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KISALTMALAR 

 

KMÖ                          : Kistik makula ödemi 

FAF                            : Fundus otofloresans 

RPE                            : Retina pigment epiteli     

OCT                           : Optik  koherens tomografi 

ASK                            : Arka subkapsüler katarakt 

DM                             : Diabetes mellitus 

HKG                           : Hidroksikinünerine glikoside 

MIT                            : Massachusettes teknoloji enstitüsü 

SLD                            : Superluminesent diod lazer 

CBA                            : Cerrahiye bağlı astigmatizma 

SKK                            : Saydam korneal kesi 

PG                               : Prostoglandin 

ERM                           : Epiretinal membran 

AKGİL                       : Arak kamara göziçi lens 

HRA                           : Heidelberg retinal anjiogram 

VEM                           : Viskoelastik madde 

RLA                            : Retina leakage analyzer 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

                            



  

 

TABLOLAR VE ŞEKİLLER 

 

Şekil 1     : Foveanın histolojik yapısı……………………………………  25 

Şekil 2-3  : Normal gözlerde FAF görüntüsü…………………………….  30    

Şekil 4-5  : Normal gözlerde FAF görüntüsü ……………………………   30 

Şekil 6     : KMÖ olan/ olmayanlarda yaş grafiği………………………..   46 

Şekil 7     : KMÖ olmayanlarda ortalama vizyon-zaman grafiği………..    47 

Şekil 8     : KMÖ olanlarda ortalama vizyon-zaman grafiği……………..   48 

Şekil 9     : KMÖ olmayanlarda ortalama makula kalınlığı………………  49 

Şekil 10   : KMÖ olmayanlarda ortalama makula kalınlığı………………  49 

Şekil 11   : KMÖ olan 1.hastanın vizyon-makula kalınlık grafiği……….   50 

Şekil 12   : 1.hastanındiğer gözünün vizyon-makula kalınlık grafiği…….  51 

Şekil 13   : KMÖ olan 2.hastanın vizyon-makula kalınlık grafiği……….   51 

Şekil 14   : FAF’da hiperotofloresans saptanılan hasta…………………..   52 

Şekil 15   : 1.hastanın diğer göz FAF…………………………………….   53 

Şekil 16   : OCT’de KMÖ saptanan 1.hasta………………………………  53 

Şekil 17   : 1.hastanın OCT’de düzelmiş fovea bölgesi…………………..  54 

Şekil 18   :1.hastanın KMÖ olan diğer gözü……………………………… 54 

Şekil 19   :1.hastanın düzelmiş OCT görüntüsü…………………………..  55 

Şekil 20   : 2.hastanın FAF’da hiperotofloresans saptanması……………..  55 

Şekil 21   : 2.hastanın düzelmiş FAF görüntüsü…………………………..  56 

Şekil 22   : 2.hastanın OCT görüntüsü…………………………………….  56 

Şekil 23   : 2.hastanın düzelmiş OCT görüntüsü………………………….  57 

Tablo 1    : Santral foveal kalınlık ölçümleri……………………………..   28 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

ÖZET 

 

AMAÇ: Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası (Fakoemülsifikasyon + arka 

kamara göz içi lensi (AKGİL)  implantasyonu)  hastalarda makula kalınlığını noninvaziv 

olarak optik koherens tomografi (OCT) ve fundus otofloresans (FAF) yöntemiyle 

değerlendirmektir.  

MATERYAL-METOD: İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

Katarakt Departmanında Ekim 2008 - Haziran 2009 tarihleri arasında juvenil ve senil katarakt 

tanısıyla komplikasyonsuz  fakoemülsifikasyon + AKGİL implantasyonu uygulanan 29 

hastanın 40 gözü çalışmaya alındı. Hastaların santral makula analizleri OCT ve FAF ile 

preop, postop 1.gün, 1.hafta, 1.ay, 2.ay, 3.ay ve 6.ayda kaydedildi. 

BULGULAR: 29 hastada; 2 hastanın 3 gözünde (% 7.5) OCT ile kistik makula ödemi 

(KMÖ) saptandı. KMÖ olmayanlarda vizyon preop: 0,43 ± 0.21, postop; 1.gün: 0.51 ± 0,26, 

1.hafta: 0,72 ± 0,27, 3.hafta: 0,84 ± 0,21, 3.ay: 0,90 ± 0,15, 6.ay: 0,91 ± 0,14 düzeyindeydi. 

Postop; 1.gün ile 1.hafta, 1.hafta ile 3.hafta ve 3.hafta ile 3.ay vizyonları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı artış saptanmıştır. KMÖ saptananlarda vizyon preop: 0.40 ± 0,14, postop; 

1.gün: 0,21 ± 0,14, 1.hafta: 0,56 ± 0,23,  3.hafta: 0,56 ± 0,23, 2.ay: 0,70 ± 0,20, 3.ay: 0,70 ± 

0,20,  6.ay: 0.83 ± 0,05 düzeyinde bulunmuştur. KMÖ saptanmayanlarda makula kalınlıkları 

preop: 174,46 ± 20,79 ,  postop; 1.gün: 179,49 ± 22,54 , 1.hafta: 177,43 ± 21,33 , 3.hafta: 

178,65 ± 19,07 , 3.ay: 172,73 ± 13,58 ,  6.ay: 168,76 ± 10,25 düzeyinde saptanmıştır. Postop; 

1.gün ile 6.ay, 3.hafta ile 6. ay ve 5.ay ile 6.ay arasında anlamlı fark vardır. KMÖ 

saptananlarda makula kalınlıkları preop: 189,67 µ ± 23,02, postop; 1.gün: 432,62 ± 361,43 , 

1.hafta: 206,00 ± 28,82 , 3.hafta: 343,67 ± 123,14 , 2.ay: 345,33 ± 196,95 , 3.ay: 219,33 ± 

49,69 , 6.ay: 200,67 ± 36,89 µ bulunmuştur.  

 KMÖ saptadığımız 3 gözün 2’sinde hiperotofloresans saptadık 1 gözde ise 

saptayamadık. KMÖ gelişmeyen grupta ilk 3 ay makula kalınlığındaki orta derecede artışın 

vizyonda azalmaya sebep olmadığını ve postop 6.ayda makula kalınlığının yaklaşık olarak 

preop döneme döndüğünü saptadık  

         SONUÇ: Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geçiren hastalarda makula 

değerlendirmesinde OCT ile FAF’ın korele olduğunu, noninvaziv, hızlı, rahat bir yöntem 

olduğunu, tanıda ve tedavinin takibinde kullanılabileceğini düşünüyoruz. 

 



  

                                                   ABSTRACT 

PURPOSE: Evaluation of the macular thickness non-invasively using optic coherens 

tomography (OCT) and fundus autofluorescence (FAF) patients following uncomplicated 

cataract surgery (phacoemulsification + posterior chamber intraocular lens implantation 

((PCİOL)) 

MATERIALS-METHODS: 40 eyes of 29 patients undergoing uncomplicated 

phacoemulsification with PCIOL implantation with the diagnosis of juvenile or senile cataract 

at the Dept. Ophthalmology İstanbul University Faculty of Medicine between October 2008- 

June 2009 were included in the study. Central macular thickness of the patients were analysed 

with OCT and FAF preoperatively and at day 1, week 1, month 1 and 2, months 3 and 6 

postoperatively. 

RESULTS: Cystic macular edema (CME) was detected with OCT at 3 eyes ( 7.5%) of 2 

patients. Mean visuel acuities in patients without CME were 0,43 ± 0.21 preoperatively, 0.51 

± 0,26 at day 1, 1.hafta: 0,72 ± 0,27 at week 1, 0,84 ± 0,21 at week 3, 0,90 ± 0,15 at month 3 

and 0,91 ± 0,14 at month 6 postoperatively. Statistically significant increased were noted in 

the visual acuity. Between day 1 and week 1, week 1 and week 3 and week 3 and month 3 

postoperatively. Visual acuity of the patients with CME; 0.40 ± 0,14 preoperatively,   0,21 ± 

0,14 at day 1,  0,56 ± 0,23 at week 1, 0,56 ± 0,23 at week 3,  0,70 ± 0,20 at month 2,  0,70 ± 

0,20 at month 3,  0.83 ± 0,05 at month 6 postoperatively. Mean macular thickness of the 

patients without CME were 174,46 ± 20,79 preoperatively, 179,49 ± 22,54 at day 1, 177,43 ± 

21,33 at week 1, 178,65 ± 19,07 at week 3, 172,73 ± 13,58 at month 3 and 168,76 ± 10,25 at 

month 6 postoperatively. There are significant differences between day 1 and month 6, week 

3 and month 6 and month 5 and month 6 postoperatively. In patients with CME, macular 

thickness measured with OCT were as follows: 189,67 µ ± 23,02 preoperatively, 432,62 ± 

361,43 at day 1, 206,00 ± 28,82 at week 1 ,  343,67 ± 123,14  at week 3, 345,33 ± 196,95 at 

month 2, 219,33 ± 49,69 at month 3 and 200,67 ± 36,89 month 6 postoperatively. 

     We found hyperautofluorescence in 2 of 3 eyes with CME detected but didn't find this in 1 

eye. This study found that the moderate increase in macular thickness in the first 3 months in 

eyes without CME didn’t cause any decrease in vision and macular thickness returned to 

preoperative values at 6 months postoperatively. 

CONCLUSION: We suggest that OCT and FAF are correlated in the evaluation of the 

macula in patients undergoing uneventful cataract surgery and they are both non-invasive, 

rapid and comfortable methods which can be used both in diagnosis and in follow-up of the 

treatment. 



  

 

GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Yaşa bağlı katarakt tüm dünyada körlük ve görme azalmasının en önemli nedenidir (1). 

Körlük prevalansı gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre 10- 40 kat daha fazladır ve 

dünyadaki körlüklerin ¾ ü tedavi edilebilir nedenlere bağlıdır. Dünyada 35- 40 milyon 

insanın kör olduğu ve bunların yaklaşık 17 milyonunun ( %45) katarakta bağlı olduğu tahmin 

edilmektedir(1). En etkili cerrahi prosedürler arasında katarakt ekstraksiyonu yer almaktadır 

(2). İlk göz içi lensi 1949 yılında bir İngiliz cerrah olan Harold Ridley tarafından implante 

edilmiştir (3). Fakoemülsifikasyon yöntemi (Fako) ise ilk defa 1967'de Dr. Charles Kelman 

tarafından tanıtılmıştır (4,5). Operasyonun küçük insizyonla yapılması, kısa sürmesi, düşük 

postoperatif astigmatizma olması, hızlı postoperatif rehabilitasyon, ekspulsif hemorajinin 

daha az görülmesi fakoemülsifikasyon cerrahisinin popüler hale gelmesindeki en önemli 

nedenlerdir (6,7). Fakoemülsifikasyon yöntemi ile katarakt ekstraksiyonu ülkemizde de tercih 

edilen metod haline gelmiştir.  

 

Kistik makula ödemi (KMÖ) katarakt cerrahisinden sonra sık rastlanan bir problemdir. 

Eskiden intrakapsüler katarakt cerrahisinden sonra vizyon düşüklüğüne sebep olan KMÖ’nin 

% 5-10 arasında değişen görülme sıklığı, bugünkü modern katarakt cerrahisi teknikleri 

komplikasyonsuz sağlıklı gözlerde ile %1 civarına düşmüştür (8,9). Sağlıklı gözlerde 

komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden sonra görülebildiği gibi, komplikasyonlu bir cerrahi 

sonrası veya üveit ve diyabetik retinopati gibi hastalıklarda cerrahi sonrası da gelişebilir. 

 

Fundus otofloresansı (FAF), gözdibi görüntülenmesinde yeni bir teknik olarak yakın 

zamanda kullanıma girmiştir ve retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusinden 

kaynaklanmaktadır. KMÖ’nde FAF artışı makular pigmentlerin kistoid boşluklar nedeniyle 

yer değiştirmesi şeklinde yorumlanmış. Lipofuskin birikimi RPE hücre destrüksiyonu için 

bilinen yoldur. FAF artışı için diğer bir yol ise prooksidatif yol olup inflamasyon bu yolu 

tetiklemektedir. Bu da inflamasyonun RPE hücrelerinde artışa neden olmasıyla mümkündür. 

 

Optik koherens tomografi (OCT) retina anatomisinin çapraz kesitli görüntülerini 

sağlayabilen noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. OCT kızılötesine yakın ~800 nm'lik bir 

diod laser ışığı yardımı ile dokuların optik geri yansıtma özelliklerini kullanarak retinanın iç 



  

yapısı hakkında yüksek çözümlemeli ve derinlemesine bilgiler sağlar(10-13). Noninvaziv, 

rahat, tekarlanabilir, nonkontakt, objektif, kantitatif ve daha az zaman almaktadır. 

 

Bu çalışmamızın amacı komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası 

(Fakoemülsifikasyon + arka kamara göz içi lensi implantasyonu)  hastalarda makula 

kalınlığını noninvaziv olarak OCT ve FAF yöntemiyle değerlendirmektir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

                                                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

GENEL BİLGİLER 

                                                   

LENSİN ANATOMİSİ 

 

Kristalin lens, saydam, bikonveks yapıda, asimetrik, kutuplardan basık küresel yapı 

şekildedir. Saydamlığını korumak, ışığı kırmak ve akomodasyonu sağlamakla görevlidir. 

Erişkin insan lensi içerisinde kan damarı, sinir dokusu bulunmaz. Bikonveks şeklinin sebebi 

ön yüzeyinin arka yüzeyinden daha az konveks nitelikte olmasıdır. Kutuplar bu iki yüzeyin 

merkezi noktalarını temsil ederler. Ön-arka eksen, ön kutuptan arka kutba ( polar aks) doğru 

uzanır. Ekvator, ön ve arka yüzeylerin birleştiği lensin lateral kısmını temsil eder. Ekvator 

ekseni ön-arka ekseni dik keser(14). 

 

Lens, pupilla ve irisin ardında arka kamarada yer alır. Ön yüzey kornea tarafında ön 

kamara ile, arka yüzey ise vitreus ile temas halindedir. Lensin ön kutbu ile korneanın ön kısmı 

birbirinden yaklaşık 3.5 mm ile ayrılırlar. Lens kendisi ile silier yapılar arasında bulunan 

zonuler lifler (bağlayıcı ligamentler) aracılığı ile bulunduğu yere tutunur. Silier epitelden 

köken alan bu zonuler lifler fibrilin açısından zengindir ve lens üzerinde dairesel bir bölgede 

bir araya gelirler. Hem ön hem de arka ekvatora 1-2 mm uzaklıkta kapsülle buluşur ve 

kapsülün dış kısmına gömülü halde bağlanırlar(14). Lensin kırıcılık indeksi merkezde 1.4, 

periferde ise 1.36’dır. İstirahat durumunda insan gözünün yaklaşık 60 D’lik konverjan 

kırıcılığının +19.7 D‘si lense aittir(15 ). 

 

Lens hayat boyunca büyür. Doğumda ön-arka çapı 3.5 mm, ekvatoryal çapı 6.4 mm ve 

ağırlığı 90 gr iken yetişkinde 5x9 mm ve 255 gr a ulaşır. Yaşla korteks kalınlığı ve lensin 

konveksliği de artar, bu nedenle yaşlı lensin kırıcılık indeksi de değişir(14). 

 

 

Histolojik olarak lens: 1) Kapsül 

                                     2) Epitel 

                                     3) Kapsülün içini dolduran lens maddesinden (lens lifleri) oluşur 

(14-15) 

 

 



  

KAPSÜL:  

 

Lens kapsülü epitel hücrelerince üretilen tip 4 kollajen, laminin, heparin sülfat, 

proteoglikan ve entaktinden oluşan saydam elastik bir bazal membrandır(14). İnsan 

vücudundaki diğer bazal membranlardan farkı devamlı kalınlaşmasıdır(15). Kapsül, uyuma 

göre içerdiği lens materyalinin şeklini değiştirebilir. Kapsülün dış yüzeyine zonüller yapışır. 

Kapsülün kalınlığı ölçüldüğü bölgeye ve yaşa bağlı olarak değişir. En kalın bölge (yaklaşık 

23µm) hem ön hem de arka yüzeylerde ekvatora yakın bir yerde bulunur. En ince bölge, arka 

kutupta yer alırken (4 µm), ekvator (17 µm) ve ön kutup (9-14 µm) orta seviyede bir kalınlığa 

sahiptir. Doğumda ön kapsül arkaya göre kalındır ve yaşam boyu kalınlığı artar. Bu bazal 

membran yapısı sürekli olarak sentezlenmekte olup vücuttaki en kalın bazal membranlardan 

birini oluşturur. Kapsül önde lens epiteli, arkada da lens lifi hücreleri tarafından sentezlenir. 

Lens kapsülü birbiri üstüne sıralanmış bir dizi lamelden meydana gelir. Bu lameller kapsülün 

dışına yakın alanlarda en dar şeklini alırken hücrelerin toplandığı yerlerin yakınında ise en 

geniş halde bulunurlar. Kapsül geçirgendir. Ufak molekülleri ve 70 kDa büyüklüğüne kadar 

proteinleri geçirir(14,15). 

 

EPİTEL 

 

Ön lens kapsülünün hemen arkasında tek sıra küboidal epitel hücresi vardır.10x15 µ 

ölçütlerindedir. İki farklı tiptedir: merkezde olan hücreler sabit olmalarına karşın ekvatorda 

olanlar hayat boyu epitel hücresi üretir(14,17). Bu hücreler metabolik olarak aktif olup mitoza 

girer. Ayrıca DNA, RNA, protein ve lipid sentezi yapar. Su ve iyon dengesinde primer rol 

oynar. Lensin metabolik aktivitesi için ATP üretir. Ön lens kapsülü etrafında bir halka 

şeklindeki germinatif zonda premitotik DNA sentezi en fazladır. Yeni oluşan hücreler 

ekvatora ilerler ve liflere dönüşür. Epitel hücrelerinin uzayarak lens liflerine dönüşümü 

dramatik süreçtir. Membranlarında proteinler artar, nükleus, mitekondri, ribozom gibi 

organeller kaybolur. Böylece lensten geçen ışığın emilimi ve saçılımı azalır. Ancak önceden 

bu organellerce yapılan metabolik olaylar glikolize bağımlı hale gelir. Lens fibrillerinin 

önemli özelliği lifler arasında çok yaygın bir ara bağlantı sisteminin bulunmasıdır. Bu 

bağlantılar doku metabolizmasında önemli rol oynar. Korteksi oluşturan ve lameller yapı 

sergileyen liflerin kesitleri altıgendir. Sitoskeletal öğeler hücre içerisinde bir ağsı yapı teşkil 

ederek son derece önem taşıyan çeşitli fonksiyonları üstlenir. Bu ağsı yapı yapısal destek 

sağlar, hücre şekli ve hacmini intraselüler kompartmantalizasyonu ve organellerin hareketini 



  

kontrol eder, hücre hareketini, mekanik stresin dağıtılmasını ve hücre bölünmesi sırasında 

kromozom hareketlerini mümkün kılar. Lens epitel hücrelerinin temel olarak 3 çeşit 

sitoskeletal öğe barındırır: mikroflamanlar (aktin), ara flamanlar ( vimentin) ve mikrotübüller 

( tubulin). Kortikal liflerde periferde belirli düzende yer alan aktin grupları lense çok ince 

filamentöz iskelet yapısı kazandırır. Bu aktin grupları lensin şekil değiştirmesinde görev 

alırlar(14-18). 

 

LENS LİFLERİ (NÜKLEUS VE KORTEKS): 

 

Lensten hücre kaybı yoktur. Yeni lifler oluştukça yüzeye yığılarak korteksi oluşturur ve 

en eskileri nükleuslarını kaybedip merkeze itilerek fetal ve embriyonik nükleusa dönüşür. 

Korteks ve nukleus arasında kesin morfolojik bir ayrım yoktur, geçiş kademelidir. Bu 

bölgelerin büyüklüğü yaşla değişmesine karşın 61 yaşındaki lensler üzerinde yapılan 

çalışmada nükleusun % 84, korteksin de % 16’ sını oluşturduğu saptanmıştır. Nükleus ise 

embriyonik, fetal, infantil ve erişkin nükleusu olmak üzere 4’e ayrılır. Embriyonik nükleus 

lens vezikülü içinde oluşmuş orijinal primer lens lif hücrelerini içerir. Nukleusların geri kalanı 

büyüme aşamasının değişik evrelerinde daha önce meydana gelmiş nukleusların etrafının 

sarılmasıyla konsantrik olarak eklenen sekonder liflerden oluşur. Fetal nukleus; embriyonik 

nukleusu ve doğum öncesi lense eklenmiş tüm lifleri ihtiva eder. Embriyonik ve fetal 

nükleuslar 4 yaşına kadar eklenerek birikmiş tüm liflerle beraber infantil nükleusu 

oluştururlar. Erişkin nükleusu ise cinsel olgunlaşma evresine kadar birikmiş tüm lifleri içerir. 

Periferik olarak konumlanmış korteks cinsel olgunlaşma sonrası meydana gelmiş tüm 

sekonder liflerden oluşur ve derin, ara ve yüzeysel olmak üzere 3 kısma ayrılabilir. Sertleşmiş 

embriyonik ve fetal nükleus ile yumuşak korteks arasındaki bölgeye epinükleus denilir. 

Lifler ekvatorda lens epitel hücrelerinin uzamaları sonucu sürekli üretilirler. Ön uç ön 

epitel hücre katmanının altına doğru hareket ederken, arka uç yine arka kapsül boyunca geri 

doğru itilir. Bu U şeklindeki lifin uçları her iki kapsüler yüze doğru hareket eder. Tam 

anlamıyla gelişimini tamamladıktan sonra, lif ön epitel ve arka kapsülden ayrılır. Lensin 

periferinde yeni oluşmuş tüm sekonder lif katmanları yeni bir gelişim kozası meydana getirir. 

Bu konsantrik lens lifi kozaları radial hücre kolonları lensin merkezinden perifere doğru 

uzanacağı şekilde dizilirler. 

Yeni bir lifin oluşumu lif hücre membranı öğelerinin üretimi ile ilişkilidir. Lens lif 

membranları aynı miktarda protein ve lipid içerirler. Majör sterol kolesterol ve major 

fosfolipid sfingomiyelindir. En fazla doymuş yağ asidi palmitattır. Bu 3 öğenin yüksek 



  

konsantrasyonu akışkanlığı az olan son derece düzenli bir membran yapısının ortaya 

çıkmasını sağlar. 

Yeni oluşmuş lens lifleri tutarlı bir altıgen ‘cross-section’(kesitsel) morfolojisine 

sahiptir. Bu altıgen lifler yaklaşık 2 µm kalınlıkta 10 µm genişlikte ve 10 mm ye yakın 

uzunluktadır. Yüzeyel uzanan lens lifleri hala epitel hücrelerde mevcut organellerin çoğunu 

içermektedir. Lifler içeriye doğru gömüldükçe ve uzadıkça hücre nükleusu öne doğru yer 

değiştirir. Bu sebeple en yeni lifin hücre nükleusu daima daha arkada olur. Böylece lens kavsi 

meydana gelir. Organeller kaybedilir ve bunun neticesinde erişkin bir lif hücresinin esasını 

oluşturan öğeler kristalin ve sitoskeletondur. Sitoskeletal yapılar lif kütlesi içinde orantılı 

olarak dağıtılmazlar. Aktin tüm liflerde bulunmasına karşılık, vimentin, tubulin ve miyozin 

yalnızca kortikal liflerde mevcuttur. Lifler hem geniş hem dar yüzlerinde desmozomlar 

elongatif lifler arasında mevcut olsa da hem desmozomlar hem de zonula okludens erişkin 

lens liflerinde bulunmazlar; ancak uzayan lifler arasında desmozomlar mevcuttur(14,15). Lens 

liflerinin plazma membranlarında bulunan proteinin %50-60’ ı MP 26’dır ve hücrelerin 

birbirine bağlanmasına yardımcı olduğu düşünülmektedir(14-18). 

 

SÜTÜRLER: 

Dikişler hem ön hem de arka kutuplarda bulunur. Her gelişim kozasında sekonder 

liflerin uç kısımlarının üst üste binmesiyle oluşurlar. Embriyonik nükleusdaki primer lifler 

arasında dikiş yoktur. Doğum öncesi oluşmuş olan sekonder lif gelişim kozası dik duran Y 

şeklinde bir ön dikiş ile ters duran Y şeklindeki arka dikişe sahiptir. Bu simetrik dikişlerin her 

biri birbirinden 120 derecelik açıyla ayrılan üç koldan meydana gelir. Ön ve arka dikişler 60 

derecelik dirseklenme ile birbirinden ayrılır. Doğumun ardından, dikiş tarzının kompleksliği 

yaşın artmasıyla fazlalaşır çünkü sürekli yeni lifler eklenmekte ve lif uzunluğu ile şeklinde 

değişiklikler meydana gelmektedir. Çocukluk sırasında 6 tane kolu olan bir “simple star” 

(basit yıldız) dikişi oluşur. Ergenlik döneminde bu dikiş 9 kolu olan star dikişine dönüşür ve 

en sonunda erişkinliğe ulaşıldığında 9-12 kollu kompleks star biçimini alır. Dikişlerin 

oluşumu lensin şeklinin küreselden yanlardan basık bikonveks küreye dönüşmesine izin 

vermektedir(14).  

 

LENSİN KÜTLESİ: 

 

 Lensin ağırlığı doğumda 65 mg iken ilk yılın sonunda 125 mg olur. İlk on yılda lensin 

ağırlığı 150 mg olur. Sonra lens kütlesindeki artış, 90 yaşında 260 mg olacak şekilde yavaşlar 



  

( 1.4 mg/yıl). Erkeklerin lensleri kadınların lenslerinden daha ağırdır ve aralarındaki ortalama 

fark 7.9 ± 2,47 mg‘dır(14-18). 

 

LENSİN BOYUTLARI:  

 

İnsan lensinin ekvatoryal çapı yaşam boyunca artış gösterir. Doğumda 5 mm  olan çap 

20 yaşında 9-10 mm ye yükselir. Doğumda 3.5-4 mm olan ön ve arka kutuplar arasındaki 

mesafe yaşam boyunca 4.75-5 mm ye ulaşacak kadar yükselir (akomodasyon olmadan)(14-

18). 

 

EMBRİYOLOJİ: 

 

Gestasyonun 25.gününde ön beyin diensefalonun iki yanında optik vezikül adı verilen 

iki çıkıntı oluşur. Optik veziküller büyüdükçe tek sıra kübik epitelden oluşan yüzey 

ektoderme yaklaşır. 27.günde bu hücreler kolumnar hal alır ve buna lens plakoidi denir. 

29.günde bu plakoidin merkezinde bir çöküntü (lens pit veya fovea lentis) oluşur. Hücresel 

çoğalma belirginleşir. Bu çöküntü arttıkça yüzey ektoderme bağlayan sap benzeri oluşum 

daralıp kaybolur. Böylece bazal membran içinde kalmış tek kat küboid hücreden oluşan bir 

kürecik kalır ki buna ‘lens vezikülü ‘denir. Lens vezikülü oluşurken optik vezikül de bir 

invajinasyon geçirerek 2 katlı optik çukuru (optik cup) oluşturur. Lens vezikülünün arka 

hücreleri uzamaya başlar ( primer lens lifleri) ve 40. günde lens vezikülünün lümenini 

doldurur. Primer lens liflerinin nükleusları öne doğru yer değiştirir, piknotikleşir ve 

organelleri belirsizleşerek erişkin yaşamda lensin merkezini oluşturacak embriyonik nükleusa 

dönüşür. Optik vezikülün arka kat hücreleri belirgin değişime uğrasa da ön lens ve vezikül 

hücreleri değişmez. Lens epiteli adını alır. Lensin büyüme ve değişimi bu hücrelerden köken 

alır. Lens kapsülü önde lens epitelince, arkada liflerince oluşturulur. 7 haftalık gestasyonda 

ekvator bölgesindeki lens epiteli bölünmeye ve uzamaya başlar. Sekonder lens liflerini 

oluşturur. Liflerin ön yüzü öne, arka yüzü arkaya doğru lens kapsülü altında uzar ve böylece 

sürekli katmanlar halinde lif oluşumu sürer. Gestasyonun 2-8 ayı arasında oluşan lifler fetal 

nükleusu oluşturur(17). 

Lens lifleri öne ve arkaya büyüdükçe lensin ön ve arka ortasında liflerin birleştiği yerde 

Y şeklinde bir hat oluşur ki buna ‘sütür’ denir. Ortalama 8.haftada önde düz arkada ters Y 

şeklinde sütürler görülebilir. 20 yaşından sonra merkezi en eski lifler sertleşir. 40 yaşından 



  

itibaren bu sertleşme akomodasyona engel olmaya başlar. 60 yaşında ise skleroz ve renk 

değişikliği ile sütürler görünmez olur(14). 

 

Tunika vasküloza lentis:  

 

Lens geliştikçe etrafında besleyici bir destek dokusu olan tunika vasküloza lentis oluşur. 

Yaklaşık gestasyonun 1.ayında hyaloid arterden lensin arka yüzeyini anastomozlar yaparak 

bir ağ şeklinde saracak küçük kapilllerler gelişir (posterior vasküler kapsül). Bu posterior 

vasküler kapsül küçük kapillerler halinde dallanarak ekvatora ilerler. Burada koroidal venler 

ile anastomozlaşır ve tunika vasküloza lentisin kapsülopupiller bölümünü oluşturur. Uzun 

silier arterlerin dalları da bu yapıya katılarak lensin ön yüzünü kaplayan anterior vasküler 

kapsülü (pupiller membran) yapar(17). 

Lensi prosesus siliarislere bağlayan zonula lifleri ise 3.ayın sonu 4.ayın başlarına doğru 

silier cismin pigmentsiz epitelinden gelişir(17). 

 

LENSİN FİZYOLOJİSİ ve BİYOKİMYASI 

 

Lenste en yüksek metabolik aktivite epiteldedir. Lens epiteli oksijen ve glukozu protein 

sentezi ve elektrolit, karbonhidrat ve aminoasit transportu için kullanır. Aköz hümör bir besin 

kaynağı ve atık maddeler için bir hazne görevi görür. Yalnızca lensin ön yüzü aközle 

temastadır. Merkezdeki yaşlı hücrelerin dış ortamla iletişimini düşük dirençli ara bağlantılar 

sağlar. 300 nm dalga boyu altındaki ışınlar kornea tarafından emilirken 300-400 nm 

arasındaki ultraviyole ışınlarının tamamına yakını lens tarafından absorbe edilmektedir(17). 

Lensin su ve elektrolit dengesi saydamlığı için gereklidir. Ayrıca lensin saydamlığı lens  

hücrelerinin makromoleküler komponentlerinin çok düzenli dizilim ve ışığı dağıtan 

komponontlerdeki kırıcılık indeksi farklarının çok küçük olmasına bağlıdır(17). Normalde 

insan lensinin % 66 sı su, % 33’ ü protein, % 1 i aminoasit, lipit, karbonhidrat, elektrolitler ve 

peptidlerden oluşur. Yaşla bu oran fazla değişmez. Lens diğer dokulardan daha fazla protein 

içerir. Bu yüksek bir refraktif index oluşturmak için gereklidir(15). Proteinler esas olarak 

çözünen kristalin (sitoplazmik proteinler) ve çözünmeyen albüminoid (sitoskeletal ve plazma 

proteinleri) olarak 2 kısımdır. Çözünen kristalin proteinler 3 gruptur. Alfa kristalin en büyük 

molekül yapısına sahip olup doğumda oluşur. Gençlerde alfa kristalin miktarı kortekste en 

fazla iken, çözünmeyen albüminoidler nukleusta en fazladır. Alfa kristalin koruyucu bir 

protein olarak görev yapar(15). Yaşlandıkça alfa kristalin miktarı azalır albüminoidler artar. 



  

Koteks nukleusa göre daha hidratedir. Lens hacminin % 5’i lens lifleri arasında ekstrasellüler 

alanda kalan sudur. Lens içindeki Na konsantrasyonu 20 mM, K konsantrasyonu 120 mM 

civarındadır. Çevre aközde ise Na 150 mM iken, K 5 mM  civarındadır. 

Lens çevre aköz ve vitreusa oranla dehidrate konumda olup daha çok K ve aminoasit 

daha az Na ve Cl içerir. Lensin içi ve dışı arasındaki katyon dengesi, hücre membranları ve 

Na-K-ATPaz pompasına bağlıdır. Bu pompa Na’u dışarı atarken K’ı içeri alır. Mekanizma 

ATP yıkımı ve Na-K-ATPaz enzimi aktivitesine bağlıdır(17). 

Ca dengesi lens için önemlidir. Hücre içi Ca düzeyi 30 mM iken hücre dışında 2 mM 

civarındadır. Bu yüksek transmembran Ca gradienti kalsiyum pompası tarafından sağlanır. 

Lens hücre membranları kalsiyuma geçirgen değildir. Artmış Ca düzeyi azalmış glukoz 

metabolizması yüksek molekül ağırlıklı protein çökelmeleri ve yıkıcı proteazların aktivasyonu 

gibi değişikliklere yol açabilir. 

 

Karbonhidrat metabolizması:  

 

Lensteki enerji üretimi hemen tamamen glikoz metabolizmasına bağımlıdır(17). Glikoz 

ve diğer bazı şekerler lense basit difüzyon ve kolaylaştırılmış diffüzyonla girerler. Krebs 

siklusu ile oluşan aerobik metabolizma epitelle sınırlıdır. Glikoliz düzeyi hekzokinaz miktarı 

ile sınırlıdır. Yaşlanma ile hekzokinaz azalır ve enerji üretiminde azalmaya neden olur. Bunun 

sonucunda elektrolit metabolizmasının kontrolü de güçleşir. Glikoliz sonucu oluşan laktik 

asitin büyük kısmı da Krebs siklusunda kullanılmaktadır. Krebs siklusu ile lensteki toplam 

glikozun sadece %3'ü metabolize edilir. Lensin toplam enerji ihtiyacının %20'si bu yolla 

sağlanır. Açığa çıkan karbondioksit ise basit diffüzyon ile aköze geçer. 

Enerji üretiminde kullanılan diğer bir yol ise hekzosmonofosfat yoludur. Bu yolla 

üretilen ATP miktarı az olmakla beraber sonuçta oluşan nikotinamid adenin dinükleotid fosfat 

(NADPH) sorbitol yolu ve oksidasyonun önlenmesinde önemli bir enzim olan glutatyon 

redüktazın sentezinde kullanılır. 

Glukozun metabolize edilmesinde kullanılan bir başka yol da sorbitol yolu olup %5 

oranında gerçekleşir. Bu yolla glukoz önce aldoz redüktaz enzimi ile sorbitole sonra da polyol 

dehidrogenaz aracılığı ile dışarı diffüze olabilen fruktoza dönüştürülür. Sorbitolün, 

diffüzyonunun düşüklüğü nedeniyle, lensin ozmotik etki ile lensin su çekerek şişmesi 

sonucunda özellikle diabetik katarakt gelişiminde önemli rolü olduğu bilinmektedir(17). 

 

 



  

Su ve elektrolit dengesi: 

 

Erişkin insan lensinin %65-66'sini su oluşturur. Bunun %80'i kapsülde bulunur. 

Nükleusa doğru gidildikçe oran düşer. Hücre içi suyun regülasyonu büyük ölçüde sodyum ve 

potasyum gibi monovalan katyonlara bağımlıdır. Na-K dengesi lens epitelindeki aktif bir 

katyon transport mekanizması ile sağlanmaktadır. Na pompası en önemli transport 

mekanizmasıdır. Lenste de hücre membranı K+'a karşı Na+'dan daha geçirgendir. Lenste Ca 

ve Mg da denge içinde bulunurlar(14-17). 

 

Protein metabolizması: 

 

Proteinler lens ağırlığının %33 – 35' ini oluşturur. İnsan vücudunda proteinlerin en 

yüksek oranda bulunduğu yer lenstir. Proteinler esas olarak çözünebilen kristalin ve 

çözünemeyen proteinler olarak iki kısımdır. 

Çözünebilen kristalin proteinler 3 gruptur. Bunlar alfa, beta ve gamma fraksiyonlardır. 

Alfa kristalin en büyük molekül yapısına sahip olup doğumdan önce oluşur, yaşam 

boyunca mevcuttur ve embriyonik lens proteini olarak bilinir, çözünemeyen proteinler ile 

yakın ilişki içindedirler. Yaşlandıkça alfa kristalin miktarı azalır, çözünemeyen proteinler 

artar. Gamma kristalin en düşük oranda bulunur ve soğuk kataraktının oluşmasında rol 

oynar(14-17). 

 

Oksidasyon ve redüksiyon yolları:  

 

Oksidatif lens hasarını önlemeye yarar. Katalaz ve süperoksit dismutaz gibi 

detoksifikasyon enzimlerinin yanı sıra glutatyon bu kademelerde önemli görevlere sahiptir. 

Bu mekanizmaların bozulması katarakt gelişiminde önemli rol oynar(14-17). 

 

Lens lipidleri:  

 

Büyük miktarı hücre membranlarında protein-lipid  kompleksleri şeklinde bulunur. 

Lenste bulunan lipidlerin büyük bölümünü kolesterol, fosfolipitler ve glikosfingolipidler 

oluşturur. İnsan lens hücre membranında bulunan esas fosfolipid, sfingomiyelindir. Kolesterol 

ve sfingomiyelin birlikteliği lens hücre mebranını stabil hale getirir(14-17). 

 



  

YAŞA BAĞLI DEĞİŞİMLER 

 

Kristallin lens: tırnak, saç ve diğer organlar gibi yaşam boyu büyümeye devam eder. 

Fakat büyüme ve yaşa bağlı değişiklikler lensin fizik- optik performansını olumsuz yönde 

etkiler (19). 

40 yaş sonrasında başlayan presbiyopi ve ileri yaşlarda gelişen katarakt lensin yaşla 

birlikte gelişen en önemli olumsuz değişiklikleridir. 

Lens yapısal fizyolojik biyokimyasal ve optik özellikleri açısından yaşa bağlı olarak 

birçok değişiklik gösterir. 

 

Yapısal değişiklikler:  

 

Hem kütlesinde hem de boyutlarında meydana gelen artışlar en fazla ilk 10 yılda 

görülür. Büyüme epitel hücrelerinin çoğalması ve lens liflerine değişimi sonucu olur. Lens her 

yaştan hücreyi barındırır(17). Öndeki küboid epitel hücreleri ve arkada uzamış lif hücreleri 

kutuplaşmayı oluşturur. Kutuplaşma oluştuktan sonra lens büyümesi ekvatorun hemen 

önündeki germinatif zonda küboidal epitel hücrelerinin çoğalması ve uzamış sekonder lif 

hücrelerine farklılaşması ile sağlanır. Yeni hücreler kapsül boyunca ekvatorun hemen 

arkasındaki geçiş zonuna göç ederler. 180 derece dönerek birkaç kez katlanarak ay şeklinde 

sekonder lif hücrelerine dönüşürler ve nükleusun etrafını sararlar. Bu proliferasyon, 

migrasyon ve diferansiasyon aköz hümör ve vitreusta bulunan fibroblast büyüme faktörleri 

tarafından sağlanır(20). Göz içindeki mesafenin sınırlılığı ve kapsül elastikiyetinin fazla 

olmaması nedeniyle lens hacmi çok fazla artamaz ve hücreler su kaybederek sıkışırlar. Genç 

lenste lif hücreleri lensin yaklaşık yarısını kaplar ve karşı yönden gelen lif hücreleri ile 

karşılaştıkları yerde lensin ön ve arka yüzünde Y şeklinde sütürler oluştururlar. Başlangıçta 

sütürler basitçe Y şeklindeyken daha sonra daha fazla dal formasyonu ile oldukça kompleks 

bir şekil alır. Sütür dallanma alanları ışık saçan bölgeler olarak görülürler ve zonların 

devamsızlığı olarak adlandırılırlar(21-23). Zonların devamsızlığının mevcudiyeti ve yaşa 

bağlı olarak ışık yayımındaki artma lifler arasındaki transport mekanizmasındaki azalmayı 

gösterir ve lensteki akomodatif değişikliklerle artar(23). 

 

Yaşlanmayla epitel hücreleri fibril ve lens kapsülünde değişiklikler görülür. Epitel 

hücreleri ve çekirdekleri yassılaşır, vakuolleşme ortaya çıkar. Yaşlanan lensin fibril 

membranları bozularak zamanla kısmen veya tamamen kaybolur. 80 yaş civarında epitel 



  

hücrelerinde iskelet proteinleri azalmıştır. Fibrillerin hücre plazmasında kolesterol fosfolipid 

oranının yaşla artması sonucu sıvı miktarı azalır. Yapısal elemanları artar. 

20 yaşından sonra ortaya çıkan bu olaylar sonucu nükleer skleroz gelişir. 40 yaş 

civarında ekvator bölgesinde kortikal lif plazma membranlarında parçalanma görülür. 

Onarılmazsa kesifleşme gelişir. Bu kesifleşmenin nedeni plazma membranlarında artmış 

kolesteroldür(24). 

Lens kapsülünde gençlerde görülen tip 4 kollajen yerini yaşlanma ile tip1,2,3 almaya 

başlar. Kapsülde yaşla birlikte kalınlaşma ve elastikiyetinde azalma olur. Çalışmalar insan 

lens kapsülünün kalınlığının 75 yaşa kadar arttığını ve daha sonra da azaldığını 

göstermektedir(24). Artan yaşla birlikte kapsül kalın daha az esnek ve daha kırılgandır(14). 

Lensin devamlı büyümesi ve lif hücrelerinin nükleus içerisine sıkıştırılması su kaybı ile 

sonuçlanır. Eğer bu sıkıştırma olmazsa insan lensi 2-3 kat kemirgenlerin lensi 5 kat büyüklüğe 

ulaşır. Görünür bir eksternal sıkıştırıcı güç olmamasına rağmen bu durum sıkıştırma olarak 

adlandırılır. Bu işlemler lens proteinlerinin modifikasyonunu ve birikimini içerir. Takibinde 

su serbestleşir yani sinerezis olur. Sıvı hareketi bağlı formdan serbest forma doğrudur. Bu 

serbestleşen sıvı lensten ayrılır(25). 

Kapsül elastikiyeti fazla olmadığı için oluşan fibril katmanlarının basıncıyla en içteki 

nükleuslarda sıkışma ve su kaybı sonucu sertleşme olur. 65 yaşında insan lensinin % 65’i 

nükleus  % 35 i korteks haline dönüşür. Yaşla birilikte lens sertliği artar(24).  Lensin genel 

metabolik aktivitesi yaşlanma ile azalır(17).  Antioksidan aktiviteleri veya seviyelerinde 

yaşlanma ile birlikte azalma görülür. Yaşlanmayla birlikte katalaz ve süperoksit dismutaz 

seviyeleri ve askorbat ve glutatyon seviyeleri azalır(24). 

Kristalinlerde de yaşa bağlı olarak birçok değişiklikler kristalinlerin saydamlığını 

azaltırlar: 

 1) Yüksek molekül ağırlığına sahip agregatların toplanması 

            2) Polipeptidlerin parsiyel ayrışması 

            3) Çözünür olmama durumunda artış 

            4) Triptofanın fotooksidasyonu ve fotosensitizörlerin üretimi 

            5) Sülfidril gruplarının kaybı 

            6) Enzimatik olmayan glikasyon 

            7) Glutamin ve asparajin kalıntılarının deamidasyonu 

            8) Aspartik asit kalıntılarının reaminasyonu.(26). 

Suda erimeyen proteinler lens şeffaf kalsa bile yaşla birlikte artmaktadır. Suda eriyen 

proteinlerin suda erimeyen hale dönüşmesi lens lif matürasyonunun doğal sürecidir. Fakat 



  

bazı kataraktöz lenslerde artar ya da daha fazla oluşur. 50 yaşın altında lens proteinlerinin 

yaklaşık % 4 ü çözünür değildir fakat 80 yaşa gelindiğinde bu oran % 40-50 ‘ye çıkar. 

Çözünürlükteki bu değişiklik 30 yaşından önce çekirdek ve kortekste yaklaşık aynı orandadır 

fakat yaşlı lensin çekirdeğindeki proteinlerin yaklaşık % 80’i çözünür değildir(27). 

  

Yaşla birlikte UV nin ve görünen ışığın lenste emilimi artar. Böylece görünen ışığın 

iletimi yaş ilerledikçe azalır. Bağlı ve serbest aminoasitler ( triptofan, tirozin, fenilalanin) 

florofosfor, sarı pigmentli riboflavin gibi bazı endojen bileşikler bu emilimden sorumludur. 

 

Lense ulaşan UV ışınlarının % 90’dan fazlası UV-A dır (315-400nm). Emilim sonrası 

triptofan N-formil kinürenine ve 3-hidroksikinünerine glikoside (3HKG). 3HKG UV 

ışınlarının 295 –445 nm dalga boylarını emerken triptofan sadece 295-340 nm dalga boylarını 

emer. Kısa dalga boylu radyasyon genç gözlerde yaşlılara göre retinaya daha fazla ulaşır. 

Gençlerde lens soluk sarı veya renksiz iken yetişkinlerde koyu sarı, yaşlılarda kahverengi 

siyaha döner. Renkteki bu değişiklik nükleusta sınırlıdır. 3HKG’ nin ve metabolik 

türevlerinin ışığı absorbe eden sarı pigmentli proteinler meydana getirmek üzere proteinlere 

bağlanmasından kaynaklandığı düşünülmektedir(14,15). Yeşil pigment floransı verdiğinden 

emilen dalga boyu 500 nm ye ulaşır. Mavi ışık emilimi artar. Bunların sonucunda lensin 

görünen ışığı emmedeki artış oranına bağlı olarak ve fazla suyun da aşırı salınımı ile birlikte 

lensin şeffalığı azalır. İleri glikozillenme sonucu enzimatik olmayan glikozillenme proteinleri 

sararmayı artırır. Glikoza bağlanan aminoasitler valin veya lizindir. Gençlerde 1,3 olan lizin 

oranı yaşlılarda % 4.2 ye çıkar. Bunun yanında lenste askorbik asit varlığı da sarı pigment 

oluşumunda rol alır(14,24). 

 

Major sıkı bağ proteini olan MIP26 yeni varyantlar oluşturabilmek için bazı 

aminoasitlerini kaybeder. Potasyum seviyesi (150 mEq/l) ciddi anlamda değişiklik 

göstermemesine karşılık soydum içeriği 20 yaşında 25 mEq/l iken 70 yaşında 40 mEq/l ye 

çıkar. Bu şekilde Na:K geçirgenliği 6 kat artış gösterir. Artan lif yaşı ile beraber iyon 

geçirgenliğinde görülen bu artışın yaşa bağlı olarak artan kolesterol / fosfolipid oranının 

sonucu ortaya çıkan membran akışkanlığındaki azalma sonucu geliştiği düşünülür. Perfüze ve 

izole insan lensinin membran potansiyeli 20 yaşında -50 mV iken 80 yaşında -20 mV 

olmaktadır. Membran potansiyelindeki azalma yaşla birlikte serbest kalsiyum seviyesindeki 

değişikliklerin sonucudur(28). 

 



  

Lensin akomodasyon kabiliyetinde kayıp:  

 

İnsan lensi zonüller ve silier cisim tarafından uygulanan mekanik gerilim güçlerine karşı 

yaşa bağlı artmış bir direnç gösterir (29). Akomodasyon amplitüdü 40 yaşında 5-6 D ve 60 

yaşında yaklaşık 1-0 D seviyesindedir. 60 yaşından sonra gerilimle lens gücünde herhangi bir 

değişiklik olmaz. Sonuçta presbiyopi, silier kas kontraksiyonuna rağmen lensin akomodasyon 

kabiliyetinde azalma olmasıdır. Klasik olarak presbiyopinin lensteki artmış sklerozisten 

kaynaklandığı düşünülür. Sklerozis kelimesi lensteki azalmış su içeriğini ifade eder(30). 

Akomodasyon gücündeki değişiminden sorumlu faktörler şu şekilde özetlenebilir: 

 - kapsül  esnekliği doğumda 700 N/cm2 iken 80 yaşında 150 N/cm2 ‘dir 

   - ön kapsül eğrilik yarıçapı azalır 

 - lensin ön yüzeyi ile kornea arasındaki mesafe azalır. 

 -siliyer cismin iç apikal bölgesi yaşla brilikte içe doğru hareket eder. Lensin 

büyümesine bağlı olarak lens ile siliyer sulkus arası mesafe kısalır. Zonüller lense 

akomodasyon harici zamanda yüksek bir gerilim uygulayamaz (21-24). 

Lensin sferik aberasyonları 10 yaşında negatifken 86 yaşında pozitife doğru yaşa bağlı 

değişiklikler gösterir. 40 yaşına kadar sferik aberasyonlar sıfır seviyesindedir. Lens sferik 

aberasyonlarında sistematik değişiklikler lensin fizik veya optik özelliklerindeki değişiklikten 

kaynaklanmaktadır(31). 

 

 

KATARAKT ETYOLOJİSİ VE EPİDEMİYOLOJİSİ 

 

Yaşa bağlı katarakt tüm dünyada körlük ve görme azalmasının en önemli nedenidir (32, 

33). Körlük tanımı (legal, yasal körlük) ABD ‘de iyi gören gözde görme keskinliğinin 20/200 

veya daha kötü olması şeklinde belirlenmiştir. Bununla birlikte Dünya Sağlık Örgütü körlük 

tanımını en iyi gören gözde görme keskinliğinin 20/400 den daha kötü olması şeklinde 

belirlemiştir. 

Körlük prevalansı gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre 10- 40 kat daha 

fazladır ve dünyadaki körlüklerin ¾ ü tedavi edilebilir nedenlere bağlıdır. 

Dünyada 35- 40 milyon insanın kör olduğu ve bunların yaklaşık 17 milyonunun ( %45) 

katarakta bağlı olduğu tahmin edilmektedir(32). 



  

Artan yaş katarakt prevalansının artmasıyla ilişkilidir. Prevalans 40 yaşından sonra her 

dekatta 2 katına çıkarak artmaktadır. Belirgin katarakt prevalansı 65 yaş civarında % 5 iken 

75 yaş üzerinde % 50 civarına yükselmektedir. 

Prevalans incelendiğinde ABD’de her yıl 300.000- 400.000 yeni katarakt oluştuğu, 

modern cerrahi tekniklere rağmen en az 7000 tanesinde komplikasyonlara bağlı geri 

dönüşümsüz körlük geliştiği izlenmiştir. Tüm dünyada ise her yıl en az 5- 10 milyon yeni 

görme bozukluğuna yol açan katarakt oluşmaktadır ve modern cerrahiye rağmen bunların da 

100.000-200.000’inde geri dönüşümsüz körlük oluşmaktadır. 

 

 

KATARAKT TİPLERİ 

 

Katarakt terimi şelale ya da demir parmaklık anlamına gelen Latince “cataracta” ve 

Yunanca “katarraktes” kelimelerinden türemiştir (35). 

Lensin progresif olarak saydamlığını yitirmesidir (17,34). Oluşan opasitelerin bir kısmı 

sabit ve lokalize iken bir kısmı da ilerleyici ve yaygın sekilde gözlenir. Katarakt tedavi 

edilebilir körlük nedenlerinin başında yer alır (17, 32, 33). Etyolojide birçok neden sayılmakla 

birlikte katarakt oluşumu sırasında oluşan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu 

nedenle de oluşumunun engellenmesinde henüz başarılı olunamamış ve günümüzde cerrahi 

tedavi tek seçenek olarak ortaya çıkmıştır (17). 

 

Kataraktların tipleri : 

 

I. Anatomik Lokalizasyonuna Göre : 

A. Kortikal 

B. Nükleer 

C. Ön / Arka Subkapsüler 

D. Mix 

E. Diğer 

 

II. Etyolojiye Göre : 

A. Senil veya Yaşa bağlı 

B. Konjenital ve Juvenil 

C. Travmatik 



  

D. Göz içi hastalıklarla ilişkili :  

Üveit / inflamasyon, glokom, retina dekolmanı retinal dejenerasyon (retinitis 

pigmentosa, girat atrofi), persistan hiperplastik primer vitreus, aniridi, Peters anomalisi, 

sklerokornea, mikroftalmus, Norrie hastalığı, retinoblastoma, prematür retinopatisi, yüksek 

myopi, retinal anoksi (Buerger hastalığı, Takayasu arteriti), ön segment nekrozu 

E. Sistemik hastalıklarla ilişkili : 

1. Metabolik hastalıklar: diabet, galaktozemi, hipoparatiroidizm/hipokalsemi, Lowe, 

Albright, Wilson, Fabry, ve Refsum hastalıkları, homosistinüri 

2. Renal hastalıklar: Lowe ve Alport hastalıkları 

3. Cilt hastalıkları: Konjenital ektodermal displazi, Werner ve Rothmund- Thomson 

sendromu, atopik dermatit 

4. Bağ ve iskelet dokusu hastalıkları: myotonik distrofi, Conradi ve Marfan sendromları, 

bone displazi, lens dislokasyonu 

5. Santral sinir sistemi: Marinesco-Sjögren sendromu, bilateral akustik nöroma 

(nörofibromatozis tip 2) 

F. Zararlı ajanlara bağlı gelişenler: 

1. İyonize Radyasyon: x-ray, ultraviyole ışınları, kızılötesi, mikrodalgalar 

2. İlaçlar: steroidler, naftalin, triparanol, lovastatin, ouabain, ergot, klorpromazine, 

talyum (asetat ve sülfat), dinitrofenol, dimetil sülfoxid, psoralens, miotiks, paradiklorobenzen, 

sodyum selenit. 

Kataraktlar opasitenin yerleşim yeri göz önüne alınarak morfoloji ya da etyolojilerine 

göre sınıflandırılabilirler. Etyoloji göz önüne alındığında kataraktlar yedi ana başlık altında 

toplanırlar (17): 

1. Konjenital kataraktlar 

2. Gelişimsel ve jüvenil kataraktlar 

3. Patolojik kataraktlar 

4. Senil kataraktlar 

5. Komplike kataraktlar 

6.Travmatik kataraktlar 

7. Sekonder kataraktlar 

 

 

 

 



  

Senil kataraktlar: 

 

En sık görülen katarakt tipi olarak dünya çapında önde gelen bir sağlık problemidir. 

Gelişmekte olan ülkelerde, yetersiz cerrahi olanaklarla birlikte artan katarakt hastası sayısı, 

tüm körlüklerin yarısına yaklaşmaktadır (36). Bu problemin büyüklüğü dünya çapında yaşlı 

insan populasyonunun yükselmesi ile birlikte artış göstermektedir (36). Sadece Hindistan’da 

her sene 3.8 milyon insan katarakt nedeni ile körleşmektedir (37). Afrika’da ise yaklaşık 

olarak her sene 2 milyon insan katarakt nedeni ile kör olmaktadır (38). Yapılan istatistiki 

çalışmalarda katarakt nedeni ile oluşan körlük miktarı 2025 yılında tahmini olarak 40 milyona 

ulaşacaktır (36) . 

Senil katarakt gelişiminde rol oynayan risk faktörleri : 

Yaş: Yaşlanma, katarakt gelişimde en önemli risk faktörlerinden birisidir. 70 yaşında 

katarakt gelişme riski 50 yaşındaki riske göre yaklaşık 13 kat fazladır (39). 

Cinsiyet:  Yapılan çalışmalarda kadınlarda erkeklere göre biraz daha fazla tespit 

edilmiştir. Bu artış belki de kadınların kortikal katarakt gelişimine göre erkeklere nazaran 

daha yatkın olması ile açıklanabilir (40). 

Irk:  Beyazlara göre siyahlarda kortikal ve nükleer katarakt daha sık görülmektedir (41). 

Diabet: Epidemiolojik araştırmalarda uzun dönem diabet hastalarında katarakt 

gelişiminin bariz olarak arttığı görülmüştür. 70 yaşından önce katarakt gelişiminde bu artış 

oranı daha yüksek tesbit edilirken, 70 yaşından sonra oranda bir azalma gözlenmektedir (42). 

Aile Hikayesi: İki vaka-kontrol çalışmasında aile hikayesinin katarakt riskinde artışa 

yol açtığı tespit edilmiştir (40,43). 

İlaçlar: Yapılan klinik ve laboratuar çalışmaları göstermiştir ki bazı ilaçlar katarakt 

gelişiminde rol oynamaktadır(46,47). 

Beslenme:  Büyük bir vaka-kontrol çalışmasında antioksidan özelliği bulunan 

riboflavin, vitamin C, E ve karotenoidlerin alınmasının, kortikal, nükleer ve miks katarakt 

gelişimini önlediği saptanmıştır. Niasin, tiamin ve demirin de koruyucu olduğu tespit 

edilmiştir (43). Ancak ABD’de gerçekleştirilen en büyük randomize AREDS çalışmasında C, 

E vitaminin beta karotenin ve kuprik oksitli çinko desteklerinin katarakt oluşumu veya 

progresyonunda yararlı etkilerinin olmadığı gösterilmiştir (44). Kafeinin katarakt oluşumunu 

engelleyeceği, çay ve kahve alkaloidlerinin bu tür etkisi olduğu belirtilmiştir (45). 

Radyasyon: 295 nm dalga buyundaki UV ışığı korneadan geçerek direkt olarak lens 

tarafından absorbe edilir. Tek yüksek doz veya multipl düşük doz UV radyasyonu ile 

laboratuvar şartlarında hayvanlarda katarakt gelişimine neden olmaktadır (48,49). UV 



  

radyasyonunun özellikle kortikal ve arka subkapsüler katarakt gelişimine yol açtığı 

düşünülmektedir (50,51). 

Elektromanyetik spektrumun diğer kısımlarındaki radyasyonlarda katarakt gelişiminde 

rol oynarlar (46). 

Sigara içme: Sigara içiciliği ile nükleer kataraktta artış olduğu düşünülmektedir. 

Kortikal kataraktta ise böyle bir artış tespit edilmemiştir (52). 

Diğer risk faktörleri: Myopi, sistemik hipertansiyon, kronik diare, renal yetersizlik. 

 

Senil kataraktın arkasındaki patogenez, karmaşık olup henüz tam olarak 

bilinmemektedir. Bu karmaşık çeşitli fizyolojik hadiseler arasındaki etkileşimin bir sonucu 

olarak meydana gelir. Lensin kalınlığı ve ağırlığı yaşla beraber artarken akomodatif gücü 

azalmaktadır. 

Nükleer sklerozda santral nükleus sıkışıp sertleşmekte ve kortikal bölüm konsantrik 

şekil almaktadır. Bu multiple mekanizma lensin saydamlığının giderek kaybına katkıda 

bulunmaktadır. Lens epitelinde yaşa bağlı olarak değişim meydana gelmekte, özellikle lens 

epitel hücrelerinin yoğunluğunda azalma ve lens fibrillerinde anormal değişim olmaktadır. Ek 

olarak yaşa bağlı olarak lens epitel tabakası ve korteksi yoluyla lens nükleus hücrelerine giriş 

yapan su, besinler ve antioksidanların ayrıca suda çözünür düşük molekül ağırlıklı 

metabolitlerin bu hücrelere girişinde azalma olur. Bu nedenle yaşa bağlı olarak meydana 

gelen ilerleyici oksidatif hasar, senil katarakt gelişimine yol açmaktadır. Oksidatif maddelerin 

üretiminde artma ve antioksidan vitaminlerin azalması katarakt patogenezisinde önemlidir. 

Diğer mekanizma ise suda çözünür olan düşük molekül ağırlıklı sitoplazmik lens 

proteinlerinin suda çözünür yüksek molekül ağırlıklı agregatlara ve suda çözünmeyen 

membran proteinlerine dönüşmesidir. Bu patolojik dönüşüm lensin saydamlığında azalmaya, 

ışığın dağılmasına ve lensin refraktif indeksinin birdenbire değişimine sebep olmaktadır. 

Diğer bir mekanizma ise besinsel faktörler olup özellikle glukoz, eser elementlerin ve 

vitaminlerin rolüdür. 

Senil katarakt temel olarak 3 kısımda incelenir. 

1.Nükleer 

2.Kortikal 

3.Arka subkapsüler 

Senil kataraktlar lens opasitesinin yerleştiği tabakalara göre iki ana bölümde 

incelenirler; nükleer ve kortikal. Ancak bu sınıflama daha çok kataraktların erken dönemi için 

daha doğru olmaktadır. Çünkü katarakt ilerlediğinde bu ayrıma ait saf özellikler 



  

ayrımlanamaz. Yani senil ve ilerlemiş kataraktlarda nükleus, korteks ve subkapsüler 

kesafetler kaçınılmaz ve bir arada olmaktadır (53). 

 

Nükleer Kataraktlar:  

 

Nükleer kataraktlar lensteki fizyolojik sklerotik değişikliklerin bir sonucudur. Yaşla 

birlikte lens nükleusunun sklerozu, sertleşmesi ve renginin koyulaşması söz konusudur. 

Normal yaşlılarda lenste oluşan fizyolojik değişikliklere rağmen görme keskinliği 20/20 

seviyelerindedir (54). Nükleer kataraktta lensin yoğunluğu ve kırma indeksi artar. 

Psödomiyopi gelişir. Başlangıç evrelerde konkav camlarla düzeltilebilen görme keskinliği, 

sklerotik değişikliklerin artması ile giderek azalır. Bu sklerotik değişim çok yavaş olur. 5-10 

seneyi bulabilir. Bazı hastalar özellikle uzaktaki cisimlerde optik distorsiyondan şikayetçi 

olurlar. Özellikle yüksek aksial miyoplarda uzak görme keskinliği psödomyopiye bağlı olarak 

kısa süre iyi kalabilir. Nükleer katarakta bağlı değişiklikler en iyi biomikroskopide, dar ışık-

direk aydınlatma ile izlenir. Biyomikroskopik olarak kesit alındığında diffüz lens opasitesinin 

sadece lens nükleusunu tuttuğu gözlenir. Ancak takip eden dönemde biyomikroskopik 

muayene ile nükleustaki bu yavaş değişim fark edilmez. 

Başlangıç dönemde ve santral nükleustaki küçük opasitelerde monoküler diplopi 

şikayeti ve ileri dönemlerde renk tonu ayrımlarında güçlük gözlenebilir. Skleroz bazen sadece 

fötal nükleustadır. Bu nedenle birbirinden koyu bir alanda ayrılmış iki nükleus gözlenir. Bu 

tip nükleer katarakt iki odaklı lens olarak adlandırılabilir. 

Nükleer kataraktlar lens yapısal proteinlerinin fizyokimyasal değişikliklere uğraması ile 

ilişkilidir (a, b, c kristalin). Oksidasyon, nonenzimatik glikozilasyon, proteolizis, 

deamidasyon, fosforilasyon ve karbamilasyona bağlı olarak yüksek molekül ağırlıklı 

proteinlerin (1,000 nm) formasyonu ve agregasyonu gözlemlenir. Bu yüksek molekül ağırlıklı 

proteinlerin ara yüzde agregasyonu ışığın geçişine engel olur ve nükleer katarakttaki ışık 

saçılmasına (scattering) neden olur. Nükleer lens proteinlerinin kimyasal modifikasyonu lens 

renginin önce sarıya daha sonra kahverengiye ilerlemiş vakalarda da siyaha dönüşmesine 

(katarakta nigra) neden olur (55). A (alfa) kristalin proteininin bir moleküler gözetmen olarak 

agregasyonu önleyerek katarakt gelişimini önlediği düşünülmektedir (56). Yakın zamanda 

yapılan çalışmalar faz separasyon inhibitörlerinin nükleusun şeffaflığını korumasında görev 

aldıklarını düşündürmektedir. Bu inhibitörlerin kaybının nükleer katarakt formasyonuna 

neden olabileceği düşünülmektedir (57).  

 



  

Kortikal kataraktlar:  

 

3 ana katarakt tipinin en yaygınıdır (58). Nükleusa göre daha az kompakttır. Bu sebeple 

galaktozemi (59) ve diabette (60) elektrolit dengesizliğine bağlı aşırı hidrasyona daha 

yatkındır ve lensin hidrasyonu artar. Lens sıvıyı humor aközden absorbe eder. Bu lens protein 

moleküllerinde ve amino asit komponentlerindeki yıkıma veya lens kapsülündeki 

permeabilite atımına bağlı olarak ortaya çıkar. Erken bulgular lenste vakuollerin izlenmesi ya 

da lens liflerindeki ayrılmadır. Biyomikroskopik olarak ileri dönemlerde periferik kama 

seklinde opasiteler ve lens içinde lameller ayrılmalar dikkati çeker. Yarıklar pupilla alanına 

geldiğinde fokal aydınlatma ile beyaz gri renkli radial opasiteler izlenir. Sonuçta korteks 

bulanıklaşır, takiben proteinler koagüle olur ve opasiteler şekillenir. Böylelikle değişik 

kortikal katarakt tipleri ortaya çıkar. Fakat güneş ışığındaki UV ışınların gözün supraorbital 

yapıları tarafından korunan lensin üst yarısına ulaşamayışı neticesinde özellikle alt kadranda 

ortaya çıktığı düşünülmektedir (61). Neticede bu opasiteler diğer kadranlarda periferde ortaya 

çıkarlar. Bu tip kataraktta santral lens geç tutulduğundan hastalar uzak görmelerinin iyi 

olduğunu söylerler. Kortikal kataraktlar en iyi retroilluminasyon ile gözlemlenirler. 

 

Arka Subkapsüler Katarakt : 

 

Diğerlerine göre daha nadir görülür (62,63). Retroiluminasyonla kolaylıkla görülebilir. 

Akomodasyon sırasında miyozisten dolayı santralde lokalize olan arka subkapsuler katarakt, 

üzerinden geçen ışığın saçılmasına ve makula üzerine odaklanan görüntünün engellenmesine 

neden olur. Sıklıkla lokalizasyon santraldedir. Fundoskopiyi engelleyebilir. Erken evrelerde 

kamaşma (glare) (64) ve yakına bakarken objelere odaklanma zorluğu gibi subjektif 

semptomlardan hasta şikayetçi olur. Bu nedenle yakın görme daha çok bozulur. Bu teknikte 

uzun süre tutulan ışıktan dolayı hasta kamaşmadan ötürü rahatsız olur. Bu nedenle 

retroiluminasyonla kolayca opasitenin sınırları açığa çıkarılabilir ve opasiteler gölge şeklinde 

veya arka kapsülün santralinde ada seklinde görülür (65). Erken evrelerde toz benzeri olan bu 

katarakt direkt illuminasyonla görülemez. Ayrıca retroilluminasyonla da zorlukla görülebilir.  

Katarakt ilerledikçe bu toz benzeri yapılar ilerleyerek gölge yaparlar ve 

retroilluminasyonla kolaylıkla görünür hale gelirler ve ileri evrede kalsifiye plak haline 

gelirler. Bu plak sıkı yapışıklığı nedeniyle cerrahi esnasında vakum yaparken arka kapsulün 

rüptüre olmasına neden olabilir. Arka subkapsüler kataraktın (ASK) arka kapsül ve korteks 

arasındaki potansiyel boşluğa hücresel debris birikmesi veya kapsül epitel hücrelerinin 



  

migrasyonundan ötürü oluştuğu düşünülür (66). ASK’nın radyasyon ve steroid alımı sonucu 

oluşabileceği gibi, diabetes mellitus (DM), yüksek myopi, retinal degenerasyonlar (retinitis 

pigmentosa) sonucunda da oluşabilir (67,68) ve girate atrofiyle beraber görülebilir (69). 

 

 

 

 

Miks Katarakt :  

 

Genellikle katarakt tek tip olarak başlar ve en sonunda dejeneratif hadisenin 

ilerlemesiyle miks hale gelir. Bu nedenle miks katarakt varsa katarakt ilerlemiş durumdadır ve 

hastalarda görme azlığı daha fazla olup yakın zamanda cerrahiye ihtiyaç vardır. 

 

Presenil Katarakt : 

 

Bu katarakt 55 yaşının altında görülüp sıklıkla arka subkapsüler olmakla birlikte nükleer 

veya kortikal de olabilir. Arka katarakt hızlı ilerleyip bir yıl içinde tamamiyle arka kapsülü 

örter. Ek olarak lens epitel hücrelerinde göze çarpan değişimin ardından ödem ve en sonunda 

dekompansasyon meydanda gelir. Lens korteksi başlangıçta tutulmayabilir fakat en sonunda 

spoke opasiteler gelişir ve hızla ilerler. Bazen nükleus tutulmasa da en sonunda opaklaşır. Bu 

kataraktın sebebi bilinmemektedir. Fakat bazı çalışmalar galaktoz metabolizmasındaki 

metobolik bir enzimin eksikliğinin sebep olabileceğini ileri sürmektedir. Bu enzimin aldoz 

redüktaz olduğu ve galaktiol denen maddenin lensde birikip kronik bir osmotik strese sebeb 

olduğunu ileri sürmüşlerdir (70). Bu hastaların cerrahisi iyi yapılmalıdır (71). 

 

Diğer yaşla ilişkili az rastlanılan katarakt türleri : 

 

Kapsüler (polar) katarakt :  

 

Yaşa bağlı lens kapsülünde lokalize opasite gelişmesidir. Ayrıca bu katarakta persistan 

pupiller membran, epikapsüler stars, üveitle birlikte posteiror sineşi, travma, ilaçlar, 

radyasyon sebep olabilir. Polar katarakt anterior veya posterior kapsülde görülebilir. Kapsüler 

kalınlaşma ısı (glassblowers=cam üfleyicileri) kataraktında görülebilir ve hem Miller 

sendromu ve hem de Lowe sendorumda görülebilir (72). Sıklıkla konjenital olmasına rağmen 



  

travmaya sekonder de oluşabilir. Polar katarakt sıklıkla opaktır, lokalizedir ve ilerlemez. 

Stabil olması nedeniyle görme yeterli seviyede olabilir ve konservatif tedavi (pupilla 

dilatasyonu, güneş gözlüğü, optik refraksiyon) yeterli olabilir. 

 

Ön subkapsüler katarakt :  

 

Arka subkapsüler kataraktın aksine ön subkapsüler katarakt ön lens epitelinin tüm 

tabakalarında oluşabilir ve anormal lens kapsülü katılaşmasına sebep olur. Arka subkapsüler 

kataraktla beraber görülebilir ve sıklıkla lokal travma, radyasyon, üveit, ilaçlar sebep olabilir. 

 

Lens epitelinin dekompansasyonu : 

 

Bazı olgularda bütün ön kapsül epitelinde generalize bulanıkla birlikte ödem görülebilir. 

Bu durum sıklıkla arka subkapsuler ve kortikal kataraktın birkaç yıl içinde matür katarakta 

dönüşeceğine işaret eder ve hızla görme kaybına neden olur. Bazen presenil kataraktlarda da 

görülebilir. 

 

Arka noktalar (retro dots) : 

Sıklıkla derin korteks ve perinükleer bölgeye yerlesen, ışığı geçiren yuvarlak 

opasitelerdir. Sıklıkla kalsiyum oksalat içerirler (72). Genellikle miks katarakt oluşuncaya 

kadar görme iyidir. 

 

İlerlemiş katarakt:  

 

Sıklıkla miks kataraktın ilerlemesi sonucu matür katarakt oluşur. Bu katarakt korteks ve 

nükleusun opaklaşması sonucu retina reflesinin alınamamasına sebep olur. Bu evrede lens 

beyazdır ve bu nedenle kataraktın tarihte şelale (waterfall) olarak adlandırılmasına sebep 

olmuştur (73). İlerleyen evrelerde korteksin likefiye olmasıyla, kahverengi (brown) nükleus 

yerçekiminin etkisiyle aşağıya yerleşir ve Morgagnian katarakt olarak adlandırılır. Eğer lens 

şişerse entumesan katarakt olarak adlandırılır. Kortikal sıvının biraz kaçması sonucu lens 

gümüşümsü beyaz ve kuru bir hal alır ve hipermatür (hipermür) katarakt olarak adlandırılır. 

 

 

 



  

RETİNANIN ANATOMİK YAPISI 

 

Retina, ora serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2 mm optik sinir yakınında 0,56mm 

kalınlığında olan ince saydam bir dokudur. İç yüzeyi vitreus yüzeyi ile temasta olup dış 

yüzeyi ise retina pigment epitelinden (RPE) retina içi mesafe denilen potansiyel boşluk ile 

ayrılmıştır. Arkada sinir lifi tabakası hariç bütün retina tabakaları optik sinir başında sonlanır. 

Periferde sensoryel retina ora serrataya uzanır ve pars plana pigmentsiz silyer epiteli ile 

devam eder. Retina komşu pigment epiteli ve altındaki skleranın şeklini alsa bile pigment 

epiteline sadece iki bölgede sıkı yapışıklık gösterir: Optik disk ve ora serrata. Diğer 

bölgelerdeki yapışıklıklar zayıftır (74-76). 

Retinada fotoreseptörler en dışta, bipolar hücreler (1.nöron) ortada, ganglion hücreleri 

(2.nöron) ise en içte yer alırlar. Bu hücreler arasındaki sinaptik bağlantılar retinadaki 

pleksiform tabakaları oluştururlar. 

 

Santral Retina: 

 

Santral retina veya makula bölgesi histolojik açıdan, ganglion hücre tabakasında en az 

iki nükleus tabakası içeren bölge şeklinde tanımlanır. Klinik (oftalmoskopik) olarak bu 

bölgenin tanımlanması ise güçtür. Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulayı 

(santral bölge) oluşturmaktadır. Santral bölgenin periferik retinadan farkı bu bölgede ganglion 

hücre tabakasının birkaç katlı olmasıdır. Temporal vasküler arkadlar sınır olarak kabul 

edildiğinden makulanın çapı yaklaşık 5,5 mm’dir. Fovea optik sinir başı merkezinden 4.0 mm 

temporal ve 0.8 mm aşağısında yaklaşık 1.5 mm çaplı alandır. Foveada 2. ve 3. nöronların 

yana itilmesine bağlı olarak 22 derecelik bir konkavite oluşur (clivus). Foveada ortalama 

retina kalınlığı 0.25 mm’dir ki bu kabaca komşu arka kutup retina kalınlığının yarısıdır. 

Foveada sinir lifi, ganglion hücre ve iç pleksiform tabakalar yoktur. İç nükleer tabaka fovea 

kenarında iki sıra hücre şekline azalır. Foveanın santral 0,57 mm çaplı bölgesi sadece 

konilerden ibarettir. Konkavitenin kenarına doğru bazal membran kalınlığı artmaya başlar ve 

fovea kenarında maksimuma erişir. İç limitan membran kalınlığı ve vitreus yapışıklıkları ters 

orantı göstermektedir: Örneğin adezyon foveolada en güçlüdür. Fovea kenarı biomikroskobik 

olarak iç limitan membranının oluşturduğu halka şeklinde refle olarak gözlenir. Bu bölgenin 

genişliği 1500µm kalınlığı ise 0.55 mm’dir. 

 

 



  

Foveola: 

 

350 µm çaplı ve 150 µm kalınlığında yalnız konilerin yer aldığı fovea çukurluğudur. 

Avasküler foveola kapillerlerin oluşturduğu bir halka ile çevrelenir. Bu damarlar iç nükleer 

tabaka düzeyindedir ve 250- 600 µm genişliğindeki avasküler zonu oluştururlar. Foveola 

merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin görmeyi sağlayan bölüm olup çapı 150- 

200µm’dir. Bu bölgede koni dansitesi yüksektir, mm karede 385.000 koni mevcuttur. 

Foveolada 1. ve 2. nöronlar kenara itildiğinden dış pleksiform tabakadaki lifler, iç nükleer 

tabakayı oluşturan hücrelerin uzantıları ile sinaps yapmadan önce iç limitan membrana paralel 

seyrederler. Yani bu bölgede dış pleksiform tabakaya ait hücresel uzantıların yatay seyri ile 

Henle tabakası oluşur. 

 

 

Parafovea: 

 

Foveayı çevreleyen 0.5 mm genişliğinde bölgedir. İç retina tabakasında özellikle iç 

nükleer ve ganglion hücre tabakasında belirgin hücre artışı ile karakterizedir. Bu mesafede 4- 

6 tabaka ganglion hücreleri ve 7- 11 tabaka bipolar hücreler ile retinanın normal mimari 

yapısı gözlenmektedir. Sinir lifi tabakası relatif olarak özellikle nazal kenar papillomaküler 

demette kalındır. Koni-basil oranı 1:1’ dir. 

 

Perifovea: 

 

Makula bölgesi periferik zonudur. Parafoveayı çevreleyen 1.5 mm genişliğinde bir 

kuşaktır. Çok sayıda ganglion hücre tabakası ve 6 tabaka bipolar hücre tabakası içerir. Fovea 

merkezinden 2.75 mm mesafeye uzanır ki burada ganglion hücre tabakası diğer retinada 

olduğu gibi tek nükleuslu tabaka halindedir. Bu bölgede koni-basil oranı 1:2’ dir (74-76). 

 



  

 

 
OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ (OCT) 

 

OCT; biyolojik doku katmanlarını, mikron düzeyinde yüksek çözünürlükte tomografik 

kesitler alarak görüntüleyen, yeni bir tıbbi görüntüleme-tanı yöntemidir (77,78). Dokulara 

gönderilen ve farklı doku katmanlarından geri yansıyan ~800 nm dalga boyundaki infrared 

ışığın yansıma gecikme zamanını ve şiddetini ölçerek, dokuların ve patolojilerinin B-scan 

ultasonografiye benzer bir şekilde ama ondan çok daha yüksek çözünürlükte (1-15 mikron 

(µm) kesit görüntülerinin alınmasına olanak tanır. 

 

OCT tekniği ilk olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitüsü’nde (MIT) fizik profesörü Dr. 

Fujimoto ve ekibi tarafından tanımlanmıştır (77). Oftalmolojide ilk kullanımı ise Boston Tufts 

Üniversitesi New England Göz Merkezinde, cihazın bir biomikroskop üzerine monte edilmesi 

ile yapılan prototip OCT’nin Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafından ön segment, retina 

hastalıkları ve glokomda uygulanmasıyla gerçekleştirilmiştir (78-80).  



  

 

OCT teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir (low coherence 

interferometry). Koherent ışık terimi lazer ışığı gibi tek dalga boyundaki ışığı 

tanımlamaktadır. Parsiyel koherent ışık ise kısa bir aralıkta farklı dalga boyundaki ışın 

demetini içermektedir. OCT’de kullanılan parsiyel koherent ışık, superluminesent diod laser 

(SLD) cihazından sağlanan ~800 nm dalga boyundaki kızılötesi lazer ışığıdır. SLD cihazından 

gönderilen ~800 nm dalga boyundaki ışık göze yönlendirilmekte, bu sırada ışık ışın ayırıcı 

(beam splitter) olarak adlandırılan yarı saydam bir aynadan geçmektedir. Bu aynada ışın 

demeti ikiye ayrılarak yarısı dedektöre mesafesi bilinen ve bu mesafe değiştirilebilen bir 

referans aynasına, diğer yarısı ise göze gönderilmektedir. Göze giden ölçüm ışığı, gözde 

ilerlerken geçtiği doku katmanlarının yapısına bağlı olarak farklı şiddette ve gecikme 

zamanıyla dalgalara ayrılarak geriye döner. Referans aynasına giden ışık ise bilinen bir 

mesafeden bilinen bir gecikme zamanıyla tek bir dalga olarak dedektöre ulaşır. Dokulardan 

gelen ve doku katmanlarının sayısı kadar yansıma içeren ışık sinyali; referans aynasından 

gelen, yansıma mesafesi ve gecikme zamanı bilinen tek referans ışık sinyali ile 

interferometrede birleştirilir. 

 

Referans aynasının mesafesi değiştirilerek dokudan yansıyan ışığın yapısı 

değerlendirilir, bir yazılım programı aracılığıyla yansıma gecikmeleri mesafe birimlerine 

dönüştürülür. Dokuların reflektivitesi ise yansıyan ışığın şiddetini belirler. Böylece ultrasonun 

A dalgasına benzeyen bir görüntü elde edilir. Dairesel veya düz çizgi seklinde dokuya 

gönderilen 128-512 arasında değişen sayıda ölçüm ışığı ile elde edilen A scan çizgiler yan 

yana getirilerek B scan ultrason görüntüsüne benzer bir kesit görüntüsü elde edilir. OCT’de 

göz dokularında aksiyel çözünürlük ilk ticari formlar olan OCT-1 ve 2’de 12-15 µm iken, 

OCT-3 ‘te 8-10 µm olmuştur. Henüz ticari olarak mevcut olmayan ileri derecede yüksek 

(ultrahigh) çözünürlüklü OCT’de (UHR-OCT) ise çözünürlük 1-3 µm düzeyine 

düşürülmüştür (81). Transvers çözünürlük ise 20 µm düzeyindedir.  

 

Ultrasonografide görüntünün ekosundan bahsedilirken, OCT’de reflektivite söz konusudur. 

Işığı geriye güçlü bir biçimde yansıtan dokular OCT’de güçlü ışık sinyali verirler ve 

hiperreflektif olarak değerlendirilirler (RPE gibi). Işığı geriye yansıtma özelliği düşük olan 

dokular ise hiporeflektif olarak değerlendirilirler (vitreus gibi). Retina sinir lif tabakası da 

hiperreflektiviteye sahip olduğu için OCT’de sınırları ve kalınlığı güvenilir bir şekilde 

saptanabilmektedir. OCT’de görüntüler B mod ultrasonda olduğu gibi gri tonlarında elde 



  

edilebildiği gibi, maviden kırmızıya gökkuşağı tonlarında yalancı bir renklendirme yapılarak 

da verilebilir. Yalancı renklendirme ile doku katmanları uzman tarafından birbirinden daha iyi 

ayırt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (Retina sinir lifi tabakası, RPE, 

fotoreseptör tabakası gibi) kırmızı ile hiporeflektif (vitreus, retina dış nükleer tabakası gibi)  

veya ışığı absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonları ile 

yansıtılmakta, reflektivitesi bu iki uç nokta arasında yer alan doku katmanları ise kırmızı ile 

mavi arasındaki diğer gökkuşağı renkleriyle ifade edilmektedirler. 

 

OCT’de görüntü kalitesini ifade etmede sinyal/ gürültü (signal to noise) oranı 

kullanılmaktadır. Bu oran OCT’nin son versiyonlarında sinyal kuvveti (signal strength) 

terimiyle gösterilmektedir. OCT ile elde edilen görüntülerin ve ölçümlerin güvenilir olduğunu 

kabul edebilmek için bu oranın 6 (yani 6/10) veya üzerinde olması gerekmektedir. 

Foveadan geçen 30 derece aralıklı 6 radyal OCT kesiti kullanılarak santral ve 

parasantral makülada; alt, üst, temporal ve nazalde olmak üzere 8 maküla kadranının retina 

kalınlıklarını gösteren topografik bir harita çıkarılabilmektedir. Normal fovea çukurluğunun 

kalınlığı ölçümleri tablo 2 de gösterilmiştir. 

OCT, vitreoretinal ilişki, vitreoretinal adezyonları göstermede ayrıca makula deliği, 

vitreomaküler traksiyon sendromu (VMT), epiretinal membran (ERM), makula ödemi, santral 

seröz korioretinopati (SSKR) ve yaşa bağlı maküler dejeneresansın (YBMD) tanı ve takibinde 

kullanılır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



  

Yazar ve yıl Olgu 

sayısı 

Santral foveal 

kalınlık (µm) 

Hee ve ark, 1995 (82) 20 147 ± 17 

Hee ve ark, 1998 (83) 73 152 ± 21 

Baumann ve ark, 1998 (84) 18 154 ± 13 

Otani ve ark, 1999 (85) 10 133 ± 9 

Schaudig ve ark, 2000 (86) 25 152 ± 17 

Konno ve ark ,14 2001 (87) 24 155 ± 20 

Neubauer ve ark, 2001  (88) 21 154 ± 26 

Massin ve ark, 2002 (89) 60 146 ± 20 

Kanai ve ark, 2002 (90) 47 142 ± 15 

Sanchez-Tocino ve ark, 2002 (91) 44 145 ± 16 

Goebel  Kretzchmar Gross ve ark, 2002 

(92) 

30 153 ± 15 

 

Lattanzio ve ark , 2002 (93) 50 162 ± 13 

Paunescu ve ark , 2004 (94) 10 164 ± 21 

Duker ve ark ,2006 (95) 37 182 ± 23 

 

Tablo 1 . Santral foveal kalınlık ölçümleri 

 

 

 

FUNDUS   OTOFLORESANS (FAF) 

 

Floresans; bazı moleküllerin belli bir dalga boyundaki ışıkla uyarılması sonucunda daha uzun 

bir dalga boyunda ışık yayması olarak tanımlanmaktadır. Otofloresans ise herhangi bir boya 

verilmeksizin gözdeki yapılardan floresan ışık yayılımı olarak tanımlanabilir. Gözdibinde 

otofloresans özelliği olan moleküllerin (florofor) bulunması nedeniyle filtreler yardımıyla 

boya verilmeden fundus görüntüleri elde edilebilir. Bu metoda FAF görüntülemesi 

denmektedir ve gözdibi görüntülenmesinde yeni sayılabilecek bir metod olarak son yıllarda 

kullanıma girmiştir (96,97).  Fundus otofloresansı denilince genellikle fundusun 488 nm dalga 

boyundaki mavi ışık ile uyarılmasına dayanan görüntüleme yöntemi anlaşılmaktadır (fundus 

autofluorescence/ FAF, kısa dalgaboyu otofloresans, mavi ışık otofloresansı, AF488, 



  

lipofusin-ilintili otofloresans). Lipofusin, 488 nm dalga boyundaki ışık ile elde edilen 

otofloresansın ana kaynağıdır. Retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusin asıl olarak 

fotoreseptör dış segmentlerinin tam olmayan yıkımı sonucu oluşur (98). 

 

Lipofusin, otofloresans özelliğine sahip, rengi sarı ile kahverengi arasında değişen pek çok 

farklı molekülün karışımından oluşan bir birikim materyalidir ve tüm postmitotik hücrelerin 

lizozomlarında birikir. RPE’deki lipofusin asıl olarak fotoreseptör dış segmentlerinin yıkımı 

sonucu oluşmaktadır (98). Yani lipofusin; yağ asidi, retinoid ve proteinlerin oksidatif yıkım 

ürünlerinin bir karışımıdır. Lipofusindeki ana florofor A2E isimli fotoreseptör dış segment 

yıkım ürünüdür. Lipofusinin RPE’nin hücresel fonksiyonlarını inhibe edebildiği rapor 

edilmiştir (99). Lipofusin miktarıyla elde edilen FAF görüntüsü arasında paralellik olduğu 

ifade edilmektedir (102). Yani FAF, oftalmoskopik olarak görülemeyen RPE lipofusin 

miktarındaki değişikliklerini ortaya koyabilmektedir. 

 

Kızılötesi fundus otofloresansı (near infrared autofluorescence/ NIR-AF, melanin-ilintili 

otofloresans) ise gözdibinin 787 nm dalga boyundaki kızılötesi ışıkla uyarılması ve yayılan 

ışının 810 nm ve üzerini filtreleyecek (bariyer filtre) şekilde görüntülenmesi ile elde edilir. 

Literatürde ilk kez Piccolino ve ark tarafından bildirilmiştir (100). RPE ve koroiddeki 

melanin, kızılötesi fundus otofloresansı (K-AF) görüntülemede otofloresans gösteren başlıca 

florofordur. Melanin, gözde RPE ve koroidde yoğun bir şekilde bulunmaktadır. Koroid 

kaynaklı melaninin K-AF görüntülemeye katkısı RPE’ye göre daha azdır ve K-AF ’ın asıl 

kaynağının RPE’deki melanin olduğu Keilhauer ve Delori tarafından gösterilmiştir (101). 

 

Fundus otofloresansı’nda normal bir gözden elde edilen görüntülemesinde optik disk ve retina 

damarlarında otofloresans olmadığı görülmektedir (Resim 1,2,3,4). Bunun nedeni optik diskte 

RPE bulunmaması ve retina damarlarının pigment epitelini ve koroidi örtmesidir. Makulada 

luteal pigmentlerin varlığı FAF’da hipootofloresansa neden olur. Fundusun geri kalanında 

RPE’de varolan lipofusin sebebiyle otofloresans izlenmektedir. Floresein anjiyografideki 

terminolojiye benzer şekilde otofloresans görüntülemelerinde hipootofloresans ve 

hiperotofloresans terimleri kullanılmaktadır. Eğer bir retina alanındaki otofloresans (AF) 

çevresindekinden daha az ise hipootofloresan (hipoAF), fazlaysa hiperotofloresan (hiperAF) 

olarak nitelenmektedir. Anormal hipoAF; RPE / koroid atrofisine veya blokaja (örn. retina 

hemorajisi) bağlı oluşurken hiperAF, RPE’nin artmış metabolik aktivitesine veya artmış 



  

melanin içeriğine (örn. koroid nevüs) ikincil oluşur. Diğer bir hiperAF nedeni ise retinadaki 

bir defekt (örn. makula deliği) nedeniyle otofloresansın daha net izlenebilmesidir. 

 

 

 

         Şekil  2,3) Normal gözlerde otofloresans imajı 

 
 

 

Resim 4,5) Normal gözlerde otofloresans imajı  



  

 

Literatürde farklı göz patolojilerinde FAF kullanımına ait bir çok çalışma varken (102-108)  

K-AF kullanımı ile yapılmış çalışma sayısı daha sınırlıdır (101,102,109-111). 

 

 

 

KATARAKT AMELİYATININ KOMPLİKASYONLARI 

 

KATARAKT CERRAHİSİ : 

TARİHÇE : 

 

İlk göz içi lensi 1949 yılında bir İngiliz cerrah olan Harold Ridley tarafından implante 

edilmiştir (112). Ridley genç bir tıp talebesi tarafından ameliyatla alınan lensin yerine neden 

yenisinin konulmadığının sorulması üzerine GİL implantasyonunu kararlaştırır. Savaş 

yıllarında birçok hava subayının göz perforasyonlarının tamirinden göz içinde kalan akril cam 

parçalarının reaksiyon yapmadığını izlemiş ve materyal olarak akril camını seçmiştir. O 

yıllarda yerleştirilen GİL’nden sonra komplikasyonların fazlalığı yöntemin terk edilmesine ve 

Ridley’in göz hekimliği ruhsatının elinden alınmasına neden olmuştur. Fakoemülsifikasyon 

yöntemi (Fako) ilk defa 1967'de Dr. Charles Kelman tarafından tanıtılmıştır (113,114). Dr. 

Kelman 1965’in sonlarına doğru günümüz fakoemülsifikasyon cihazının temelini oluşturan 

irigasyon aspirasyon ünitesini geliştirmiştir.1967’ye gelindiğinde ise, kör bir hastanın 

enükleasyon planlanan ağrılı gözünde, ilk fakoemülsifikasyon işlemini uygulamıştır (115). 

Konvansiyonel Fako 3mm‘ lik bir kesiden ön kameraya girilerek ultrasonik enerji ile 

lens nükleusunun parçalanması ve bütün lens materyalinin otomatik irigasyon aspirasyon 

sistemi ile göz dışına çıkartılmasıdır (116). İntraoküler lensin yerleştirilebilmesi için kesinin 

genişletilmek zorunda olunması nedeni ile 1980’li yıllara kadar geniş kabul görmemiştir 

(117). 

1984 yılında Mozocco tarafından ilk katlanabilir lensin tanıtılması, 1984 -1985 

yıllarında Gimbel ve Neuhan tarafından kapsüloreksisin geliştirilmesi, dikişsiz uygulanan 

"self-sealing" korneal ve skleral tünel insizyonların geliştirilmesi, fako yönteminde yüksek 

olan endotel travmasını azaltan viskoelastiklerin geliştirilmesi, hidrodiseksiyon ve 

hidrodelineasyonun tanımlanması, fako tekniğinin ilerlemesine önemli katkıda bulunarak 

Fako’yu bugünkü popülaritesine ulaştırmıştır (118). 

 



  

FAKO METODU : 

 

Tecrübeli cerrahlar tarafından uygulandığında kontrollü ve minimal komplikasyonu olan 

bir yöntemdir. Günümüzde Fako erken görsel rehabilitasyona imkan tanıması sebebiyle 

birincil katarakt ekstraksiyon yöntemi haline gelmiştir. Fakoemülsifikasyon aygıtları temel 

olarak iki ana sistemden oluşmaktadır. Bunlardan ilki kataraktlı lensi emülsifiye etmek için 

kullanılan ultrason enerjisi üreten sistemdir. Bu sayede yaklaşık 10 mm boyutlarında olan 

kataraktlı lens küçük parçalara ayrılarak 2-3 mm’lik kesiden temizlenebilmektedir. İkincisi 

ise; oluşan parçacıkları emmek ve ön kamara derinliğini korumak için gerekli olan sıvı 

irrigasyon ve aspirasyon sistemidir. Bu sistem aynı zamanda ultrason enerjisi ile kataraktlı 

lens parçalanırken ortaya çıkan ısının göz içi dokulara hasar vermesini, ultrason enerjisinin 

itme etkisiyle lens parçacıklarının fako elceğinin ucundan ayrılmasını ve parçacıklar 

emilirken ön kamara derinliğinin kaybolmasını önlemektedir. 

Bu amaçları gerçekleştirmek için fakoemülsifikasyon aygıtlarında şu bölümler 

bulunmaktadır (119-135) : 

 

 

1- Ana gövde (konsol) ve kontrol paneli :  

 

Ultrasonik gücün oluşumu için gerekli magnetik alan ya da elektrik alanın 

oluşturulması, irrigasyon, akım hızı ve aspirasyon pompasının kontrolü gibi bir 

fakoemülsifikasyon aygıtının temel işlevleri burada gerçekleştirilir. Ayrıca ön vitrektomi ve 

bipolar diatermi için gerekli sistemleri de içerir. 

 

2- Bağlantı sistemi :  

 

Elektromekanik gücü fako elceğine ileten kablo ve irrigasyon aspirasyon borularını 

içerir. 

 

3- Elcekler :  

 

Fako elceği, irrigasyon – aspirasyon elceği, ön vitrektomi elceği ve diatermi. 

 

 



  

4- Ayak pedalı :  

 

Fakoemülsifikasyon aygıtının cerrah tarafından kontrol edilmesini sağlar. Temelde 3 

ana durumu vardır. İlk aşamada sadece irrigasyon, ikinci aşamada hem irrigasyon hem de 

aspirasyon, üçüncü durumda ise bunlara ek olarak ultrasonik fakoemülsifikasyon devreye 

girer. Fako probundaki piezoelektrik ya da magnetostriktif mekanizma elektrik enerjisini, 

fako probunun ucuna iletilen mekanik enerjiye dönüştürür. Bu sayede fako probunun ucunda 

saniyede 24.000 ila 60.000 devir (Hz) frekansına kadar longitudinal aksta hareket oluşur 

(119,120). Bu titreşim hareketi ile hızla patlayan mikrokabarcıklar oluşur. Geçici kavitasyon 

olarak tanımlanan bu işlemde masif miktarda enerji salınımı olur. Sonuçta 500 atm.'e kadar 

ulaşarak lensi emülsifiye eden şok dalgaları ve 400 m/saat'e kadar ulaşan sıvı dalgaları oluşur 

(121-123).  

Mikrodalgacıklardaki ısının 5500 °C' ye kadar ulaştığı gösterilmiştir(135,136). Ortamda 

bu esnada oluşan ısı artışı, prob ucunun etrafındaki irrigasyon sıvısı akımı ve probun uç 

deliğine doğru olan aspirasyon sıvısı akımı ile azalmaktadır (121). Fakoemülsifikasyon 

esnasında termal hasar sık rastlanılmayan, ancak rahatsız edici bir komplikasyondur. Termal 

hasar ile yara yerinde açıklık ve sızıntı, korneal ödem, endotelyal hasar, iris hasarı, 

istenmeyen korneal astigmatizma ve kalıcı görme kaybı oluşabilir (119,121,122,125-127). 

Kesi genişliği, görsel sonuçları (cerrahiye bağlı astigmatizma (CBA) vs.) etkilediği için kesi 

genişliğinin küçültülmesi önem kazanmaktadır (128-131) 

Yara yerinden sızıntıyı engellemek ve CBA’yı azaltmak için üç basamaklı valv 

şeklindeki kesi; sklera veya kornea üzerindeki dış kesi, endotel tarafında ön kamaraya girişi 

sağlayan iç kesi ve bunları birleştiren bir tünelden oluşmaktadır (132). Bu üç komponentin 

birlikteliği korneal stabilite üzerinde ortak bir etki oluşturmaktadır (133). Günümüzde saydam 

kornea kesisi (SKK) topikal anestezi ile gerçekleştirilebilmesi, koterizasyon gerektirmemesi, 

skleral tünel kesisinde cerrahi sırasında görülebilen kornea distorsiyonunun olmaması, 

subkonjonktival kanama ve hifema görülme sıklığının daha az olması nedeniyle tercih 

edilmektedir(134). 

SKK tekniğinde limbal vasküler arkın hemen önünde dik bir korneal oluk 

oluşturulduktan sonra kornea içinde 2-2,5 mm. uzunlukta tünel oluşturulur, üçüncü aşamada 

bıçak dikleştirilerek ön kamaraya girilir. Burada konjonktivaya hiç dokunulmaması topikal 

anesteziyle fakoemülsifikasyon cerrahisinin uygulanmasını da kolaylaştırmaktadır (135). 

 

 



  

OPERASYON SIRASINDAKİ FAKO KOMPLİKASYONLARI (136): 

 

Kornea Yanığı : 

 

Ultrasonik uçta oluşan aşırı ısı nedeniyle kesi dudaklarında yanık meydana gelir. Bu 

komplikasyon kesinin durumu, I/A dengesi ve ultrasonik enerji ile ilgilidir. Fako ucunun 

girdiği kesi yeri çok dar olursa kılıf sıkışır, bu irrigasyon yetersizliğine sebep olur, sonuçta 

ultrasonik ucun soğuması gecikir. Ultrasonik ucun flared ve ABS özellikte olması irrigasyon 

ve aspirasyonu arttırarak kornea yanığını önlemede etkisi vardır. Ultrasonik ucun üzerinin 

teflon kılıf ile kaplı olması ısının çevreye iletilmesini önlemede faydalıdır. Ultrasonik enerji 

kullanılırken yara yerinin dışarıdan sık sık ıslatılması yanık oluşumunu azaltmada etkilidir. 

Descement Ayrılması : 

 

Fako cerrahisi esnasında nadiren Descement membranı kornea arka yüzeyinden 

ayrılabilir. Bu ayrılma sıklıkla membranın yara yeri ya da parasentez kenarında cerrahi 

aletlere yakalanması sonucu gelişir. Yara yerinin küçük olması, aletlerin sıkı girişi bu 

komplikasyonun sıklığını artırırken uygun insizyon mimarisi ve derin ön kamara dekolman 

sıklığını azaltır. Küçük dekolmanlar yara yerinin arka kenarına bası uygulanarak bir miktar 

aköz boşaltılması yolu ile repoze edilebilir. Ön kamaraya hava verilmesi daha geniş 

dekolmanların yatıştırılmasında yardımcı olabilir. Ön kamaraya hava yerine SF6 ya da C3F8 

gibi genişleyebilen gazların genişlemeyen konsantrasyonlarda verilmesi bu gazların yüzey 

gerilim özellikleri ve uzun absorbsiyon zamanları nedeniyle Descemet membranı dekolmanı 

tedavisinde oldukça faydalıdır. 

Geniş Descemet membranı dekolmalarında repozisyon sonrası membran üzerinde 

traksiyon görülen olgularda tam kalınlıklı 10/0 sütür kullanılabilir. 

 

Endotel hasarı: 

 

Cerrahi sırasında ön kamaraya giren herhangi bir alet endotel hasarına neden olabilir. 

Ön kamaradaki fako ucu, nükleus ya da nükleus parçalarının doğrudan endotele teması en çok 

endotel hasarı nedenleridir. Ön kamaranın daralması, ön kamaraya verilen ilaçlar ve artan 

türbulans da diğer nedenlerdir. Uygun viskoelastik maddenin kullanımı ile endotel hasarı en 

az düzeye indirilebilir. 

 



  

İris Travması : 

 

Bu komplikasyon fako ucunun, ön kamaraya girişi ve çıkışı sırasında, operasyon 

sırasında irise teması veya insizyondan iris prolapsusu nedeniyle olur. Dar ön kamarada aşırı 

irrigasyon nedeniyle göziçi basıncı yüksek olursa bu risk daha da artar. İnsizyonun doğru 

yapılması ve viskoelastik ile ön kamara oluşturularak fako ucunun sokulması bu 

komplikasyonu önlemede faydalıdır. Pupilla kenarındaki iris travmaları, fako ucunun 

aspirasyon sırasında irisi yakalamasıyla meydana gelir. Özellikle anti-surge sisteminin 

yetersiz olduğu cihazlarda tıkanmanın kırılması ile ön kamaranın ani daralması pupilla 

küçülmesine sebep olarak iris yakalanma riskini arttıracaktır. İris yakalanmasını önlemek için 

pupilla yeterince genişletilmeli, iristen uzakta çalışılmalı ve irise temastan kaçınarak miyozis 

uyarılmamalıdır. Pupilla sfinkteri bir kere fako ucu ile yakalanarak yapısı bozulduğunda iris 

gevşer, aspirasyon ağzına çekmek daha kolaylaşır. İris kancaları irisi geride tutmak için 

kullanılabilir. 

 

Ön Kapsüloreksis Kenarı Rüptürü : 

 

Fakoemülsifikasyon işleminin başlangıç fazında olabilir. Ultrasonik uç kazara kapsül 

kenarına takılıp yırtabilir. Bu, özellikle küçük kapsüloreksislerde perifere doğru aşırı oyuk 

yapılmasında daha sık rastlanabilir. Ön kapsülün tripan mavisi ile boyandığı durumda kapsül 

daha gevrekleştiği için fako ucunun temasında daha kolay yırtılabilir. Ön kapsül kenarı 

yırtılması nukleusu parçalara ayırma işlemini zorlaştırır ve işlem sırasında yırtığın 

büyümesine yol açabilir. Ön kamara silinmesi veya fako ucunun ön kamaradan çıkarılması 

yırtığı büyütebilir. Kapsül kenarı yırtığı erken farkedilir ve perifere doğru ilerlememiş ise 

fako ucu çıkarılırken ön kamara viskoelastik ile derinleştirilerek yırtığın iki ucu 

kapsüloreksise dönüştürülmelidir. Nükleusun chopper ile parçalara bölünmesi sırasında fako 

ucu veya chopper ile ön kapsül kenarı yırtılabilir. Ön kapsüloreksis kenarı rüptüründe nukleus 

parçalama ve emülsifiye etme işlemlerinde kapsülü germemeye ve kapsül kenarını fako ucu 

ile yakalamamaya dikkat edilmelidir. 

 

Korteks kalıntıları: 

 

Büyüklüklerine göre önemleri değişmektedir. Ekvatordaki küçük kalıntılar bırakılabilir 

ve bunlar 3-4 hafta içerisinde kendiliğinden absorbe olur. Ancak daha büyük bakiyelerin 



  

absorbe olması haftalar alabilir ve ön kamarada ciddi bir inflamasyona yol açarak sineşi, arka 

kapsülde bulanıklık, endotel hasarı ve GİL desantralizasyonuna neden olabilirler. Bu nedenle 

eğer arka kapsül yırtılması riski az ise korteks mümkün olduğu kadar iyi temizlenmelidir. 

 

 

 

Zonüllerin yerinden ayrılması: 

 

Traksiyon uygulanması sonucu zonüller yerinden ayrılabilir. Bu komplikasyon 

kapsülotomi sırasında, sert nükleus parçalarının emülsifikasyonu sırasında ya da kortikal 

aspirasyon sırasında gelişebilir. Psödoeksfolyasyonu olan gözlerde daha da sık görülebilir. 

 

Arka Kapsül Rüptürü : 

 

Fakoemülsifikasyonun birkaç aşamasında meydana gelebilir: Nükleusun yatağında 

parçalara ayrılması sırasında olabilir. Yumuşak nükleuslarda ikiye ayırma sırasında spatülün 

arka kapsülü zedelemesiyle olabilir. Sert nükleuslarda kırma işlemi sırasında parçaların tam 

ayrılması için nükleus yarılarının kapsülü aşırı germesi veya chopperin arka kapsülü 

zedelemesi nedeniyle olabilir. Oklüzyonun ani kırılması ile ön kamara kollapsı chopperin arka 

kapsülü yırtmasına sebep olabilir. Ayrıca nükleus parçacıklarının temizlenmesi sırasında arka 

kapsül rüptürü olabilir. Fako ucu ön kamaradan çıkarılırken viskoelastik ile ön kamara 

oluşturulur ve mümkünse yırtık kapsüloreksise dönüştürülür. Hyaloid parçalanmış ve vitreus 

ön kamaraya gelmiş ise viskoelastik nükleus parçasının uzağına enjekte edilir. Kalan nükleus 

emülsifiye edilmeden önce parça etrafındaki vitreus, ön vitrektomi ile ön kamaradan 

temizlenir. Viskoelastik ile ön kamara tekrar oluşturulduktan sonra nükleus parçası emülsifiye 

edilir. Hyaloid parçalanmış ve vitreus ön kamarada ve iri birkaç nükleus parçası var ise bu 

parçaların arkaya düşmesini önlemek için nükleus materyali altına kese içine viskoelastik 

enjekte edilir keza endoteli korumak için kornea arkasına da enjekte edilir. Ön kamara kollabe 

olmaması için devamlı viskoelastik takviyesi ile fakoemülsifikasyon sırasında vitreus geride 

tutulmaya çalışılır. Bu işlem sırasında yüksek vakum fakat düşük akım ve düşük ultrason 

kullanılmalıdır. Bu işlem ön kamarada türbülansı azaltarak serbest vitreus hareketini 

azaltabilir. Bu işlem nükleus parçasını vitreustan uzaklaştırmak için ön vitrektomi ve 

viskoelastik ile desteklenir. Nükleus emülsifiye edildikten sonra kalan korteks materyali ön 

vitrektomi ile temizlenir. 



  

 

 

Nükleusun Vitreusa Düşmesi : 

 

Fakoemülsifikasyon sırasında arka kapsül yırtılınca nükleus parçası ile fako ucu arasına 

vitreus girmesi parçanın yakalanmasını güçleştirir ve bu sırada vitreusun fako ucuna sıkışması 

ve irrigasyon basıncının da etkisi ile parça göz dibine kaçar. Parçalar ön vitreusta asılı ise 

destek için parçaların gerisine biraz viskoelastik yerleştirilir. Daha sonra parçaları ön 

segmente çekmeden önce vitreus fibrillerinden ayırmak için bimanuel vitrektomi yapılır. 

Vitreus jelinde karışmış olan nükleus parçalarının vitrektomi yapılmadan manuel olarak yara 

yerinden çıkarılmaya çalışılması vitreus bazında istenmeyen retina traksiyonuna sebep 

olabilir. Bu da retina dekolmanına yol açabilir. Nükleus materyali vitreus boşluğu içerisine 

arkaya düşer ise, vitrektomiyi takiben yukarı doğru nükleusu yüzdürmeye çalışmak bazen 

faydalı olur. Ancak en doğru olanı, fako fragmantasyon ile üçlü girişli pars plana vitrektomi 

yolu ile lens materyalinin sekonder çıkarılmasıdır. Düşen nükleus parçaları büyük ise 

perflorakarbon yardımı ile limbal insizyon yaparak çıkarmak mümkündür.  

 

OPERASYON SONRASI FAKO KOMPLİKASYONLARI : 

 

1- Kornea ödemi  

2- Sığ ve düz ön kamara  

3- Hifema/ suprakoroidal hemoraji 

4- Göz içi basıncı artışı 

5- Kistoid makula ödemi 

6- Arka kapsül opasifikasyonu 

7- Endoftalmi  

8- Retina Dekolmanı  

 

Kan-Retina Bariyeri 

1. Dış Kan-Retina Bariyeri: Retina pigment epiteli (RPE) hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantı kompleksinden (zonula occludens ve zonula adherens) oluşmaktadır. 

2. İç Kan-Retina Bariyeri: Retina damar endotel hücreleri arasındaki sıkı bağlantılardan 

oluşmaktadır. 



  

Bu bariyerler, retinanın işlevlerini sürdürebileceği ortamın devamlılığını 

sağlamaktadırlar. 

 

 

Makula Ödeminin Fizyopatolojisi 

 

Normalde ekstrasellüler boşluk, retinanın toplam hacminin küçük bir bölümünü 

oluşturmaktadır. Bu durum, elektrolit ve daha büyük moleküllerin aktif olarak retina pigment 

epitelinden kana verilmesi ile sürdürülür. İç ya da dış kan retina bariyerinin bozulması 

halinde, plazma bileşiminin daha büyük bölümünün, özellikle proteinlerin geçişi artarak 

ekstrasellüler hacim genişler. Makülanın özel anatomik yapısı, gerek gevşek lif çatısına, 

gerekse parafoveal bölgede retina katmanlarının kalınlığına bağlı olarak, dış pleksiform ve iç 

nükleer katlarda sıvı birikmesinin kolaylaştırmaktadır. Makülanın zayıf damarlanması 

nedeniyle de biriken sıvının emilimi zorlaşmaktadır. Sonuçta, makulaya yerleşik olarak 

oluşan retina ödemine makula ödemi denir (137). Yapılan çalışmalarda, eozinofilik yapıda bir 

sıvının iç nükleer ve dış pleksiform katlarda toplandığı gösterilmiştir. Bu sıvı, foveayı 

çevreleyen kistler ya da foveaya yerleşen tek kist şeklindedirler. Kronik dönemde daha iç 

katlara ilerleyerek lameller ya da tam kat maküla deliğiyle sonuçlanabilirler (138). Daha 

sonraki çalışmalar, kan-retina bariyerinin bozulması sonucu artan ekstrasellüler sıvı hacminin, 

kistoid maküla ödemine neden oldugu görüşünü desteklemiştir. 

 

Makula Ödeminin Etyopatogenezi 

 

Kan-retina bariyerlerinin bozulmasına yol açarak makula ödemi gelişmesinde 

metabolik, iskemik, mekanik, hidrostatik, enflamatuar, herediter, ve toksik faktörler rol 

oynamaktadır (139). 

 

KATARAKT CERRAHİSİ SONRASI KİSTOİD MAKULA ÖDEMİ 

 

KMÖ kan-retina bariyerinin ortadan kalkmasıyla retinanın hücre dışı boşluklarında sıvı 

toplanması, dış pleksiform ve iç nükleer tabakalarda sıvı ile dolu kistoid boşlukların 

oluşmasıdır. Bu sıvı ile dolu boşluklar gerçek kistlerde olduğu gibi bir epitel tabakasına sahip 

değildir. Bundan dolayı kistoid olarak tanımlanmışlardır (140). 



  

Patogenezinin halen tam olarak belirlenememesi sonucu tedavi güçlükler içermesine 

rağmen KMÖ birçok cerrahi ve cerrahi dışı nedenlerle ortaya çıkabilir ve tanısı klinik veya 

anjiografik olarak genellikle kolaydır.  

KMÖ komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası görme azalmasına yol açan en önemli 

nedendir (141). 

Ameliyat sonrası kistoid makula ödemi ilk olarak 1953 yılında Irvine tarafından 

intrakapsüler katarakt cerrahisinden sonra tanımlanmıştır (142). Sendrom ön hyaloidin 

parçalanması, yara yerinde vitreus yapışıklıları, vitreus opasiteleri, makula değişiklikleri ve 

irrite göz ile karakterizedir. Gass ve Norton ise 1966 yılında floresein anjiografik 

karakteristiklerini tarif etmiştir (143). Böylece katarakt cerrahisinden sonra gelişen KMÖ 

Irvine-Gass Sendromu olarak bilinmektedir. 

 

Etyoloji:  

 

KMÖ katarakt cerrahisinden sonra sık rastlanan bir problemdir. Eskiden intrakapsüler 

katarakt cerrahisinden sonra vizyon düşüklüğüne sebep olan KMÖ’nin % 5-10 arasında 

değişen görülme sıklığı, bugünkü modern katarakt cerrahisi teknikleri komplikasyonsuz 

sağlıklı gözlerde ile %1 civarına düşmüştür (144,145). Sağlıklı gözlerde komplikasyonsuz 

katarakt cerrahisinden sonra görülebildiği gibi, komplikasyonlu bir cerrahi sonrası veya üveit 

ve diyabetik retinopati gibi hastalıklarda cerrahi sonrası da gelişebilir. Ancak klinik olarak 

belirgin bir makula ödemi olmaksızın anjiografik olarak gösterilebilen KMÖ’nin %10-20 

arasında olduğu bildirilmiştir. Ortaya çıkışı genellikle cerrahi sonrası 4-12 hafta arasındadır, 

ancak aylar ve yıllar sonra da bildirilen olgular mevcuttur (146). 

 

Mekanizma: 

 

KMÖ’deki histopatolojik değişiklikler oldukça iyi bilinmesine karşın makula ödemine 

yol açan kan-retina bariyerinin yıkılmasındaki gerçek mekanizma tam olarak açıklanmamıştır. 

Bununla ilgili birçok mekanizma öne sürülmektedir. 

1.Mekanik traksiyon etkisi: Vitreoretinal yapışıklığın vitreus tabanı, optik sinir ve 

makulada en kuvvetli olduğu bilinmektedir. Bu teoriyi öne sürenlere göre makuladaki ve 

özellikle Müller hücrelerindeki traksiyon KMÖ’ne yol açmaktadır. Ancak sızıntının hangi 

mekanizma ile oluştuğu açıklanamamıştır (147-149). 



  

2.Prostaglandin yapımının artması: Cerrahi sırasında ortaya çıkan ön segment 

inflamasyonu, iris damarlarından sızıntıya ve prostaglandin yapımının artmasına yol 

açmaktadır (150-152). Prostaglandinlerin (PG) makuladaki enflamatuvar değişikliklere yol 

açtığı düşünülmektedir. 

3.Işık hasarı: Işığa maruz kalma sonucunda ortaya çıkan serbest radikallerin PG 

yapımını uyardığı öne sürülmektedir. Bir çalışmada UV absorbe eden göz içi lenslerinin 

kullanılması ile KMÖ’nin azaldığı belirtilmektedir. Ancak diğer çalışmalar bu sonucu 

desteklememiştir. Aynı şekilde cerrahi mikroskoplarda filtrelerin kullanılması da KMÖ 

insidansını azaltmamıştır (153,154).  

KMÖ ile ilgili çalışmalar esas olarak inflamasyonun engellenmesi ve özellikle PG 

uyarımının bastırılmasına yöneliktir. KMÖ birçok olguda mekanik bir traksiyon olmadan ve 

hatta arka vitreus dekolmanı bulunan gözlerde de ortaya çıkmaktadır. Halbuki PG 

inhibisyonunun KMÖ’nin hem engellenmesi hem de tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir. 

 

Görülme sıklığını etkileyen durumlar: 

 

Lens Partiküllerinin Kalması:  

 

Katarakt cerrahisinden sonra geride kalan lens partikülleri KMÖ için risk faktörü olarak 

belirmektedir. 2000 yılından önceki birçok çalışmada geride kalan lens partikülleri için 

vitrektomi uygulanan hastalarda KMÖ görülme sıklığı çok düşük olmasına karşın bu 

hastalarda oldukça önemli görme kayıpları bildirilmektedir.  

Vitreus Kaybı:  

 

Katarakt cerrahisi sırasında arka kapsül rüptürü ve vitreus kaybının KMÖ’nin ortaya 

çıkışında önemli bir risk faktörü olduğu eskiden beri birçok çalışma ile gösterilmiştir. 1985-

1995 arasında yapılan çalışmalarda ise bu oran %10’lara düşmektedir (154,156). 

 

Diabet:  

 

Diabetli hastalarda özellikle diabetik retinopatili gözlerde katarakt cerrahisi sonrası 

KMÖ önemli bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. 1992’de yapılan bir çalışmada 

cerrahiden 1 yıl sonra KMÖ görülme sıklığı cerrahi öncesi diabetik retinopati mevcut olan 

hastalarda %56 iken, cerrahiden önce retinopatisi bulunmayan hastalarda bu oran yalnızca %7 



  

olarak verilmektedir. Ancak bu dönemden sonra katarakt cerrahisi teknikleri oldukça gelişmiş 

ve fakoemülsifikasyon tekniği ile bu problemler çok azalmıştır. 

 

Üveit:  

 

Üveitli hastalarda KMÖ katarakt cerrahisinden sonra sık olarak görülmektedir. Juvenil 

romatoid artrit veya pars planitisli hastalarda katarakt cerrahisinden sonra KMÖ görülme 

sıklığı %50’lere kadar varmaktadır. Son yıllarda bazı çalışmalarda ise üveitli hastalara 

uygulanan katarakt cerrahisinden sonra KMÖ görülmesinin inflamasyonun kontrolü ve 

atravmatik cerrahi ile oldukça azaldığı görülmektedir.  

 

Oküler Hipotansif Ajanların Kullanılması:  

 

Bir PG analoğu olan latanoprostun kullanılması ile katarakt cerrahisinden sonra KMÖ 

görülmesi arasındaki ilişkiyi bildiren birçok çalışma mevcuttur. Yeni olarak da unoprostone, 

travaprost ve bimatoprost kullanımı ile ameliyat sonrası KMÖ ilişkisi ortaya konmuştur. Bu 

nedenle bu hipotansif lipidlerin ameliyat sonrası KMÖ görülme sıklığının en fazla olduğu 

birkaç ayda kullanılma emniyetinin daha iyi araştırılması gerekmektedir. 

Klinik Bulgular 

 

Hastalar asemptomatik olabilir veya görme azalması bulunabilir. Görme keskinliği 

genellikle 0,2-0,3 ile 0,6-0,7 arasında değişmekle birlikte 0,1 düzeyine kadar da düşebilir. 

Fotofobi, oküler iritasyon, metamorfopsi ve uçuşma şikayetleri olabilir. Limbal enjeksiyon, 

ön kamarada hücre ve flare, irise vitreus yapışıklıkları, ön kamarada vitreus, kesi yerine 

vitreus inkarserasyonu ve kapsül yırtılması görülebilir. Fundus muayenesinde vitreusta hücre 

veya flare, sinerezis, vitreomaküler yapışıklıklar fovea reflesinin azalması, sarı-beyaz foveal 

nokta hafif bir papilla ödemi, foveal kistler izlenebilir. Kronik olgularda retina pigment 

epitelinde atrofi veya hiperpigmentasyon, kistoid dejenerasyon ve makula deliği gelişebilir. 

 

Floresein Anjiografi:  

 

Kistoid makula ödeminini gösteren en önemli tanı yöntemi floresein anjiografidir. Erken 

fazda perifoveal retina kapillerlerinde genişleme görülür, giderek sızıntı izlenmeye başlar, 

floreseinin iç nükleer ve dış pleksiform tabakalardaki kistoid boşluklara sızmasıyla geç fazda 



  

perifoveal bölgede boya göllenir ve klasik taç yaprağı şekli oluşur. Olguların çoğunda optik 

sinir başındaki kapillerlerin de sızdırması ile optik disk de hiperfloresan olur. Psödofakik 

KMÖ tipik olarak optik diskte boyanma ile birlikte olduğundan KMÖ’ne yol açan DM, 

epiretinal membran (ERM) ve eksüdatif makula dejeneresansı gibi diğer bazı hastalıklardan 

kolayca ayrılabilir. Anjiografideki sızıntının miktarı ile vizyon arasında belirli bir ilişki 

yoktur. 

 

Optik Koherens Tomografi (OCT) : 

 

OCT ile retina kalınlığının saptanması makula ödeminin kantitatif olarak ölçülmesini 

sağlamaktadır. Böylece tedavinin başarısı daha kolay olarak değerlendirilebilir. Ameliyat 

sonrası KMÖ ile birlikte subfoveal makula dekolmanı  sadece OCT ile görüntülenebilir. 

 

TEDAVİ 

 

Çoğu olgu kendiliğinden iyileştiği için görmenin etkilenmediği ve inflamasyonun şiddetli 

olmadığı olguları tedavi etmeye gerek yoktur. Profilaktik tedavi tartışmalı olmakla birlikte, 

kullanımını destekleyen çalışmalar bulunmaktadır. KMÖ gelişme riski yüksek olan hastalara 

ameliyattan birkaç gün önceden başlayarak 3 ay boyunca topikal non-steroid antiinflamatuar 

verilebilir (157,158). Tedaviye ne zaman başlanması gerektiği konusunda ortak bir görüş 

bulunmamaktadır. Bazıları kendiliğinden gerileme için 6 ay beklemenin daha uygun olduğunu 

savunurken, bazıları da olayın kronikleşmeden tedavi edilmesinin daha iyi olduğunu 

savunmaktadır. Tedavide ilk olarak günde 4 kez topikal steroid ve/veya non-steroid 

antiinflamatuarlar verilmelidir. Eğer görme 2 sıra artarsa,  4-6 hafta bu dozda kullanıldıktan 

sonra toplam süre 3-6 ay olacak şekilde azaltılarak kesilir. Eğer görme artmazsa damlalara 

devam edilmeli ve subTenon steroid enjeksiyonu eklenmelidir. SubTenon enjeksiyon ayda 1 

olmak üzere 3 kere tekrarlanabilir. Dirençli olgularda tedaviye asetazolamid de eklenir. Dört 

hafta kullanımdan sonra etki gözlenirse doz azaltılarak 3 ay devam edilir. Ancak bununla da 

cevap alınamayan olgularda intravitreal triamsinolon ve/veya vitrektomi denenmelidir. 

 

İntravitreal triamsinolon, tıbbi tedaviye dirençli KMÖ olgularında ümit verici bir tedavi 

olmakla birlikte nüks sıktır ve çoğu hastada birden fazla enjeksiyon gerekmektedir (159-161).  

Bu da katarakt oluşumu ve göz içi basınç artışı gibi yan etkilerin daha sık görülmesine neden 

olabileceğinden yarar-zarar oranı iyi düşünülmelidir. 



  

 

Lens veya silier cisim membranının geliştiği ve tedaviye cevap vermeyen üveitlerde İOL’nin 

çıkarılması inflamasyonu geriletebilir. Yara yerine vitreus bantları uzanan, iridovitreal ve 

iridokapsüler yapışıklıkları olan olgularda bu bantların Nd:YAG laser ile eritilmesi bazı 

hastalarda faydalı olabilir. Ancak çoğu zaman bu yapışıklıklar Nd: YAG laser ile 

eriyemeyecek kadar yoğundur. Bu olgularda vitrektomi faydalı olabilir. Hatta bu 

yapışıklıkların olmadığı olgularda bile vitrektominin faydalı olduğu olgular bildirilmiştir 

(162,163). Lens bakiyelerinin temizlenmesi ve internal limitan membranın soyulması da 

ödemin çözünmesine yardımcı olabilir. 

Prognoz 

 

Katarakt cerrahisi sonrası gelişen KMÖ, olguların yaklaşık %80’inde kendiliğinden geriler 

(164).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                               

 

 

 

 



  

 

MATERYAL- METOD 

 

İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları A.D. Katarakt ve Refraktif Cerrahi 

Biriminde Ekim 2008 ile Haziran 2009 tarihleri arasında juvenil ve senil katarakt tanısıyla 

komplikasyonsuz  fakoemülsifikasyon + arka kamara göz içi lens (AKGİL) implantasyonu 

uygulanan 29 hastanın 40 gözü çalışmaya alındı. Hastaların 11’i erkek (% 37.9) 18 ‘si kadındı 

(%62.1). Hastaların santral makula analizleri OCT  (OTİ SLO-OCT ) ve FAF ile preop, 

postop 1.gün, 1.hafta, 1.ay, 2.ay, ( KMÖ gelişen olgularda ), 3.ay ve 6.ayda kaydedildi. 

Otofloresans ölçümü HRA ( Heidelberg Retinal Anjiogram) cihazında pupillalar dilate 

edildikten ve gözler red-free konumunda netleştirildikten sonra floresein enjekte etmeden 

floresein moduna getirilip çekilmiştir. FAF imajlarını elde edebilmek için 30 mikronluk 

görme alanı modu kullanılmıştır. Ardışık dijital imajlar alınmış ve kaydedilmiştir. Bunlardan 

20’si seçilmiş ve ortalamaları alınarak en net görüntü kaydedilmiştir. Çalışmaya alınan tüm 

olguların düzeltilmiş en iyi görme keskinliği, ameliyat öncesi ve tüm kontrollerde 

otorefraktometre (optikon) yöntemiyle refraksiyon tespitinden sonra saptanmıştır. Ameliyat 

öncesi ve ameliyat sonrası düzeltilmiş görme keskinlikleri, Snellen eşeline göre 

değerlendirilmiştir. 

Ayrıntılı biomikroskopik muayenede, özellikle katarakt dışında refraksiyonu 

etkileyebilecek patolojiler aranmış ve kataraktın tipi değerlendirilmiştir. Diyabetik retinopati 

ve senil makula dejenesansı olanlar,  kontrolsüz glokomu olanlar, fundus problemi olanlar, 

görülebilir lens subluksasyonu olanlar çalışmaya alınmamıştır.  Göz içi basınçları topikal 

anestezi sonrası Goldmann aplanasyon tonometresi ile ölçülmüştür. Fundus muayenesi tam 

pupilla dilatasyonu sonrası indirekt oftalmoskopi ile yapılmıştır. 

GİL gücü IOLMaster (Zeiss) üniti  kullanılarak non-kontakt parsiyel koherens 

interferometriyle hesaplanmıştır. 

Ameliyat öncesi pupilla %1'lik siklopentolat ve %1’lik tropikamid ile dilate edilerek 

peroperatif dilatasyon sağlanmıştır. Ameliyat öncesi profilaksi için herhangi bir medikasyon 

kullanılmamıştır. 

 

Cerrahi teknik: Tüm ameliyatlar aynı cerrah tarafından, lokal anestezi ve 2 olguda 

genel anestezi altında yapıldı. Ameliyata alınan lokal anestezi ile yapılacak hastalara 

proparakain hidroklorür %0.5 (Alcaine Oftalmik Solüsyon, Alcon) damlatılarak yapılan 

topikal anestezi sonrası, 2 cc lidokain hidroklorür + adrenalin (Jetokain ampül, Adeka, 



  

Samsun, Türkiye), 2 cc bupivakain HCL glucose monohydrate % 0,5 (Mercaine enjektabl, 

Eczacıbaşı, İstanbul, Türkiye) kullanılarak lokal peribulber  anestezi uygulandı. 

Fakoemülsifikasyon Infinity ALCON cihazıyla aşağıdaki protokole uygun olarak 

yapıldı 

1) Saydam kornea kesisi 

2) Ön kamaraya viskoelastik madde (VEM) verilmesi 

3) Kapsüloreksis 

4) Hidrodiseksiyon 

5) Nükleusun emülsifikasyonu 

6) Korteksin I/A ile temizlenmesi 

7) Kapsüler yatağın VEM ile doldurulması 

8) GİL yerleştirilmesi 

9) VEM aspirasyonu 

10) Ön kamaraya 0.1 cc Zinnat ( ZINNAT 250 mg 1 flakon) verilmesi 

11) Yara yerinin stroma hidrasyonu yöntemiyle kapatılması 

Postop hastalara medikasyon olarak prednizolon sodyum fosfat ( Norsol Forte, BİLİM ) 

coll 6x1 ve Tobramisin (tobsin İ.E.Ulagay) coll 4x1 verildi. Kontrollerde; düzeltilmemiş ve 

düzeltilmiş en iyi görme keskinliği, biomikroskopik muayene, Goldman aplanasyon 

tonometrisi ile göz içi basınç ölçümü, dilate fundus muayenesi, santral makulanın 

otofloresans ile görüntülemesi ve OCT ile santral makula kalınlığı ölçümü uygulandı. KMÖ 

gelişen ve görme keskinliği artmayan hastalara postop 1.ayda sodyum diklofenak (Voltaren 

SR, Novartis) 75 mg tb 1x1, ketorolak trometamin ( Acular, Abdi İbrahim) coll 4x1 ve 

prednizolon asetat %1 ( Pred Forte, Abdi İbrahim) coll 4x1 klinik düzelmeye göre verilerek 

devam ettirildi. Hastaların santral makula analizleri OCT ve otofloresans ile preop, postop 

1.gün, 1.hafta, 1.ay, 2.ay( KMÖ gelişen olgularda ), 3.ay ve 6.ayda kaydedildi. Hastaların 

vizyonları preop, postop 1.gün, postop 3.hafta, postop 2.ay (KMÖ gelişen hastalarda), postop 

3.ay ve postop 6.ay kaydedildi. Makula kalınlığı ve vizyon değerleri karşılaştırıldı. 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tekrarlı ölçümler için parametrik olmayan Friedman varyans analizi 

kullanıldı. İkişerli karşılaştırmalarda anlamlılık değerinde Bonferroni düzeltmesi uygulanarak 

Wilcoxon testi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

 



  

BULGULAR 

 

Çalışmaya 29 hastanın 40 gözü alındı. Hastaların 11’i erkek (%37.9) 18 ‘si kadındı 

(%62.1). Hastaların yaşları 10 ile 79 arasında değişmekte olup ortalaması 61,03 ± 16,72 idi. 

Çalışmaya dahil olan 29 hastada; 1 hastanın 2 gözünde ve 1 hastanın tek gözünde olmak üzere 

toplam 2 hastanın 3 gözünde (% 7.5) OCT ile KMÖ saptandı. KMÖ saptanmayan hastaların 

yaş ortalaması 60,33 ± 17.01  (10 ile 79) ve KMÖ saptanan hastaların yaş ortalaması ise 70,5 

± 10.6 (63-78) düzeyindeydi (Şekil 6). Hastaların ameliyat öncesi en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği ortalaması 0.42 ± 0,2 düzeyindeydi. Hastaların preop OCT ile makula kalınlıkları 

ortalama 175,21 ± 16,7 µ idi. Preop tüm hastaların HRA ile fundus otofloresans görüntüleri 

kaydedildi. 
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Şekil 6 ) KMÖ olan / olmayanlarda yaş tablosu 
 
               Çalışmaya alınan hastaların en iyi düzeltilmiş görme keskinlikleri;  KMÖ 

olmayan hastalarda preop vizyon 0,43 ± 0.21 (0,1-0,8), postop 1.gün vizyon:0.51 ± 0,26 (0,1-

1,0) , postop 1.hafta vizyon: 0,72 ± 0,27 (0,1-1,0) , postop 3.hafta vizyon 0,84 ± 0,21 (0,2- 

1,0), postop 3.ay vizyon 0,90 ± 0,15 (0,3- 1,0), postop 6.ay vizyon 0,91 ± 0,14 (0,3-1,0) 

düzeyindeydi. Postop 1.gün ile 1.hafta arasındaki vizyon değerlerinde istatiksel olarak 



  

anlamalı bir artış saptanmıştır. Postop 1.hafta ile 3.hafta arasında vizyon değerlerinde 

istatiksel olarak anlamlı bir artış saptanmıştır. Ve postop 3.hafta ve 3.ay vizyon değerlerinde 

istatiksel olarak anlamlı artış saptanmıştır. Preop vizyon ile postop 1.gün vizyon arasında ve 

postop 3.ay ile 6.ay vizyon değerlerinde istatiksel olarak anlamlı bir artış saptanmamıştır 

(Şekil 7). 
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Şekil 7 ) KMÖ olmayanlarda ortalama vizyon- zaman grafiği 
 

         KMÖ saptanan hastaların vizyon değerleri ise preop: 0.40 ± 0,14 (0,3-0,5), postop 1.gün 

V: 0,21 ± 0,14 (0,1-0,3), postop 1.hafta V: 0,56 ± 0,23 (0,3-0,7), postop 3.hafta V: 0,56 ± 0,23 

(0,3-0,7), postop 2.ay V: 0,70 ± 0,20 (0,5-0,9), postop 3.ay V: 0,70 ± 0,20 (0,5-0,9), postop 

6.ay V:0.83 ± 0,05 (0,9-0,9) düzeyinde bulunmuştur. Postop 3.hafta sonrası vizyon artışı 

olmayan ve OCT ‘de KMÖ saptanan hastalara sodyum diklofenak (Voltaren SR, Novartis) 75 

mg tb 1x1, ketorolak trometamin ( Acular, Abdi İbrahim) coll 4x1 ve prednizolon asetat %1 ( 

Pred Forte, Abdi İbrahim) coll 4x1 klinik düzelmeye göre verilerek Voltaren tb 1 ay, topikal 



  

damlalar 2 ay devam ettirildi. Postop 3.ayın sonunda vizyon artışı postop 6.ayda artarak 

devam etti (Şekil 8). 
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Şekil 8) KMÖ olanlarda ortalama vizyon-zaman grafiği 
 
             KMÖ saptanmayan  hastaların OCT ‘de makula kalınlıkları preop: 174,46 ± 

20,79 , postop 1.gün:  179,49 ± 22,54 , postop 1.hafta : 177,43 ± 21,33 , postop 3.hafta: 

178,65 ± 19,07 , postop 3.ay :172,73 ± 13,58 , postop 6,ay : 168,76 ± 10,25 düzeyinde 

saptanmıştır. OCT kalınlıklarına göre postop 1.gün ile postop 6.ay arasında, postop 3.hafta ile 

6.ay arasında ve postop 5.ay ile postop 6.ay arasında anlamlı fark vardır. Preop ile postop 6.ay 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark yoktur (Şekil 9). 
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Şekil 9) KMÖ olmayanlarda ortalama makula kalınlığı- zaman grafiği 
 
          KMÖ saptanan OCT ‘ de makula kalınlıkları preop: 189,67 µ ± 23,02, postop 

1.gün : 432,62 ± 361,43 , postop 1.hafta: 206,00 ± 28,82 , postop 3.hafta : 343,67 ± 123,14 , 

postop 2.ay: 345,33 ± 196,95 , postop 3.ay: 219,33 ± 49,69 , postop 6.ay: 200,67 ± 36,89 µ 

bulunmuştur (Şekil 10). 
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Şekil 10 ) KMÖ olanlarda ortalama makula kalınlığı- zaman grafiği 



  

          Ameliyatın 1.ayında 2 hastanın 3 gözünde OCT ile KMÖ saptanmış olup 

bunlardan 2 tanesinde otofloresans yöntemiyle hiperotofloresans saptanmıştır. 2 hastaya 

Voltaren SR 75 mgr tb 1x1 Acular coll 4x1 ve predforte coll 4x1 verilip 2.ayda kontrole 

çağrılmıştır. 

 

          1.hastanın preop en iyi düzeltilmiş görme keskinliği 0.5 düzeyindeydi. Preop OCT 

ile makula kalınlığı 184 µ idi. Postop 3.hafta V: 0.7 ve OCT de makula kalınlığı 482 µ 

düzeyinde olup medikasyon başlandı. Postop 2.ay V: 0.7 ve OCT ‘de makula kalınlığı 561 µ 

idi. Medikasyona devam edildi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula kalınlığı 250 µ idi. Postop 6.ay 

V: 0.8 ve OCT ‘de makula kalınlığı 232 µ idi (Şekil 11).  
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Şekil 11) KMÖ olan 1.hastanın vizyon- makula kalınlığı eğrisi 
 
          Aynı hastanın diğer gözü ise preop V: 0.4 ve OCT ‘de makula kalınlığı: 215 µ idi. 

Postop 3.hafta V: 0.7 ve OCT ‘de makula kalınlığı: 303 µ idi. Medikasyona başlandı ve 

postop 2.ay V: 0.5 ve OCT ‘de makula kalınlığı 300 µ idi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula 

kalınlığı 246 µ idi. Postop 6.ay V: 0.8 ve OCT ‘de makula kalınlığı 210 µ idi (Şekil 12). 
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Şekil 12) 1. hastanın  ameliyat olan diğer gözünün vizyon-makula kalınlığı eğrisi 
 
          KMÖ gelişen diğer hastada ise preop V: 0.3 ve makula kalınlığı: 170 µ idi. Postop 

3.hafta V:0.3 ve makula kalınlığı: 246 µ idi. Medikasyona başlandı. Postop 2.ay V: 0.9 ve 

makula kalınlığı:175 µ idi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula kalınlığı 162 µ ve postop 6.ay V: 0.9 

ve makula kalınlığı: 160 µ idi ( Şekil 13).   
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Şekil 13) KMÖ olan 2.hastanın vizyon- makula kalınlığı eğrisi 

 



  

Bu çalışmada KMÖ saptanan 2 hastanın 3 gözünde, HRA cihazıyla, FAF bakılmıştır. 2 

hastanın 2 gözünden hiperotofloresans saptanmıştır. Diğer 1 gözde OCT’ de KMÖ olmasına 

karşın FAF’da hiperotofloresans saptanamamıştır. 

Şekil 14 ve 20’de FAF’da hiperotofloresans saptadığımız hastalar 

Şekil 15’de KMÖ olmasına karşın FAF’da hiperotofloresans saptanılmayan hasta 

Şekil 16,17)  OCT’de KMÖ ve düzelmiş hali 

Şekil18,19)  1.hastanın OCT’de KMÖ olan 2.gözü ve düzelmiş hali 

Şekil 21) 2.hastanın düzelmiş FAF görüntüsü 

Şekil 22,23) 2.hastanın OCT’de KMÖ ve gerilemiş hali 
 
 

 

Şekil 14) FAF ‘da makulada hiperotofloresans saptadığımız 1.hasta 

 

 

 

 

 



  

 

 

Şekil 15) 1.hastanın diğer gözü ( OCT’de KMÖ var olmasına karşın FAF’da 

hiperotofloresans saptanılmayan hasta) 
 

 

Şekil 16) OCT’de KMÖ saptanılan 1.hasta ( Hiperotofloresans saptanılan 1. hasta) 

 

 

 

 



  

 

 

Şekil 17) OCT’de düzelmiş fovea bölgesi (1.hasta) 
 

 

 

Şekil 18) 1. hastanın KMÖ olan diğer gözü ( Hiperotofloresans saptanamadı) 
 

 

 



  

 

 

Şekil 19) 1. hastanın düzelmiş OCT görüntüsü 

 

 

 

        Şekil 20) 2.hastada FAF’da makulada hiperotofloresans saptanması 

 

 

 



  

 

 

Şekil 21) 2. hastanın iyileştikten sonra çekilen FAF’da normal otofloresans 
 

 

Şekil 22) 2.hastanın OCT bulgusu 

 

 



  

 

 

Şekil 23) 2. hastanın düzelmiş OCT görüntüsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

TARTIŞMA 

 

Kistoid makula ödemi komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası beklenmeyen görme 

azalmasına yol açan en sık nedendir (165). Daha önceleri komplikasyonsuz intrakapsüler 

katarakt cerrahisinden sonra anjiografik olarak belirgin KMÖ yaklaşık  % 60 hastada 

bildirilmiştir. Ekstrakapsüler katarakt opreasyonu geçiren komplikasyonsuz olguların ise % 

20’sinde anjiografik olarak belirgin KMÖ saptanmıştır. Bu gözlerin pek çoğunda vizyon 

kaybı gelişmemiştir ve belirgin retina kalınlaşması yoktur. Ancak olguların % 2,5’inin altında 

KMÖ’ne bağlı kalıcı görme kaybı gelişmektedir (166). Arka kapsül rüptürlü, yara yerine iris 

veya vitreus inkarserasyonlu, GİL’e bağlı iris irritasyonu olan olgularda postoperatif KMÖ 

insidansında artış olmaktadır(166). Ancak komplikasyonsuz fakoemulsifikasyonla katarakt 

cerrahisi sonrası subklinik KMÖ insidansı ve bu durumun uzun süreli sonuçları henüz net 

olarak bilinmemektedir. 

KMÖ'nin sıklığı ile ilgili değişken sonuçların bildirildiği birçok çalışma bulunmaktadır 

(167-178). Normal olgularda komplikasyonsuz bir katarakt ameliyatından, sıklıkla 4-16 hafta 

sonra % 3-70 oranında anjiyografik, % 0.1-12 oranında ise klinik KMÖ oluştuğu bildirilmiştir 

(175-178). Klinik KMÖ, olguların yaklaşık %1'inde bir yıldan daha uzun sürer ve kronikleşir. 

Bildirilen değerler arasında çok büyük farkların olması hastalığın tanımı, uygulanan cerrahi 

teknik, komplikasyon sıklığı, kullanılan tanı yöntemi, hasta tipi ve takip kriterlerindeki 

farklılıklardan kaynaklanıyor olabilir. 

 

Bugünkü modern katarakt cerrahisi ardından vizyon azalması ile birlikte giden klinik 

olarak belirgin KMÖ oranını % 0.2 ile % 1.4 oranında bildiren çalışmalar vardır (166). 

Ameliyat sonrası kistoid makula ödemi ilk olarak 1953 yılında Irvine tarafından intrakapsüler 

katarakt cerrahisinden sonra tanımlanmıştır (142). Sendrom ön hyaloidin parçalanması, yara 

yerinde vitreus yapışıklıkları, vitreus opasiteleri, makula değişiklikleri ve irrite göz ile 

karakterizedir. Gass ve Norton ise 1966 yılında floresein anjiografik karakteristiklerini tarif 

etmiştir (143). Böylece katarakt cerrahisinden sonra gelişen KMÖ Irvine-Gass Sendromu 

olarak bilinmektedir. Anjiografik KMÖ, klinik kistoid makula ödeminden çok daha sık 

görülmektedir ancak çoğu olgu belirti vermediğinden gerçek sıklığı kesin olarak 

bilinmemektedir. 

 



  

KMÖ’deki histopatolojik değişiklikler oldukça iyi bilinmesine karşın makula ödemine 

yol açan kan-retina bariyerinin yıkılmasındaki gerçek mekanizma tam olarak açıklanmamıştır. 

Bununla ilgili birçok mekanizma öne sürülmektedir. Bunlar: mekanik traksiyon etkisi, 

prostaglandin yapımının artması ve ışık hasarıdır (150-154).  

 

Norregaard ve ark. yaptığı çok merkezli bir çalışmada; Komplikasyonsuz fako + AK 

GİL implantasyonu sonrası vizyon kaybının eşlik ettiği KMÖ sıklığını % 0.2 ile % 1.4 

arasında saptamışlardır (144). 

 

Wegener ve ark. komplikasyonsuz fako + AK GİL implantasyonu yapılan 1000 serilik 

olguda KMÖ sıklığını % 0.2 olarak saptamışlardır (145). 

 

Lyle ve ark. 109 gözü kapsayan çalışmasında klinik anlamlı KMÖ oranını % 1.8 ( 2 

göz) olarak bildirmişlerdir (179). 

 

Özkan ve ark. 400 hastanın 432 gözünü kapsayan çalışmasında klinik anlamlı KMÖ 

oranını % 0.46 (2 göz) olarak bildirmişlerdir(180). 

 

Henderson ve ark. katarakt cerrahisi uygulanmış 1659 hastayı kapsayan çalışmalarında 

postop KMÖ’ni % 2.5 olarak bildirmişlerdir ve KMÖ olmayan grubun final görme keskinliği 

KMÖ olan gruba göre daha iyi olarak bulunmuştur (181). 

 

Torron-Fernandez-Blanco ve ark.’ın  260 hastanın alındığı ve 208 sağlıklı, 42 diabetik 

ve 10 diabetik makula ödemli hastanın komplikasyonsuz fakoemulsifikasyon sonrası OCT ile 

makula kalınlığını ölçtükleri çalışmasında sağlıklı hastalarda klinik anlamlı KMÖ 

saptanmamış. Diabetik grupta 6 gözde (%14.2) klinik anlamlı KMÖ saptanmış. OCT her iki 

grupta da makular kalınlığın arttığını göstermiş ancak diabetik olan grupta bu artış istatistiksel 

olarak anlamlıymış (182). 

 

Kural ve ark. sağlıklı ve komplikasyonsuz fakoemülsifikasyon veya EKKE geçiren 67 

hastada anjiografik KMÖ oranını % 8.3 olarak, klinik anlamlı KMÖ oranını % 5.6 olarak 

bildirmişlerdir. Aynı çalışmada final görme keskinliği, maküla ödemi gelişmeyen olgularda, 

anjiografik maküla ödemi gelişenlere göre daha iyi bulunmuş (183). 

 



  

Menteş ve ark.252 hastayı kapsayan çalışmasında anjiografik KMÖ saptanan hasta 

sayısını 23 (% 9.1) olarak bildirmiştir. Aynı çalışmada klinik anlamlı KMÖ ise 

saptanmamıştır. Bu çalışmada anjiografik KMÖ olan grupla klinik KMÖ saptanmayan grup 

arasında final vizyon açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olmamasına karşın klinik 

olarak KMÖ saptanmayan grupta final vizyon daha iyi bulunmuştur (sırasıyla 0.8 ve 0.89) 

(184). 

 

Ursell ve ark. rutin fakoemülisifkasyon + AK GİL implantasyonu yapılan hastalarda 

klinik anlamlı KMÖ oranını % 0 olarak bildirmiştir (185). 

Biz çalışmamızda invaziv bir teknik olan FFA’yı kullanmadık. Noninvaziv, rahat, 

tekarlanabilir, nonkontakt, objektif, kantitatif ve daha az zaman alan OCT ‘yi kullandık. 

 

        OCT retina anatomisinin çapraz kesitli görüntülerini sağlayabilen noninvaziv bir 

görüntüleme yöntemidir. OCT kızılötesine yakın ~800 nm'lik bir diod laser ışığı yardımı ile 

dokuların optik geri yansıtma özelliklerini kullanarak retinanın iç yapısı hakkında yüksek 

çözümlemeli ve derinlemesine bilgiler sağlar. OCT makula ödemi, makula deliği, epiretinal 

membran, yaşa bağlı makula dejeneresansı, optik sinir başı druzeni, optik disk piti gibi 

patolojilerin yanı sıra retina sinir lifi tabakası kalınlığının değerlendirilmesi ve ön segment 

yapılarının görüntülenmesinde de kullanılmaktadır (77-80). 

 

Kim ve ark. komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geçiren 130 gözü içine alan 

çalışmasında OCT ile KMÖ oranını % 14 olarak bulmuştur. KMÖ olmayan grupta orta 

dereceli bir makular kalınlaşma olmasına rağmen vizyonlar 3 sıra artmış(186) Kim ve ark. 

yaptığı diğer bir çalışmada ise 41 diabetli hastanın 50 gözünde katarakt cerrahisi sonrası 

KMÖ oranını OCT’de % 22 olarak bildirmişlerdir (187). 

 

Belair ve ark. yaptığı diğer çalışmada ise 41 üveitli, 52 sağlıklı hastanın 

komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası OCT ile KMÖ insidansını üveitli grupta ilk ayda 

% 12, nonüvetik grupta % 4 olarak saptamışlardır. 3.ayda ise üveitik grupta % 8, nonüveitik 

grupta % 0 olarak bulmuşlardır (188). 

 

Mitne ve ark.’ın katarakt cerrahisi geçirenlerde KMÖ tanısı koymada FFA ile OCT ‘yi 

karşılaştırdığı ve KMÖ şüphesi olan 25 hastanın 25 gözünü incelediği çalışmasında, 22 

hastanın FFA ve OCT sonuçları benzer çıkmış. 15 hastada KMÖ saptanmış 7 hastada 



  

saptanmamış. 2 gözde ise yalnızca FFA’da, 1 gözde ise yalnızca OCT’de KMÖ saptanmış. % 

88 uyumla FFA ile OCT ‘nin katarakt cerrahisinden sonra KMÖ tanısında korele olduğunu 

belirtmişlerdir(189). 

 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, fakoemülsifikasyon sonrasında OCT ve FFA ile 2 

ay boyunca takip edilen 131 gözün % 3.05’inde KMÖ saptanmıştır (190). 

 

Bizim olgularımızda ise vizyon azlığına sebep olan KMÖ, OCT ile 40 gözün 3 

tanesinde % 7,5 olarak saptandı. Noninvaziv bir teknik olan OCT kullanılmış olup FFA 

kullanılmamıştır. Bulgularımız literatürle uyumludur. İnvaziv teknik olan FFA ile 

doğrulamadığımız için anjiografik KMÖ oranını araştırmadık. Ayrıca, hastaların hiçbirinde 

kalıcı görme kaybı gelişmedi. 

 

KMÖ saptadığımız hastaların yaşı, KMÖ saptanmayan hastalara göre daha yüksekti 

(70). Bu da yaşın damarsal patolojileri artırıp KMÖ gelişmesine zemin hazırlayabileceği 

fikrini ortaya çıkardı. İngiltere’de yapılan 1997-8 dönemine ait ulusal katarakt cerrahisi anketi 

çalışmasında diabet, okuler ko-morbidite, ekstrakapsüler cerrahisi ile beraber artan yaşın kötü 

görsel sonuç gelişimi açısından daha fazla riske sahip olduğu gösterilmiştir (191). 

 

Yılmaz  ve ark yaptıkları komplikasyonsuz fakoemülsifkasyon cerrahisi + göz içi lens 

implantasyonu uygulanan 102 hastanın 110 gözünü kapsayan araştırmada; preop OCT 

ortalaması 202,4 µ postop 1.gün 200,4 µ, 1.hafta 208.4 µ, 1.ay 226,2 µ, 3.ay 215,2 ve 6.ay 

213.5 µ düzeyinde bulunmuştur ve postop 1.aydan 6. aya kadar makula kalınlığı istatiksel 

olarak anlamlı olarak artımıştır. Olguların ameliyat sonrası 1.hafta ve 1.ay en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği 0.6, 3.ayda 0.5 ve 6.ayda 0.9 düzeyinde bulunmuştur (192). Benzer bir 

çalışmada da OCT’de, ameliyat sonrası 7. günden başlayarak 6 aya kadar süren maküla ödemi 

saptanmış ve özellikle perifoveal bölgelerde anlamlı derecede olduğu gösterilmiştir(193). 

Ayrıca, Lobo ve ark. küçük insizyonlu katarakt cerrahisi sonrası RLA( Retina leakage 

analyzer)  ile yaptıkları bir çalışmada da, sızıntı yerlerinin primer olarak fovea etrafındaki 

vasküler yapı olduğunu, daha sonra sızıntının daha az doku gerilimi ve daha fazla alana sahip 

olan foveada biriktiğini göstermişlerdir (194). 

Yılmaz ve ark. ameliyat sonrası 1. günde saptanan retina kalınlığındaki hafif düşüşü ise, 

ameliyat öncesi katarakt varlığının ışık saçılımına neden olarak OCT çekiminin optik 



  

kalitesini bozma etkisinin ortadan kalktığını ve aslında, gerçek retina kalınlığını gösterdiğini 

düşünmüşlerdir. 

 

Biro ve ark, yukarıdaki çalışmayla benzer sonuçlar bulmuşlar ve katarakt cerrahisi 

sonrası fakoemülsifikasyonla katarakt cerrahisi geçiren 71 hastanın 71 gözünü kapsayan ve 

diğer gözü kontrol grubu olan çalışmasında OCT’de orta dereceli kalınlık artışı olduğunu 

göstermişler. Yazarlar orta dereceli subklinik makular ödem tanısında OCT 

kullanılabileceğini belirtmişler. Ayrıca minimal retinal kalınlaşmanın postop 6.ayda bile OCT 

ile saptanabileceğini savunmuşlar (195). 

 

Antcliff ve ark. üveitli hastalarda FFA ile OCT’yi KMÖ teşhisi yönünden 

karşılaştırdıkları çalışmasında OCT’yi % 96 sensitif ve % 100 spesifik bulmuşlar(196). 

 

Von Jagow  ve ark. makula patolojisi olmayan, tek gözü fakoemülsifikasyon yöntemi ile 

komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geçiren ve diğer gözü kontrol grubu olarak belirlenen 33 

hastanın alındığı OCT ile postop makula kalınlığını değerlendirdiği çalışmasında, hastaların 

preop, postop 1.gün, 1.hafta, ve 6.hafta makula kalınlık ölçümleri karşılaştırılmış. Kontrol 

grubuna göre postop 1.gün, 1.ve 6. hafta anlamlı olarak orta dereceli artış bulunmuş. 

Çalışmada KMÖ tanısı alan hasta olmamış ve makula kalınlığı ile vizyon arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamış. Bu orta dereceli artışın subklinik değişimlere ve ortam 

opasitesindeki değişimlerin etkisiyle meydana gelebileceğini belirtmişler (197). 

 

Georgopoulos  ve ark. komplikasyonsuz fakoemülsifikasyon cerrahisi geçiren 79 gözün 

OCT ile foveal kalınlığını ölçtükleri çalışmada, preop ve postop OCT 'de fovea kalınlığının 

anlamlı olarak arttığı buna karşın postop vizyon ile fovea kalınlığı arasında anlamlı bir 

korelasyon saptamadıklarını bildirmişler. Çalışmada postop artan makula kalınlığının 

4.haftada eski kalınlığına döndüğünü belirtmişler (198). 

 

 

Ching  ve ark.131 hastayı kapsayan fakoemülsifkasyon sonrası OCT ile KMÖ ve retinal 

kalınlık değişimlerini incelediği çalışmada % 3.05’inde klinik anlamlı KMÖ saptamışlar. 

Merkezi foveal kalınlık ölçümleri preop 189,3 µ, postop 2.hafta 175.5 µ, postop 4.hafta 180,2 

ve postop 8.hafta 176,2 µ bulunmuş. Cerrahi öncesi merkezi foveal kalınlık cerrahi sonrasına 

göre daha kalın bulunmuş. Bunun sebebi olarak da OCT ile makula kalınlığı ölçümünün 



  

lensin durumundan etkilenebileceğini belirtmişler. Buna ek olarak yaş, cinsiyet, ırk, aksiyel 

lens uzunluğu, vücut-kitle oranından ve refraktif durumdan etkilenebileceğini eklemişler. 

Aynı çalışmada vizyon ile foveal kalınlık arasında anlamlı bir korelasyon bulunamamış (190). 

 

Sourdill ve ark ise 39 hastanın 41 gözünü kapsayan komplikasyonsuz katarakt cerrahisi 

sonrası 11 gözde 1.hafta OCT’de makula kalınlığındaki artışın vizyon azalması ile ilişkili 

olduğunu bildirmiş (199). 

 

Bizim çalışmamızda ise OCT ‘de makula kalınlığı, KMÖ saptanmayan hastalarda 

postop 1.gün, 1.hafta ve 3.hafta artmış, postop 3.ay ve 6.ay ise azalmıştır. Yukarıda 

bahsedildiği gibi literatürde postop makula kalınlığının hem arttığına hem de azaldığına dair 

bulgular mevcuttur.  Çalışmamızda KMÖ saptanmayanlarda OCT ‘de makula kalınlıkları 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da ilk 3 ay artış göstermiş, son 3 ay ise azalma göstermiştir. 

Postop 1.gün ile 6.ay arasında, postop 3.hafta ile 6. ay arasında ve postop 5.ay ile 6.ay 

arasında anlamlı olarak azalma olmuştur. Preop ile postop 6.ay arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark olmamıştır. 

 

Ayrıca çalışmamızda postop KMÖ saptanan ve saptanmayan grupta ortalama vizyon 

sırasıyla 0.8 ve 0,9 düzeyinde olup anlamlı olarak artış sağlamıştır. Hastaların ameliyat 

sonrası en iyi düzeltilmiş görme keskinlikleri ile makula kalınlıkları arasındaki ilişki 

incelendiğinde ise anlamlı ilişki saptanamamıştır. 

 

Fundus otofloresansı (FAF), gözdibi görüntülenmesinde yeni bir teknik olarak yakın 

zamanda kullanıma girmiştir ve retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusinden 

kaynaklanmaktadır. Bu nedenle FAF, RPE’ni noninvaziv olarak değerlendirilebilen bir 

tekniktir. Farklı fundus hastalıklarında başarıyla kullanılmıştır (96,97). 

 

FAF imajları HRA cihazıyla scanning lazer oftalmoskopik yöntemle hızlı, noninvaziv 

tanı yöntemi olarak özellikle makular hastalıklarda giderek artan bir öneme sahip olmaktadır. 

FAF, retinanın dış nükleer, dış pleksiform, Henle lifleri ve iç nükleerdeki makular 

pigmentlerden etkilenir. Makular pigmentlerin konsantrasyonu foveal bölgede yüksek 

olduğundan bu bölgede FAF imajı en alt düzeydedir.  

KMÖ’nde FAF artışı makular pigmentlerin kistoid boşluklar nedeniyle yer değiştirmesi 

şeklinde yorumlanmış. Lipofuskin birikimi RPE hücre destrüksiyonu için bilinen yoldur. FAF 



  

artışı için diğer bir yol ise prooksidatif yol olup inflamasyon bu yolu tetiklemektedir. Bu da 

inflamasyonun RPE hücrelerinde artışa neden olmasıyla mümkündür. 

Ayrıca Holz makula ödeminde FAF artışının yalnızca lipofusin birikimine bağlı olmayıp 

extraselüler sıvıdan da kaynaklanabileceğini, extraselüler sıvının retinoid gibi otofloresan 

proteinler içerebildiğini belirtmiştir (200-202). 

 

FAF; yaşa bağlı makula dejenerasansında (203-224), herediter retina hastalıklarından 

Stargardt ve cone distrofilerinde (105,106,108,225), retinitis pigmentozada 

(106,108,226,227), Best vitelliform hastalığında (106,228-230), Leber’in konjenital 

amorozunda (231), makula deliğinde (232-234), serpinjinöz koroiditte (235), Bietti kristalin 

distrofisinde (236), koroidal nevüs ile koroid melanomu (237,238), psödoksanthoma 

elastikum (107,239), santral seröz koryoretinopatide (240,241), sifilitik posterior plakoid 

koryoretinopatide (242) ve posterior multifokal plakoid koryoretinopatide (243) tanı amaçlı 

kullanılmıştır. 

 

KMÖ tanısında ise literatürde, McBain  ve ark.’ın KMÖ tanısında FAF (244), Macaluso  

ve ark.’ın KMÖ’ de retinal otofloresansın HRA çalışması (245) Camparini ve ark.’ın 

KMÖ’de otofloresans, scanning lazer oftalmoskopla HRA çalışması (246) ve Bessho  ve 

ark.’ın KMÖ’li gözlerde makular otofloresans saptanması adlı çalışmalar mevcuttur (247).  

 

McBain .ve ark. klinik olarak KMÖ açısından şüpheli 34 hastayı incelemişler ve FFA’yı 

KMÖ tanısı için standart referans olarak almışlar ve FAF’ın sensitivitesini ve spesifitesini 

değerlendirmişler. Bu 34 hastayı; katarakt cerrahisi geçirenler, herediter retinopatililer, 

inflamatuar göz hastalığı olanlar ve idiyopatik vakalar olarak seçmişler. FFA ile FAF’ı 

karşılaştırdıklarında % 81 sensitiv ve % 69 spesifik bulmuşlar. FAF’ın KMÖ tanısında hızlı, 

noninvaziv teknik olarak kullanılabileceği sonucuna varmışlardır (244). 

 

Macaluso ve ark. KMÖ ‘nin retinal otofloresansında HRA isimli çalışmasına orjini 

farklı olan 36 KMÖ’li hastayı dahil etmiş.  Tüm olgular FFA ile uyumlu FAF göstermişlerdir 

(245) 

 

Camparini ve ark. orjini farklı olan KMÖ ‘li 30 hastayı kapsayan çalışmasında tüm 

olgularda FFA ile FAF’ı uyumlu bulmuşlardır (246). 

 



  

Bessho  ve ark yaptığı KMÖ tanısı alan 14 hastanın ( 3 hasta DM’ye ve 11 hasta ven dal 

tıkanıklığına bağlı KMÖ saptanmış) FFA ile FAF imajlarının korelasyonunu araştırdıkları 

çalışmada FFA ile FAF’sın KMÖ saptamada korele olduğunu bildirmişlerdir (247). 

 

Biz de çalışmamızda OCT ile KMÖ saptadığımız 2 hastanın 3 gözünde FAF yöntemini 

KMÖ saptamak için kullandık. OCT ile KMÖ saptadığımız 3 gözün 2’sinde hiperotofloresans 

saptadık 1 gözde ise saptayamadık. Hiperotofloresans saptadığımız 2 gözün tedavi sonrası 

FAF ve OCT bulguları normal idi.  

Bu çalışmada, KMÖ gelişmeyen grupta ilk 3 ay makula kalınlığındaki orta derecede 

artışın vizyonda herhangi bir azalmaya sebep olmadığını ve postop 6.ayda makula kalınlığının 

yaklaşık olarak preop döneme döndüğünü saptadık. KMÖ gelişen hastalarda ise medikal 

tedavi sonucu OCT ve FAF’daki artışın gerilediğini ve hiçbir gözde 6 ay takip sonrası kalıcı 

görme kaybı gelişmediğini, vizyonların anlamlı derecede arttığını saptadık. 

 

SONUÇLAR: Sonuç olarak komplikasyonsuz fakoemülsifikasyon cerrahisi geçiren 

hastalarda makula değerlendirmesinde OCT ile FAF’ın korelasyon gösterdiğini, noninvaziv, 

hızlı, rahat bir yöntem olduğunu ve hem tanıda hem de tedavinin takibinde kullanılabileceğini 

düşünüyoruz. 
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