan giris ve 2,2 milimetrelik
iicgen keratom bicak kullanilarak 1 adet saydam korneal insizyon olusturulmustur. On
kamara derinligi viskoelastik madde yardimiyla saglanmistir. Sonrasinda 6n kamaraya
kistotom ile girilerek 6n kapsiil lizerinde flep olusturulmus ve utrata penseti yardimiyla
devamli kurvilineer kapsiiloreksis (CCC) yapilmustir. Hidrodiseksiyon yapilarak nukleus
serbestlestirildikten sonra kataraktoz lens materyali fakoemiilsifikasyon cihaziyla
emiilsifiye  edilmistir.  Korteks  bakiyeleri irrigasyon-aspirasyon yardimiyla
uzaklastirildiktan sonra kapsiil igine viskoelastik madde verilerek tiim hastalara tek
pargall hidrofobik akrilik katlanabilir lens kartus yardimiyla 2,2 mm’lik kesiden kapsiil
icine yerlestirilmistir. Irrigasyon-aspirasyon ile viskoelastik madde temizlendikten sonra,
0,1 cc sefuroksim sodyum ©n kamaraya verilmistir. Korneal yan girigler stromal
hidrasyon ile kapatildiktan sonra kesi yerlerinin sizdirmazliginin kontrolii saglanarak
ameliyat sonlandirilmigtir. Cerrahi sonrast tiim hastalarda topikal Moxidexa
(moksifloksasin + deksametazon fosfat) 5 mg/1 mg steril oftalmik soliisyon (5 ml) bir
hafta boyunca 4x1, takip eden ii¢ hafta boyunca sirasiyla 3x1,2x1,1x1 seklinde, Nevanac

(nepafenak) %0,1 steril siispansiyon 4 hafta boyunca 4x1 kullanilmustir.

3.2.2. OkKkiiler Yiizey Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Ameliyat Oncesinde her hastaya diizeltilmis en iyi goérme keskinligi,
biyomikroskobik 6n segment ve arka segment muayenelerini, goz igi basing dlgiimlerini
iceren genel oftalmolojik muayene yapildi. Sonrasinda hastalara sirasiyla OSDI
skorlamasi, MMP-9 seviyesi tayini (InflammaDry testi), ozmolarite 6l¢timii, gozyasi lipid
tabaka kalinlig1 ve meniiskiis yiiksekligi, non-invaziv gozyast kirllma zamani dl¢iimii,
meibografi ile meibomian bez morfolojik goriintileme ve Schirmer testi uygulandi.
Testler aym1 ortamda ve ayni saatte tekrarlandi. Olgiimlerden &nce en az 2 saat herhangi
bir topikal ilag kullanilmamis olmasina dikkat edildi. Testler ameliyat sonras1 1. ayda ve

3. ayda tekrarlandi.

OSDI (Ocular Surface Disease Index, Allergan Inc., Irvine, CA, USA) skorlamasi
Klinikte yaygin kullanilan okiiler yiizey semptomlarii ve sikhigin1 sorgulamada

faydalanilan bir ankettir. Skorlama sistemi okiiler semptomlar, gorme fonksiyonu iizerine
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etkileri ve ¢evresel faktorlerin sorgulandigi 3 bélim ve 12 sorudan olugmaktadir. Her
soru semptomlarin sikligina gore sifir ve dort arasinda puanlandirilir. OSDI skoru
sorulara verilen puanlar toplaminin 25 ile carpiminin cevaplanan soru sayisina boliinmesi
ile elde edilir. Skorlamaya gore 0-12 normal; 13-22 hafif; 23-32 orta; 33-100 siddetli kuru
g6z hastalig1 lehine kabul edilir [72].

Topikal anestezi uygulanmadan yapilan Schirmer testinde 5x35 mm
uzunlugundaki standart Schirmer test kagidi (Bio Schirmer; Biotech Visicon Care,
Gujrat, India) alt kapagin 1/3 dis kismina yerlestirildi. Refleks sulanmay1 6nlemek i¢in
hastanin gozii kapali kalmasi saglanarak bes dakika sonunda kagit iizerindeki 1slanma
miktar1 kaydedildi.

Gozyas1 ozmolaritesi 6l¢iimii TearLab cihazi (TearLab Corporation, San Diego,
CA, USA) ile yapildi. TearLab ozmolarite testi empedans Ol¢limii kullanarak
ozmolaritenin indirekt olarak degerlendirilmesini saglamaktadir. Cihaz; ozmolarite
okuyucu, test kalemi ve kalemin ucuna yerlestirilen tek kullanimlik test kartusundan
olusmaktadir. Test kart1 polikarbonat bir mikrogip olmakla birlikte pasif kapiller etkiyle
alt gbzyas1 meniskiisiinden 50 nl gozyasi sivisi toplamak iizere bir mikrosivi kanali ve
ozmolaritenin cihaz i¢i 6lglimiiniin saglanmasi i¢in mikrosivi kanalina gomiilii altin
elektrotlar igermektedir. Gozyast sivisinin toplanmasi birka¢ saniye siirmekle beraber
islem tamamlandiginda cihaz sinyal vermektedir. Gozyasi alt meniskiisiinden test karti

ile 6l¢iilen degerler kaydedilmistir.

Non-invaziv gozyasi kirilma zamani, gézyasi lipid tabaka kalinligi ve meniskiis
yiiksekligi, meibomian bezlerin goriintiilenmesi okiiler yilizey analiz edici (1.C.P. Ocular

Surface Analyser, SBM Sistemi, Italy) sistem ile degerlendirilmistir.

Non-invaziv gozyasi kirllma zamani; hastanin genesi ve aln1 uygun pozisyonda
cihaza yerlestirildikten sonra kornea {izerine yansitilan placido disk sistemi yardimiyla
degerlendirildi. G6z kirpma sonrasinda refledeki kirilmanin zamani degerlendirilerek
Olciimler kaydedildi. 10 saniyenin altinda ki kirilma zamanlar1 kuru gz lehine kabul

edildi. Sekil 5’de placido disk yontemi ile gdzyasi kirilma zamani tayini gosterilmistir.
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Sekil 5. Placido disk yardimiyla non-invaziv gozyas: kirilma zamani tayini

GoOzyast meniskiis yiiksekligi alt kapak kenarinda biriken gozyasimin

yiiksekliginin dlclilmesiyle degerlendirildi.

Meibomian bezleri sirasiyla iist ve alt kapak kivrilip infrared 1s1k ile
goriintiilemeler aliarak non-invaziv olarak incelendi. Tarsal bolge isaretlenerek bu
bolgedeki meibomian bez kayiplarin1 gosteren degerler yiizde olarak not edildi. Sekil 6
ve 7’de sirasiyla iist kapak ve alt kapak meibomian bezlerin infrared goriintiileri yer

almaktadir.

Sekil 7. Alt kapak meibomian bezlerin infrared goriintiisii
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Lipid tabaka kalinlig1 interferometri yardimiyla Oolgiildi. Cihaz kalinlik
degerlerini en diistikten yiiksege (nm) <15, 15, 30, 30-80, 80, 80-120, 120-160 olmak
tizere 7 ayr sekilde kaydedebilmektedir. Sekil 8’de interferometri yontemi ile lipid

tabakasinin goriintiilenmesi yer almaktadir.

Sekil 8. Lipid tabaka interferometri goriintiisii

MMP-9 seviyesi 6l¢iimiinde tek kullanimlik Kit olan test kaseti, 6rnek toplayict
ve tampon flakondan olusan Inflammadry (Rapid Pathogen Screening, Inc, Sarasota, FL,
USA) testi kullanildi. Hasta yukar1 baktirildiktan sonra alt goz kapagi hafifce disari
cevrildi. Ornek toplayicinin ug kismi palpebral konjonktivaya temporalden nazale dogru
2-3 sn ylizeye temas edecek sekilde uygulandi. G6z kapagi birakilarak hastanin goz
kirpmasi saglandi. Ornek toplayici, 6-8 dokunus tamamlandiktan sonra nazal palpebral
konjonktivada 5 sn bekletilerek yeterli gdzyas: toplanmasi saglandi. Ornek toplayicinin
ug kismi test kaset govdesindeki bélmesine yerlestirildi. Test kasetinin emici ucu tampon
soliisyonda 20 sn bekletildi ve sonrasinda steril koruyucu kapag: takildi. Kit yatay bir
diizlemde 10 dk bekletildikten sonra sonuglar incelendi. Sonug penceresindeki kontrol ve
sonug ¢izgileri degerlendirildi. Testin sonu¢ panelinde mavi renk ¢izgi negatif sonug,
mavi ¢izginin yaninda kirmizi renk ¢izgi olusmasi ise pozitif sonu¢ olarak yorumlandi.
Go6z yast MMP-9 seviyesinin iist sinirt olan 40ul tizerindeki degerlerde pozitif kirmizi
cizgi goriilmektedir. Sekil 9° da pozitif ve negatif InflammaDry test kaseti gosterilmistir.
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Sekil 9. A: Negatif (mavi tek cizgi) Inflammadry test kaseti B: Pozitif (mavi ve

kirmiz iki ¢izgi) Inflammadry test kaseti

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS 21. versiyon kullanarak yapildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve Q-Q grafigi) ve analitik yontemlerle (Shapiro
Wilk testi) kullanilarak incelendi. Sonuglar ortalama + SD, yilizde ve frekans olarak
sunuldu. Bagmmli gruplarda normal dagilim gosteren ikiden fazla Olglimlerin
karsilastirilmasinda, tekrarli 6l¢limlerde ANOVA testi ve gruplar arasi farklilik bulunan
durumlarda ikiserli post-hoc karsilastirmalar icin Bonferroni testi yapildi. Bagimli
gruplarda normal dagilim gostermeyen ikiden fazla oOl¢iimiin karsilastirilmasinda
Friedman testi yapildi ve geregi halinde ikiserli karsilagtirmalarda Wilcoxon testi
kullanilarak Bonferroni diizeltmesi ile degerlendirildi. Ikiden ¢ok dl¢iim yapilan bagimli
kategorik gruplarin karsilastirilmasinda Cochran Q testi kullanildi. P degeri 0,05’in alt1
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yasa bagl katarakt tanisi alan, cerrahi planlanan 40 hastanin 40 gozii
dahil edildi. Hastalarin 16’sinin kadin 24’{iniin erkek cinsiyette oldugu, yas ortalamasinin

63+ 11,1 yi1l oldugu goriildii. Demografik veriler Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Demografik veriler

CINSIYET YAS OLGU SAYISI (%)
KADIN 64,6+8,9 16 (%40)

ERKEK 61,9+12,3 24 (%60)

TOPLAM 63+11,1 40 (%100)

Cerrahi Oncesi hastalarin OSDI anketi skoru 17,77+13,49 olarak tespit edildi.
Cerrahi sonrasi 1. ayda 24,75+15,14 iken 3. ayda 18,92+14,61 olarak kaydedildi. Cerrahi
oncesi ile cerrahi sonrast 1. ay OSDI skorlar1 karsilastirildiginda 1. ayda OSDI
skorlarinda goriilen artig istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Cerrahi sonrasi
1. ay ile 3. ay OSDI skorlar1 karsilastirildiginda 3. ayda OSDI skorundaki azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,001). Cerrahi 6ncesiyle cerrahi sonrasi 3.
ay arasinda OSDI skorlarindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0,05). OSDI skorlarinin cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. OSDI skorlarinin cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi

OSDI SKORLARI

50
40
30
20 24}75
10 17/77 18/92
0 — —— —
Ameliyat dncesi l.ay 3.ay
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Cerrahi 6ncesi 25 hastada (%62,5) MMP-9 pozitif saptanirken 15 hastada (%37,5)
negatif saptandi. Ameliyat sonras1 1. ayda 28 hastada (%70) pozitif izlenirken 3. ayda 25
hastada (%62,5) MMP-9 pozitif olarak degerlendirildi. Cerrahi dncesiyle cerrahi sonrasi
1. ay ve 3. ay MMP-9 pozitifligi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,05). Tablo 4’de

cerrahi 6ncesi ve sonrast MMP-9 test sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 4. MMP-9 test sonuclarinin cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi

MMP-9 TESTI

80
_ 60 I
§
A 40
2 I 37,5 I 37,5
> 20 : 30 ’

0

ameliyat oncesi l.ay 3.ay

™ pozitif ™ negatif

Olgularin cerrahi oncesi ortalama ozmolarite degerinin 302,77+8,31 mOsm/I
oldugu goriildii. Ameliyat sonrasi 1. ayda 309,55+7,97 mOsm/| iken 3. ayda 303,62+6,58
mOsm/| olarak 6lgiildii. Cerrahi dncesi ile cerrahi sonrasi 1. ay ozmolarite degerlerindeki
artig istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Cerrahi sonras: 1. ay ile 3. ay
ozmolarite degerlerindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ancak
cerrahi Oncesi ve cerrahi sonrast 3. ay ozmolarite degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamali fark saptanmadi (p>0,05). Ozmolarite degerlerinin cerrahi dncesi ve sonrasi

degisimi Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Ozmolarite degerlerinin cerrahi dncesi ve sonrasi degisimi

OZMOLARITE

320

310
~ 309,77
S
g 300 302,77 303,62
s

290

280 [ || [

Cerrahi Oncesi l.ay 3.ay
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Lipid tabaka kalinligi 15 nm ve alti, 30-80 nm ve 80 nm tizeri olmak {izere 3 grupta
incelendi. Cerrahi oncesi 6 hastada (%15) 15 nm ve alti, 30 hastada (%75) 30-80 nm
araliginda, 4 hastada (%10) ise 80 nm {izerinde 6l¢iildii. Cerrahi sonrasi 1. ayda 15 nm ve
alt1 25 (%62,5), 30-80 nm araliginda 15 hasta (%37,5) kaydedildi. 3. ayda LTK 15 nm ve
alt1 11 (27,5), 30-80 nm araliginda 29 hasta (%72,5) oldugu goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Lipid tabaka kalinhginin cerrahi éncesi ve sonrasi degisimi

LiPiD TABAKA KALINLIGI

75 I 72,5

37,5 l
m 10

ameliyat oncesi l.ay 3.ay

(0]
o

D
o

HASTA SAYISI (%)
) IN
o o

o

m <15 nm 30-80 nm >80 nm

Non-invaziv gozyasi kirilma zamani cerrahi dncesi hastalarda ortalama 9,47+1,27
sn olarak tespit edildi. Cerrahi sonrasi 1. ayda 8,44+1,16 sn ve 3. ayda 8,74+1,19 sn olarak
kaydedildi. Cerrahi oncesi NIBUT ile kiyaslandiginda cerrahi sonrast 1. ay ve 3. ay
NIBUT degerlinde azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Non-invaziv

gbzyast kirilma zamani cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Non-invaziv gozyasi kirllma zamam cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi

NON-iNVAZiV GOZYASI KIRILMA ZAMANI
12

10 L

8 9,47 L l
E ’ 8,44 ik
Z 6
&

4

2

0 || | |

Ameliyat 6ncesi lay 3.ay

Gozyas1 meniskiis yiiksekligi cerrahi dncesi ortalama 0,27+0,08 mm iken cerrahi
sonrasi 1. ayda 0,21+0,07 mm, 3. ayda yapilan degerlendirmede 0,23+0,07 mm olarak

tespit edildi. Cerrahi Oncesi gozyast meniskiis yiiksekliginde cerrahi sonrasi 1. ay
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Olglimlerinde azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ameliyat sonrasi 3.
ay olgtimlerindeki azalmanin ameliyat oncesine gore anlamli oldugu goriildi (p<0,001).

Gozyas1 meniskiis yliksekligi cerrahi dncesi ve sonrasi degisimi Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Gozyas1 meniskiis yiiksekligi cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi

GOZYASI MENiSKUS YUKSEKLIGI

0,4
E 0,3 L
£ 02 o OL OL‘
= 0,1
0 [ [ _—

ameliyat Oncesi l.ay 3.ay

Meibografi ile saptanan {ist kapak meibomian bez kayip orani cerrahi 6ncesi
ortalama %29,55+8,15 iken alt kapakta bez kayip oram1 %16,4+7,23 olarak olciildii.
Cerrahi sonrasi 1. ayda tist kapakta meibomian bez kaybi ortalama %34,47+8,32 iken alt
kapakta %19,72+7,14 oldugu goriildii. Cerrahi dncesine gore 1. ayda bez kayiplarindaki
artis anlamli bulundu (sirasiyla p<0,001, p<0,001). Cerrahi sonras1 3. ayda list kapakta
kayip oram1 %30+7,74 iken alt kapakta %17,9+6,22 oldugu goriilmiis olup cerrahi

oncesine gore anlamli fark saptanmamstir (Sirastyla p=0,156, p=0,07).

Schirmer testi cerrahi 6ncesi 9,27+3,45 mm cerrahi sonrasi 1. ay 6,874+2,96 mm
iken 3. ayda 7,9742,98 mm olarak o6lgiildi. Olgularin cerrahi Oncesi ile
karsilastirildiginda cerrahi sonrasi 1. ay ve 3. ayda Schirmer degerlerinde meydana gelen
azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Schirmer testinin cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi degisimi Tablo 9°da gosterilmistir.
Tablo 9. Schirmer testinin cerrahi 6ncesi ve sonrasi degisimi
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Tablo 10. Okiiler yiizey parametrelerinin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi

karsilastirilmasi
Ameliyat 6ncesi |1. ay 3. ay P degeri

OSDI 17,77 £ 13,49 | 24,75+ 15,14 | 18,92+ 14,61 <0,0012
Schirmer (mm) 9,27+3,45 6,87+2,96 7,97 £2.98 <0,001?
MMP-9 +/- (%) 62,5/37,5 70/30 62,5/37,5 >0,05¢
GMY (mm) 0,27+0,08 0,21+0,07 0,23+0,07 <0,001°
NIBUT (sn) 9,47+1,27 8,44 +1,16 8,74+1,19 <0,0012
MBK! (%) 29,55+8,15 34,47+8,32 30+7,74 <0,001°
MBK? (%) 16,4+7,23 19,72+47,14 17,946,22 <0,0012
OHIEIENIE 302,77 831 | 309,55+7,97 | 303,62+6,58 | <0,001°
(mOsm/l)

aFriedman testi, > ANOVA testi, ¢ Cochran Q testi
OSDI: Okiiler yiizey hastalik indeksi, MMP-9: Matriks metalloproteinaz-9, GMY: Gozyas1 meniskiis

yiiksekligi, NIBUT: Non-invaziv gozyasi kirilma zamam, MBK?': Meibomian bez kayb (iist kapak) ,
MBK?: Meibomian bez kaybn (alt kapak)
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5. TARTISMA

Katarakt cerrahisi giiniimiizde en sik yapilan cerrahi girisimlerin basinda
gelmektedir. Giiniimiiz teknolojileri ile birlikte cerrahi prosediirlerdeki geligsmelerle
katarakt cerrahisinde refraktif amagli yaklasim daha 6n plana ge¢mistir. Uzak gorme
keskinliginin artis1 yaninda yakin ve ara mesafede presbiyopik diizeltme yapilmaksizin
yeterli goriis imkani1 sunabilen ¢ok odakli yapay g6z ici lenslerinin kullaniminin
yayginlasmasi hasta beklentilerinin de artmasina neden olmustur. Hasta tatmini ve
konforu, gorsel sonuglar, subjektif yakinmalarin kontrolii agisindan saglikli bir okiiler
ylizey ve yeterli gozyas1 fonksiyonlariin saglanmasi olduk¢a 6nem kazanmustir [2].
Katarakt cerrahisi ise ¢esitli mekanizmalarla okiiler yiizey tizerinde degisikliklere neden
olabilmektedir. Gozyasi iiretimini ve stabilitesini etkileyerek yanma, batma, kizariklik,

bulanik gérme gibi sikayetlerle kuru g6z hastaligina neden olabildigi gosterilmistir [3].

Kuru goz hastaligi, okiiler yiizeyde rahatsizlik hissi, gérme kalitesinde bozulma
ve stabil olmayan gozyasi ile karakterize, gdzyasi filmi ve okiiler ylizeyin ¢ok etkenli bir
hastaligidir [3].Cerrahi planlanan hastalarin ¢ogunlugunu ileri yas hasta grubu
olusturmaktadir. Bu grupta yasla birlikte artmakta olan kuru goz sikliginin ameliyat

sonrast daha da arttig1 gosterilmistir [3,31].

Bu ¢aligmada gozyas iiretimi ve stabilitesinin g¢esitli testler yardimiyla katarakt
cerrahisi Oncesinde ve sonrasinda degerlendirilmesi, katarakt cerrahisi 6ncesi kuru goéz
hastalig1 sikliginin ve cerrahinin okiiler yiizey ve gdzyasi film tabakasi tizerine etkilerinin

incelenmesi amaglanmustir.

Katarakt cerrahisi sirasinda korneal sinirlerin kesilmesi sonucunda lakrimal
fonksiyonel iinitenin refleks arkinda bozulma meydana gelebildigi gosterilmistir. Bu
durum, gozyas1 itretiminde azalmaya yol agabildigi gibi korneal duyu sinirlerinin
kesilmesi kornea duyarlihiginda azalmaya, yara iyilesmesi ve epitel metabolik

aktivitesinde bozulmaya da neden olabilmektedir [73].
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Operasyonda kullanilan cerrahi mikroskop 1s1g1n1in retina {izerinde fotokimyasal,
fotomekanik ve fototermal yollarla hasara neden olabilecegi gosterilmistir [74]. Okiiler
ylizey lizerinde ise fotokimyasal yolla oksijen radikallerinde artisa sebep olabildigi
bildirilmekle beraber tavsan gozii tizerinde yapilan ¢alismada ise 151k maruziyeti sonucu
kornea ve konjonktiva epitel hiicrelerinde azalma, IL-1 seviyelerinde artma oldugu
belirtilmistir [75]. Cho ve arkadaslar1 katarakt cerrahisinde mikroskop 1s181ina maruziyet
sliresinin uzamasi sonucu kuru goz ile iliskili semptomlarda koétiilesme, TBUT da ve

Schirmer testinde azalma meydana gelebilecegini bildirmislerdir [76].

Katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda uygulanan topikal ilaglardaki prezervan
maddelerin okiiler yiizey {izerinde hasara yol agabildigi gosterilmistir. En sik kullanilan
prezervan olan benzalkonyum kloriir (BAK), topikal damlalarin agildiktan sonra
mikroorganizma proliferasyonunu engelleyerek uzun siire kullanimina olanak saglarken
kornea epitel hiicrelerinde inflamatuar yolagi uyarabildigi, goblet hiicre yogunlugunda
azalmaya neden olabildigi gosterilmistir [77]. Calismamizda cerrahi sonrasi kullanilan
topikal ilaglardan moksifloksasin + deksametazon fosfat kombinasyonu prezervan

icermezken, nepafenac 0,05 mg/ml BAK i¢cermektedir.

Katarakt cerrahisi goblet hiicre sayisinda azalmaya neden olabilmektedir. Bazi
arastirmacilar bu durumun koruyucu igeren topikal ilaglara bagl geligsebilecegini one
stirerken [78], cerrahi travmaya bagli gelisen inflamasyonun goblet hiicre yogunlugunda

azalmaya neden oldugunu belirten arastirmacilar da vardir [73].

Katarakt cerrahisi sonrasi kuru goz prevalansiyla ilgili sonuglar farklilik
gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada katarakt cerrahisi gegirenlerde kuru goz hastaligi
prevalansinin %70 daha fazla oldugu bildirilmistir [79]. Ishrat ve arkadaslar1 1. haftanin
sonunda kuru goz prevalansini %42, 1. ayin sonunda ise %15 olarak bildirmisleridir [80].
Bagka bir caligsmada ise cerrahi sonrasi 1. ayda kuru gz prevalansi %55,7 , insidansi ise

%31,3 olarak bildirilmistir [62].

Katarakt cerrahisi planlanan 120 hastanin gozyas1 film tabakasinin
degerlendirildigi bir g¢alismada hastalarin %56,7’sinde (n=68) gbzyasi ozmolarite
degerinin, %63 linde (n=76) gozyasindaki MMP-9 miktarinin normalden yiiksek oldugu
saptanmis ve hastalarin %54 {inde okiiler yiizey problemini destekleyen semptom varligi

gosterilmistir. Hastalarin %80’inde en az bir, %40‘inda ise iki anormal test sonucu
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saptanmigtir [81]. Trattler ve arkadaslarimin katarakt ameliyati planlanan hastalar
tizerinde yaptiklar1 arastirmada olgularin %60’min asemptomatik olmasina ragmen
santral korneal boyanmanin %50’sinde pozitif oldugunu gosterilmislerdir. TBUT un ise

hastalarin %62’sinde 5 saniye ve altinda oldugunu bildirmisler [82].

Katarakt cerrahisi sonrasinda gozyasi film tabakasindaki degisiklikler ve erken
donemde epitel hasarina bagli yanma, batma, sulanma yabanci cisim hissi, gormede
bulaniklik gibi sikayetler meydana gelebilmekte ve semptomlarin subjektif olarak
degerlendirildigi OSDI skolarinda artis izlenebilmektedir [73]. Kuru goz ile iligkili
semptomlarin en fazla artig gosterdigi donem cerrahi sonrasi ilk 7 giin olarak saptanmistir
[79-80]. Cerrahi kesi alanlarindaki okiiler yiizey diizensizliginin neden oldugu irritasyon
hissi, epitel diizensizlikleri ve koruyucu igeren topikal ilaglarin bu semptomlara yol actig1
diistiniilmektedir [84]. Literatiirde kuru goz ile iligkili semptomlarin ameliyat dncesi
seviyeye gerilemesinin 3 aya kadar uzayabildigi tespit edilirken [81-82], baz1 yayinlarda
bu siirenin 6 aya kadar uzayabildigi bildirilmistir [79,83]. Ameliyat sonrasinda kuru g6z
bulgularinda artis olmasina ragmen OSDI skorlarinda anlamli fark bulunmamasi, cerrahi
sonrast gorsel fonksiyonlarda diizelmenin subjektif olarak semptomlari bastirabilmesiyle
aciklanmustir [73,84]. Baska bir ¢alismada ise cerrahi sonrasi siddetli kuru géz bulgular
gosteren hastalarin kontrol grubuna gore daha az semptomatik olmasinda ameliyata bagli
norosensoriyel defekt sonucu kornea duyarliliginin azalmasinin sorumlu olabilecegi 6ne
striilmistiir [89]. Calismamizda OSDI skorlarinda 1. ayda anlamli artig saptanirken 3.
ayda ameliyat oncesi seviyelere geriledigi bulunmustur. Literatiirdeki sonuglarla benzer
sekilde ¢aligmamizda da semptom ve bulgular arasinda uyumsuzluk saptanmustir [90].
Subjektif bir degerlendirme yontemi olmasi nedeniyle OSDI skorlamasi kuru goz tanisi
ve takibinde tek basina yetersiz kalmaktadir. Bu yiizden olgularin klinik muayene ve kuru

g0z testleriyle birlikte degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Gozyast miktarindaki olas1 degisiklikler Schirmer testi ile incelenmis olup
literatiirde katarakt cerrahisi sonrasinda Schirmer test sonuglart oldukga farklilik
gostermektedir. Arastirmacilarin ¢ogu cerrahi sonrasi ilk haftada yapilan kontrollerde
cerrahi dncesine gore Schirmer testinde anlamli azalma bulmustur [73,75,80,87]. Cerrahi
sonras1 1. ay kontrollerinde literatiirde yine farkli sonuglar bildirilmistir. Baz1 yazarlar
Schirmer testinde 1. ayda anlamli degisiklik saptamamis [68,84,88] ve bu durumun,

kornea kesi genisligiyle iliskili olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Kiiciik kesi ile yapilan
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cerrahide kornea duyarliliginin dolayisiyla gozyasi refleks arkinin ¢ok daha az
etkilendigini ve boylece Schirmer test sonuglarinda anlamli degisiklige neden olmadigini
one stirmiislerdir [73]. Bazi ¢calismalarda ise erken donemde Schirmer testindeki anlaml
azalmanin 1. ayda da devam ettigi, ancak 3. ayda diizelme egiliminde oldugu bildirilmistir
[75, 79, 81]. Literatiirdeki bu farkliliklarin Schirmer testinin spesifite ve sensitivitesinin
diisiik olmasindan, korneal kesi boyutunun degismesi sonucu refleks arkinda
etkilenmenin de degisebilmesinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Caligmamizda
kornea duyarliligina bakilmamis olmakla birlikte literatiirde katarakt cerrahileri sonrasi
kornea duyarliliginin azaldigini bildiren ¢alismalar mevcuttur. Khanal ve arkadaslarinin
4.1 mm kornea kesisi kullanarak yaptiklar1 g¢alismada cerrahi sonrasi kornea
duyarliligindaki azalmanin 3. ayda da devam ettigi gosterilmistir [92]. Oh ve arkadaslari
ise 2.8 mm insizyon kullanarak yaptiklari cerrahi sonrasinda kornea duyarliliginin 1. ayda
ameliyat Oncesi seviyelere geldigini bildirmislerdir [73]. Ayrica literatirde 3 mm
insizyonla yapilan katarakt cerrahisi sonrasi kornea duyarliliginin 3. ayda cerrahi 6ncesi
seviyelere gelmesine ragmen 3. ayda konfokal mikroskopi ile goriintiilenen subbazal sinir
pleksusunun yogunlugunda ameliyat 6ncesi doneme gore anlamli azalmanin devam ettigi
gosterilmistir. Sinir liflerinin morfolojik iyilesmesinin ve godzyast homeostazisinin
saglanmasmin kornea duyarlilifinin geri déonmesinden c¢ok daha uzun siirebilecegi
savunulmustur [93].0zdamar ve arkadaslari PRK sonrasinda da Schirmer testinde
anlamli azalma bildirmis olup [94], literatiirde LASIK ve PRK sonrasinda da kornea
duyarliliginda anlamli azalma oldugu gosterilmistir [95]. LASIK ve PRK sonrasi kornea
duyarliligin diizelmesinin etkilenen sinir miktar1 diisiiniildiigiinde ¢ok daha uzun
stirebildigi gosterilmis olup kesi boyutunun, kornea duyarliliginin ve gézyasi salgisinin
diizelme stiresiyle iligkili oldugu 6ne siirtilmiistiir [94-95]. Calismamizda preoperatif
doéneme gore postoperatif 1. ve 3. ayda Schirmer testinde anlamli azalma meydana geldigi
bulunmustur. Postoperatif 3. ayda, 1. aya gore Schirmer testinde anlamli diizeyde
olmamakla beraber artis oldugu tespit edilmistir. Bu durumun literatiirdeki veriler
dogrultusunda korneal sinir rejenerasyonunun cerrahi sonrast ge¢ donemde

gerceklesmesiyle iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Gozyas1 meniskiis yiiksekligi tayini de Schirmer testi gibi gozyasi sekresyonunun
degerlendirilmesinde  kullanilabilmektedir. =~ Calismamizda  Schirmer  testinin

tekrarlanabilirli§inin zor olmasi, spesifite ve sensitivitesinin diisiik olmasi nedeniyle
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gbzyast miktarin1 degerlendirmede gbdzyasi meniskiis Olgiimiinden de yararlanilmigtir
[97]. Literatiirle uyumlu sekilde cerrahi sonrasi gozyasi meniskiis yiiksekliginde anlamli
azalma oldugu tespit edilmistir [98]. G6zyas1 meniskiis yiiksekligini de Schirmer testi
gibi ameliyat sonrasi 3. ayda artma egiliminde olmasina ragmen ameliyat oncesine gore

cerrahi sonrasi 1.ve 3. ayda anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Katarakt cerrahisi gegiren hastalarda gézyasi kirilma zamani tespiti ¢ogu
calismada floresein kullanilarak yapilmistir [99]. Yapilan bir¢ok calismada 1. ayda TBUT
degerinde anlamli azalma oldugu belirtilmistir [76, 80,86,88]. Postoperatif donmede
meydana gelen TBUT’ daki azalmanin 3. ayda diizeldigini bildiren ¢aligmalar varken
[85], ameliyat Oncesindeki seviyelere gelmesinin ameliyat sonrasi 6. aya kadar
uzayabildigini gosteren yayinlar da vardir [80,82,83,88]. Calismamizda gozyasi kirilma
zamani tayini giincel kilavuzda (DEWS Il) o6nerildigi {izere spesifitesi ve sensitivitesi
floreseinli TBUT a gore daha yiiksek olan non-invaziv yontemle degerlendirildi. Boylece
floreseinin toksik etkisinden ve refleks sulanmaya yol agarak test sonucunu etkileyebilme
olasiligindan kaginildi. Preoperatif déneme gore postoperatif 1. ayda gdozyasi kirilma
zamaninda anlamli azalma tespit edildi. Postoperatif 3. ayda, postoperatif 1. aydakine
gore NIBUT ta anlamli olmamakla birlikte bir miktar artma egilimi oldugu ancak hala
postoperatif 3. ayda preoperatif donemdekine gore anlamli diisiik oldugu goriilmiistiir.
Gozyast film tabakasmin stabilitesinin 6nemli bir gostergesi olan NIBUT ozellikle
gozyasi lipid ve miisin tabakalarinin patolojilerinden etkilenmektedir [100]. Ameliyat
sonras1 erken donemde azalan lipid tabaka kalinliginin NIBUT da kisalmaya neden
olabilecegi diistiniilmiistiir. Caligmamizda goblet hiicre yogunlugu incelenmemis
olmasina ragmen literatiirde katarakt cerrahisi sonrast goblet hiicre yogunlugunda da
azalma oldugu bildirilmis olup [68,73], bu durumun miisin salgisinda da azalmaya yol

acarak uzun donemde gozyasi stabilitesinde azalmada rol oynayabilecegi diistiniilmiistiir.

Katarakt cerrahisi sonrasi gozyasi tiretimindeki degisiklikler gézyas1 ozmolarite
degerlerinde degisikliklere neden olabilmektedir. Literatiirde bir ¢alismada ameliyat
sonrast 3. giinde ve 2. haftada yapilan 6l¢iimlerde ozmolarite degerinde anlamli artis
kaydedilmis olup 1. ay ve 3. ay kontrollerde anlamli fark saptanmamistir [92]. Baska bir
calismada ise gozyast ozmolaritesinde 1. haftada anlamli artis kaydedilmis, 1. ayda
ameliyat 6ncesi seviyelere gerileme egiliminde oldugu bildirmis [101]. Ameliyat sonrasi

daha uzun dénem sonuglarin incelendigi bir ¢alismada ozmolarite artisinda 1. ayda
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anlamli fark saptanmis ancak 3. ay ve 6. ay kontrollerinde ozmolarite degisiminin
anlamli olmadig1 gosterilmis [102]. Calismamizda ozmolarite degerleri 1. ayda ameliyat
Oncesine gore anlamli olarak artis gosterirken 3. ayda azalarak ameliyat dncesi seviyelere
gerilemistir. Ameliyat oncesi gbzyast ozmolarite degerinde ameliyat sonrasi 3. ay
Olctimiinde anlamli fark bulunmamistir. Ameliyat esnasinda yapilan korneal kesilerin
erken donemde refleks arki etkileyerek gozyasi iliretiminde azalmaya neden olmasinin,
inflamasyon mediatorlerindeki artisin, lipid tabakada incelme sonucu artan
evaporasyonun 1. aydaki ozmolarite artistyla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Inflamasyonun kontrol altma almmasi, lipid tabakanin kalinliginin normale dénmesi,
gozyas1 miktarinda anlamli olmasa da bir miktar artisin 3. ayda ozmolaritenin cerrahi

oncesi seviyelere gelmesinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Gozyas1 lipid tabakasinin kaynagini olusturan ve goézyasi stabilizasyonunda
onemli role sahip olan meibomian bezlerin yap1 ve fonksiyonunun Katarakt cerrahisi
sonras1  etkilenebildigi  gosterilmistir  [91].  Literatiirdeki bazi  calismalarda
biyomikroskobik incelemelerde meibomian bez orifislerinde tikanma gelistigi ve bez
salgisinda anlamli azalma oldugu gosterilmis [97-98]. Ayrica cerrahi sonrasi kapak kenari
anomalilerinde de artis bildirilmistir [88,98]. Meibografi ile degerlendirilen bez kayip
oranlarinda ise anlamli fark saptanmamustir [91]. Baska bir ¢alismada cerrahi sonrasi 1.
ve 3. ay kontrollerinde iist kapak meibomian bez kaybinda artig anlamli bulunmus ve bez
fonksiyonunda da bozulma bildirilmis olup bu durumun TBUT’da kisalma ile korele
oldugunu gériilmiistiir [103]. Literatiirde meibomian bez gériintiileme ve meibomian bez
disfonksiyonu arastirmada farkli yontemler kullanilmis olup bu durumun sonuglar
etkileyebilecegi diistiniilmektedir. Ayrica kapak kenar1 anomalileri, salg1 kalitesi ve bez
orifis incelemeleri semikantitatif yontemler olup tekrarlanabilirligi ve giivenilirligi goz
onlinde bulunduruldugunda bez fonksiyonunun degerlendirmede ve meibomian bez
disfonksiyonu tanisi koymada yetersiz olabilmektedir. Meibomian bez goriintiilemesi ile
birlikte lipid tabaka kalinlig1 Sl¢limii ise meibomian bez fonksiyonu hakkinda klinik
olarak bilgi sahibi olmamiza olanak saglamaktadir [105]. Calismamizda iist kapak ve alt
kapak meibomian bezleri meibografi yardimiyla ayri ayri incelenmis, kayip oranlari
kantitatif olarak verilmistir. Cerrahi sonrast 1. ayda iist ve alt kapaklarda meibomian
bezlerde goriilen kayiplar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Cerrahi sonras1 3. ayda

ise hem tist kapak hem de alt kapak meibomian bez sayisinda ameliyat 6ncesi degerlere
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gore anlamli fark kaydedilmemistir. Cerrahi sonrasi meydana gelen inflamasyon, g6z
kapagi spekulumu kullanimi, kapak temizliginin yapilamamasi ve koruyucu igeren
topikal ilaclar erken donemde meibomian bez yapisinda ve fonksiyonunda degisikliklere
neden olabilmektedir [106]. Ayrica kornea duyarliligimin azalmasi sonucu goz kirpma
siklig1 azalabilmekte ve bu durum da meibomian bez salgisinin azalmasina neden
olabilmektedir [106]. Bez morfolojisi dikkate alindiginda meibografik goriintiilemelerde
bezlerde muhtemel orifis tikanmasina bagli dilatasyon, kivrim artisi, bezler de kisalma,
atrofi ve bez yerlesiminde etkilenmeler goriilebilmekte [107], cerrahi sonrasi bez kayip
oranlarinda artis saptanabilmektedir. Uzun donemde kapak hijyeninin saglanmasi,
inflamasyonun baskilanmasi ile birlikte meibomian bez morfolojisinde de diizelme

kaydedilebilmektedir.

Gozyas film tabakasinin en dis katmanini olusturan ve gozyasi stabilizasyonda
olduk¢a Onemli rolii olan lipid tabakasinin katarakt cerrahisi sonrasi etkilenebildigi
gosterilmistir. Yapilan bir calismada ameliyat sonrasi 1. ayda lipid tabakasinin anlaml
olarak inceldigi ancak 3. ayda normal seviyelere geldigi gosterilmistir. Ayrica ayni
calismada 1. ayda azalan meibomian bez fonksiyonlarmin da 3. ayda ameliyat 6ncesi
seviyelere geldigini kaydetmistir. Lipid tabakanin ana kaynagi olan meibomian bezlerin
fonksiyonunun lipid tabaka kalinligi ile korelasyon gosterdigi bildirilmistir [86].
Cochener ve arkadaslar katarakt cerrahisi planlanan hastalar iizerinde meibomian bez
disfonksiyonu arastirdiklari ¢alismalarinda hastalarin yaklasik yarisinda meibomian bez
fonksiyon bozuklugu oldugunu ve semptomatik grupta lipid tabaka kalinliginin daha
diisiik oldugunu bildirmislerdir [108]. Calismamizda lipid tabaka kalinliginin ameliyat
sonrasi 1. ayda azaldigi, 3. ayda ise ameliyat oncesi seviyelere geldigi bulunmustur. Bu
degisimin meibomian bezlerdeki yapisal degisikliklere eslik etmesinin nedeninin
literatlirdeki veriler dogrultusunda bez fonksiyonundaki etkilenmeye bagli olabilecegi

disiiniilmektedir.

Katarakt cerrahisinin okiiler yiizeyde yarattig1 travma etkisiyle bir¢ok inflamatuar
yolagin tetiklendigi gosterilmistir. Artan inflamatuar sitokinler ve enzimlerin kuru goz
semptom ve bulgularinda kétiilesmeye yol acarak okiiler yiizeyde hasara neden olabildigi
gosterilmistir. Kuru goz hastaliginda inflamasyonun gostergesi olmasi agisindan oldukca
spesifik olan matriks metalloproteinaz-9 enzimi, inflamasyonun baslangicindan ve

devamindan sorumlu temel molekiillerdendir. Ayrica artmis MMP-9 aktivitesi epitel
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hiicrelerinde dokiilmeye, yilizeyde diizensizliklere, yara iyilesmesinde gecikmeye ve
epitel bariyer fonksiyonunda bozulmaya neden olabilmektedir [109]. Kuru go6z
patofizyolojisinde inflamasyonun énemli bir rol oynadiginin anlagilmastyla bu durumun
tespiti ve tedavisi oldukea tizerinde durulan bir konu haline gelmistir. Inflammadry testi
ile yapilan c¢alismalarda kuru goz hastalarinda artmus MMP-9 seviyelerinde oldukga
yiiksek spesifite gosterdigi tespit edilmistir [110-111]. Bir ¢alismada aragtirmacilar 206
hasta tizerinde TBUT, korneal boyanma, Schirmer ve OSDI skorlarini dahil ettikleri tani
kriterlerinden MMP-9 seviyesindeki artis1 gosteren semikantitatif test olan
Inflammadry’in kuru goz tanisinda %85 sensitivite (121/143), %94 spesifite (59/63)
gosterdigini kaydetmislerdir [112]. LASIK sonrasi kuru g6z tanist alan 14 hastanin
7’sinde MMP-9 seviyesi >40 ng/mL olarak bulunurken inflammadry testi 8 hastada

pozitif olarak saptanmis. Saglikli kontrol grubunda ise pozitif hasta saptanmamustir [113].

MMP-9 6lctimii kuru goz tan testleriyle birlikte degerlendirildiginde hastaligin
saptanmasinda ve Ozellikle tedaviye yanitin degerlendirilmesinde olduk¢a anlamli
sonuglar elde edilmistir [113]. VanDerMeid ve arkadaslari ise kuru g6z tanili hastalarda
Schirmer, TBUT, OSDI ve ozmolarite degerleri ile MMP-9 seviyelerinde korelasyon
aragtirmis MMP-9 seviyeleri ile ozmolarite artiglarint korele bulmus ve artan
inflamasyonun gozyasi stabilitesinde bozulmaya ve ozmolaritede artisa neden
olabilecegini One siirmiislerdir [111]. Hamada ve arkadaslari yaptiklar1 g¢alismada
katarakt cerrahisi sonrasi topikal siklosporin kullanan hastalarla sadece gozyasi kullanan
grubu kiyaslamus, topikal siklosporin kullanan grubun ozmolarite, TBUT seviyelerinde
anlamli iyilesme gosterdigi kaydedilmistir [114]. Donnenfeld ve arkadaslari ise katarakt
cerrahisi sonrast %0,05 siklosporin kullanilan grupta 2. ay sonunda kuru goz semptom ve
bulgularinda (korneal boyanma) ve kontrast duyarliliginda suni géz yasi kullanan gruba
gore anlamli fark saptamigtir. Gorsel sonuglart da anlamli olarak daha iyi bulmuslardir
[115]. Park ve arkadaslar1 kuru gbz tanili hastalar {izerinde yaptiklar1 ¢alismada 1 ay
boyunca giinde iki kez olacak sekilde %0,05’lik siklosporin tedavisi sonrast MMP-9
pozitifliginde anlamli azalma oldugunu gdstermisler. Ayrica OSDI skorlarinda iyilesme,
TBUT siiresinde artis kaydetmisler ve MMP-9 testini tedaviye yanitin izlenmesinde
kullanilabilecegini 6ne siirmiislerdir [116]. Baska bir ¢alismada ise kuru goz hastalarina
antiinflamatuar tedavi olarak kortikosteoid tedavisi sonrast MMP-9 seviyelerinde ve
OSDI skorlarinda anlamli azalma kaydedilmis [117].
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Calismamiz katarakt cerrahisinin gbézyast MMP-9 seviyelerine etkisinin
arastirildigi ilk caligmadir. Cerrahi 6ncesi MMP-9 pozitifliginin %62,5 oraninda oldugu
saptanmis olup cerrahi sonrasi l.ayda artis egiliminde olmakla beraber 1.ay ve 3.ay
kontrollerinde anlaml1 fark saptanmamustir. Cerrahi 6ncesi donemde tespit edilen MMP-
9 yiiksekligi bu hasta grubunda 6nemli oranda preoperatif kuru goz hastaligi varligini ve
inflamasyon yolunun Oonemli olgiide aktif oldugunu diisiindirmektedir. Postoperatif
donemde gozyast MMP-9 test sonuglarinda anlamli fark bulunmamasinin operasyon
sonrast donemde kullanilan antiinflamatuar tedavinin inflamasyonu kontrol altinda
almadaki etkinligi ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir. Cerrahi sonrasi kuru goz
gelisen hastalarda tedavide gdzyasi replasmani yani sira inflamasyon kontroliiniin de

uzun donemde olduk¢a 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Kuru goz hastaligi tanisinda heniiz belirlenmis kesin bir tan1 kriteri ve algoritmasi
olmamasi, testlerin spesifite ve sensitivitesinin degisiklik gdsterebilmesi, testlerin esik
degerlerinde yaymlar arasinda farklilik gostermesi, ¢evresel faktorlerin parametreleri

etkileyebilmesi literatiirdeki sonug farkliliklarinin nedeni olarak diistinebilir.

Gozyas1 film tabakasi1 bozukluklarinda topografik Ol¢iimlerin etkilenebilecegi
bildirilmistir [118]. Katarakt cerrahisi 6ncesi olasi kuru goz hastaligi varliginin topografik
Olciimleri etkileyerek astigmatizma ve aks saptamada hataya yol agabilecegi
gosterilmistir. Biyometrik dl¢iimlerde farklilik meydana gelebilmekte, hiperozmolarite
hastalarin %17’sinde 1 D’den fazla keratometrik degisime neden olabilmektedir.
Postoperatif donemde emetropiden sapmalar refraktif diizelme igin ilave islem
gerektirebilecek diizeyde dahi olabilmektedir [4]. Giincel kilavuzlarda ameliyat 6ncesi
her hastada mutlaka okiiler yiizey problemleri ile semptomlarin sorgulanmasi, Semptom
yoniinden negatif dahi olsa hastalarin ozmolarite ve MMP-9 seviyeleri agisindan
taranmasi, sonrasinda non-invaziv testlerle okiiler ylizey problemlerinin arastirilmasi

Onerilmektedir [2].

Calismamizda birkag limitasyon mevcuttur. Ik limitasyon takip siiresinin kisa
olmasiyla ilgili uzun donemde sonuglarin kaydedilememis olmasi olabilir. Ancak
calismamizda okiiler yiizeyin ¢ok yonlii degerlendirildigi diisiiniildiigiinde 3. ay
takiplerinde bir¢ok parametrede anlamli 6l¢iide olmasa da 1. aya gore iyilesme egiliminde
oldugu goriilmiistir. Modern katarakt cerrahisinde yapilan insizyonlarin boyutunun

azalmasi, cerrahi siiresinin kisalmasi ve cerrahi sonrasi antiinflamatuar tedavi ile okiiler
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yiizeyde iyilesme yanit1 ok daha hizli olmaktadir. Diger bir limitasyon vaka sayis1 olarak
diisiiniilebilirken spesifitesi ve sensitivitesi diisiik geleneksel tani testlerinin yaninda
giincel kilavuzlarda 6nerilen non-invaziv, tekrarlanabilir ve giivenilirligi yiiksek yeni tani
testleriyle birlikte olgularin degerlendirilmis olmas1 okiiler ylizeyin saglikli bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglamistir. Daha genis serilerle ve takip siireleriyle cerrahi

sonrast okiiler yiizeyin iyilesme siireci hakkinda daha detayli bilgi sahibi olunabilir.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak bu ¢aligma ile birlikte katarakt cerrahisinin okiiler yiizeyi ve gozyasi
film stabilitesini etkileyebildigi gosterilmistir. Cerrahi dncesine gore cerrahi sonrasi 1.
ayda OSDI skorlarinda artig, Schirmer testinde, gézyasi meniskiis yiiksekliginde ve
NIBUT degerlerinde azalma, ozmolarite dl¢iimiinde ve meibomian bez kayip oranlarinda
artma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ameliyat sonrasi 3. ay kontrollerinde ise
Schirmer testi, gézyas1 meniskiis yiiksekligi ve NIBUT’daki azalma cerrahi Oncesi
seviyelere gore anlamli bulunmakla birlikte ozmolarite degerlerinin, meibomian bez
kayip oranlarmin, OSDI skorlarinin cerrahi oncesi ile anlamli fark gostermedigi tespit
edilmistir. G6z yas1t MMP-9 seviyelerinin cerrahi dncesi hastalarin énemli bir kisminda
pozitif oldugu, cerrahi sonrasi donemde anlamli artis olmasa da daha ge¢ evrede
operasyon Oncesi seviyelere dondigii saptanmustir. Kuru goz sikliginin yasla birlikte
artt1ig1 semptomlarla bulgularin tutarsizlik gosterebildigi goz oniinde bulunduruldugunda
cerrahi Oncesi okiiler yiizeyin her hastada degerlendirilmesi énemlidir. Cerrahi sonrasi
donemde de 6zellikle inflamasyonun kontrol altina alinmasi uzun siirebilecegi i¢in risk
grubundaki hastalarin belirlenmesine ve uygun tedavi ile uzun siire takibine ihtiyag

vardir.
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