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OZET

AMAC: Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi (Fakoemiilsifikasyon + arka
kamara goz ici lensi (AKGIL) implantasyonu) hastalarda makula kalinligin1 noninvaziv
olarak optik koherens tomografi (OCT) ve fundus otofloresans (FAF) yoOntemiyle
degerlendirmektir.

MATERYAL-METOD: i.U. istanbul Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Katarakt Departmaninda Ekim 2008 - Haziran 2009 tarihleri arasinda juvenil ve senil katarakt
tanistyla komplikasyonsuz ~ fakoemiilsifikasyon + AKGIL implantasyonu uygulanan 29
hastanin 40 gozii calismaya alindi. Hastalarin santral makula analizleri OCT ve FAF ile
preop, postop 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 2.ay, 3.ay ve 6.ayda kaydedildi.

BULGULAR: 29 hastada; 2 hastanin 3 goziinde (% 7.5) OCT ile kistik makula 6demi
(KMO) saptandi. KMO olmayanlarda vizyon preop: 0,43 + 0.21, postop; 1.giin: 0.51 + 0,26,
L.hafta: 0,72 £ 0,27, 3.hafta: 0,84 + 0,21, 3.ay: 0,90 = 0,15, 6.ay: 0,91 £ 0,14 diizeyindeydi.
Postop; 1.giin ile 1.hafta, 1.hafta ile 3.hafta ve 3.hafta ile 3.ay vizyonlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli artis saptanmistir. KMO saptananlarda vizyon preop: 0.40 + 0,14, postop;
l.giin: 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 diizeyinde bulunmustur. KMO saptanmayanlarda makula kalinliklari
preop: 174,46 £ 20,79 , postop; 1.giin: 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 diizeyinde saptanmistir. Postop;
l.giin ile 6.ay, 3.hafta ile 6. ay ve S.ay ile 6.ay arasinda anlamli fark vardir. KMO
saptananlarda makula kalinliklar1 preop: 189,67 p + 23,02, postop; 1.giin: 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 p bulunmustur.

KMO saptadigimiz 3 goziin 2’sinde hiperotofloresans saptadik 1 gozde ise
saptayamadik. KMO gelismeyen grupta ilk 3 ay makula kalmligindaki orta derecede artisin
vizyonda azalmaya sebep olmadigimi ve postop 6.ayda makula kalinliginin yaklasik olarak
preop doneme dondiigiinii saptadik

SONUC: Komplikasyonsuz  katarakt cerrahisi geciren hastalarda makula
degerlendirmesinde OCT ile FAF 1n korele oldugunu, noninvaziv, hizli, rahat bir yontem

oldugunu, tanida ve tedavinin takibinde kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.



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
((PCIOL))
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 Istanbul 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 n + 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.



GIRIS VE AMAC

Yasa bagh katarakt tiim diinyada korliik ve gérme azalmasinin en énemli nedenidir (1).
Korliik prevalansi gelismekte olan iilkelerde gelismis iilkelere gore 10- 40 kat daha fazladir ve
diinyadaki korliiklerin 3 i tedavi edilebilir nedenlere baghdir. Diinyada 35- 40 milyon
insanin kor oldugu ve bunlarin yaklasik 17 milyonunun ( %45) katarakta bagli oldugu tahmin
edilmektedir(1). En etkili cerrahi prosediirler arasinda katarakt ekstraksiyonu yer almaktadir
(2). Ik goz ici lensi 1949 yilinda bir Ingiliz cerrah olan Harold Ridley tarafindan implante
edilmistir (3). Fakoemiilsifikasyon yontemi (Fako) ise ilk defa 1967'de Dr. Charles Kelman
tarafindan tamtilmistir (4,5). Operasyonun kiiciik insizyonla yapilmasi, kisa siirmesi, diisiik
postoperatif astigmatizma olmasi, hizli postoperatif rehabilitasyon, ekspulsif hemorajinin
daha az goriilmesi fakoemiilsifikasyon cerrahisinin popiiler hale gelmesindeki en Onemli
nedenlerdir (6,7). Fakoemiilsifikasyon yontemi ile katarakt ekstraksiyonu iilkemizde de tercih

edilen metod haline gelmistir.

Kistik makula 6demi (KMO) katarakt cerrahisinden sonra sik rastlanan bir problemdir.
Eskiden intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra vizyon diisiikliigiine sebep olan KMO’nin
% 5-10 arasinda degisen goriilme sikligi, bugiinkii modern katarakt cerrahisi teknikleri
komplikasyonsuz saglikli gozlerde ile %1 civarina diismiistiir (8,9). Saglikli gozlerde
komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden sonra goriilebildigi gibi, komplikasyonlu bir cerrahi

sonrasi veya iiveit ve diyabetik retinopati gibi hastaliklarda cerrahi sonrasi da gelisebilir.

Fundus otofloresans1 (FAF), gozdibi goriintiillenmesinde yeni bir teknik olarak yakin
zamanda kullanima girmistir ve retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusinden
kaynaklanmaktadir. KMO’nde FAF artis1 makular pigmentlerin kistoid bosluklar nedeniyle
yer degistirmesi seklinde yorumlanmis. Lipofuskin birikimi RPE hiicre destriiksiyonu i¢in
bilinen yoldur. FAF artis1 icin diger bir yol ise prooksidatif yol olup inflamasyon bu yolu

tetiklemektedir. Bu da inflamasyonun RPE hiicrelerinde artisa neden olmasiyla miimkiindiir.

Optik koherens tomografi (OCT) retina anatomisinin capraz kesitli goriintiilerini
saglayabilen noninvaziv bir goriintiileme yontemidir. OCT kizil6tesine yakin ~800 nm'lik bir

diod laser 15181 yardimi ile dokularin optik geri yansitma Ozelliklerini kullanarak retinanin i¢



yapisi hakkinda yiiksek ¢oziimlemeli ve derinlemesine bilgiler saglar(10-13). Noninvaziv,

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

Bu  c¢alismamizin  amaci  komplikasyonsuz ~ katarakt  cerrahisi ~ sonrasi
(Fakoemiilsifikasyon + arka kamara goz i¢i lensi implantasyonu) hastalarda makula

kalinligini noninvaziv olarak OCT ve FAF yontemiyle degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

LENSIN ANATOMISI

Kristalin lens, saydam, bikonveks yapida, asimetrik, kutuplardan basik kiiresel yapi
sekildedir. Saydamligin1 korumak, 15181 kirmak ve akomodasyonu saglamakla gorevlidir.
Eriskin insan lensi icerisinde kan damari, sinir dokusu bulunmaz. Bikonveks seklinin sebebi
On ylizeyinin arka yiizeyinden daha az konveks nitelikte olmasidir. Kutuplar bu iki yiizeyin
merkezi noktalarini temsil ederler. On-arka eksen, on kutuptan arka kutba ( polar aks) dogru
uzanir. Ekvator, on ve arka yiizeylerin birlestigi lensin lateral kismini1 temsil eder. Ekvator

ekseni On-arka ekseni dik keser(14).

Lens, pupilla ve irisin ardinda arka kamarada yer alir. On yiizey kornea tarafinda &n
kamara ile, arka yiizey ise vitreus ile temas halindedir. Lensin 6n kutbu ile korneanin 6n kismi
birbirinden yaklasik 3.5 mm ile ayrilirlar. Lens kendisi ile silier yapilar arasinda bulunan
zonuler lifler (baglayic1 ligamentler) araciligi ile bulundugu yere tutunur. Silier epitelden
koken alan bu zonuler lifler fibrilin agisindan zengindir ve lens iizerinde dairesel bir bolgede
bir araya gelirler. Hem on hem de arka ekvatora 1-2 mm uzaklikta kapsiille bulusur ve
kapsiiliin dis kismina gomiilii halde baglanirlar(14). Lensin kiricilik indeksi merkezde 1.4,
periferde ise 1.36’dir. Istirahat durumunda insan goziiniin yaklasik 60 D’lik konverjan

kiriciliginin +19.7 D*si lense aittir(15 ).

Lens hayat boyunca biiyiir. Dogumda 6n-arka cap1 3.5 mm, ekvatoryal ¢ap1 6.4 mm ve
agirhigi 90 gr iken yetiskinde 5x9 mm ve 255 gr a ulasir. Yasla korteks kalinligi ve lensin
konveksligi de artar, bu nedenle yasl lensin kiricilik indeksi de degisir(14).

Histolojik olarak lens: 1) Kapsiil
2) Epitel
3) Kapsiiliin i¢ini dolduran lens maddesinden (lens lifleri) olusur

(14-15)



KAPSUL:

Lens kapsiilii epitel hiicrelerince iiretilen tip 4 kollajen, laminin, heparin siilfat,
proteoglikan ve entaktinden olusan saydam elastik bir bazal membrandir(14). insan
viicudundaki diger bazal membranlardan farki devamli kalinlagsmasidir(15). Kapsiil, uyuma
gore icerdigi lens materyalinin seklini degistirebilir. Kapsiiliin dis ylizeyine zoniiller yapisir.
Kapsiiliin kalinlig1 olciildiigii bolgeye ve yasa baglh olarak degisir. En kalin bolge (yaklasik
23um) hem 6n hem de arka yiizeylerde ekvatora yakin bir yerde bulunur. En ince bolge, arka
kutupta yer alirken (4 um), ekvator (17 pum) ve on kutup (9-14 pum) orta seviyede bir kalinliga
sahiptir. Dogumda 6n kapsiil arkaya gore kalindir ve yasam boyu kalinlig1 artar. Bu bazal
membran yapisi siirekli olarak sentezlenmekte olup viicuttaki en kalin bazal membranlardan
birini olusturur. Kapsiil onde lens epiteli, arkada da lens lifi hiicreleri tarafindan sentezlenir.
Lens kapsiilii birbiri iistiine siralanmig bir dizi lamelden meydana gelir. Bu lameller kapsiiliin
disina yakin alanlarda en dar seklini alirken hiicrelerin toplandig1 yerlerin yakininda ise en
genis halde bulunurlar. Kapsiil gecirgendir. Ufak molekiilleri ve 70 kDa biiyiikliigiine kadar
proteinleri gegirir(14,15).

EPIiTEL

On lens kapsiiliiniin hemen arkasinda tek sira kiiboidal epitel hiicresi vardir.10x15 p
olciitlerindedir. Iki farkli tiptedir: merkezde olan hiicreler sabit olmalara karsin ekvatorda
olanlar hayat boyu epitel hiicresi iiretir(14,17). Bu hiicreler metabolik olarak aktif olup mitoza
girer. Ayrica DNA, RNA, protein ve lipid sentezi yapar. Su ve iyon dengesinde primer rol
oynar. Lensin metabolik aktivitesi icin ATP iiretir. On lens kapsiilii etrafinda bir halka
seklindeki germinatif zonda premitotik DNA sentezi en fazladir. Yeni olusan hiicreler
ekvatora ilerler ve liflere doniisiir. Epitel hiicrelerinin uzayarak lens liflerine doniisiimii
dramatik siirectir. Membranlarinda proteinler artar, niikleus, mitekondri, ribozom gibi
organeller kaybolur. Boylece lensten gecen 1518in emilimi ve sacilimi azalir. Ancak onceden
bu organellerce yapilan metabolik olaylar glikolize bagimli hale gelir. Lens fibrillerinin
onemli Ozelligi lifler arasinda cok yaygin bir ara baglanti sisteminin bulunmasidir. Bu
baglantilar doku metabolizmasinda 6nemli rol oynar. Korteksi olusturan ve lameller yapi
sergileyen liflerin kesitleri altigendir. Sitoskeletal ogeler hiicre igerisinde bir ags1 yap1 teskil
ederek son derece Onem tasiyan cesitli fonksiyonlar1 iistlenir. Bu ags1 yapi1 yapisal destek

saglar, hiicre sekli ve hacmini intraseliiler kompartmantalizasyonu ve organellerin hareketini



kontrol eder, hiicre hareketini, mekanik stresin dagitilmasini ve hiicre boliinmesi sirasinda
kromozom hareketlerini miimkiin kilar. Lens epitel hiicrelerinin temel olarak 3 cesit
sitoskeletal 6ge barindirir: mikroflamanlar (aktin), ara flamanlar ( vimentin) ve mikrotiibiiller
( tubulin). Kortikal liflerde periferde belirli diizende yer alan aktin gruplari lense cok ince
filamentoz iskelet yapist kazandirir. Bu aktin gruplart lensin sekil degistirmesinde gorev

alirlar(14-18).

LENS LiFLERi (NUKLEUS VE KORTEKS):

Lensten hiicre kayb1 yoktur. Yeni lifler olustukca yiizeye yigilarak korteksi olusturur ve
en eskileri niikleuslarin1 kaybedip merkeze itilerek fetal ve embriyonik niikleusa doniisiir.
Korteks ve nukleus arasinda kesin morfolojik bir ayrim yoktur, gecis kademelidir. Bu
bolgelerin biiyiikliigii yasla degismesine karsin 61 yasindaki lensler iizerinde yapilan
calismada niikleusun % 84, korteksin de % 16 sim1 olusturdugu saptanmistir. Niikleus ise

embriyonik, fetal, infantil ve eriskin niikleusu olmak iizere 4’e ayrilir. Embriyonik niikleus

lens vezikiilii icinde olusmus orijinal primer lens lif hiicrelerini icerir. Nukleuslarin geri kalani
bliylime asamasinin degisik evrelerinde daha dnce meydana gelmis nukleuslarin etrafinin
sarilmasiyla konsantrik olarak eklenen sekonder liflerden olusur. Fetal nukleus; embriyonik
nukleusu ve dogum Oncesi lense eklenmis tiim lifleri ihtiva eder. Embriyonik ve fetal

niikleuslar 4 yasina kadar eklenerek birikmis tiim liflerle beraber infantil niikleusu

olustururlar. Erigkin niikleusu ise cinsel olgunlagsma evresine kadar birikmis tiim lifleri icerir.
Periferik olarak konumlanmis korteks cinsel olgunlagsma sonrasi meydana gelmis tiim
sekonder liflerden olusur ve derin, ara ve yiizeysel olmak iizere 3 kisma ayrilabilir. Sertlesmis
embriyonik ve fetal niikleus ile yumusak korteks arasindaki bolgeye epiniikleus denilir.

Lifler ekvatorda lens epitel hiicrelerinin uzamalar1 sonucu siirekli iiretilirler. On ug¢ 6n
epitel hiicre katmaninin altina dogru hareket ederken, arka u¢ yine arka kapsiil boyunca geri
dogru itilir. Bu U seklindeki lifin uglart her iki kapsiiler yiize dogru hareket eder. Tam
anlamiyla gelisimini tamamladiktan sonra, lif 6n epitel ve arka kapsiilden ayrilir. Lensin
periferinde yeni olugsmus tiim sekonder lif katmanlar1 yeni bir gelisim kozas1 meydana getirir.
Bu konsantrik lens lifi kozalar1 radial hiicre kolonlar1 lensin merkezinden perifere dogru
uzanacag sekilde dizilirler.

Yeni bir lifin olusumu lif hiicre membran1 6gelerinin iiretimi ile iligkilidir. Lens lif
membranlar1 ayn1 miktarda protein ve lipid igerirler. Major sterol kolesterol ve major

fosfolipid sfingomiyelindir. En fazla doymus yag asidi palmitattir. Bu 3 6genin yiiksek



konsantrasyonu akiskanligt az olan son derece diizenli bir membran yapisinin ortaya
cikmasini saglar.

Yeni olusmus lens lifleri tutarhi bir altigen ‘cross-section’(kesitsel) morfolojisine
sahiptir. Bu altigen lifler yaklasik 2 pm kalinlikta 10 pm genislikte ve 10 mm ye yakin
uzunluktadir. Yiizeyel uzanan lens lifleri hala epitel hiicrelerde mevcut organellerin ¢ogunu
icermektedir. Lifler iceriye dogru gomiildiikce ve uzadikca hiicre niikleusu 6ne dogru yer
degistirir. Bu sebeple en yeni lifin hiicre niikleusu daima daha arkada olur. Boylece lens kavsi
meydana gelir. Organeller kaybedilir ve bunun neticesinde erigkin bir lif hiicresinin esasini
olusturan 6geler kristalin ve sitoskeletondur. Sitoskeletal yapilar lif kiitlesi i¢inde orantili
olarak dagitilmazlar. Aktin tiim liflerde bulunmasina karsilik, vimentin, tubulin ve miyozin
yalmizca kortikal liflerde mevcuttur. Lifler hem genis hem dar yiizlerinde desmozomlar
elongatif lifler arasinda mevcut olsa da hem desmozomlar hem de zonula okludens eriskin
lens liflerinde bulunmazlar; ancak uzayan lifler arasinda desmozomlar mevcuttur(14,15). Lens
liflerinin plazma membranlarinda bulunan proteinin %50-60° 1 MP 26’dir ve hiicrelerin

birbirine baglanmasina yardimci oldugu diistiniilmektedir(14-18).

SUTURLER:

Dikisler hem 6n hem de arka kutuplarda bulunur. Her gelisim kozasinda sekonder
liflerin u¢ kisimlariin iist {iste binmesiyle olusurlar. Embriyonik niikleusdaki primer lifler
arasinda dikis yoktur. Dogum oncesi olugsmus olan sekonder lif gelisim kozasi dik duran Y
seklinde bir 6n dikis ile ters duran Y seklindeki arka dikise sahiptir. Bu simetrik dikislerin her
biri birbirinden 120 derecelik agiyla ayrilan ii¢ koldan meydana gelir. On ve arka dikisler 60
derecelik dirseklenme ile birbirinden ayrilir. Dogumun ardindan, dikis tarzinin kompleksligi
yasin artmasiyla fazlalasir ¢iinkii siirekli yeni lifler eklenmekte ve lif uzunlugu ile seklinde
degisiklikler meydana gelmektedir. Cocukluk sirasinda 6 tane kolu olan bir “simple star”
(basit yildiz) dikisi olusur. Ergenlik doneminde bu dikis 9 kolu olan star dikisine doniisiir ve
en sonunda erigkinlige ulasildiginda 9-12 kollu kompleks star bi¢cimini alir. Dikislerin
olusumu lensin seklinin kiireselden yanlardan basik bikonveks kiireye doniismesine izin

vermektedir(14).

LENSIN KUTLESI:

Lensin agirlig1 dogumda 65 mg iken ilk yilin sonunda 125 mg olur. ilk on yilda lensin

agirligi 150 mg olur. Sonra lens kiitlesindeki artig, 90 yasinda 260 mg olacak sekilde yavaslar



( 1.4 mg/y1l). Erkeklerin lensleri kadinlarin lenslerinden daha agirdir ve aralarindaki ortalama

fark 7.9 + 2,47 mg*dir(14-18).

LENSIN BOYUTLARI:

Insan lensinin ekvatoryal ¢apt yasam boyunca artig gosterir. Dogumda 5 mm olan cap
20 yasinda 9-10 mm ye yiikselir. Dogumda 3.5-4 mm olan 6n ve arka kutuplar arasindaki
mesafe yasam boyunca 4.75-5 mm ye ulasacak kadar yiikselir (akomodasyon olmadan)(14-

18).

EMBRIiYOLOJi:

Gestasyonun 25.giiniinde 6n beyin diensefalonun iki yaninda optik vezikiil ad1 verilen
iki ¢ikinti olusur. Optik vezikiiller biiylidiikce tek sira kiibik epitelden olusan yiizey
ektoderme yaklasir. 27.glinde bu hiicreler kolumnar hal alir ve buna lens plakoidi denir.
29.giinde bu plakoidin merkezinde bir ¢okiintii (Iens pit veya fovea lentis) olusur. Hiicresel
cogalma belirginlesir. Bu ¢okiintii arttikca yiizey ektoderme baglayan sap benzeri olusum
daralip kaybolur. Boylece bazal membran icinde kalmis tek kat kiiboid hiicreden olusan bir
kiirecik kalir ki buna ‘lens vezikiilii ‘denir. Lens vezikiilii olusurken optik vezikiil de bir
invajinasyon gecirerek 2 kathi optik cukuru (optik cup) olusturur. Lens vezikiiliiniin arka
hiicreleri uzamaya baslar ( primer lens lifleri) ve 40. giinde lens vezikiiliiniin liimenini
doldurur. Primer lens liflerinin niikleuslar1 6ne dogru yer degistirir, piknotiklesir ve
organelleri belirsizleserek erigkin yasamda lensin merkezini olusturacak embriyonik niikleusa
doniisiir. Optik vezikiiliin arka kat hiicreleri belirgin degisime ugrasa da 6n lens ve vezikiil
hiicreleri degismez. Lens epiteli adini alir. Lensin biiylime ve degisimi bu hiicrelerden koken
alir. Lens kapsiilii onde lens epitelince, arkada liflerince olusturulur. 7 haftalik gestasyonda
ekvator bolgesindeki lens epiteli boliinmeye ve uzamaya baslar. Sekonder lens liflerini
olusturur. Liflerin 6n yiizii 6ne, arka yiizii arkaya dogru lens kapsiilii altinda uzar ve boylece
siirekli katmanlar halinde lif olusumu siirer. Gestasyonun 2-8 ay1 arasinda olusan lifler fetal
niikleusu olusturur(17).

Lens lifleri 6ne ve arkaya biiyiidiik¢e lensin 6n ve arka ortasinda liflerin birlestigi yerde
Y seklinde bir hat olusur ki buna ‘siitiir’ denir. Ortalama 8.haftada onde diiz arkada ters Y

seklinde siitiirler goriilebilir. 20 yasindan sonra merkezi en eski lifler sertlesir. 40 yasindan



itibaren bu sertlesme akomodasyona engel olmaya baslar. 60 yasinda ise skleroz ve renk

degisikligi ile siitiirler gortinmez olur(14).

Tunika vaskiiloza lentis:

Lens gelistikge etrafinda besleyici bir destek dokusu olan tunika vaskiiloza lentis olusur.
Yaklasik gestasyonun 1.ayinda hyaloid arterden lensin arka yiizeyini anastomozlar yaparak
bir ag seklinde saracak kiiciik kapilllerler gelisir (posterior vaskiiler kapsiil). Bu posterior
vaskiiler kapsiil kiiciik kapillerler halinde dallanarak ekvatora ilerler. Burada koroidal venler
ile anastomozlasir ve tunika vaskiiloza lentisin kapsiilopupiller boliimiinii olusturur. Uzun
silier arterlerin dallar1 da bu yapiya katilarak lensin On yiiziinii kaplayan anterior vaskiiler
kapsiilii (pupiller membran) yapar(17).

Lensi prosesus siliarislere baglayan zonula lifleri ise 3.ayin sonu 4.ayin baslarina dogru

silier cismin pigmentsiz epitelinden gelisir(17).

LENSIN FiZYOLOJISi ve BIYOKIMYASI

Lenste en yiiksek metabolik aktivite epiteldedir. Lens epiteli oksijen ve glukozu protein
sentezi ve elektrolit, karbonhidrat ve aminoasit transportu i¢in kullanir. Ak6z hiimor bir besin
kaynagi ve atitk maddeler i¢in bir hazne gorevi goriir. Yalnmizca lensin On ylizii akozle
temastadir. Merkezdeki yaslh hiicrelerin dis ortamla iletisimini diisiik direncli ara baglantilar
saglar. 300 nm dalga boyu altindaki 1sinlar kornea tarafindan emilirken 300-400 nm
arasindaki ultraviyole 1sinlarinin tamamina yakini lens tarafindan absorbe edilmektedir(17).

Lensin su ve elektrolit dengesi saydamligi i¢in gereklidir. Ayrica lensin saydamligi lens
hiicrelerinin makromolekiiler komponentlerinin ¢ok diizenli dizilim ve 15181 dagitan
komponontlerdeki kiricilik indeksi farklarinin ¢ok kiigiik olmasina baglidir(17). Normalde
insan lensinin % 66 s1 su, % 33’ i protein, % 1 i aminoasit, lipit, karbonhidrat, elektrolitler ve
peptidlerden olusur. Yasla bu oran fazla degismez. Lens diger dokulardan daha fazla protein
icerir. Bu yiiksek bir refraktif index olusturmak ic¢in gereklidir(15). Proteinler esas olarak
coziinen kristalin (sitoplazmik proteinler) ve ¢oziinmeyen albiiminoid (sitoskeletal ve plazma
proteinleri) olarak 2 kisimdir. Coziinen kristalin proteinler 3 gruptur. Alfa kristalin en biiyiik
molekiil yapisina sahip olup dogumda olusur. Genglerde alfa kristalin miktar1 kortekste en
fazla iken, cOziinmeyen albiiminoidler nukleusta en fazladir. Alfa kristalin koruyucu bir

protein olarak gorev yapar(15). Yaslandik¢a alfa kristalin miktar1 azalir albiiminoidler artar.



Koteks nukleusa gore daha hidratedir. Lens hacminin % 5’1 lens lifleri arasinda ekstraselliiler
alanda kalan sudur. Lens icindeki Na konsantrasyonu 20 mM, K konsantrasyonu 120 mM
civarindadir. Cevre akozde ise Na 150 mM iken, K 5 mM civarindadir.

Lens ¢evre akdz ve vitreusa oranla dehidrate konumda olup daha ¢ok K ve aminoasit
daha az Na ve Cl icerir. Lensin i¢i ve dis1 arasindaki katyon dengesi, hiicre membranlari ve
Na-K-ATPaz pompasina baglidir. Bu pompa Na’u disar1 atarken K’1 iceri alir. Mekanizma
ATP yikimi ve Na-K-ATPaz enzimi aktivitesine baglidir(17).

Ca dengesi lens i¢in 6nemlidir. Hiicre ici Ca diizeyi 30 mM iken hiicre disinda 2 mM
civarindadir. Bu yiiksek transmembran Ca gradienti kalsiyum pompasi tarafindan saglanir.
Lens hiicre membranlar1 kalsiyuma gecirgen degildir. Artmig Ca diizeyi azalmis glukoz
metabolizmasi yiiksek molekiil agirlikli protein ¢okelmeleri ve yikici proteazlarin aktivasyonu

gibi degisikliklere yol acabilir.

Karbonhidrat metabolizmasi:

Lensteki enerji tiretimi hemen tamamen glikoz metabolizmasina bagimlidir(17). Glikoz
ve diger bazi sekerler lense basit difiizyon ve kolaylastirilmis diffiizyonla girerler. Krebs
siklusu ile olusan aerobik metabolizma epitelle sinirhidir. Glikoliz diizeyi hekzokinaz miktari
ile simirhidir. Yaslanma ile hekzokinaz azalir ve enerji liretiminde azalmaya neden olur. Bunun
sonucunda elektrolit metabolizmasinin kontrolii de gii¢lesir. Glikoliz sonucu olusan laktik
asitin biiylik kism1 da Krebs siklusunda kullanilmaktadir. Krebs siklusu ile lensteki toplam
glikozun sadece %3'ii metabolize edilir. Lensin toplam enerji ihtiyacinin %20'si bu yolla
saglanir. A¢iga cikan karbondioksit ise basit diffiizyon ile akoze gecer.

Enerji iiretiminde kullanilan diger bir yol ise hekzosmonofosfat yoludur. Bu yolla
tiretilen ATP miktar1 az olmakla beraber sonugta olusan nikotinamid adenin diniikleotid fosfat
(NADPH) sorbitol yolu ve oksidasyonun onlenmesinde onemli bir enzim olan glutatyon
rediiktazin sentezinde kullanilir.

Glukozun metabolize edilmesinde kullanilan bir bagka yol da sorbitol yolu olup %5
oraninda gerceklesir. Bu yolla glukoz 6nce aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole sonra da polyol
dehidrogenaz araciligr ile disar1 diffiize olabilen fruktoza doniistiiriiliir. Sorbitoliin,
diffiizyonunun diisiikligii nedeniyle, lensin ozmotik etki ile lensin su cekerek sismesi

sonucunda Ozellikle diabetik katarakt gelisiminde 6nemli rolii oldugu bilinmektedir(17).



Su ve elektrolit dengesi:

Eriskin insan lensinin %65-66'sini su olusturur. Bunun %80'i kapsiilde bulunur.
Niikleusa dogru gidildik¢e oran diiser. Hiicre i¢i suyun regiilasyonu biiyiik 6l¢iide sodyum ve
potasyum gibi monovalan katyonlara bagimlhidir. Na-K dengesi lens epitelindeki aktif bir
katyon transport mekanizmasi ile saglanmaktadir. Na pompasi en Onemli transport
mekanizmasidir. Lenste de hiicre membran1 K+'a kars1 Na+'dan daha gecirgendir. Lenste Ca

ve Mg da denge i¢inde bulunurlar(14-17).

Protein metabolizmasi:

Proteinler lens agirligimin %33 — 35' ini olusturur. Insan viicudunda proteinlerin en
yiilksek oranda bulundugu yer lenstir. Proteinler esas olarak c¢oziinebilen kristalin ve
cOziinemeyen proteinler olarak iki kisimdir.

Coziinebilen kristalin proteinler 3 gruptur. Bunlar alfa, beta ve gamma fraksiyonlardir.

Alfa kristalin en biiyiik molekiil yapisina sahip olup dogumdan 6nce olusur, yasam
boyunca mevcuttur ve embriyonik lens proteini olarak bilinir, ¢dziinemeyen proteinler ile
yakin iligki icindedirler. Yaslandikca alfa kristalin miktar1 azalir, ¢6ziinemeyen proteinler
artar. Gamma kristalin en diisiik oranda bulunur ve soguk kataraktinin olusmasinda rol

oynar(14-17).

Oksidasyon ve rediiksiyon yollar::

Oksidatif lens hasarin1 Onlemeye yarar. Katalaz ve siiperoksit dismutaz gibi
detoksifikasyon enzimlerinin yani sira glutatyon bu kademelerde onemli gorevlere sahiptir.

Bu mekanizmalarin bozulmasi katarakt gelisiminde 6nemli rol oynar(14-17).

Lens lipidleri:

Biiyilk miktar1 hiicre membranlarinda protein-lipid kompleksleri seklinde bulunur.
Lenste bulunan lipidlerin biiyiik boliimiinii kolesterol, fosfolipitler ve glikosfingolipidler
olusturur. Insan lens hiicre membraninda bulunan esas fosfolipid, sfingomiyelindir. Kolesterol

ve sfingomiyelin birlikteligi lens hiicre mebranini stabil hale getirir(14-17).



YASA BAGLI DEGIiSiMLER

Kristallin lens: tirnak, sa¢ ve diger organlar gibi yasam boyu biiyiimeye devam eder.
Fakat biiylime ve yasa bagh degisiklikler lensin fizik- optik performansin1 olumsuz yonde
etkiler (19).

40 yas sonrasinda baslayan presbiyopi ve ileri yaslarda gelisen katarakt lensin yasla
birlikte gelisen en 6nemli olumsuz degisiklikleridir.

Lens yapisal fizyolojik biyokimyasal ve optik Ozellikleri acisindan yasa bagl olarak

bircok degisiklik gosterir.

Yapisal degisiklikler:

Hem kiitlesinde hem de boyutlarinda meydana gelen artislar en fazla ilk 10 yilda
goriiliir. Biiytime epitel hiicrelerinin ¢ogalmasi ve lens liflerine degisimi sonucu olur. Lens her
yastan hiicreyi barindirir(17). Ondeki kiiboid epitel hiicreleri ve arkada uzamis lif hiicreleri
kutuplagsmay1 olusturur. Kutuplagsma olustuktan sonra lens biiyiimesi ekvatorun hemen
Oniindeki germinatif zonda kiiboidal epitel hiicrelerinin ¢ogalmasit ve uzamis sekonder lif
hiicrelerine farklilagsmasi1 ile saglanir. Yeni hiicreler kapsiil boyunca ekvatorun hemen
arkasindaki gecis zonuna goc ederler. 180 derece donerek birkac kez katlanarak ay seklinde
sekonder lif hiicrelerine doniisiirler ve niikleusun etrafimm sararlar. Bu proliferasyon,
migrasyon ve diferansiasyon akdz hiimor ve vitreusta bulunan fibroblast biiylime faktorleri
tarafindan saglanir(20). Goz igindeki mesafenin simirliligi ve kapsiil elastikiyetinin fazla
olmamasi nedeniyle lens hacmi ¢ok fazla artamaz ve hiicreler su kaybederek sikisirlar. Geng
lenste lif hiicreleri lensin yaklasik yarisin1 kaplar ve karst yonden gelen lif hiicreleri ile
karsilastiklar1 yerde lensin 6n ve arka yiiziinde Y seklinde siitiirler olustururlar. Baslangicta
stitiirler basitge Y seklindeyken daha sonra daha fazla dal formasyonu ile olduk¢a kompleks
bir sekil alir. Siitiir dallanma alanlar1 151k sacan bolgeler olarak goriiliirler ve zonlarin
devamsizligi olarak adlandirilirlar(21-23). Zonlarin devamsizlifinin mevcudiyeti ve yasa
bagh olarak 1s1k yayimindaki artma lifler arasindaki transport mekanizmasindaki azalmayi

gosterir ve lensteki akomodatif degisikliklerle artar(23).

Yaslanmayla epitel hiicreleri fibril ve lens kapsiiliinde degisiklikler goriiliir. Epitel
hiicreleri ve cekirdekleri yassilasir, vakuollesme ortaya c¢ikar. Yaslanan lensin fibril

membranlar1 bozularak zamanla kismen veya tamamen kaybolur. 80 yas civarinda epitel



hiicrelerinde iskelet proteinleri azalmistir. Fibrillerin hiicre plazmasinda kolesterol fosfolipid
oraninin yasla artmasi sonucu s1vi miktar1 azalir. Yapisal elemanlari artar.

20 yasindan sonra ortaya cikan bu olaylar sonucu niikleer skleroz gelisir. 40 yas
civarinda ekvator bolgesinde kortikal lif plazma membranlarinda parcalanma goriiliir.
Onarilmazsa kesiflesme gelisir. Bu kesiflesmenin nedeni plazma membranlarinda artmig
kolesteroldiir(24).

Lens kapsiiliinde genclerde goriilen tip 4 kollajen yerini yaslanma ile tip1,2,3 almaya
baglar. Kapsiilde yasla birlikte kalinlasma ve elastikiyetinde azalma olur. Calismalar insan
lens kapsiiliiniin  kalinhiginin 75 yasa kadar arttigint ve daha sonra da azaldigim
gostermektedir(24). Artan yasla birlikte kapsiil kalin daha az esnek ve daha kirilgandir(14).

Lensin devamli biiytimesi ve lif hiicrelerinin niikleus icerisine sikistirilmasi su kaybu ile
sonuglanir. Eger bu sikistirma olmazsa insan lensi 2-3 kat kemirgenlerin lensi 5 kat biiyiikliige
ulasir. Gorliniir bir eksternal sikistirict giic olmamasina ragmen bu durum sikistirma olarak
adlandirilir. Bu islemler lens proteinlerinin modifikasyonunu ve birikimini igerir. Takibinde
su serbestlesir yani sinerezis olur. Sivi hareketi bagli formdan serbest forma dogrudur. Bu
serbestlesen s1vi lensten ayrilir(25).

Kapsiil elastikiyeti fazla olmadig: icin olusan fibril katmanlarmin basinciyla en icteki
niikleuslarda sikisma ve su kaybi sonucu sertlesme olur. 65 yasinda insan lensinin % 65’1
niikleus % 35 i korteks haline doniisiir. Yasla birilikte lens sertligi artar(24). Lensin genel
metabolik aktivitesi yaslanma ile azalir(17). Antioksidan aktiviteleri veya seviyelerinde
yaslanma ile birlikte azalma goriiliir. Yaslanmayla birlikte katalaz ve siiperoksit dismutaz
seviyeleri ve askorbat ve glutatyon seviyeleri azalir(24).

Kristalinlerde de yasa bagli olarak bir¢cok degisiklikler kristalinlerin saydamligini
azaltirlar:

1) Yiiksek molekiil agirligina sahip agregatlarin toplanmasi
2) Polipeptidlerin parsiyel ayrismasi
3) Coziiniir olmama durumunda artig
4) Triptofanin fotooksidasyonu ve fotosensitizorlerin iiretimi
5) Siilfidril gruplarinin kaybi
6) Enzimatik olmayan glikasyon
7) Glutamin ve asparajin kalintilarinin deamidasyonu
8) Aspartik asit kalintilarinin reaminasyonu.(26).

Suda erimeyen proteinler lens seffaf kalsa bile yagla birlikte artmaktadir. Suda eriyen

proteinlerin suda erimeyen hale doniismesi lens lif matiirasyonunun dogal siirecidir. Fakat



baz1 kataraktdz lenslerde artar ya da daha fazla olusur. 50 yasin altinda lens proteinlerinin
yaklasik % 4 i ¢oziiniir degildir fakat 80 yasa gelindiginde bu oran % 40-50 ‘ye cikar.
Coziinirliikteki bu degisiklik 30 yasindan 6nce ¢ekirdek ve kortekste yaklasik ayni orandadir
fakat yash lensin ¢ekirdegindeki proteinlerin yaklasik % 80’1 ¢oziiniir degildir(27).

Yagsla birlikte UV nin ve goriinen 15181n lenste emilimi artar. Boylece goriinen 15181n
iletimi yas ilerledik¢ce azalir. Bagli ve serbest aminoasitler ( triptofan, tirozin, fenilalanin)

florofosfor, sar1 pigmentli riboflavin gibi bazi endojen bilesikler bu emilimden sorumludur.

Lense ulasan UV 1silarinin % 90’dan fazlas1 UV-A dir (315-400nm). Emilim sonrasi
triptofan N-formil kiniirenine ve 3-hidroksikiniinerine glikoside (3HKG). 3HKG UV
1sinlarinin 295 —445 nm dalga boylarin1 emerken triptofan sadece 295-340 nm dalga boylarini
emer. Kisa dalga boylu radyasyon gen¢ gozlerde yashilara gore retinaya daha fazla ulasir.
Genglerde lens soluk sar1 veya renksiz iken yetiskinlerde koyu sari, yashlarda kahverengi
siyaha doner. Renkteki bu degisiklik niikleusta smnirlidir. 3HKG’ nin ve metabolik
tiirevlerinin 15181 absorbe eden sar1 pigmentli proteinler meydana getirmek iizere proteinlere
baglanmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir(14,15). Yesil pigment florans1 verdiginden
emilen dalga boyu 500 nm ye ulasir. Mavi 151k emilimi artar. Bunlarin sonucunda lensin
gorilinen 15181 emmedeki artis oranina bagli olarak ve fazla suyun da asir1 salinimi ile birlikte
lensin seffalign azalir. leri glikozillenme sonucu enzimatik olmayan glikozillenme proteinleri
sararmay1 artirir. Glikoza baglanan aminoasitler valin veya lizindir. Genglerde 1,3 olan lizin
orani yashlarda % 4.2 ye ¢ikar. Bunun yaninda lenste askorbik asit varligi da sar1 pigment

olusumunda rol alir(14,24).

Major siki bag proteini olan MIP26 yeni varyantlar olusturabilmek icin bazi
aminoasitlerini kaybeder. Potasyum seviyesi (150 mEq/l) ciddi anlamda degisiklik
gostermemesine karsilik soydum igerigi 20 yasinda 25 mEq/l iken 70 yasinda 40 mEq/l ye
cikar. Bu sekilde Na:K gecirgenligi 6 kat artis gosterir. Artan lif yasi ile beraber iyon
gecirgenliginde goriilen bu artisin yasa baglh olarak artan kolesterol / fosfolipid oraninin
sonucu ortaya ¢ikan membran akiskanligindaki azalma sonucu gelistigi diisiiniiliir. Perfiize ve
izole insan lensinin membran potansiyeli 20 yasinda -50 mV iken 80 yasinda -20 mV
olmaktadir. Membran potansiyelindeki azalma yasla birlikte serbest kalsiyum seviyesindeki

degisikliklerin sonucudur(28).



Lensin akomodasyon kabiliyetinde kayip:

Insan lensi zoniiller ve silier cisim tarafindan uygulanan mekanik gerilim giiclerine kars
yasa bagl artmis bir diren¢ gosterir (29). Akomodasyon amplitiidii 40 yasinda 5-6 D ve 60
yasinda yaklasik 1-0 D seviyesindedir. 60 yasindan sonra gerilimle lens giiciinde herhangi bir
degisiklik olmaz. Sonucta presbiyopi, silier kas kontraksiyonuna ragmen lensin akomodasyon
kabiliyetinde azalma olmasidir. Klasik olarak presbiyopinin lensteki artmis sklerozisten
kaynaklandig1 diisiiniiliir. Sklerozis kelimesi lensteki azalmis su icerigini ifade eder(30).

Akomodasyon giiciindeki degisiminden sorumlu faktorler su sekilde 6zetlenebilir:

- kapsiil esnekligi dogumda 700 N/cm2 iken 80 yasinda 150 N/cm?2 ‘dir

- On kapsiil egrilik yaricap1 azalir

- lensin 6n ylizeyi ile kornea arasindaki mesafe azalir.

-siliyer cismin i¢ apikal bolgesi yasla brilikte ice dogru hareket eder. Lensin
biiylimesine bagli olarak lens ile siliyer sulkus arast mesafe kisalir. Zoniiller lense
akomodasyon harici zamanda yiiksek bir gerilim uygulayamaz (21-24).

Lensin sferik aberasyonlar1 10 yasinda negatifken 86 yasinda pozitife dogru yasa bagl
degisiklikler gosterir. 40 yasina kadar sferik aberasyonlar sifir seviyesindedir. Lens sferik
aberasyonlarinda sistematik degisiklikler lensin fizik veya optik 6zelliklerindeki degisiklikten
kaynaklanmaktadir(31).

KATARAKT ETYOLOJiSi VE EPIDEMiYOLOJiSi

Yasa bagh katarakt tiim diinyada korliik ve géorme azalmasinin en onemli nedenidir (32,
33). Korliik tanimi1 (legal, yasal korliik) ABD ‘de iyi goren gozde gorme keskinliginin 20/200
veya daha kotii olmasi seklinde belirlenmistir. Bununla birlikte Diinya Saglik Orgiitii korliik
tanimint en iyl goren gozde gorme keskinliginin 20/400 den daha kotii olmasi seklinde
belirlemistir.

Korliik prevalans1 gelismekte olan iilkelerde gelismis iilkelere gore 10- 40 kat daha
fazladir ve diinyadaki korliiklerin % Ui tedavi edilebilir nedenlere baghidir.

Diinyada 35- 40 milyon insanin kor oldugu ve bunlarin yaklagik 17 milyonunun ( %45)
katarakta bagli oldugu tahmin edilmektedir(32).



Artan yas katarakt prevalansinin artmasiyla iligkilidir. Prevalans 40 yasindan sonra her
dekatta 2 katina ¢ikarak artmaktadir. Belirgin katarakt prevalanst 65 yas civarinda % 5 iken
75 yas lizerinde % 50 civarina ylikselmektedir.

Prevalans incelendiginde ABD’de her yil 300.000- 400.000 yeni katarakt olustugu,
modern cerrahi tekniklere ragmen en az 7000 tanesinde komplikasyonlara bagl geri
doniisiimsiiz korliik gelistigi izlenmistir. Tiim diinyada ise her yil en az 5- 10 milyon yeni
gorme bozukluguna yol acan katarakt olusmaktadir ve modern cerrahiye ragmen bunlarin da

100.000-200.000’inde geri doniisiimsiiz korliik olugsmaktadir.

KATARAKT TiPLERI

Katarakt terimi selale ya da demir parmaklik anlamina gelen Latince “cataracta” ve
Yunanca “katarraktes” kelimelerinden tiiremistir (35).

Lensin progresif olarak saydamligini yitirmesidir (17,34). Olusan opasitelerin bir kismi1
sabit ve lokalize iken bir kismu da ilerleyici ve yaygin sekilde gozlenir. Katarakt tedavi
edilebilir korliik nedenlerinin basinda yer alir (17, 32, 33). Etyolojide bircok neden sayilmakla
birlikte katarakt olusumu sirasinda olusan mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamistir. Bu
nedenle de olusumunun engellenmesinde heniiz basarili olunamamis ve giiniimiizde cerrahi

tedavi tek secenek olarak ortaya ¢ikmistir (17).

Kataraktlarin tipleri :

I. Anatomik Lokalizasyonuna Gore :
A. Kortikal

B. Niikleer

C. On / Arka Subkapsiiler

D. Mix

E. Diger

I1. Etyolojiye Gore :
A. Senil veya Yasa bagl
B. Konjenital ve Juvenil

C. Travmatik



D. G0z ic¢i hastaliklarla iligkili :

Uveit / inflamasyon, glokom, retina dekolmani retinal dejenerasyon (retinitis
pigmentosa, girat atrofi), persistan hiperplastik primer vitreus, aniridi, Peters anomalisi,
sklerokornea, mikroftalmus, Norrie hastalifi, retinoblastoma, prematiir retinopatisi, yliksek
myopi, retinal anoksi (Buerger hastaligi, Takayasu arteriti), n segment nekrozu

E. Sistemik hastaliklarla iligkili :

1. Metabolik hastaliklar: diabet, galaktozemi, hipoparatiroidizm/hipokalsemi, Lowe,
Albright, Wilson, Fabry, ve Refsum hastaliklari, homosistiniiri

2. Renal hastaliklar: Lowe ve Alport hastaliklar

3. Cilt hastaliklari: Konjenital ektodermal displazi, Werner ve Rothmund- Thomson
sendromu, atopik dermatit

4. Bag ve iskelet dokusu hastaliklari: myotonik distrofi, Conradi ve Marfan sendromlari,
bone displazi, lens dislokasyonu

5. Santral sinir sistemi: Marinesco-Sjogren sendromu, bilateral akustik ndéroma
(norofibromatozis tip 2)

F. Zararl ajanlara bagh gelisenler:

1. Iyonize Radyasyon: x-ray, ultraviyole 1sinlari, kizil6tesi, mikrodalgalar

2. Haglar: steroidler, naftalin, triparanol, lovastatin, ouabain, ergot, klorpromazine,
talyum (asetat ve siilfat), dinitrofenol, dimetil siilfoxid, psoralens, miotiks, paradiklorobenzen,
sodyum selenit.

Kataraktlar opasitenin yerlesim yeri gdz Oniine alinarak morfoloji ya da etyolojilerine
gore siniflandirilabilirler. Etyoloji gbz Oniine alindiginda kataraktlar yedi ana baslik altinda
toplanirlar (17):

1. Konjenital kataraktlar

2. Gelisimsel ve jiivenil kataraktlar

3. Patolojik kataraktlar

4. Senil kataraktlar

5. Komplike kataraktlar

6.Travmatik kataraktlar

7. Sekonder kataraktlar



Senil kataraktlar:

En sik goriilen katarakt tipi olarak diinya capinda onde gelen bir saglik problemidir.
Gelismekte olan iilkelerde, yetersiz cerrahi olanaklarla birlikte artan katarakt hastasi sayisi,
tim korliiklerin yarisina yaklagmaktadir (36). Bu problemin biiyiikliigii diinya ¢apinda yash
insan populasyonunun yiikselmesi ile birlikte artis gostermektedir (36). Sadece Hindistan’da
her sene 3.8 milyon insan katarakt nedeni ile korlesmektedir (37). Afrika’da ise yaklasik
olarak her sene 2 milyon insan katarakt nedeni ile kor olmaktadir (38). Yapilan istatistiki
caligmalarda katarakt nedeni ile olusan korliik miktar1 2025 yilinda tahmini olarak 40 milyona
ulasacaktir (36) .

Senil katarakt gelisiminde rol oynayan risk faktorleri :

Yas: Yaslanma, katarakt gelisimde en onemli risk faktorlerinden birisidir. 70 yasinda
katarakt gelisme riski 50 yasindaki riske gore yaklasik 13 kat fazladir (39).

Cinsiyet: Yapilan calismalarda kadinlarda erkeklere gore biraz daha fazla tespit
edilmistir. Bu artis belki de kadinlarin kortikal katarakt gelisimine gore erkeklere nazaran
daha yatkin olmasi ile agiklanabilir (40).

Irk: Beyazlara gore siyahlarda kortikal ve niikleer katarakt daha sik goriilmektedir (41).

Diabet: Epidemiolojik arastirmalarda uzun donem diabet hastalarinda katarakt
gelisiminin bariz olarak arttifi goriilmiistiir. 70 yasindan once katarakt gelisiminde bu artis
oran1 daha yiiksek tesbit edilirken, 70 yasindan sonra oranda bir azalma goézlenmektedir (42).

Aile Hikayesi: iki vaka-kontrol calismasinda aile hikayesinin katarakt riskinde artisa

yol agtig1 tespit edilmistir (40,43).

ilaclar: Yapilan klinik ve laboratuar calismalar1 gostermistir ki bazi ilaglar katarakt
gelisiminde rol oynamaktadir(46,47).

Beslenme:  Biiyiikk bir vaka-kontrol c¢alismasinda antioksidan ©zelligi bulunan
riboflavin, vitamin C, E ve karotenoidlerin alinmasinin, kortikal, niikleer ve miks katarakt
gelisimini Onledigi saptanmustir. Niasin, tiamin ve demirin de koruyucu oldugu tespit
edilmistir (43). Ancak ABD’de gerceklestirilen en biiyiik randomize AREDS calismasinda C,
E vitaminin beta karotenin ve kuprik oksitli ¢inko desteklerinin katarakt olusumu veya
progresyonunda yararli etkilerinin olmadig1 gosterilmistir (44). Kafeinin katarakt olusumunu
engelleyecegi, cay ve kahve alkaloidlerinin bu tiir etkisi oldugu belirtilmistir (45).

Radyasyon: 295 nm dalga buyundaki UV 15181 korneadan gecerek direkt olarak lens
tarafindan absorbe edilir. Tek yiiksek doz veya multipl diisiik doz UV radyasyonu ile

laboratuvar sartlarinda hayvanlarda katarakt gelisimine neden olmaktadir (48,49). UV



radyasyonunun ozellikle kortikal ve arka subkapsiiler katarakt gelisimine yol agtig
diistiniilmektedir (50,51).

Elektromanyetik spektrumun diger kisimlarindaki radyasyonlarda katarakt gelisiminde
rol oynarlar (46).

Sigara icme: Sigara iciciligi ile niikleer kataraktta artis oldugu disiiniilmektedir.
Kortikal kataraktta ise boyle bir artis tespit edilmemistir (52).

Diger risk faktorleri: Myopi, sistemik hipertansiyon, kronik diare, renal yetersizlik.

Senil kataraktin arkasindaki patogenez, karmasik olup heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Bu karmasik cesitli fizyolojik hadiseler arasindaki etkilesimin bir sonucu
olarak meydana gelir. Lensin kalinligr ve agirhi@ yasla beraber artarken akomodatif giicii
azalmaktadir.

Niikleer sklerozda santral niikleus sikisip sertlesmekte ve kortikal bolim konsantrik
sekil almaktadir. Bu multiple mekanizma lensin saydamliginin giderek kaybina katkida
bulunmaktadir. Lens epitelinde yasa bagh olarak degisim meydana gelmekte, 6zellikle lens
epitel hiicrelerinin yogunlugunda azalma ve lens fibrillerinde anormal degisim olmaktadir. Ek
olarak yasa bagl olarak lens epitel tabakasi ve korteksi yoluyla lens niikleus hiicrelerine giris
yapan su, besinler ve antioksidanlarin ayrica suda c¢Oziiniir diisik molekiil agirlikla
metabolitlerin bu hiicrelere girisinde azalma olur. Bu nedenle yasa bagli olarak meydana
gelen ilerleyici oksidatif hasar, senil katarakt gelisimine yol agmaktadir. Oksidatif maddelerin
tiretiminde artma ve antioksidan vitaminlerin azalmasi katarakt patogenezisinde 6nemlidir.

Diger mekanizma ise suda coziiniir olan diisiik molekiil agirlikli sitoplazmik lens
proteinlerinin suda coziiniir yiiksek molekiil agirlikli agregatlara ve suda coziinmeyen
membran proteinlerine doniismesidir. Bu patolojik doniisiim lensin saydamliginda azalmaya,
15181n dagilmasina ve lensin refraktif indeksinin birdenbire degisimine sebep olmaktadir.

Diger bir mekanizma ise besinsel faktorler olup ozellikle glukoz, eser elementlerin ve
vitaminlerin roliidiir.

Senil katarakt temel olarak 3 kisimda incelenir.

1.Niikleer

2.Kortikal

3.Arka subkapsiiler

Senil kataraktlar lens opasitesinin yerlestigi tabakalara gore iki ana boliimde
incelenirler; niikleer ve kortikal. Ancak bu siniflama daha cok kataraktlarin erken donemi icin

daha dogru olmaktadir. Ciinkii katarakt ilerlediginde bu ayrima ait saf Ozellikler



ayrimlanamaz. Yani senil ve ilerlemis kataraktlarda niikleus, korteks ve subkapsiiler

kesafetler kacinilmaz ve bir arada olmaktadir (53).

Niikleer Kataraktlar:

Niikleer kataraktlar lensteki fizyolojik sklerotik degisikliklerin bir sonucudur. Yasla
birlikte lens niikleusunun sklerozu, sertlesmesi ve renginin koyulagsmasi séz konusudur.
Normal yashilarda lenste olusan fizyolojik degisikliklere ragmen goérme keskinligi 20/20
seviyelerindedir (54). Niikleer kataraktta lensin yogunlugu ve kirma indeksi artar.
Psodomiyopi gelisir. Baslangi¢ evrelerde konkav camlarla diizeltilebilen gérme keskinligi,
sklerotik degisikliklerin artmasi ile giderek azalir. Bu sklerotik degisim ¢ok yavas olur. 5-10
seneyi bulabilir. Baz1 hastalar 6zellikle uzaktaki cisimlerde optik distorsiyondan sikayet¢i
olurlar. Ozellikle yiiksek aksial miyoplarda uzak gérme keskinligi psddomyopiye bagl olarak
kisa siire iyi kalabilir. Niikleer katarakta bagli degisiklikler en iyi biomikroskopide, dar 151k-
direk aydinlatma ile izlenir. Biyomikroskopik olarak kesit alindiginda diffiiz lens opasitesinin
sadece lens niikleusunu tuttugu gozlenir. Ancak takip eden donemde biyomikroskopik
muayene ile niikleustaki bu yavas degisim fark edilmez.

Baslangic donemde ve santral niikleustaki kiiciik opasitelerde monokiiler diplopi
sikayeti ve ileri donemlerde renk tonu ayrimlarinda giicliik gozlenebilir. Skleroz bazen sadece
fotal niikleustadir. Bu nedenle birbirinden koyu bir alanda ayrilmis iki niikleus gozlenir. Bu
tip niikleer katarakt iki odakli lens olarak adlandirilabilir.

Niikleer kataraktlar lens yapisal proteinlerinin fizyokimyasal degisikliklere ugramas ile
iliskilidir (a, b, c¢ kristalin). Oksidasyon, nonenzimatik glikozilasyon, proteolizis,
deamidasyon, fosforilasyon ve karbamilasyona bagli olarak yiiksek molekiil agirlikli
proteinlerin (1,000 nm) formasyonu ve agregasyonu gozlemlenir. Bu yiiksek molekiil agirlikli
proteinlerin ara ylizde agregasyonu 15181n gecisine engel olur ve niikleer katarakttaki 1sik
sacilmasina (scattering) neden olur. Niikleer lens proteinlerinin kimyasal modifikasyonu lens
renginin Once sariya daha sonra kahverengiye ilerlemis vakalarda da siyaha doniismesine
(katarakta nigra) neden olur (55). A (alfa) kristalin proteininin bir molekiiler gézetmen olarak
agregasyonu Onleyerek katarakt gelisimini Onledigi diisiiniilmektedir (56). Yakin zamanda
yapilan calismalar faz separasyon inhibitorlerinin niikleusun seffafligin1 korumasinda gorev
aldiklarim1 diisiindiirmektedir. Bu inhibitorlerin kaybinin niikleer katarakt formasyonuna

neden olabilecegi diisiiniilmektedir (57).



Kortikal kataraktlar:

3 ana katarakt tipinin en yayginidir (58). Niikleusa gore daha az kompakttir. Bu sebeple
galaktozemi (59) ve diabette (60) elektrolit dengesizligine bagli asir1 hidrasyona daha
yatkindir ve lensin hidrasyonu artar. Lens s1viy1 humor akézden absorbe eder. Bu lens protein
molekiillerinde ve amino asit komponentlerindeki yikima veya lens kapsiiliindeki
permeabilite attmina baglh olarak ortaya ¢ikar. Erken bulgular lenste vakuollerin izlenmesi ya
da lens liflerindeki ayrilmadir. Biyomikroskopik olarak ileri donemlerde periferik kama
seklinde opasiteler ve lens i¢inde lameller ayrilmalar dikkati ¢eker. Yariklar pupilla alanina
geldiginde fokal aydinlatma ile beyaz gri renkli radial opasiteler izlenir. Sonugta korteks
bulaniklasir, takiben proteinler koagiile olur ve opasiteler sekillenir. Boylelikle degisik
kortikal katarakt tipleri ortaya cikar. Fakat giines 1s18indaki UV 1sinlarin goziin supraorbital
yapilar1 tarafindan korunan lensin iist yarisina ulasamayisi neticesinde 6zellikle alt kadranda
ortaya c¢iktigr diisiiniilmektedir (61). Neticede bu opasiteler diger kadranlarda periferde ortaya
cikarlar. Bu tip kataraktta santral lens gec¢ tutuldugundan hastalar uzak gormelerinin iyi

oldugunu soylerler. Kortikal kataraktlar en iyi retroilluminasyon ile gézlemlenirler.

Arka Subkapsiiler Katarakt :

Digerlerine gore daha nadir goriiliir (62,63). Retroiluminasyonla kolaylikla goriilebilir.
Akomodasyon sirasinda miyozisten dolay:r santralde lokalize olan arka subkapsuler katarakt,
tizerinden gecen 15181n sacilmasina ve makula iizerine odaklanan goriintiiniin engellenmesine
neden olur. Siklikla lokalizasyon santraldedir. Fundoskopiyi engelleyebilir. Erken evrelerde
kamasma (glare) (64) ve yakina bakarken objelere odaklanma zorlugu gibi subjektif
semptomlardan hasta sikayet¢i olur. Bu nedenle yakin géorme daha ¢ok bozulur. Bu teknikte
uzun siire tutulan i1siktan dolayr hasta kamasmadan Otiirii rahatsiz olur. Bu nedenle
retroiluminasyonla kolayca opasitenin sinirlart agiga cikarilabilir ve opasiteler golge seklinde
veya arka kapsiiliin santralinde ada seklinde goriiliir (65). Erken evrelerde toz benzeri olan bu
katarakt direkt illuminasyonla goriilemez. Ayrica retroilluminasyonla da zorlukla goriilebilir.

Katarakt ilerledikce bu toz benzeri yapilar ilerleyerek golge yaparlar ve
retroilluminasyonla kolaylikla goriiniir hale gelirler ve ileri evrede kalsifiye plak haline
gelirler. Bu plak sik1 yapisikligi nedeniyle cerrahi esnasinda vakum yaparken arka kapsuliin
riiptiire olmasina neden olabilir. Arka subkapsiiler kataraktin (ASK) arka kapsiil ve korteks

arasindaki potansiyel bosluga hiicresel debris birikmesi veya kapsiil epitel hiicrelerinin



migrasyonundan 6tiirii olustugu diisiiniiliir (66). ASK’nin radyasyon ve steroid alimi sonucu
olusabilecegi gibi, diabetes mellitus (DM), yiiksek myopi, retinal degenerasyonlar (retinitis

pigmentosa) sonucunda da olusabilir (67,68) ve girate atrofiyle beraber goriilebilir (69).

Miks Katarakt :

Genellikle katarakt tek tip olarak baslar ve en sonunda dejeneratif hadisenin
ilerlemesiyle miks hale gelir. Bu nedenle miks katarakt varsa katarakt ilerlemis durumdadir ve

hastalarda gérme azlig1 daha fazla olup yakin zamanda cerrahiye ihtiya¢ vardir.

Presenil Katarakt :

Bu katarakt 55 yasinin altinda goriiliip siklikla arka subkapsiiler olmakla birlikte niikleer
veya kortikal de olabilir. Arka katarakt hizli ilerleyip bir yil i¢inde tamamiyle arka kapsiilii
orter. Ek olarak lens epitel hiicrelerinde goze ¢arpan degisimin ardindan 6dem ve en sonunda
dekompansasyon meydanda gelir. Lens korteksi baslangicta tutulmayabilir fakat en sonunda
spoke opasiteler gelisir ve hizla ilerler. Bazen niikleus tutulmasa da en sonunda opaklasir. Bu
kataraktin sebebi bilinmemektedir. Fakat bazi calismalar galaktoz metabolizmasindaki
metobolik bir enzimin eksikliginin sebep olabilecegini ileri siirmektedir. Bu enzimin aldoz
rediiktaz oldugu ve galaktiol denen maddenin lensde birikip kronik bir osmotik strese sebeb

oldugunu ileri stirmiislerdir (70). Bu hastalarin cerrahisi iyi yapilmalidir (71).

Diger yasla iliskili az rastlanilan katarakt tiirleri :

Kapsiiler (polar) katarakt :

Yasa bagl lens kapsiiliinde lokalize opasite gelismesidir. Ayrica bu katarakta persistan
pupiller membran, epikapsiiler stars, iiveitle birlikte posteiror sinesi, travma, ilaclar,
radyasyon sebep olabilir. Polar katarakt anterior veya posterior kapsiilde goriilebilir. Kapsiiler
kalinlasma 1s1 (glassblowers=cam iifleyicileri) kataraktinda goriilebilir ve hem Miller

sendromu ve hem de Lowe sendorumda goriilebilir (72). Siklikla konjenital olmasina ragmen



travmaya sekonder de olusabilir. Polar katarakt siklikla opaktir, lokalizedir ve ilerlemez.
Stabil olmasi nedeniyle gorme yeterli seviyede olabilir ve konservatif tedavi (pupilla

dilatasyonu, giines gozliigii, optik refraksiyon) yeterli olabilir.

On subkapsiiler katarakt :

Arka subkapsiiler kataraktin aksine On subkapsiiler katarakt on lens epitelinin tiim
tabakalarinda olusabilir ve anormal lens kapsiilii katilasmasina sebep olur. Arka subkapsiiler

kataraktla beraber goriilebilir ve siklikla lokal travma, radyasyon, iiveit, ilaclar sebep olabilir.

Lens epitelinin dekompansasyonu :

Bazi olgularda biitiin 6n kapsiil epitelinde generalize bulanikla birlikte 6dem goriilebilir.
Bu durum siklikla arka subkapsuler ve kortikal kataraktin birka¢ yil icinde matiir katarakta
doniisecegine isaret eder ve hizla gorme kaybina neden olur. Bazen presenil kataraktlarda da

goriilebilir.

Arka noktalar (retro dots) :
Siklikla derin korteks ve periniikleer bolgeye yerlesen, 15181 geciren yuvarlak
opasitelerdir. Siklikla kalsiyum oksalat igerirler (72). Genellikle miks katarakt olusuncaya

kadar gorme iyidir.

Ilerlemis katarakt:

Siklikla miks kataraktin ilerlemesi sonucu matiir katarakt olusur. Bu katarakt korteks ve
niikleusun opaklasmasi sonucu retina reflesinin alinamamasina sebep olur. Bu evrede lens
beyazdir ve bu nedenle kataraktin tarihte selale (waterfall) olarak adlandirilmasina sebep
olmustur (73). Ilerleyen evrelerde korteksin likefiye olmasiyla, kahverengi (brown) niikleus
yercekiminin etkisiyle asagiya yerlesir ve Morgagnian katarakt olarak adlandirilir. Eger lens
siserse entumesan katarakt olarak adlandirilir. Kortikal sivinin biraz kagmasi sonucu lens

giimiisiimsii beyaz ve kuru bir hal alir ve hipermatiir (hipermiir) katarakt olarak adlandirilir.



RETINANIN ANATOMIK YAPISI

Retina, ora serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2 mm optik sinir yakininda 0,56mm
kalilhiginda olan ince saydam bir dokudur. I¢ yiizeyi vitreus yiizeyi ile temasta olup dis
yiizeyi ise retina pigment epitelinden (RPE) retina i¢ci mesafe denilen potansiyel bosluk ile
ayrilmistir. Arkada sinir lifi tabakasi harig¢ biitiin retina tabakalar1 optik sinir basinda sonlanir.
Periferde sensoryel retina ora serrataya uzanir ve pars plana pigmentsiz silyer epiteli ile
devam eder. Retina komsu pigment epiteli ve altindaki skleranin seklini alsa bile pigment
epiteline sadece iki bolgede siki yapisiklik gosterir: Optik disk ve ora serrata. Diger
bolgelerdeki yapisikliklar zayiftir (74-76).

Retinada fotoreseptorler en dista, bipolar hiicreler (1.n6ron) ortada, ganglion hiicreleri
(2.noron) ise en icte yer alirlar. Bu hiicreler arasindaki sinaptik baglantilar retinadaki

pleksiform tabakalar1 olustururlar.

Santral Retina:

Santral retina veya makula bolgesi histolojik ac¢idan, ganglion hiicre tabakasinda en az
iki niikleus tabakasi igceren bolge seklinde tanimlanir. Klinik (oftalmoskopik) olarak bu
bolgenin tanimlanmasi ise giictiir. Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulayi
(santral bolge) olusturmaktadir. Santral bolgenin periferik retinadan farki bu bolgede ganglion
hiicre tabakasinin birka¢ katli olmasidir. Temporal vaskiiler arkadlar sinir olarak kabul
edildiginden makulanin ¢ap1 yaklasik 5,5 mm’dir. Fovea optik sinir basi merkezinden 4.0 mm
temporal ve 0.8 mm asagisinda yaklasik 1.5 mm ¢apli alandir. Foveada 2. ve 3. ndronlarin
yana itilmesine bagli olarak 22 derecelik bir konkavite olusur (clivus). Foveada ortalama
retina kalinligr 0.25 mm’dir ki bu kabaca komsu arka kutup retina kalinliginin yarisidir.
Foveada sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar yoktur. I¢ niikleer tabaka fovea
kenarinda iki sira hiicre sekline azalir. Foveanin santral 0,57 mm c¢apli bolgesi sadece
konilerden ibarettir. Konkavitenin kenarina dogru bazal membran kalinlig1 artmaya baslar ve
fovea kenarinda maksimuma erisir. I¢ limitan membran kalinlig1 ve vitreus yapisikliklari ters
orant1 gostermektedir: Ornegin adezyon foveolada en giicliidiir. Fovea kenar1 biomikroskobik
olarak i¢ limitan membraninin olusturdugu halka seklinde refle olarak gozlenir. Bu bdlgenin

genisligi 1500um kalinligr ise 0.55 mm’dir.



Foveola:

350 um caph ve 150 um kalinliginda yalniz konilerin yer aldigi fovea ¢ukurlugudur.
Avaskiiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile ¢evrelenir. Bu damarlar i¢ niikleer
tabaka diizeyindedir ve 250- 600 um genisligindeki avaskiiler zonu olustururlar. Foveola
merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin gdrmeyi saglayan boliim olup c¢ap1 150-
200um’dir. Bu bolgede koni dansitesi yiiksektir, mm karede 385.000 koni mevcuttur.
Foveolada 1. ve 2. noronlar kenara itildiginden dis pleksiform tabakadaki lifler, i¢ niikleer
tabakay1 olusturan hiicrelerin uzantilari ile sinaps yapmadan once i¢ limitan membrana paralel
seyrederler. Yani bu bolgede dis pleksiform tabakaya ait hiicresel uzantilarin yatay seyri ile

Henle tabakasi1 olusur.

Parafovea:

Foveayr cevreleyen 0.5 mm genisliginde bolgedir. I¢ retina tabakasinda ozellikle ic
niikleer ve ganglion hiicre tabakasinda belirgin hiicre artisi ile karakterizedir. Bu mesafede 4-
6 tabaka ganglion hiicreleri ve 7- 11 tabaka bipolar hiicreler ile retinanin normal mimari
yapist gozlenmektedir. Sinir lifi tabakasi relatif olarak 6zellikle nazal kenar papillomakiiler

demette kalindir. Koni-basil oran1 1:1° dir.

Perifovea:

Makula bolgesi periferik zonudur. Parafoveayi cevreleyen 1.5 mm genisliginde bir
kusaktir. Cok sayida ganglion hiicre tabakasi1 ve 6 tabaka bipolar hiicre tabakasi igerir. Fovea
merkezinden 2.75 mm mesafeye uzanir ki burada ganglion hiicre tabakasi diger retinada

oldugu gibi tek niikleuslu tabaka halindedir. Bu bolgede koni-basil oran1 1:2’ dir (74-76).
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Sekil 1. Foveanin histolojik vapisi

OPTIiK KOHERENS TOMOGRAFi (OCT)

OCT; biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde yiiksek coziiniirliikte tomografik
kesitler alarak goriintiileyen, yeni bir tibbi goriintiileme-tan1 yontemidir (77,78). Dokulara
gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyundaki infrared
151g1n yansima gecikme zamanini ve siddetini Olcerek, dokularin ve patolojilerinin B-scan
ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok daha yiiksek ¢oziiniirliikkte (1-15 mikron

(um) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak tanir.

OCT teknigi ilk olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitiisii’'nde (MIT) fizik profesorii Dr.
Fujimoto ve ekibi tarafindan tanimlanmistir (77). Oftalmolojide ilk kullanimi ise Boston Tufts
Universitesi New England Goz Merkezinde, cihazin bir biomikroskop iizerine monte edilmesi
ile yapilan prototip OCT’nin Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan 6n segment, retina

hastaliklar1 ve glokomda uygulanmasiyla gerceklestirilmistir (78-80).



OCT teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir (low coherence
interferometry). Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta farkli dalga boyundaki 1sin
demetini icermektedir. OCT’de kullanilan parsiyel koherent 151k, superluminesent diod laser
(SLD) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyundaki kizil6tesi lazer 1s181dir. SLD cihazindan
gonderilen ~800 nm dalga boyundaki 1s1k goze yonlendirilmekte, bu sirada 1s1k 151n ayirici
(beam splitter) olarak adlandirilan yar1 saydam bir aynadan ge¢mektedir. Bu aynada 1sin
demeti ikiye ayrilarak yarisi dedektore mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen bir
referans aynasina, diger yaris1 ise goze gonderilmektedir. Goze giden Olciim 15181, gozde
ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagli olarak farkli siddette ve gecikme
zamaniyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bilinen bir
mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Dokulardan
gelen ve doku katmanlarinin sayisi kadar yansima iceren 11k sinyali; referans aynasindan
gelen, yansima mesafesi ve gecikme zamam bilinen tek referans 1s1k sinyali ile

interferometrede birlestirilir.

Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 1$18in  yapist
degerlendirilir, bir yazilim programi araciliiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
doniistiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s18in siddetini belirler. Boylece ultrasonun
A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde dokuya
gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida ol¢iim 15181 ile elde edilen A scan cizgiler yan
yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer bir kesit goriintiisii elde edilir. OCT de
g6z dokularinda aksiyel ¢oziiniirliik ilk ticari formlar olan OCT-1 ve 2’de 12-15 um iken,
OCT-3 ‘te 8-10 um olmustur. Heniiz ticari olarak mevcut olmayan ileri derecede yiiksek
(ultrahigh) ¢oziiniirlikli OCT’de (UHR-OCT) ise c¢oziiniirlik 1-3 pm diizeyine

diistiriilmiistiir (81). Transvers ¢oziiniirliik ise 20 um diizeyindedir.

Ultrasonografide goriintiiniin ekosundan bahsedilirken, OCT’ de reflektivite s6z konusudur.
Isig1 geriye giiclii bir bicimde yansitan dokular OCT’de giiglii 151k sinyali verirler ve
hiperreflektif olarak degerlendirilirler (RPE gibi). Isig1 geriye yansitma 6zelligi diisiik olan
dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler (vitreus gibi). Retina sinir lif tabakasi da
hiperreflektiviteye sahip oldugu icin OCT’de simirlar1 ve kalinligi giivenilir bir sekilde

saptanabilmektedir. OCT de goriintiiler B mod ultrasonda oldugu gibi gri tonlarinda elde



edilebildigi gibi, maviden kirmiziya gokkusag: tonlarinda yalanci bir renklendirme yapilarak
da verilebilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlari uzman tarafindan birbirinden daha i1yi
ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (Retina sinir lifi tabakasi, RPE,
fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi ile hiporeflektif (vitreus, retina dis niikleer tabakasi gibi)
veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonlar: ile
yansitilmakta, reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer alan doku katmanlari ise kirmizi ile

mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade edilmektedirler.

OCT’de goriintii  kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii (signal to noise) oram
kullanilmaktadir. Bu oran OCT’nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti (signal strength)
terimiyle gosterilmektedir. OCT ile elde edilen goriintiilerin ve dl¢iimlerin giivenilir oldugunu
kabul edebilmek i¢in bu oranin 6 (yani 6/10) veya iizerinde olmasi gerekmektedir.

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada; alt, iist, temporal ve nazalde olmak {izere 8 makiila kadraninin retina
kalinliklarim1 gosteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Normal fovea ¢ukurlugunun
kalinlig1 6l¢iimleri tablo 2 de gosterilmistir.

OCT, vitreoretinal iliski, vitreoretinal adezyonlar1 gostermede ayrica makula deligi,
vitreomakiiler traksiyon sendromu (VMT), epiretinal membran (ERM), makula 6demi, santral
serdz korioretinopati (SSKR) ve yasa bagl makiiler dejeneresansin (YBMD) tan1 ve takibinde

kullanilir.



Yazar ve yil Olgu Santral foveal
sayi1si kalinlik (um)
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 30 153 + 15
92)
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 kalinlik dl¢timleri

FUNDUS OTOFLORESANS (FAF)

Floresans; bazi molekiillerin belli bir dalga boyundaki 1sikla uyarilmasi sonucunda daha uzun
bir dalga boyunda 151k yaymasi olarak tanimlanmaktadir. Otofloresans ise herhangi bir boya
verilmeksizin gozdeki yapilardan floresan 1sik yayilimi olarak tanimlanabilir. G6zdibinde
otofloresans ©zelligi olan molekiillerin (florofor) bulunmasi nedeniyle filtreler yardimiyla
boya verilmeden fundus goriintiileri elde edilebilir. Bu metoda FAF goriintiilemesi
denmektedir ve gozdibi goriintiilenmesinde yeni sayilabilecek bir metod olarak son yillarda
kullanima girmistir (96,97). Fundus otofloresansi denilince genellikle fundusun 488 nm dalga
boyundaki mavi 151k ile uyarilmasina dayanan goriintiileme yontemi anlasilmaktadir (fundus

autofluorescence/ FAF, kisa dalgaboyu otofloresans, mavi 1sik otofloresansi, AF488,



lipofusin-ilintili otofloresans). Lipofusin, 488 nm dalga boyundaki 1sik ile elde edilen
otofloresansin ana kaynagidir. Retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusin asil olarak

fotoreseptor dis segmentlerinin tam olmayan yikimi sonucu olusur (98).

Lipofusin, otofloresans 0zelligine sahip, rengi sar1 ile kahverengi arasinda degisen pek cok
farkli molekiiliin karisimindan olusan bir birikim materyalidir ve tiim postmitotik hiicrelerin
lizozomlarinda birikir. RPE’deki lipofusin asil olarak fotoreseptor dis segmentlerinin yikimi
sonucu olugmaktadir (98). Yani lipofusin; yag asidi, retinoid ve proteinlerin oksidatif yikim
iriinlerinin bir karistmidir. Lipofusindeki ana florofor A2E isimli fotoreseptor dis segment
yikim iriinidiir. Lipofusinin RPE’nin hiicresel fonksiyonlarini inhibe edebildigi rapor
edilmistir (99). Lipofusin miktariyla elde edilen FAF goriintiisii arasinda paralellik oldugu
ifade edilmektedir (102). Yani FAF, oftalmoskopik olarak goriilemeyen RPE lipofusin
miktarindaki degisikliklerini ortaya koyabilmektedir.

Kizilotesi fundus otofloresansi (near infrared autofluorescence/ NIR-AF, melanin-ilintili
otofloresans) ise gozdibinin 787 nm dalga boyundaki kizil6tesi 1sikla uyarilmasi ve yayilan
1siin 810 nm ve lizerini filtreleyecek (bariyer filtre) sekilde goriintiilenmesi ile elde edilir.
Literatiirde ilk kez Piccolino ve ark tarafindan bildirilmistir (100). RPE ve koroiddeki
melanin, kizilotesi fundus otofloresansi (K-AF) goriintiilemede otofloresans gosteren baslica
florofordur. Melanin, gdozde RPE ve koroidde yogun bir sekilde bulunmaktadir. Koroid
kaynakli melaninin K-AF goriintiilemeye katkis1 RPE’ye gore daha azdir ve K-AF ’1n asil

kaynaginin RPE’deki melanin oldugu Keilhauer ve Delori tarafindan gosterilmistir (101).

Fundus otofloresansi’nda normal bir gézden elde edilen goriintiilemesinde optik disk ve retina
damarlarinda otofloresans olmadig1 goriilmektedir (Resim 1,2,3,4). Bunun nedeni optik diskte
RPE bulunmamas: ve retina damarlarinin pigment epitelini ve koroidi 6rtmesidir. Makulada
luteal pigmentlerin varligi FAF da hipootofloresansa neden olur. Fundusun geri kalaninda
RPE’de varolan lipofusin sebebiyle otofloresans izlenmektedir. Floresein anjiyografideki
terminolojiye benzer sekilde otofloresans goriintiilemelerinde hipootofloresans ve
hiperotofloresans terimleri kullanilmaktadir. Eger bir retina alanindaki otofloresans (AF)
cevresindekinden daha az ise hipootofloresan (hipoAF), fazlaysa hiperotofloresan (hiperAF)
olarak nitelenmektedir. Anormal hipoAF; RPE / koroid atrofisine veya blokaja (6rn. retina

hemorajisi) bagli olusurken hiperAF, RPE’nin artmis metabolik aktivitesine veya artmis



melanin igerigine (6rn. koroid neviis) ikincil olusur. Diger bir hiperAF nedeni ise retinadaki

bir defekt (6rn. makula deligi) nedeniyle otofloresansin daha net izlenebilmesidir.

Sekil 2,3) Normal gozlerde otofloresans imaji

Resim 4,5) Normal gozlerde otofloresans imaji



Literatiirde farkli goz patolojilerinde FAF kullanimina ait bir ¢ok ¢alisma varken (102-108)
K-AF kullanimi ile yapilmis calisma sayis1 daha sinirlidir (101,102,109-111).

KATARAKT AMELIYATININ KOMPLIKASYONLARI

KATARAKT CERRAHISI :
TARIHCE :

Ik goz ici lensi 1949 yilinda bir Ingiliz cerrah olan Harold Ridley tarafindan implante
edilmistir (112). Ridley geng bir tip talebesi tarafindan ameliyatla alinan lensin yerine neden
yenisinin konulmadiginin sorulmasi iizerine GIL implantasyonunu Kararlastirir. Savas
yillarinda bircok hava subayinin géz perforasyonlarinin tamirinden goz i¢inde kalan akril cam
parcalarinin reaksiyon yapmadigini izlemis ve materyal olarak akril camimi se¢cmistir. O
yillarda yerlestirilen GIL nden sonra komplikasyonlarm fazlalig: yontemin terk edilmesine ve
Ridley’in goz hekimligi ruhsatinin elinden alinmasina neden olmustur. Fakoemiilsifikasyon
yontemi (Fako) ilk defa 1967'de Dr. Charles Kelman tarafindan tanmitilmistir (113,114). Dr.
Kelman 1965’in sonlarina dogru giiniimiiz fakoemiilsifikasyon cihazinin temelini olusturan
irigasyon aspirasyon iinitesini gelistirmistir.1967°ye gelindiginde ise, kor bir hastanin
eniikleasyon planlanan agrili goziinde, ilk fakoemiilsifikasyon islemini uygulamistir (115).

Konvansiyonel Fako 3mm* lik bir kesiden on kameraya girilerek ultrasonik enerji ile
lens niikleusunun pargalanmasi ve biitiin lens materyalinin otomatik irigasyon aspirasyon
sistemi ile goz disina cikartilmasidir (116). Intraokiiler lensin yerlestirilebilmesi icin kesinin
genisletilmek zorunda olunmasi nedeni ile 1980’11 yillara kadar genis kabul gormemistir
(117).

1984 yilinda Mozocco tarafindan ilk katlanabilir lensin tanitilmasi, 1984 -1985
yillarinda Gimbel ve Neuhan tarafindan kapsiiloreksisin gelistirilmesi, dikissiz uygulanan
"self-sealing" korneal ve skleral tiinel insizyonlarin gelistirilmesi, fako yonteminde yiiksek
olan endotel travmasimm azaltan viskoelastiklerin gelistirilmesi, hidrodiseksiyon ve
hidrodelineasyonun tanimlanmasi, fako tekniginin ilerlemesine onemli katkida bulunarak

Fako’yu bugiinkii popiilaritesine ulagtirmistir (118).



FAKO METODU :

Tecriibeli cerrahlar tarafindan uygulandiginda kontrollii ve minimal komplikasyonu olan
bir yontemdir. Giiniimiizde Fako erken gorsel rehabilitasyona imkan tanimasi sebebiyle
birincil katarakt ekstraksiyon yontemi haline gelmistir. Fakoemiilsifikasyon aygitlar1 temel
olarak iki ana sistemden olugsmaktadir. Bunlardan ilki kataraktli lensi emiilsifiye etmek icin
kullanilan ultrason enerjisi iireten sistemdir. Bu sayede yaklasik 10 mm boyutlarinda olan
kataraktli lens kiiciik parcalara ayrilarak 2-3 mm’lik kesiden temizlenebilmektedir. Ikincisi
ise; olusan parcaciklart emmek ve On kamara derinligini korumak i¢in gerekli olan sivi
irrigasyon ve aspirasyon sistemidir. Bu sistem ayni zamanda ultrason enerjisi ile kataraktl
lens parcalanirken ortaya cikan 1sinin goz ici dokulara hasar vermesini, ultrason enerjisinin
itme etkisiyle lens parcaciklarinin fako elceginin ucundan ayrilmasini ve parcaciklar
emilirken 6n kamara derinliginin kaybolmasini 6nlemektedir.

Bu amaclarn gerceklestirmek icin fakoemiilsifikasyon aygitlarinda su boliimler

bulunmaktadir (119-135) :

1- Ana giovde (konsol) ve kontrol paneli :

Ultrasonik giiciin olusumu ic¢in gerekli magnetik alan ya da elektrik alanin
olusturulmasi, irrigasyon, akim hizi ve aspirasyon pompasinin Kkontrolii gibi bir
fakoemiilsifikasyon aygitinin temel islevleri burada gerceklestirilir. Ayrica 6n vitrektomi ve
bipolar diatermi icin gerekli sistemleri de igerir.

2- Baglant: sistemi :

Elektromekanik giicii fako elcegine ileten kablo ve irrigasyon aspirasyon borularini

icerir.

3- Elcekler :

Fako elcegi, irrigasyon — aspirasyon elcegi, on vitrektomi elcegi ve diatermi.



4- Ayak pedal :

Fakoemiilsifikasyon aygitinin cerrah tarafindan kontrol edilmesini saglar. Temelde 3
ana durumu vardir. Tlk asamada sadece irrigasyon, ikinci asamada hem irrigasyon hem de
aspirasyon, iiclincii durumda ise bunlara ek olarak ultrasonik fakoemiilsifikasyon devreye
girer. Fako probundaki piezoelektrik ya da magnetostriktif mekanizma elektrik enerjisini,
fako probunun ucuna iletilen mekanik enerjiye doniistiiriir. Bu sayede fako probunun ucunda
saniyede 24.000 ila 60.000 devir (Hz) frekansina kadar longitudinal aksta hareket olusur
(119,120). Bu titresim hareketi ile hizla patlayan mikrokabarciklar olusur. Gegici kavitasyon
olarak tanimlanan bu islemde masif miktarda enerji salinimi olur. Sonugta 500 atm.'e kadar
ulasarak lensi emiilsifiye eden sok dalgalari ve 400 m/saat'e kadar ulasan siv1 dalgalar1 olusur
(121-123).

Mikrodalgaciklardaki 1sinin 5500 °C' ye kadar ulastigi gosterilmistir(135,136). Ortamda
bu esnada olusan 1s1 artigi, prob ucunun etrafindaki irrigasyon sivisi akimi ve probun ug
deligine dogru olan aspirasyon sivisi akimi ile azalmaktadir (121). Fakoemiilsifikasyon
esnasinda termal hasar sik rastlanilmayan, ancak rahatsiz edici bir komplikasyondur. Termal
hasar ile yara yerinde aciklik ve sizinti, korneal 6dem, endotelyal hasar, iris hasari,
istenmeyen korneal astigmatizma ve kalic1 gérme kaybi olusabilir (119,121,122,125-127).
Kesi genisligi, gorsel sonuclar (cerrahiye bagl astigmatizma (CBA) vs.) etkiledigi icin kesi
genisliginin kiigiiltiilmesi nem kazanmaktadir (128-131)

Yara yerinden sizintiyr engellemek ve CBA’yr azaltmak i¢in iic basamakli valv
seklindeki kesi; sklera veya kornea lizerindeki dis kesi, endotel tarafinda 6n kamaraya girisi
saglayan i¢ kesi ve bunlar1 birlestiren bir tiinelden olusmaktadir (132). Bu ii¢ komponentin
birlikteligi korneal stabilite iizerinde ortak bir etki olusturmaktadir (133). Giiniimiizde saydam
kornea kesisi (SKK) topikal anestezi ile gerceklestirilebilmesi, koterizasyon gerektirmemesi,
skleral tiinel kesisinde cerrahi sirasinda goriilebilen kornea distorsiyonunun olmamasi,
subkonjonktival kanama ve hifema goriilme sikliginin daha az olmasi nedeniyle tercih
edilmektedir(134).

SKK tekniginde limbal vaskiiler arkin hemen Oniinde dik bir korneal oluk
olusturulduktan sonra kornea icinde 2-2,5 mm. uzunlukta tiinel olusturulur, ii¢clincii asamada
bicak diklestirilerek on kamaraya girilir. Burada konjonktivaya hi¢ dokunulmamasi topikal

anesteziyle fakoemdiilsifikasyon cerrahisinin uygulanmasini da kolaylastirmaktadir (135).



OPERASYON SIRASINDAKI FAKO KOMPLIKASYONLARI (136):

Kornea Yamg :

Ultrasonik ugta olusan asir1 1s1 nedeniyle kesi dudaklarinda yanik meydana gelir. Bu
komplikasyon kesinin durumu, I/A dengesi ve ultrasonik enerji ile ilgilidir. Fako ucunun
girdigi kesi yeri ¢ok dar olursa kilif sikisir, bu irrigasyon yetersizligine sebep olur, sonugta
ultrasonik ucun sogumasi gecikir. Ultrasonik ucun flared ve ABS 6zellikte olmasi irrigasyon
ve aspirasyonu arttirarak kornea yanigin1 6nlemede etkisi vardir. Ultrasonik ucun iizerinin
teflon kilif ile kapli olmasi 1sinin ¢evreye iletilmesini 6nlemede faydalidir. Ultrasonik enerji
kullanilirken yara yerinin disaridan sik sik 1slatilmasi yanik olusumunu azaltmada etkilidir.

Descement Ayrilmasi :

Fako cerrahisi esnasinda nadiren Descement membrani kornea arka yiizeyinden
ayrilabilir. Bu ayrilma siklikla membranin yara yeri ya da parasentez kenarinda cerrahi
aletlere yakalanmasi sonucu gelisir. Yara yerinin kiiciik olmasi, aletlerin siki girisi bu
komplikasyonun sikligini artirirken uygun insizyon mimarisi ve derin 6n kamara dekolman
sikligin1 azaltir. Kiiciik dekolmanlar yara yerinin arka kenarina basi uygulanarak bir miktar
akoz bosaltilmasi yolu ile repoze edilebilir. On kamaraya hava verilmesi daha genis
dekolmanlarin yatistirilmasinda yardimer olabilir. On kamaraya hava yerine SF6 ya da C3F8
gibi genisleyebilen gazlarin genislemeyen konsantrasyonlarda verilmesi bu gazlarin yiizey
gerilim ozellikleri ve uzun absorbsiyon zamanlar1 nedeniyle Descemet membrani dekolmani
tedavisinde oldukc¢a faydalidir.

Genis Descemet membran1 dekolmalarinda repozisyon sonrasi membran iizerinde

traksiyon goriilen olgularda tam kalinlikli 10/0 siitiir kullanilabilir.

Endotel hasar::

Cerrahi sirasinda on kamaraya giren herhangi bir alet endotel hasarina neden olabilir.
On kamaradaki fako ucu, niikleus ya da niikleus parcalarinin dogrudan endotele temasi en cok
endotel hasari nedenleridir. On kamaranin daralmasi, én kamaraya verilen ilaclar ve artan
tiirbulans da diger nedenlerdir. Uygun viskoelastik maddenin kullanimi ile endotel hasar1 en

az diizeye indirilebilir.



iris Travmasi :

Bu komplikasyon fako ucunun, on kamaraya girisi ve c¢ikisi sirasinda, operasyon
sirasinda irise temasi veya insizyondan iris prolapsusu nedeniyle olur. Dar 6n kamarada asiri
irrigasyon nedeniyle gozigi basinci yiiksek olursa bu risk daha da artar. Insizyonun dogru
yapilmasi1 ve viskoelastik ile O6n kamara olusturularak fako ucunun sokulmast bu
komplikasyonu o©Onlemede faydalidir. Pupilla kenarindaki iris travmalari, fako ucunun
aspirasyon sirasinda irisi yakalamasiyla meydana gelir. Ozellikle anti-surge sisteminin
yetersiz oldugu cihazlarda tikanmanimn kirilmas: ile 6n kamaranin ani daralmasi pupilla
kiiciilmesine sebep olarak iris yakalanma riskini arttiracaktir. Iris yakalanmasim 6nlemek igin
pupilla yeterince genisletilmeli, iristen uzakta calisilmali ve irise temastan kaginarak miyozis
uyarilmamalidir. Pupilla sfinkteri bir kere fako ucu ile yakalanarak yapisi bozuldugunda iris
gevser, aspirasyon agzina cekmek daha kolaylasir. Iris kancalar irisi geride tutmak icin

kullanilabilir.

On Kapsiiloreksis Kenar Riiptiirii :

Fakoemiilsifikasyon isleminin baslangi¢c fazinda olabilir. Ultrasonik u¢ kazara kapsiil
kenarina takilip yirtabilir. Bu, ozellikle kiigiik kapsiiloreksislerde perifere dogru asir1 oyuk
yapilmasinda daha sik rastlanabilir. On kapsiiliin tripan mavisi ile boyandig1 durumda kapsiil
daha gevreklestigi icin fako ucunun temasinda daha kolay yirtilabilir. On kapsiil kenari
yirtilmast nukleusu parcalara ayirma islemini zorlastirir ve islem sirasinda yirtigin
biiyiimesine yol acabilir. On kamara silinmesi veya fako ucunun &n kamaradan ¢ikarilmasi
yirtig1 biiyiitebilir. Kapsiil kenar1 yirtig1 erken farkedilir ve perifere dogru ilerlememis ise
fako ucu c¢ikarilirken ©6n kamara viskoelastik ile derinlestirilerek yirtigin iki ucu
kapsiiloreksise doniistiiriilmelidir. Niikleusun chopper ile parcalara boliinmesi sirasinda fako
ucu veya chopper ile 6n kapsiil kenar1 yirtilabilir. On kapsiiloreksis kenar riiptiiriinde nukleus
parcalama ve emiilsifiye etme islemlerinde kapsiilii germemeye ve kapsiil kenarini fako ucu

ile yakalamamaya dikkat edilmelidir.

Korteks kalintilari:

Biiyiikliiklerine gore onemleri degismektedir. Ekvatordaki kiiciik kalintilar birakilabilir

ve bunlar 3-4 hafta icerisinde kendiliginden absorbe olur. Ancak daha biiyiikk bakiyelerin



absorbe olmasi haftalar alabilir ve 6n kamarada ciddi bir inflamasyona yol agarak sinesi, arka
kapsiilde bulaniklik, endotel hasar1 ve GIL desantralizasyonuna neden olabilirler. Bu nedenle

eger arka kapsiil yirtilmasi riski az ise korteks miimkiin oldugu kadar iyi temizlenmelidir.

Zoniillerin yerinden ayrilmasi:

Traksiyon uygulanmasi sonucu zoniiller yerinden ayrilabilir. Bu komplikasyon
kapsiilotomi sirasinda, sert niikleus parcalarinin emiilsifikasyonu sirasinda ya da kortikal

aspirasyon sirasinda gelisebilir. Psodoeksfolyasyonu olan gozlerde daha da sik goriilebilir.

Arka Kapsiil Riiptiirii :

Fakoemiilsifikasyonun birka¢c asamasinda meydana gelebilir: Niikleusun yataginda
parcalara ayrilmasi sirasinda olabilir. Yumusak niikleuslarda ikiye ayirma sirasinda spatiiliin
arka kapsiilii zedelemesiyle olabilir. Sert niikleuslarda kirma islemi sirasinda parcgalarin tam
ayrilmasi i¢in niikleus yarilarinin kapsiilii asirt germesi veya chopperin arka kapsiilii
zedelemesi nedeniyle olabilir. Okliizyonun ani kirilmasi ile 6n kamara kollapsi chopperin arka
kapsiilii yirtmasina sebep olabilir. Ayrica niikleus parcaciklarinin temizlenmesi sirasinda arka
kapsiil riiptiirii olabilir. Fako ucu 6n kamaradan ¢ikarilirken viskoelastik ile 6n kamara
olusturulur ve miimkiinse yirtik kapsiiloreksise doniistiiriiliir. Hyaloid parcalanmis ve vitreus
on kamaraya gelmis ise viskoelastik niikleus parcasinin uzagina enjekte edilir. Kalan niikleus
emiilsifiye edilmeden o©nce parca etrafindaki vitreus, on vitrektomi ile 6n kamaradan
temizlenir. Viskoelastik ile 6n kamara tekrar olusturulduktan sonra niikleus parcasi emiilsifiye
edilir. Hyaloid parcalanmis ve vitreus 6n kamarada ve iri birka¢ niikleus pargasi var ise bu
parcalarin arkaya diismesini Onlemek i¢in niikleus materyali altina kese i¢ine viskoelastik
enjekte edilir keza endoteli korumak icin kornea arkasina da enjekte edilir. On kamara kollabe
olmamasi i¢in devamli viskoelastik takviyesi ile fakoemiilsifikasyon sirasinda vitreus geride
tutulmaya calisilir. Bu islem sirasinda yiiksek vakum fakat diisiik akim ve diisiik ultrason
kullanilmalidir. Bu islem ©n kamarada tiirbiilans1 azaltarak serbest vitreus hareketini
azaltabilir. Bu islem niikleus parcasini vitreustan uzaklastirmak igin On vitrektomi ve
viskoelastik ile desteklenir. Niikleus emiilsifiye edildikten sonra kalan korteks materyali 6n

vitrektomi ile temizlenir.



Niikleusun Vitreusa Diismesi :

Fakoemiilsifikasyon sirasinda arka kapsiil yirtilinca niikleus parcasi ile fako ucu arasina
vitreus girmesi par¢anin yakalanmasin giiglestirir ve bu sirada vitreusun fako ucuna sikismasi
ve irrigasyon basincinin da etkisi ile parca goz dibine kacar. Parcalar 6n vitreusta asili ise
destek icin parcalarin gerisine biraz viskoelastik yerlestirilir. Daha sonra parcalar1 6n
segmente ¢ekmeden Once vitreus fibrillerinden ayirmak icin bimanuel vitrektomi yapilir.
Vitreus jelinde karigsmis olan niikleus parcalarinin vitrektomi yapilmadan manuel olarak yara
yerinden cikarilmaya calisilmasi vitreus bazinda istenmeyen retina traksiyonuna sebep
olabilir. Bu da retina dekolmanina yol acabilir. Niikleus materyali vitreus boslugu icgerisine
arkaya diiger ise, vitrektomiyi takiben yukari dogru niikleusu yilizdiirmeye calismak bazen
faydali olur. Ancak en dogru olani, fako fragmantasyon ile iiclii girisli pars plana vitrektomi
yolu ile lens materyalinin sekonder cikarilmasidir. Diisen niikleus parcalart biiyiik ise

perflorakarbon yardimi ile limbal insizyon yaparak ¢ikarmak miimkiindiir.

OPERASYON SONRASI FAKO KOMPLIKASYONLARI :

1- Kornea 6demi

2- S1g ve diiz 6n kamara

3- Hifema/ suprakoroidal hemoraji
4- GOz i¢i basincr artigi

5- Kistoid makula 6demi

6- Arka kapsiil opasifikasyonu

7- Endoftalmi

8- Retina Dekolmani

Kan-Retina Bariyeri

1. Dis Kan-Retina Bariyeri: Retina pigment epiteli (RPE) hiicreleri arasindaki siki

baglanti kompleksinden (zonula occludens ve zonula adherens) olugsmaktadir.

2. I¢ Kan-Retina Bariyeri: Retina damar endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilardan

olusmaktadir.



Bu bariyerler, retinanin islevlerini  siirdiirebilecegi  ortamimn  devamliliini

saglamaktadirlar.

Makula Odeminin Fizyopatolojisi

Normalde ekstraselliiler bosluk, retinanin toplam hacminin kii¢iik bir boliimiinii
olusturmaktadir. Bu durum, elektrolit ve daha biiyiik molekiillerin aktif olarak retina pigment
epitelinden kana verilmesi ile siirdiiriiliir. I¢ ya da dis kan retina bariyerinin bozulmasi
halinde, plazma bilesiminin daha biiyiik boliimiiniin, 6zellikle proteinlerin gecisi artarak
ekstraselliiller hacim genisler. Makiilanin 6zel anatomik yapisi, gerek gevsek lif catisina,
gerekse parafoveal bolgede retina katmanlarinin kalinligina bagl olarak, dis pleksiform ve i¢
niikleer katlarda sivi birikmesinin kolaylastirmaktadir. Makiilanin zayif damarlanmasi
nedeniyle de biriken sivinin emilimi zorlagmaktadir. Sonugta, makulaya yerlesik olarak
olusan retina 6demine makula édemi denir (137). Yapilan ¢alismalarda, eozinofilik yapida bir
stvinin i¢ niikleer ve dis pleksiform katlarda toplandigi gosterilmistir. Bu sivi, foveayi
cevreleyen Kkistler ya da foveaya yerlesen tek kist seklindedirler. Kronik donemde daha i¢
katlara ilerleyerek lameller ya da tam kat makiila deligiyle sonuglanabilirler (138). Daha
sonraki caligmalar, kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu artan ekstraselliiler s1ivi hacminin,

kistoid makiila 6demine neden oldugu goriisiinii desteklemistir.

Makula Odeminin Etyopatogenezi

Kan-retina bariyerlerinin bozulmasina yol acarak makula ©6demi gelismesinde
metabolik, iskemik, mekanik, hidrostatik, enflamatuar, herediter, ve toksik faktorler rol

oynamaktadir (139).

KATARAKT CERRAHISI SONRASI KiSTOID MAKULA ODEMIi

KMO kan-retina bariyerinin ortadan kalkmasiyla retinanin hiicre dis1 bosluklarinda s1vi
toplanmasi, dis pleksiform ve i¢ niikleer tabakalarda sivi ile dolu kistoid bosluklarin
olusmasidir. Bu siv1 ile dolu bogluklar gercek kistlerde oldugu gibi bir epitel tabakasina sahip
degildir. Bundan dolayi kistoid olarak tanimlanmislardir (140).



Patogenezinin halen tam olarak belirlenememesi sonucu tedavi giicliikler icermesine
ragmen KMO bircok cerrahi ve cerrahi dis1 nedenlerle ortaya gikabilir ve tanisi klinik veya
anjiografik olarak genellikle kolaydir.

KMO komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonras1 gérme azalmasina yol acan en 6nemli
nedendir (141).

Ameliyat sonrasi kistoid makula odemi ilk olarak 1953 yilinda Irvine tarafindan
intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra tanimlanmistir (142). Sendrom o©n hyaloidin
parcalanmasi, yara yerinde vitreus yapisiklilari, vitreus opasiteleri, makula degisiklikleri ve
irrite goz ile karakterizedir. Gass ve Norton ise 1966 yilinda floresein anjiografik
karakteristiklerini tarif etmistir (143). Boylece katarakt cerrahisinden sonra gelisen KMO

Irvine-Gass Sendromu olarak bilinmektedir.

Etyoloji:

KMO Kkatarakt cerrahisinden sonra sik rastlanan bir problemdir. Eskiden intrakapsiiler
katarakt cerrahisinden sonra vizyon diisiikliigiine sebep olan KMO’nin % 5-10 arasinda
degisen goriilme sikligi, bugiinkii modern katarakt cerrahisi teknikleri komplikasyonsuz
saglikli gozlerde ile %1 civarina diigmistiir (144,145). Saghkh gozlerde komplikasyonsuz
katarakt cerrahisinden sonra goriilebildigi gibi, komplikasyonlu bir cerrahi sonrasi veya iiveit
ve diyabetik retinopati gibi hastaliklarda cerrahi sonrasi da gelisebilir. Ancak klinik olarak
belirgin bir makula 6demi olmaksizin anjiografik olarak gosterilebilen KMO’nin %10-20
arasinda oldugu bildirilmistir. Ortaya ¢ikis1 genellikle cerrahi sonrasi1 4-12 hafta arasindadir,

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

Mekanizma:

KMO’deki histopatolojik degisiklikler oldukga iyi bilinmesine karsin makula 6demine
yol acan kan-retina bariyerinin yikilmasindaki ger¢cek mekanizma tam olarak agciklanmamustir.
Bununla ilgili bircok mekanizma 6ne siiriilmektedir.

1.Mekanik traksiyon etkisi: Vitreoretinal yapisikligin vitreus tabani, optik sinir ve

makulada en kuvvetli oldugu bilinmektedir. Bu teoriyi One siirenlere gore makuladaki ve
ozellikle Miiller hiicrelerindeki traksiyon KMO’ne yol acmaktadir. Ancak sizintinin hangi

mekanizma ile olustugu aciklanamamistir (147-149).



2.Prostaglandin yapuminin artmasi: Cerrahi sirasinda ortaya ¢ikan On segment

inflamasyonu, iris damarlarindan sizintiya ve prostaglandin yapiminin artmasmna yol
acmaktadir (150-152). Prostaglandinlerin (PG) makuladaki enflamatuvar degisikliklere yol
actig1 diisiiniilmektedir.

3.Isik hasar: Isiga maruz kalma sonucunda ortaya cikan serbest radikallerin PG
yapimini uyardiglr one siiriillmektedir. Bir ¢alismada UV absorbe eden goz i¢i lenslerinin
kullamlmas1 ile KMO’nin azaldigi belirtilmektedir. Ancak diger calismalar bu sonucu
desteklememistir. Ayn1 sekilde cerrahi mikroskoplarda filtrelerin kullanilmast da KMO
insidansini azaltmamistir (153,154).

KMO ile ilgili calismalar esas olarak inflamasyonun engellenmesi ve ozellikle PG
uyariminin bastiriimasina yoneliktir. KMO bircok olguda mekanik bir traksiyon olmadan ve
hatta arka vitreus dekolmani bulunan go6zlerde de ortaya c¢ikmaktadir. Halbuki PG

inhibisyonunun KMO’nin hem engellenmesi hem de tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.

Goriilme sikhigim etkileyen durumlar:

Lens Partikiillerinin Kalmasi:

Katarakt cerrahisinden sonra geride kalan lens partikiilleri KMO icin risk faktorii olarak
belirmektedir. 2000 yilindan Onceki bircok calismada geride kalan lens partikiilleri icin
vitrektomi uygulanan hastalarda KMO goriilme siklign ¢ok diisiik olmasma karsin bu
hastalarda olduk¢a 6nemli gérme kayiplar bildirilmektedir.

Vitreus Kaybi:

Katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsiil riiptiirii ve vitreus kaybinin KMO’nin ortaya
cikisinda onemli bir risk faktorii oldugu eskiden beri bir¢ok calisma ile gosterilmistir. 1985-

1995 arasinda yapilan ¢alismalarda ise bu oran %10’lara diismektedir (154,156).

Diabet:

Diabetli hastalarda 6zellikle diabetik retinopatili gozlerde katarakt cerrahisi sonrasi
KMO o6nemli bir sorun olarak karsimiza cikmaktadir. 1992°de yapilan bir calismada
cerrahiden 1 yil sonra KMO goriilme siklif1 cerrahi 6ncesi diabetik retinopati mevcut olan

hastalarda %56 iken, cerrahiden Once retinopatisi bulunmayan hastalarda bu oran yalnizca %7



olarak verilmektedir. Ancak bu donemden sonra katarakt cerrahisi teknikleri oldukca gelismis

ve fakoemiilsifikasyon teknigi ile bu problemler ¢cok azalmistir.

Uveit:

Uveitli hastalarda KMO katarakt cerrahisinden sonra sik olarak goriilmektedir. Juvenil
romatoid artrit veya pars planitisli hastalarda katarakt cerrahisinden sonra KMO goriilme
sikligt %50’lere kadar varmaktadir. Son yillarda bazi calismalarda ise iiveitli hastalara
uygulanan Kkatarakt cerrahisinden sonra KMO goriilmesinin inflamasyonun kontrolii ve

atravmatik cerrahi ile olduk¢a azaldig1 goriilmektedir.

Okiiler Hipotansif Ajanlarin Kullamlmasi:

Bir PG analogu olan latanoprostun kullanilmas: ile katarakt cerrahisinden sonra KMO
goriilmesi arasindaki iliskiyi bildiren bircok calisma mevcuttur. Yeni olarak da unoprostone,
travaprost ve bimatoprost kullanimi ile ameliyat sonras1 KMO iliskisi ortaya konmustur. Bu
nedenle bu hipotansif lipidlerin ameliyat sonrast KMO gériilme sikhiginin en fazla oldugu
birkac ayda kullanilma emniyetinin daha 1yi arastirilmas1 gerekmektedir.

Klinik Bulgular

Hastalar asemptomatik olabilir veya gorme azalmasi bulunabilir. Gérme keskinligi
genellikle 0,2-0,3 ile 0,6-0,7 arasinda degismekle birlikte 0,1 diizeyine kadar da diisebilir.
Fotofobi, okiiler iritasyon, metamorfopsi ve ugusma sikayetleri olabilir. Limbal enjeksiyon,
on kamarada hiicre ve flare, irise vitreus yapisikliklari, on kamarada vitreus, kesi yerine
vitreus inkarserasyonu ve kapsiil yirtilmasi goriilebilir. Fundus muayenesinde vitreusta hiicre
veya flare, sinerezis, vitreomakiiler yapisikliklar fovea reflesinin azalmasi, sari-beyaz foveal
nokta hafif bir papilla 6demi, foveal kistler izlenebilir. Kronik olgularda retina pigment

epitelinde atrofi veya hiperpigmentasyon, kistoid dejenerasyon ve makula deligi gelisebilir.
Floresein Anjiografi:
Kistoid makula 6deminini gosteren en 6nemli tan1 yontemi floresein anjiografidir. Erken

fazda perifoveal retina kapillerlerinde genisleme goriiliir, giderek sizint1 izlenmeye baslar,

floreseinin i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakalardaki kistoid bosluklara sizmasiyla gec fazda



perifoveal bolgede boya gollenir ve klasik ta¢ yapragi sekli olusur. Olgularin ¢cogunda optik
sinir basindaki kapillerlerin de sizdirmas: ile optik disk de hiperfloresan olur. Psodofakik
KMO tipik olarak optik diskte boyanma ile birlikte oldugundan KMO’ne yol acan DM,
epiretinal membran (ERM) ve eksiidatif makula dejeneresansi gibi diger bazi hastaliklardan
kolayca ayrilabilir. Anjiografideki sizintinin miktar1 ile vizyon arasinda belirli bir iligki

yoktur.

Optik Koherens Tomografi (OCT) :

OCT ile retina kalinliginin saptanmasi makula 6deminin kantitatif olarak Olciilmesini
saglamaktadir. Boylece tedavinin basaris1 daha kolay olarak degerlendirilebilir. Ameliyat

sonrast KMO ile birlikte subfoveal makula dekolmani sadece OCT ile goriintiilenebilir.

TEDAVi

Cogu olgu kendiliginden 1iyilestigi i¢in gormenin etkilenmedigi ve inflamasyonun siddetli
olmadig olgular1 tedavi etmeye gerek yoktur. Profilaktik tedavi tartismali olmakla birlikte,
kullanimini destekleyen calismalar bulunmaktadir. KMO gelisme riski yiiksek olan hastalara
ameliyattan birka¢ giin onceden baglayarak 3 ay boyunca topikal non-steroid antiinflamatuar
verilebilir (157,158). Tedaviye ne zaman baslanmasi1 gerektigi konusunda ortak bir goriis
bulunmamaktadir. Bazilar1 kendiliginden gerileme i¢in 6 ay beklemenin daha uygun oldugunu
savunurken, bazilar1 da olayin kroniklesmeden tedavi edilmesinin daha iyi oldugunu
savunmaktadir. Tedavide ilk olarak giinde 4 kez topikal steroid ve/veya non-steroid
antiinflamatuarlar verilmelidir. Eger gorme 2 sira artarsa, 4-6 hafta bu dozda kullanildiktan
sonra toplam siire 3-6 ay olacak sekilde azaltilarak kesilir. Eger gorme artmazsa damlalara
devam edilmeli ve subTenon steroid enjeksiyonu eklenmelidir. SubTenon enjeksiyon ayda 1
olmak {iizere 3 kere tekrarlanabilir. Direncli olgularda tedaviye asetazolamid de eklenir. Dort
hafta kullanimdan sonra etki gozlenirse doz azaltilarak 3 ay devam edilir. Ancak bununla da

cevap alinamayan olgularda intravitreal triamsinolon ve/veya vitrektomi denenmelidir.

Intravitreal triamsinolon, tibbi tedaviye direngli KMO olgularinda iimit verici bir tedavi
olmakla birlikte niiks siktir ve cogu hastada birden fazla enjeksiyon gerekmektedir (159-161).
Bu da katarakt olusumu ve goz ici basing artis1 gibi yan etkilerin daha sik goriilmesine neden

olabileceginden yarar-zarar orani iyi diisiiniilmelidir.



Lens veya silier cisim membraninin gelistigi ve tedaviye cevap vermeyen iiveitlerde IOL’ nin
cikarilmast inflamasyonu geriletebilir. Yara yerine vitreus bantlar1 uzanan, iridovitreal ve
iridokapsiiler yapisikliklart olan olgularda bu bantlarin Nd:YAG laser ile eritilmesi bazi
hastalarda faydali olabilir. Ancak c¢ogu zaman bu yapisikliklar Nd: YAG laser ile
eriyemeyecek kadar yogundur. Bu olgularda vitrektomi faydali olabilir. Hatta bu
yapisikliklarin olmadigi olgularda bile vitrektominin faydali oldugu olgular bildirilmistir
(162,163). Lens bakiyelerinin temizlenmesi ve internal limitan membranin soyulmasi da
O0demin ¢oziinmesine yardime olabilir.

Prognoz

Katarakt cerrahisi sonras1 gelisen KMO, olgularin yaklasik %80’inde kendiliginden geriler
(164).



MATERYAL- METOD

I.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari A.D. Katarakt ve Refraktif Cerrahi
Biriminde Ekim 2008 ile Haziran 2009 tarihleri arasinda juvenil ve senil katarakt tanisiyla
komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon + arka kamara goz ici lens (AKGIL) implantasyonu
uygulanan 29 hastanin 40 gozii calismaya alindi. Hastalarin 11’1 erkek (% 37.9) 18 ‘si kadind1
(%62.1). Hastalarin santral makula analizleri OCT (OTI SLO-OCT ) ve FAF ile preop,
postop 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 2.ay, ( KMO gelisen olgularda ), 3.ay ve 6.ayda kaydedildi.
Otofloresans Olciimii HRA ( Heidelberg Retinal Anjiogram) cihazinda pupillalar dilate
edildikten ve gozler red-free konumunda netlestirildikten sonra floresein enjekte etmeden
floresein moduna getirilip ¢ekilmistir. FAF imajlarin1 elde edebilmek icin 30 mikronluk
gorme alant modu kullanilmistir. Ardisik dijital imajlar alinmis ve kaydedilmistir. Bunlardan
20’s1 se¢ilmis ve ortalamalar1 alinarak en net goriintii kaydedilmistir. Caligmaya alinan tiim
olgularin diizeltilmis en iyi gorme keskinligi, ameliyat Oncesi ve tiim kontrollerde
otorefraktometre (optikon) yontemiyle refraksiyon tespitinden sonra saptanmistir. Ameliyat
oncesi ve ameliyat sonrasi diizeltilmis gorme keskinlikleri, Snellen eseline gore
degerlendirilmistir.

Ayrintili  biomikroskopik muayenede, Ozellikle katarakt disinda refraksiyonu
etkileyebilecek patolojiler aranmis ve kataraktin tipi degerlendirilmistir. Diyabetik retinopati
ve senil makula dejenesanst olanlar, kontrolsiiz glokomu olanlar, fundus problemi olanlar,
goriilebilir lens subluksasyonu olanlar calismaya alinmamistir. GOz i¢i basinglar topikal
anestezi sonrast Goldmann aplanasyon tonometresi ile ol¢iilmiistiir. Fundus muayenesi tam
pupilla dilatasyonu sonrasi indirekt oftalmoskopi ile yapilmistir.

GIL giicii IOLMaster (Zeiss) iiniti  kullanilarak non-kontakt parsiyel koherens
interferometriyle hesaplanmistir.

Ameliyat oncesi pupilla %1'lik siklopentolat ve %]1’lik tropikamid ile dilate edilerek
peroperatif dilatasyon saglanmistir. Ameliyat 6ncesi profilaksi i¢in herhangi bir medikasyon

kullanilmamustir.

Cerrahi teknik: Tiim ameliyatlar ayn1 cerrah tarafindan, lokal anestezi ve 2 olguda
genel anestezi altinda yapildi. Ameliyata alinan lokal anestezi ile yapilacak hastalara
proparakain hidrokloriir %0.5 (Alcaine Oftalmik Soliisyon, Alcon) damlatilarak yapilan

topikal anestezi sonrasi, 2 cc lidokain hidrokloriir + adrenalin (Jetokain ampiil, Adeka,



Samsun, Tiirkiye), 2 cc bupivakain HCL glucose monohydrate % 0,5 (Mercaine enjektabl,
Eczacibasi, Istanbul, Tiirkiye) kullanilarak lokal peribulber anestezi uygulandi.
Fakoemiilsifikasyon Infinity ALCON cihaziyla asagidaki protokole uygun olarak
yapildi
1)  Saydam kornea kesisi
2)  On kamaraya viskoelastik madde (VEM) verilmesi
3) Kapsiiloreksis
4)  Hidrodiseksiyon
5) Niikleusun emiilsifikasyonu
6) Korteksin I/A ile temizlenmesi
7) Kapsiiler yatagin VEM ile doldurulmasi
8)  GIL yerlestirilmesi
9) VEM aspirasyonu
10) On kamaraya 0.1 cc Zinnat ( ZINNAT 250 mg 1 flakon) verilmesi
11) Yara yerinin stroma hidrasyonu yontemiyle kapatilmasi

Postop hastalara medikasyon olarak prednizolon sodyum fosfat ( Norsol Forte, BILIM )
coll 6x1 ve Tobramisin (tobsin I1.E.Ulagay) coll 4x1 verildi. Kontrollerde; diizeltilmemis ve
diizeltilmis en iyi gorme keskinligi, biomikroskopik muayene, Goldman aplanasyon
tonometrisi ile goz i¢i basing Ol¢iimii, dilate fundus muayenesi, santral makulanin
otofloresans ile goriintiilemesi ve OCT ile santral makula kalinlig1 6lciimii uygulandi. KMO
gelisen ve gorme keskinligi artmayan hastalara postop 1.ayda sodyum diklofenak (Voltaren
SR, Novartis) 75 mg tb 1x1, ketorolak trometamin ( Acular, Abdi Ibrahim) coll 4x1 ve
prednizolon asetat %1 ( Pred Forte, Abdi Ibrahim) coll 4x1 klinik diizelmeye gore verilerek
devam ettirildi. Hastalarin santral makula analizleri OCT ve otofloresans ile preop, postop
1.giin, 1.hafta, 1.ay, 2.ay( KMO gelisen olgularda ), 3.ay ve 6.ayda kaydedildi. Hastalarin
vizyonlar1 preop, postop 1.giin, postop 3.hafta, postop 2.ay (KMO gelisen hastalarda), postop
3.ay ve postop 6.ay kaydedildi. Makula kalinli1 ve vizyon degerleri karsilagtirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tekrarli 6l¢timler icin parametrik olmayan Friedman varyans analizi
kullamldi. Ikiserli karsilastirmalarda anlamlilik degerinde Bonferroni diizeltmesi uygulanarak

Wilcoxon testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



BULGULAR

Calismaya 29 hastanin 40 gozii alindi. Hastalarin 11°1 erkek (%37.9) 18 ‘si kadindi
(%62.1). Hastalarin yaslar1 10 ile 79 arasinda degismekte olup ortalamasi 61,03 + 16,72 idi.
Calismaya dahil olan 29 hastada; 1 hastanin 2 goziinde ve 1 hastanin tek goziinde olmak iizere
toplam 2 hastanin 3 goziinde (% 7.5) OCT ile KMO saptandi. KMO saptanmayan hastalarin
yas ortalamasi 60,33 + 17.01 (10 ile 79) ve KMO saptanan hastalarin yas ortalamast ise 70,5
+ 10.6 (63-78) diizeyindeydi (Sekil 6). Hastalarin ameliyat oncesi en iyi diizeltilmis gorme
keskinligi ortalamasi 0.42 + 0,2 diizeyindeydi. Hastalarin preop OCT ile makula kalinliklar
ortalama 175,21 + 16,7 p idi. Preop tiim hastalarin HRA ile fundus otofloresans goriintiileri

kaydedildi.
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Sekil 6 ) KMO olan / olmayanlarda yas tablosu

Calismaya alinan hastalarm en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri; KMO
olmayan hastalarda preop vizyon 0,43 + 0.21 (0,1-0,8), postop 1.giin vizyon:0.51 £ 0,26 (0,1-
1,0) , postop l.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)

diizeyindeydi. Postop 1.giin ile 1.hafta arasindaki vizyon degerlerinde istatiksel olarak



anlamali bir artis saptanmustir. Postop 1.hafta ile 3.hafta arasinda vizyon degerlerinde
istatiksel olarak anlaml bir artis saptanmistir. Ve postop 3.hafta ve 3.ay vizyon degerlerinde
istatiksel olarak anlamli artis saptanmistir. Preop vizyon ile postop 1.giin vizyon arasinda ve
postop 3.ay ile 6.ay vizyon degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir artis saptanmamistir

(Sekil 7).

postop3a

E postop3hf

Sekil 7 ) KMO olmayanlarda ortalama vizyon- zaman grafigi

KMO saptanan hastalarin vizyon degerleri ise preop: 0.40 + 0,14 (0,3-0,5), postop 1.giin
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) diizeyinde bulunmustur. Postop 3.hafta sonrasi vizyon artisi
olmayan ve OCT ‘de KMO saptanan hastalara sodyum diklofenak (Voltaren SR, Novartis) 75
mg tb 1x1, ketorolak trometamin ( Acular, Abdi Ibrahim) coll 4x1 ve prednizolon asetat %1 (

Pred Forte, Abdi Ibrahim) coll 4x1 klinik diizelmeye gore verilerek Voltaren tb 1 ay, topikal



damlalar 2 ay devam ettirildi. Postop 3.ayin sonunda vizyon artis1 postop 6.ayda artarak

devam etti (Sekil 8).
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Sekil 8) KMO olanlarda ortalama vizyon-zaman grafigi

KMO saptanmayan hastalarin OCT ‘de makula kalinliklar1 preop: 174,46 +
20,79 , postop l.giin: 179,49 + 22,54 | postop l.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 diizeyinde
saptanmistir. OCT kalinliklarina gore postop 1.giin ile postop 6.ay arasinda, postop 3.hafta ile
6.ay arasinda ve postop 5.ay ile postop 6.ay arasinda anlamli fark vardir. Preop ile postop 6.ay

arasinda istatiksel olarak anlaml fark yoktur (Sekil 9).
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Sekil 9) KMO olmayanlarda ortalama makula kalinlig1- zaman grafigi

KMO saptanan OCT  de makula kalinliklar1 preop: 189,67 p + 23,02, postop
1.giin : 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 n
bulunmustur (Sekil 10).
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Sekil 10 ) KMO olanlarda ortalama makula kalinligi- zaman grafigi




Ameliyatin l.ayinda 2 hastanin 3 goziinde OCT ile KMO saptanmis olup
bunlardan 2 tanesinde otofloresans yontemiyle hiperotofloresans saptanmistir. 2 hastaya
Voltaren SR 75 mgr tb 1x1 Acular coll 4x1 ve predforte coll 4x1 verilip 2.ayda kontrole

cagrilmstir.

1.hastanin preop en iyi diizeltilmis gorme keskinligi 0.5 diizeyindeydi. Preop OCT
ile makula kalinligi 184 p idi. Postop 3.hafta V: 0.7 ve OCT de makula kalinlig1 482 pn
diizeyinde olup medikasyon baslandi. Postop 2.ay V: 0.7 ve OCT ‘de makula kalinlig1 561 p
idi. Medikasyona devam edildi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula kalinlig1 250 p idi. Postop 6.ay
V: 0.8 ve OCT ‘de makula kalinlig1 232 p idi (Sekil 11).
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Sekil 11) KMO olan 1.hastanin vizyon- makula kalinlig1 egrisi

Ayni hastanin diger gozii ise preop V: 0.4 ve OCT ‘de makula kalinligr: 215 p idi.
Postop 3.hafta V: 0.7 ve OCT ‘de makula kalinligi: 303 p idi. Medikasyona baslandi ve
postop 2.ay V: 0.5 ve OCT ‘de makula kalinlig1 300 p idi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula
kalinlig1 246 p idi. Postop 6.ay V: 0.8 ve OCT ‘de makula kalinlig1 210 p idi (Sekil 12).
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Sekil 12) 1. hastanin ameliyat olan diger goziiniin vizyon-makula kalinlig1 egrisi

KMO gelisen diger hastada ise preop V: 0.3 ve makula kalmligi: 170 p idi. Postop
3.hafta V:0.3 ve makula kalinligi: 246 p idi. Medikasyona baslandi. Postop 2.ay V: 0.9 ve
makula kalinlig1:175 p idi. Postop 3.ay V: 0.8 ve makula kalinlig1 162 p ve postop 6.ay V: 0.9
ve makula kalinligi: 160 p idi ( Sekil 13).
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Sekil 13) KMO olan 2.hastanin vizyon- makula kalinlig1 egrisi



Bu calismada KMO saptanan 2 hastanin 3 goziinde, HRA cihaziyla, FAF bakilmistir. 2
hastanin 2 goziinden hiperotofloresans saptanmistir. Diger 1 gézde OCT’ de KMO olmasina
karsin FAF’da hiperotofloresans saptanamamastir.

Sekil 14 ve 20’de FAF’da hiperotofloresans saptadigimiz hastalar

Sekil 15°de KMO olmasina karsin FAF’da hiperotofloresans saptanilmayan hasta

Sekil 16,17) OCT’de KMO ve diizelmis hali

Sekil18,19) 1.hastanin OCT’de KMO olan 2.gozii ve diizelmis hali

Sekil 21) 2.hastanin diizelmis FAF goriintiisii

Sekil 22,23) 2.hastanin OCT’de KMO ve gerilemis hali

Sekil 14) FAF ‘da makulada hiperotofloresans saptadigimiz 1.hasta



Sekil 15) 1.hastamin diger gozii ( OCT’de KMO var olmasina karsin FAFda

hiperotofloresans saptanilmayan hasta)
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Sekil 16) OCT’de KMO saptanilan 1.hasta ( Hiperotofloresans saptanilan 1. hasta)



Sekil 17) OCT’de diizelmis fovea bolgesi (1.hasta)

Sekil 18) 1. hastanin KMO olan diger gozii ( Hiperotofloresans saptanamadi)
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Sekil 19) 1. hastanin diizelmis OCT goriintiisii

Sekil 20) 2.hastada FAF’da makulada hiperotofloresans saptanmasi



Sekil 21) 2. hastanin iyilestikten sonra ¢ekilen FAF’da normal otofloresans

Facus: 30 {3} Seon angle: 0.7

Sekil 22) 2.hastanin OCT bulgusu



Sekil 23) 2. hastanin diizelmis OCT goriintiisii



TARTISMA

Kistoid makula 6demi komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi beklenmeyen gorme
azalmasina yol acan en sik nedendir (165). Daha onceleri komplikasyonsuz intrakapsiiler
katarakt cerrahisinden sonra anjiografik olarak belirgin KMO yaklastk % 60 hastada
bildirilmistir. Ekstrakapsiiler katarakt opreasyonu geciren komplikasyonsuz olgularin ise %
20’sinde anjiografik olarak belirgin KMO saptanmustir. Bu gozlerin pek cogunda vizyon
kayb1 gelismemistir ve belirgin retina kalinlagsmas1 yoktur. Ancak olgularin % 2,5’inin altinda
KMO’ne bagli kalic1 gorme kaybr gelismektedir (166). Arka kapsiil riiptiirlii, yara yerine iris
veya vitreus inkarserasyonlu, GIL’e bagl iris irritasyonu olan olgularda postoperatift KMO
insidansinda artis olmaktadir(166). Ancak komplikasyonsuz fakoemulsifikasyonla katarakt
cerrahisi sonrasi subklinik KMO insidansi ve bu durumun uzun siireli sonuglar1 heniiz net
olarak bilinmemektedir.

KMO'nin siklig1 ile ilgili degisken sonuclarin bildirildigi bircok calisma bulunmaktadir
(167-178). Normal olgularda komplikasyonsuz bir katarakt ameliyatindan, siklikla 4-16 hafta
sonra % 3-70 oraninda anjiyografik, % 0.1-12 oraninda ise klinik KMO olustugu bildirilmistir
(175-178). Klinik KMO, olgularin yaklasik %1'inde bir yildan daha uzun siirer ve kroniklesir.
Bildirilen degerler arasinda ¢ok biiyiik farklarin olmasi hastaligin tanimi, uygulanan cerrahi
teknik, komplikasyon sikligi, kullanilan tam1 yontemi, hasta tipi ve takip kriterlerindeki

farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Bugiinkii modern katarakt cerrahisi ardindan vizyon azalmasi ile birlikte giden klinik
olarak belirgin KMO oranin1 % 0.2 ile % 1.4 oraninda bildiren calismalar vardir (166).
Ameliyat sonrasi kistoid makula 6demi ilk olarak 1953 yilinda Irvine tarafindan intrakapsiiler
katarakt cerrahisinden sonra tanimlanmistir (142). Sendrom ©6n hyaloidin parcalanmasi, yara
yerinde vitreus yapisikliklari, vitreus opasiteleri, makula degisiklikleri ve irrite goz ile
karakterizedir. Gass ve Norton ise 1966 yilinda floresein anjiografik karakteristiklerini tarif
etmistir (143). Boylece katarakt cerrahisinden sonra gelisen KMO Irvine-Gass Sendromu
olarak bilinmektedir. Anjiografik KMO, klinik kistoid makula 6deminden ¢ok daha sik
goriilmektedir ancak ¢ogu olgu belirti vermediginden gercek sikligi kesin olarak

bilinmemektedir.



KMO’deki histopatolojik degisiklikler oldukga iyi bilinmesine karsin makula 6demine
yol acan kan-retina bariyerinin yikilmasindaki ger¢cek mekanizma tam olarak agiklanmamugtir.
Bununla ilgili bircok mekanizma o©ne siiriilmektedir. Bunlar: mekanik traksiyon etkisi,

prostaglandin yapiminin artmasi ve 151k hasaridir (150-154).

Norregaard ve ark. yapti§i ¢ok merkezli bir ¢calismada; Komplikasyonsuz fako + AK
GIL implantasyonu sonrasi vizyon kaybmin eslik ettigi KMO sikhgim % 0.2 ile % 1.4

arasinda saptamiglardir (144).

Wegener ve ark. komplikasyonsuz fako + AK GIL implantasyonu yapilan 1000 serilik
olguda KMO sikligin1 % 0.2 olarak saptamislardir (145).

Lyle ve ark. 109 gozii kapsayan ¢aligmasinda klinik anlamli KMO oranm % 1.8 ( 2
g6z) olarak bildirmislerdir (179).

Ozkan ve ark. 400 hastanin 432 goziinii kapsayan calismasinda klinik anlamli KMO
oranini % 0.46 (2 goz) olarak bildirmislerdir(180).

Henderson ve ark. katarakt cerrahisi uygulanmis 1659 hastay1 kapsayan ¢alismalarinda
postop KMO’ni % 2.5 olarak bildirmislerdir ve KMO olmayan grubun final goérme keskinligi
KMO olan gruba gore daha iyi olarak bulunmustur (181).

Torron-Fernandez-Blanco ve ark.’in 260 hastanin alindig1 ve 208 saglikli, 42 diabetik
ve 10 diabetik makula 6demli hastanin komplikasyonsuz fakoemulsifikasyon sonras1t OCT ile
makula kalmhgini  olgtiikkleri calismasinda saglikli  hastalarda klinik anlamli KMO
saptanmamis. Diabetik grupta 6 gozde (%14.2) klinik anlamli KMO saptanmis. OCT her iki
grupta da makular kalinligin arttigin1 gostermis ancak diabetik olan grupta bu artis istatistiksel
olarak anlamliymis (182).

Kural ve ark. saglikli ve komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon veya EKKE geciren 67
hastada anjiografik KMO oranim % 8.3 olarak, klinik anlamli KMO oranim1 % 5.6 olarak
bildirmiglerdir. Ayn1 calismada final gérme keskinligi, makiila 6demi gelismeyen olgularda,

anjiografik makiila 6demi gelisenlere gore daha iyi bulunmug (183).



Mentes ve ark.252 hastayr kapsayan calismasinda anjiografik KMO saptanan hasta
sayisint 23 (% 9.1) olarak bildirmisti. Aym calismada klinik anlamli KMO ise
saptanmanustir. Bu calismada anjiografik KMO olan grupla klinik KMO saptanmayan grup
arasinda final vizyon acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina karsin klinik
olarak KMO saptanmayan grupta final vizyon daha iyi bulunmustur (sirasiyla 0.8 ve 0.89)
(184).

Ursell ve ark. rutin fakoemiilisifkasyon + AK GIL implantasyonu yapilan hastalarda
klinik anlamlit KMO oranim % 0 olarak bildirmistir (185).
Biz calismamizda invaziv bir teknik olan FFA’y1 kullanmadik. Noninvaziv, rahat,

tekarlanabilir, nonkontakt, objektif, kantitatif ve daha az zaman alan OCT ‘yi kullandik.

OCT retina anatomisinin capraz kesitli goriintiilerini saglayabilen noninvaziv bir
goriintiileme yontemidir. OCT kizil6tesine yakin ~800 nm'lik bir diod laser 15181 yardimu ile
dokularin optik geri yansitma o6zelliklerini kullanarak retinanin i¢ yapisi hakkinda yiiksek
coziimlemeli ve derinlemesine bilgiler saglar. OCT makula 6demi, makula deligi, epiretinal
membran, yasa baglhh makula dejeneresansi, optik sinir basi druzeni, optik disk piti gibi
patolojilerin yan1 sira retina sinir lifi tabakasi kalinligimin degerlendirilmesi ve on segment

yapilarinin goriintiilenmesinde de kullanilmaktadir (77-80).

Kim ve ark. komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geciren 130 gozii icine alan
calismasinda OCT ile KMO oranmmi % 14 olarak bulmustur. KMO olmayan grupta orta
dereceli bir makular kalinlasma olmasina ragmen vizyonlar 3 sira artmig(186) Kim ve ark.
yaptig1 diger bir calismada ise 41 diabetli hastanin 50 goziinde katarakt cerrahisi sonrasi

KMO oranin1 OCT’de % 22 olarak bildirmislerdir (187).

Belair ve ark. yaptigi diger calismada ise 41 iiveitli, 52 saglikli hastanin
komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonras1t OCT ile KMO insidansini iiveitli grupta ilk ayda
% 12, noniivetik grupta % 4 olarak saptamislardir. 3.ayda ise iiveitik grupta % 8, noniiveitik

grupta % 0 olarak bulmuslardir (188).

Mitne ve ark.’n katarakt cerrahisi gecirenlerde KMO tanis1 koymada FFA ile OCT ‘yi
karsilastirdigi ve KMO siiphesi olan 25 hastanin 25 goziinii inceledigi calismasinda, 22
hastanin FFA ve OCT sonuglari benzer ¢ikmus. 15 hastada KMO saptanmis 7 hastada



saptanmamis. 2 gozde ise yalnzca FFA’da, 1 gozde ise yalnizca OCT de KMO saptanmis. %
88 uyumla FFA ile OCT ‘nin katarakt cerrahisinden sonra KMO tanisinda korele oldugunu
belirtmislerdir(189).

Yakin zamanda yapilan bir ¢calismada, fakoemiilsifikasyon sonrasinda OCT ve FFA ile 2
ay boyunca takip edilen 131 goziin % 3.05’inde KMO saptanmustir (190).

Bizim olgularimizda ise vizyon azligma sebep olan KMO, OCT ile 40 goziin 3
tanesinde % 7,5 olarak saptandi. Noninvaziv bir teknik olan OCT kullanilmis olup FFA
kullanilmamgtir. Bulgularimiz literatiirle uyumludur. Invaziv teknik olan FFA ile
dogrulamadigimiz icin anjiografik KMO oranimi arastirmadik. Ayrica, hastalarin hicbirinde

kalic1 gorme kaybi gelismedi.

KMO saptadigimiz hastalarin yasi, KMO saptanmayan hastalara gore daha yiiksekti
(70). Bu da yasin damarsal patolojileri artinp KMO gelismesine zemin hazirlayabilecegi
fikrini ortaya cikardi. Ingiltere’de yapilan 1997-8 dénemine ait ulusal katarakt cerrahisi anketi
calismasinda diabet, okuler ko-morbidite, ekstrakapsiiler cerrahisi ile beraber artan yasin kotii

gorsel sonug gelisimi agisindan daha fazla riske sahip oldugu gosterilmistir (191).

Yilmaz ve ark yaptiklar1 komplikasyonsuz fakoemiilsifkasyon cerrahisi + g6z ici lens
implantasyonu uygulanan 102 hastanin 110 goéziinii kapsayan arastirmada; preop OCT
ortalamas1 202,4 p postop 1.giin 200,4 p, 1.hafta 208.4 p, l.ay 226,2 p, 3.ay 215,2 ve 6.ay
213.5 p diizeyinde bulunmustur ve postop l.aydan 6. aya kadar makula kalinlig1 istatiksel
olarak anlamli olarak artimistir. Olgularin ameliyat sonrasi 1.hafta ve 1.ay en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi 0.6, 3.ayda 0.5 ve 6.ayda 0.9 diizeyinde bulunmustur (192). Benzer bir
calismada da OCT’de, ameliyat sonras1 7. giinden baglayarak 6 aya kadar siiren makiila 6demi
saptanmis ve Ozellikle perifoveal bolgelerde anlamli derecede oldugu gosterilmistir(193).
Ayrica, Lobo ve ark. kiiclik insizyonlu katarakt cerrahisi sonrast RLA( Retina leakage
analyzer) ile yaptiklar1 bir ¢alismada da, sizint1 yerlerinin primer olarak fovea etrafindaki
vaskiiler yap1 oldugunu, daha sonra sizintinin daha az doku gerilimi ve daha fazla alana sahip
olan foveada biriktigini gostermislerdir (194).

Yilmaz ve ark. ameliyat sonrasi 1. giinde saptanan retina kalinligindaki hafif diisiisii ise,

ameliyat Oncesi katarakt varliginin 1s1k sagcilimina neden olarak OCT c¢ekiminin optik



kalitesini bozma etkisinin ortadan kalktigini ve aslinda, gergek retina kalinligini gésterdigini

diistinmiislerdir.

Biro ve ark, yukaridaki c¢alismayla benzer sonuclar bulmuslar ve katarakt cerrahisi
sonras1 fakoemdiilsifikasyonla katarakt cerrahisi geciren 71 hastanin 71 goziinii kapsayan ve
diger gozii kontrol grubu olan caligmasinda OCT’de orta dereceli kalinlik artis1 oldugunu
gostermigler.  Yazarlar orta dereceli subklinik makular ©Odem tamisinda OCT
kullanilabilecegini belirtmisler. Ayrica minimal retinal kalinlagmanin postop 6.ayda bile OCT

ile saptanabilecegini savunmuslar (195).

Antcliff ve ark. iiveitli hastalarda FFA ile OCT’yi KMO teshisi yoniinden
karsilagtirdiklar1 ¢alismasinda OCT’yi % 96 sensitif ve % 100 spesifik bulmuslar(196).

Von Jagow ve ark. makula patolojisi olmayan, tek gozii fakoemiilsifikasyon yontemi ile
komplikasyonsuz katarakt cerrahisi gecgiren ve diger gozii kontrol grubu olarak belirlenen 33
hastanin alindigi OCT ile postop makula kalinligin1 degerlendirdigi ¢alismasinda, hastalarin
preop, postop l.giin, 1.hafta, ve 6.hafta makula kalinlik dl¢iimleri karsilastirilmis. Kontrol
grubuna gore postop 1l.giin, l.ve 6. hafta anlamli olarak orta dereceli artis bulunmus.
Calismada KMO tanis1 alan hasta olmamis ve makula kalinlig1 ile vizyon arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmamis. Bu orta dereceli artisin subklinik degisimlere ve ortam

opasitesindeki degisimlerin etkisiyle meydana gelebilecegini belirtmisler (197).

Georgopoulos ve ark. komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi geciren 79 goziin
OCT ile foveal kalinligim olgtiikleri calismada, preop ve postop OCT 'de fovea kalinliginin
anlamli olarak arttifi buna karsin postop vizyon ile fovea kalinligi arasinda anlamli bir
korelasyon saptamadiklarini bildirmisler. Calismada postop artan makula kalinliginin

4.haftada eski kalinligina dondiigiinii belirtmisler (198).

Ching ve ark.131 hastay1 kapsayan fakoemiilsifkasyon sonrast OCT ile KMO ve retinal
kalinlik degisimlerini inceledigi calismada % 3.05’inde klinik anlamli KMO saptamislar.
Merkezi foveal kalinlik 6lctimleri preop 189,3 p, postop 2.hafta 175.5 p, postop 4.hafta 180,2
ve postop 8.hafta 176,2 p bulunmus. Cerrahi 6ncesi merkezi foveal kalinlik cerrahi sonrasina

gore daha kalin bulunmus. Bunun sebebi olarak da OCT ile makula kalinlig1 6l¢iimiiniin



lensin durumundan etkilenebilecegini belirtmisler. Buna ek olarak yas, cinsiyet, irk, aksiyel
lens uzunlugu, viicut-kitle oranindan ve refraktif durumdan etkilenebilecegini eklemisler.

Ayni ¢alismada vizyon ile foveal kalinlik arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamisg (190).

Sourdill ve ark ise 39 hastanin 41 goziinii kapsayan komplikasyonsuz katarakt cerrahisi
sonrasi 11 gozde 1.hafta OCT’de makula kalinligindaki artisin vizyon azalmasi ile iliskili
oldugunu bildirmis (199).

Bizim calismamizda ise OCT ‘de makula kalinligi, KMO saptanmayan hastalarda
postop 1.giin, 1.hafta ve 3.hafta artmis, postop 3.ay ve 6.ay ise azalmistir. Yukarida
bahsedildigi gibi literatiirde postop makula kalinliginin hem arttigina hem de azaldigina dair
bulgular mevcuttur. Calismamizda KMO saptanmayanlarda OCT ‘de makula kalinliklart
istatistiksel olarak anlamli olmasa da ilk 3 ay artis gdstermis, son 3 ay ise azalma gostermistir.
Postop 1.giin ile 6.ay arasinda, postop 3.hafta ile 6. ay arasinda ve postop S.ay ile 6.ay
arasinda anlamli olarak azalma olmustur. Preop ile postop 6.ay arasinda istatiksel olarak

anlaml1 bir fark olmamustir.

Ayrica calismamizda postop KMO saptanan ve saptanmayan grupta ortalama vizyon
sirastyla 0.8 ve 0,9 diizeyinde olup anlamli olarak artis saglamistir. Hastalarin ameliyat
sonrasi en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri ile makula kalinliklar1 arasindaki iliski

incelendiginde ise anlamli iligki saptanamamuistir.

Fundus otofloresans1 (FAF), gozdibi goriintiillenmesinde yeni bir teknik olarak yakin
zamanda kullanima girmistir ve retina pigment epitelindeki (RPE) lipofusinden
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle FAF, RPE’ni noninvaziv olarak degerlendirilebilen bir

tekniktir. Farkli fundus hastaliklarinda basartyla kullanilmistir (96,97).

FAF imajlart HRA cihaziyla scanning lazer oftalmoskopik yontemle hizli, noninvaziv
tan1 yontemi olarak 6zellikle makular hastaliklarda giderek artan bir 6neme sahip olmaktadir.
FAF, retinanin dis niikleer, dis pleksiform, Henle lifleri ve i¢ niikleerdeki makular
pigmentlerden etkilenir. Makular pigmentlerin konsantrasyonu foveal bdolgede yiiksek
oldugundan bu bolgede FAF imaj1 en alt diizeydedir.

KMO’nde FAF artis1 makular pigmentlerin kistoid bosluklar nedeniyle yer degistirmesi
seklinde yorumlanmis. Lipofuskin birikimi RPE hiicre destriiksiyonu i¢in bilinen yoldur. FAF



artist icin diger bir yol ise prooksidatif yol olup inflamasyon bu yolu tetiklemektedir. Bu da
inflamasyonun RPE hiicrelerinde artisa neden olmasiyla miimkiindiir.

Ayrica Holz makula 6deminde FAF artisinin yalnizca lipofusin birikimine bagli olmayip
extraseliiler sividan da kaynaklanabilecegini, extraseliiler sivinin retinoid gibi otofloresan

proteinler icerebildigini belirtmistir (200-202).

FAF; yasa bagli makula dejenerasansinda (203-224), herediter retina hastaliklarindan
Stargardt ve cone  distrofilerinde  (105,106,108,225), retinitis = pigmentozada
(106,108,226,227), Best vitelliform hastaliginda (106,228-230), Leber’in konjenital
amorozunda (231), makula deliginde (232-234), serpinjindz koroiditte (235), Bietti kristalin
distrofisinde (236), koroidal neviis ile koroid melanomu (237,238), psodoksanthoma
elastikum (107,239), santral ser6z koryoretinopatide (240,241), sifilitik posterior plakoid
koryoretinopatide (242) ve posterior multifokal plakoid koryoretinopatide (243) tan1 amaclh

kullanilmistir.

KMO tanisinda ise literatiirde, McBain ve ark.’in KMO tanisinda FAF (244), Macaluso
ve ark.’in KMO’ de retinal otofloresanstn HRA calismasi (245) Camparini ve ark.’in
KMO’de otofloresans, scanning lazer oftalmoskopla HRA calismasi (246) ve Bessho ve

ark.”1n KMO’li gozlerde makular otofloresans saptanmasi adli calismalar mevcuttur (247).

McBain .ve ark. klinik olarak KMO acisindan siipheli 34 hastay incelemisler ve FFA’y1
KMO tanis icin standart referans olarak almislar ve FAF 1n sensitivitesini ve spesifitesini
degerlendirmisler. Bu 34 hastayi; katarakt cerrahisi gegirenler, herediter retinopatililer,
inflamatuar goz hastalifi olanlar ve idiyopatik vakalar olarak se¢misler. FFA ile FAF’1
karsilastirdiklarinda % 81 sensitiv ve % 69 spesifik bulmuslar. FAF’1n KMO tanisinda hizli,

noninvaziv teknik olarak kullanilabilecegi sonucuna varmislardir (244).

Macaluso ve ark. KMO ‘nin retinal otofloresansinda HRA isimli calismasina orjini
farkli olan 36 KMO’li hastay1 dahil etmis. Tiim olgular FFA ile uyumlu FAF géstermislerdir
(245)

Camparini ve ark. orjini farkli olan KMO ‘li 30 hastay1 kapsayan calismasinda tiim

olgularda FFA ile FAF’1 uyumlu bulmuslardir (246).



Bessho ve ark yaptigi KMO tanisi alan 14 hastanin ( 3 hasta DM’ye ve 11 hasta ven dal
tikanikligma bagli KMO saptanmis) FFA ile FAF imajlarinin korelasyonunu arastirdiklart
calismada FFA ile FAF’sin KMO saptamada korele oldugunu bildirmislerdir (247).

Biz de calismamizda OCT ile KMO saptadi§imiz 2 hastanin 3 goziinde FAF yontemini
KMO saptamak icin kullandik. OCT ile KMO saptadigimiz 3 goziin 2’sinde hiperotofloresans
saptadik 1 gozde ise saptayamadik. Hiperotofloresans saptadigimiz 2 goziin tedavi sonrasi
FAF ve OCT bulgular1 normal idi.

Bu calismada, KMO gelismeyen grupta ilk 3 ay makula kalinlhigindaki orta derecede
artisin vizyonda herhangi bir azalmaya sebep olmadigini ve postop 6.ayda makula kalinliginin
yaklagik olarak preop doneme dondiigiinii saptadik. KMO gelisen hastalarda ise medikal
tedavi sonucu OCT ve FAF’daki artisin geriledigini ve hicbir gozde 6 ay takip sonrasi kalict

gorme kaybi gelismedigini, vizyonlarin anlamli derecede arttigini saptadik.

SONUCLAR: Sonug olarak komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi gegiren
hastalarda makula degerlendirmesinde OCT ile FAF 1n korelasyon gdsterdigini, noninvaziv,
hizli, rahat bir yontem oldugunu ve hem tanida hem de tedavinin takibinde kullanilabilecegini

diistiniiyoruz.
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