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GIRIS VE AMAC

Yagsa bagli katarakt, diger katarakt tipleri arasinda en fazla
goriileni oldugu halde, en az bilinenidir. Yapilan aragtirmalar, yaga bagh
katarakt olusumunda yalniz yagin etkili olmadifi, multifaktériyel
etyolojisi oldugu gobriginii desteklemesi iizerine; hipertansiyon, sigara
ve alkol kullanimi gibi risk faktdrlerin katarakt gelisimine etkileri son
yullarin popiiler aragtirmalarina konu olarak seg¢ilmiglerdir.

Yiksek kan basmc: varlig: ile katarakt gelisimi arasindaki iligki
bilinmektedir (1,2,3). Framingham c¢aligmasinda sistolik %an basinct
yiiksekliginin yasa bagli katarakt olugumunda bir risk faktéri oldugunu
one siirmesine karsilik, Hiller'in galigmasinda sistolik kan basincinin yag,
itk gibi diger faktorlerle birlikte analizi yapildiginda risk degerinin
azaldi§i gﬁsterilmigfix.. Ayrica bu sonucun kan basinci yiiksekligine mi,
yoksa antihipertansif ila¢ kuilaniimasina m bagh oldugu ac¢ik degildir
(2).

Yagsa baglt katarakt olusumundaki risk faktorleri kesin tespit
edilirse, katarakt olugumunu geciktirebilecegi ileri siiriilmektedir.

Bu c¢aligmanin amaci, hipertansiyon, hipertansiyon siiresi,
kullanilan antihipertansif ila¢ tipi, sigara ve alkol kullaniminin yasa
baglt katarakt olugumunda bir risk faktdri olup olmadigin:
aragtirmaktar.



GENEL BILGILER

LENS
Embriyoloji
Lensin olugumu ve gelisimi 5 devrede incelenebilir (4,5,6,7.8) :

Ektodermik devre : Déordiincii haftada 4.5 mm'lik embriyonda optik
vezikiilin yaklagmasiyla, ektoderm ige doZru ¢dker ve lens taslag:
belirmeye baglar

Vezikiil devresi : Lens taslagi ektodermden koparak vezikiil olugur.

Embriyoner c¢ekirdedin olugmast devresi : Birinci ve liglinci aylar
arasinda lens vezikiiliiniin arka kismindaki hiicreler One dogru
uzayarak birincil lens liflerini (embriyoner cekirdegi) olugtururlar.

Fétal ¢ekirdegin olugmast devresi : Ugiincii ve sekizinci aylar
arasinda lens ekvator bolgesindeki hiicreler, biitiin yagsam boyu
siirecek olan ikincil lens liflerinin (fotal ¢ekirdek) iiretimine
baglarlar. En son olugan lifler kendilerinden Onceki lifleri, lensin
ortasina dogru iterler. Ikincil lens lifleri onde diiz, arkada ters Y
harfi geklinde birlegirler. Lens, fotiisde yuvarlak olup, dogumdan
sonra Onden arkaya dofru yassilasir



5 . Dogumdan sonraki devresi : Dogumda Y siitiirleri kapsiiliin hemen -
altindadir. Ekvator hiicrelerinin yeni lifleri yeti§kin ¢cekirdegini ve
lens kabugunu (lens korteksi) olugturur.

3 Lens, intrauterin yasamin baglarinda hiyaloid arter, sonra da
" kameralar sivisiyla beslenir (4,5,6,7,8).

Anatomi

il Lens irisin arkasinda, vitrenin Oniinde, ince kenarli (bikonveks),
‘saydam bir mercektir. Yenidoganlarda ve gocuklarda yumugak olan lens,
. yaghilarda katilagir. On ve arka yizlerinin egrilikleri kiresel degildir;
- paraboliktir (1,2,3,4). Arka yiiziin eZirili§i, On ytize gbre daha fazladir.
+ Uyumda on ve arka ytiizlerin egriligi esit olur.

_ Yenidoganlarda lensin yiiksekligi 6 mm, o©n-arka kutuplarin arasi
. 4mm olup, olduk¢a kiireseldir. Bu nedenle de kiricihigi fazladir,
: '_ Yetigkinlerde lensin yiiksekligi 9 mm, genisligi de 4.5 mm'dir (5,6,7).

" Lens arka yiziinin 0.5 dioptrilik kurala aykiri astigmatizmasi vardir,
<. Boylece korneanin 0.5 dioptrilik kurala uygun fizyolojik astigmatizmasi.
L - yok edilmig olmaktadir (5,6).

: Lensin On yiizd irisin pigment epiteli ve pupillada da 6n kamerayla
. temas halindedir. Arka yiiz, dogumdan yirmibes yaglart dolayma kadar,
. Wieger ligamentiyle, vitrenin on hiyaloid zarina yapigiktir. Daha sonra
 bn hivaloid ile lens arka yiizii arasindaki yapisiklik, verini basit bir
yaslanmaya birakut (5,6).

On ve arka yiizlerin birlestigi ekvator, prosessiis siliyareden 0.5-1
~mm uzakliktadir.,

_ Lens, Zinn lifleriyle asilt olarak durmaktadir. Zinn lifleri prosessiis
- siliyareler ile lens arasindadir Iris kolobomlu veya aniridili olgularda
goriiliirler. Beyaz ince lifler seklindedirler. Aralarinda mukopolisakkarid
bulunan proteinden olugmuglardiz. Yenidoganlarda cok kuvvetli olan
~ Zinn lifleri, yag ile giderek zayiflarlar.




Lens ;
- Kapsiil,
- Epitel,
- Liflerden olugmustur.

- Kapsul ;. Saydam olan kapsiil, lensi tamamen c¢evreler. Kalinlig:
lensin her tarafinda aym degildir. On arka kutuplarla, ekvator arasinda
kalin (15 m), kutuplarda (6zellikle arkada) incedir (5 m) (6). Ekvatorda,
kapsiiliin iistiinde zoniiler lamel adi verilen bir kat daha vardir. Zoniiler
lamel, Zinn lifleri gibi boyaniz. Bu kapsiil geffaf, yari gecirgen bir
membran olup, lensin metabolizma ve beslenmesinde rol oynayan bir
¢ok iyonlarn alig veriginde ¢ok OSnmemli bir faktdrdiir.

- Epitel : Lens epiteli On kapsiiliin altindadir. Epitelin arka pargasi
embriyonda lens liflerine dontiserek embriyoner ¢ekirdegi
olugturdugundan, kaybolmugtur. Epitel, biitiin yasam boyu, siirekli
olarak lens liflerini olusturacaktir (4,5,6,7,8). Lensin hacminin ayni
oranda artmamas: su kaybiyla saglanir. Bu nedenle yaglilarin lensleri
genclerdekine gore daha serttir (5,6,7).

Epitel hiicreleri 6n kutupta kiip seklinde tek katli siralanmuiglardar.
Ekvatora yaklagirken uzarlar, g¢ekirdeklerinde mitozla gogalir. Uretken
bolge (germinatif zon) olarak isimlendirilen ekvatorda, uzamig epitel
hiicreleri, kendi iistlerinde donerier ve lens igine lens lifi olarak gecerler
(4,5,6,7,8,9).

- Lifler : Lens liflerinin en gengleri yilizeyde, en vyaglilart da
ortadadir. Yiizeydeki gen¢ liflerin kesitleri altigen, hiicre sinilari,
sitoplazmalar:, g¢ekirdekleri belirgindir. Merkezdekilerin sitoplazmalar
ve cekirdekleri kaybolur, amorf bir maddeye doniigiirler. Lens lifleri
birbirletrine ©nde diiz, arkada ters Y harfi geklinde baglanmiglardir.
Genglerde diizgiin olarak kapsiiliin altinda goriilen Y siitiirleri, yaglilarda
merkeze dogru itildikge siliklegirler.

Biyomikroskobik gdoriiniim : Merkezdeki yagli lifler, yiizeydeki
geng liflere gore daha koyu renktedir. Katlar arasindaki 1s1ik gecirgenligi
farklarindan &tiirii biyomikroskopta lens embriyoner, fetal, infantil,
yetigkin c¢ekirdek, korteks ve kapsiil olarak ayut edilebilir.



_ Embriyoner ¢ekirdek . Birinci ve liglincli aylar arasinda gelisen
.l'iflerden olugur, Biyomikroskopta lensin tam merkezinde optik yoOnden
bos, yassi, dikdortgen goriiniim vardu.

o Fotal cekirdek . Uciincii ve sekizinci aylar arasindaki lens
. liflerinden olugur. Dikine, iki kahve ¢ekirdegi goriiniimiindedir. Dig
:-'-'-'_-'-j_'f'yﬁzlerindc onde ve arkada Y siitiirleri bulunur.

Infantil ¢ekirdek : Dogumdan bir ay Onceden, ergenlik ¢agina
. kadar gelisen liflerden olugmustur.

g Yetiskin ¢ekirdek : Ergenlik ¢agindan sonra geligen liflerden
- olugmustur.

Kortex (kabuk) . En yeni geligen gen¢ ve yumugak lens liflerinin

._ olusturdugu bu kat yaglilarda, lif dretiminin yavaglamasi sonucu incelir.

_ Kapsiil : Biyomikroskopta saydam ve en ylizeyde, optik ydnden bog
olarak gOriiniir.
Lensde damar ve sinir yoktur.

Fizyoloji

Uyum : Lens 19 D dolayindaki kirma giiciiyle, korneadan sonra
~ goziin ikinci 6nemli .optik mekanizmasini olugturur (6). Punktum
- proksimum ile punktum remotum arasindaki cisimlerin gdriintiilerinin
© retina iistiine net bir gekilde diigmeleri, ancak lensin kuirma giiciinii
: artirmasiyla olasidir. Lensin esnekliiyle yakindan ilgili olan bu olaya
" uyum denir. Genglerde lens uyum ile, kirma giiciini 19 dioptiriden 33
- dioptriye ¢ikartabilir (4,5,6). Yas ile lensin skleroze olmasina bagl:
. olarak uyum zayiflar ve 70 yag civarinda tamamen yok olur.

Lensin fiziko-kimyasal d&zellikleri

: Agrligr © Lensin aguligl dogumda 65 mg olmasina karsilik yagam
siresince artarak yaglilarda 220 mg'a ulagir.



Su : Iginde bulundugu kameralar sivist ve vitre ortamina gore
lenste su miktarinin digiikligi (% 65) kincihiinin yiiksek olmasim

‘saglar.

Proteinler . Lenste eriyen ve erimeyen olmak iizere iki ¢egit
'_'f';__i'protein vardir. Eriyen proteinler alfa, beta ve gamma kristalleridir ve
" lensin saydamliginda Onemli rol oynarlar (5,6,7,8). Erimeyen proteinler
" albiiminoidlerdir. Alfa kristalin geng¢ liflerde, albiiminoidlerde
- gekirdekte daha fazladir. Ayrica genglerde alfa kristalinin daha fazla
i olmasina karsilik, yaglilarda ve kataraktli goézlerde albiiminoidlerin
f"."gogald1§1 dikkati geker.

Lens proteinlerinin antijenik o&zellikleri mevcuttur (4,5,6,7,8,9,10,
S 11,12).

Diger maddeler : Kan plazmasina ve kameralar sivisina gére daha
az olmak iizerte K, Na, Cl, P ve lensin enerji kaynag: glikoz vardir. Biiyiik
molekiillii glikojen, lens kapsiilinden ge¢mez. Oksidorediiksiyon
reaksiyonlarinda Onemli rol oynayan glutatyon ve askorbik asit, lensde
bulunmaktadir Askorbik asit plazmadakinden fazladir. Kataraktl:
gozlerde ve yaglilarda azalir. Mukopolisakkaridler ¢ok azdir,

Lens metabolizmas:

Glusid metabolizmast : Lensin saydamlifinin korunmasi ve
liflerinin tretiminin devam etmesi ig¢in gerekli enerjiyi glusidlerin
metabolizmas: saglar (5,6,8,11). Glusid metabolizmas1 anaerobik glikoliz,
krebs siklusu ve direkt oksidasyon veya hekzo-monfosfat yol ile olur.

* Anaerobik glikoliz

Glukoz — 2 asit laktik + 2ATP (asit adenozintrifosfatik) + 32.000
kalori.

Damardan yoksun lens, oksijenini kameralar sivisindan aldidi igin,
oksijeni diger organlar kadar bol bulamaz. Bu nedenle de enerjisini en
fazla bu yoldan karsilamak zorundadir.

* Krebs siklusu (klasik oksidasyon)

Glukoz —» CO, + Hy + 600.000 kalori

Krebs siklusu, oksijene ve mitokondrilere gereksinme
duyduundan yalniz epitel katinda gerceklesir.



oo ¥ Hekzo-monofosfat yol : Burada da glikoz, karbondioksid ve suya
donugur Glikozun az bir kism da bu yol ile enerji saglar.

Protein metabolizmasi

- Lensin saydamlifinda Onemli 1rol oynayan proteinlerin 24
aatte % 33'1 yenilenir (6). Metabolizmas:1 lens kabugunda c¢ekirdege
ore daha fazladir Protein sentezi deoksiriiboniikleik asit (DNA) ve
j-:_ribuniikleik asit (RNA) araciligi ile gergeklesir. Protein . sentezinin
:'.'ayarlanmasml lens kendi gereksinimine gdie yapar.

Muayene yoéntemleri

Yandan aydinlatmadan sonra ¢iplak gozle veya biiyiitegle lensin
‘incelenmesi fazla bilgi vermez. Lens irisin arkasinda bulundugundan ve
vancak merkezi pupilladan goriilebildiginden, géze midriyatik damlatilip,
::5 pupilla genigledikten sonra biomikroskopla muayene edilir.

Muayene lensin normal yerinde bulundugu, subluksasyonlan veya
_ __"Iuksasyonlan kesiflikleri incelenir.

KATARAKTLAR

Lens damarsiz oldugundan enfeksiyonlari yoktur. Ancak,
. intrauterin olarak veya hayatin evrimi sirasinda dejeneratif
- deBigiklikler gdsterebilir. Bu olaylar lensin seffafligim1 kaybetmesine
~ sebep olurlar ve lenste kesafetler (opasiteler) meydana gelir. Bu
 opasitelerin bir kismu stasyoner ve lokalize, bazilan ise progressif, yani
o ilerleyicidirler ve giderek artmak suretiyle lensin tamamen
opaklagmasina kadar varabilir. Lensteki bu opasifikasyona katarakt
- denir.

Katarakt tiirleri
Bu konuda muhtelif yazarlar kataraktlarn degisik goriig agisindan

¢esitli gekillerde simiflandirmuslardir. Caligmamiza Tanju Firat'in biitiin
tiirleri kapsayan siniflamasmi almayi tercih ettik :



_ Konjenital kataraktlar

A) Kapsiilo-lentikiiler

B) Lentikiiler

C) Multipl sendromlarla birlikte goriilenler

Lensin inkigafi sirasindaki kataraktlar (juvenil katarakt)

. Senil kataraktlar
A) Kortikal
B) Nukleer
C) Subkapsiiler

- Patolojik kataraktlar
©A) Metabolik
a- Diabetik
b- Galaktosemik
c- Hipokalsemik
d- Hipotiroidik
e- Miyotonik
f- Eksiklige bagh
g- Organik asidiiri ile
h- Diger metabolik anomalilerle

B) Sidermatotik
a- Atopik dermatitte goriilen katarakt
b- Rothmund ve Werner sendromlant
c- Anbhidrotik ektodermal displazide goriilen kataraktlar
d- Diger deri hastaliklari ile goriilen kataraktlar

C) Kemik hastaliklarinda goriilenler
D) Osmotik kataraktlar
E) Toksin orjinli kataraktlar

5 - Travmatik kataraktlar
. A) Kiint travma ile olanlas
B) Liiksasyon ve subliiksasyonlar
C) Perforan (delici) travma ile olanlar
D) Termik travmalar
a- Ultrasonik katarakt



b- Elektrik katarakt:
c- Radyasyon kataraktl
1. Kisa dalga
1. Enfraruj
. Ultraviole

1v. Ionize 1ginlar
d- Camci katarakti
e- Ocakcr katarakt:

."'E) Sumk travma ile olanlar
a- Kimyasal zehirler
GOz i¢i yabanci cisimlere bagh
Siderozis
1. Salkozis
1. Plombozis

;Komphke kataraktlar

Ay Iitihabi

__:B)_ “Embriyopatik

C) Dejeneratif goz hastaliklarina bagl
- D) -Anoksik

'-"S;_é_kbndcr' kataraktlar

A) Kapsiiler kalintilar

B) Kapsiilolentikiiler kalintilar

) Kalintilar lizerine hemoraji veya ekstdalarin birikmesi (7).

SENIL KATARAKTLAR

Yaslilarda lens c¢ekirdeginin skleroz sonucu yogunlugu artar ve
ngl koyulagir. Bu durum gérmeyi kesinlikle etkilemez ve kataraktla
_degildir. Fakat yaglilarda goriilen kapsiil alt: vakuolleri ve lens
ﬂﬁénr_x_l_n- siserek birbirinden ayrilmalari, kataraktin &n belirtileri olarak
abul edilir (4,5,6,7).

'S__é_nil kataraktin ilk belirtileri 1lens fibrilleri arasinda su
_P:_f.in_n}amyla_ baglar. Biriken sivi, lamelleri birbirinden aywrarak
iﬂfala’i‘lnd:a.. yartklar meydana getirir. Sonra, kapsiilin altinda veya lens




atezyahmn icinde bu su dolu vakuoller tesekkiill eder. Bunlar bazen
¢ sahislarda da meydana gelip, yillarca stasyoner kalabilirler. Bu
edenle vakuollerin prognostik Onemi ¢ok fazla defildir. Ancak
akuolle§meden sonta lameller arasinda yariklar meydana gelir, yani
1ameller ayrilma tam tegekkiil ederse, bu ciddi bir prognoza ve
pasitenin artacafina isarettir. Lameller ayrilmanin kapsiil altindaki
ortekste, bilhassa siitiirlerin aynlma yerlerinde meydana gelmesi
arakteristiktir. Bu manzara goriildiiginde senil katarakt tegekkiilii
: aglamlg demektir.

. Senil katarakt olagan bir hadisedir. Hatta ileri yaglarda mutlaka
eydana ¢ikmas1 gerekli bir hadise olarak da telakki edilebilit. Ancak
bazi sahislarda agint derecede yavasg seyrederek tam tegekkiil etmis bir
_.:"ll'catarakt haline gec¢meyebilir. 60 yasg iizerindeki gahislarin % 65'inde
“goriildiigi sOylendigi i¢in heredite ile ilgisini saptamak ¢ok zordur.

Senil kataraktlar ii¢ tiptedir (4,6,10,11,12) :
A) KORTIKAL KATARAKTLAR :

: Bunlardaki belli bagli 6zellik, su ¢ekme ve gismedir. Tam
-'i'ke<31fie§me olugmadan once, su ¢ekme, vakuollegme, sivi tarafindan
‘lamellerin ayrilmasi, yariklarin belirmesi gibi katarakt &ncesi
; egigsmeler izlenir. Bunlarla birlikte lens korteksinde bulaniklagma
.::'Ba§lar. Proteinlerin koagiilasyonu baggosterdikge organik ve irreversibl
“opasiteler tegekkiil eder, |

Kortikal kataraktlarin evoliisyonu dort devrede tamamlanir :

__ 1. Bagslangi¢ kararakti : Vakuollesme heniiz lamellerin ayriimas:
_*’="S_iifha51na ulagmamigtir. Hastalar hafif gdrme bozuklugundan gikayet
derler. Bir kismu farkina bile varmayabilirz. Bu hastalarin lenslerinin
uayenesinde opasitelerin periferden merkeze dogru kama geklinde
esekkiil etmekte oldugu goriiliir,

_ . Siskin (entiimesan) kararakt : Lens su g¢ekmeye baglayinca
ameller ayrilma meydana gelir. Bu devrede gérme ileri derecede diiger.
.ens  en biyiik hacmine erigmigtir, ©6n kamera daralir. Pupilla
'ahasmdan lens parlak mavi-gri renkte goritliir. Biyomikroskopik
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de xorteksin biiyiilk kismunin kesiflegmis oldugu, fakat arada
kimmlar dikkati ¢eker. Bu devrede yandan aydinlatma ile iris
ens iizerine hilal gseklinde diismekte oldufu goriilir. Tam

esmih 1
g kataraktlarda bu gdlge diismez.

Olgun (matiir) katarakt : Lens cekirdegi suyn tekrar kaybeder,
kiiciiliir. Iris gdlgesi gorilmez. Ciinkii 1181 geti dondiirecek geffaf
kalmamlg, her taraf opasifiye olmugstur. Ameliyat i¢in en uygun
gorme 1s1k hissi ve projeksiyona diigmiigtiir.

__f_-inper‘miir veya ¢ok olgun devre : Lens ig¢inde proteolitik
baglamigtir. Bu bir nevi nekroz veya dokunun kendi kendini
mes1d1r Bunun sonucunda bir takim toksik metabolizma iriinleri
ydana ‘gelir. Kapsiil tizerinde kireclenmeler olur, lens biiziiliirz. Cikan
smler retinayr da etkileyerek g&rme hiicreleri iizerinde irreversibl
1 tok31k degigiklikler meydana getirir. Evvelce mevcut 1gik hissi ve
}cksmn zamanla kaybolabilir. Bu nedenle ameliyat igin yillarca
¢1kmemn sakincalart oldugunu hatirda tutmak gerekir.

Hipermiir kataraktin ileri devrelerinde korteks su kivamina
.eimceye dek yumusar ve nukleus agir gelerek dibe ¢6ker. Buna
‘_morgagmen katarakt™1 denir.

Kortikal kataraktlarin biylik ¢ofunlugu bu devrelerden gegerek
lugur, fakat devrelerin siiresi gahistan sahisa degisik olabilir.

Bu tip katarakt, lensteki fizyolojik sklerotik degigikliklerin
gormeyl bozacak kadar ilerlemesi ile meydana gelmektedir. Lensteki bu
skierozan proges 50 yag ilzerinde meydana gelmekte olup, 70-75
yaglarmda maksimuma ulagir. Fdétal nukleusun derin tabakalarindan
ba§layan diffiiz bir bulamiklik biitiin erigkin nukleusu da igine almak
retiyle yogunlagir. Bu sklerozun ilerlemesi ¢ok yavastir. Lensin su
gekmemyle ilgili vakuollegme, yarik tegekkiilii, lameller ayrilma gibi
rumlar nukleus kataraktlarin gidigi sirasinda goriilmezler. Bu tir
kﬁt"draktlarln evolusyonu son derece yavastir. Bazen 5-10, hatta daha
uzun siirelerde tamamlanur. Daima kortekste seffaf kisimlar baki kalir
ve iris gblgesi lens iizerine diiger. Bu bakimdan hilal seklindeki iris
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in: ..lléns iizerine diistligli zaman durumlarda ya nukleer katarakt
- ﬁnlagmamlg bir kortikal katarakti diigsiinmek gerekmektedir.

. kleej[ kataraktlarda lensin dansite ve kirma indeksi genig Slgtide
ye sferik abberasyonlar artar (4,7,8,9,10,11). Yapilan
rm_al'af nukleer ve  kortikal kataraktlarin  kimyasal
1k11k1er1n1n tamamen farkli oldugunu da gOstermigtir. Klinik olarak
1arda ‘yalanct Dbir myopi meydana gelir. Nukleer kataraktlann
'devrelermde konkav camlarla hastalarin gdrmelerinde
e fakat bulamikligin ilerlemesiyle, bilhassa korteksin de
y kar1§t1g1 vakalarda bu camla diizelme iglemi pek gegici ve
. Bir siite sonra arttk camla diizelme olanagi ortadan kalkar.

a Iki fokuslu lens : Buna yalanci lentikonus, yalanci katarakt
. Patolojik olarak olay basit bir sklerozdur, fakat bu skleroz
stal miikleustadiz. Boylece iki niikleus birbirinden koyu goriinen
ile ayrilmigtir. Zamanla, lensin aksiyal kismi yiiksek myop

Senil skleroz procesi

:-':5-:'_-"Siyah katarakt (cataracta nigra)

__eiikte sari kahverenginden kirmizi hatta siyaha
'..:OIGnga nadirdir. Pupilla siyah go&riindiigii halde, fundus reflesi
; "':f:.'Basit muayenede vitreus igini dolduran kanamalar veya
pi a sahasini kapatan melanotik tiimorlerle karigabilir,

kahverengi,

. C SUBKAPSULER KATARAKT :
n_téfi'or veya posterior olabilir. Anterior tipi direkt olarak lens
psulii. altinda yerlesimlidit ve lenmsin anterior epitelinin fib1dz

__et'___"laz1s1"1le buhktedn (10) Posterlor tlp, posterlor kapsulun hemen

hastalar ozelhkle

opa31tes1

bagxlangmta bile gdrmeyi etkiler. B11hassa yakindan okumay1
§t1r1r" _(_47 8.9). Yakin gormeleri siklikla uzak gdrmelerine gére daha
a bozulmugtur (6).
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YASLILARDA HIPERTANSIYON

mal' populasyonda arteriel kan basinct ¢an egrisi seklinde
ssterir. Hipertansiyonun bu oOzelligi ayriminda problem yaratir,
soﬂ ara§tuma1axda h1pertans1yona bagli mortalite ve morbidite
siétohk kan basinct i¢in 140 mmHg ve diastolik kan basincr igin
mmHg tizerinde belirgin artig gosterdigini ispatlamigtir. Bu artig
déglldlr hipertansiyonun derecesi arttikga mortalite ve morbidite
'makdam (14,15,16,17,18,19).

pertanmyonun derecelendirmesi ig¢in en son kabul edilen
gore diastolik kan basinci 85-89 mmHg ise sinirda kan basinei,
r_ni'an ise hafif hipertansiyon, 105-114 mmHg ise orta derecede
e an.:swon ve 115 mmHg'dan yiiksek ise ciddi hipertansiyondan
dﬂmektédlr Ayrica; diastolik basing normal sinirlarda iken sistolik
ici n- 140 mmHg'dan diigiik degerler normal kabul edilirken, 140-
mHg arast sinirda izole sistolik hipertansiyon, 160 mmHg'dan
ik basinglar ise izole sistolik hipertansiyon olarak
idiniimaktadir  (14,18,19).

i NORMAL ARTERYEL KONTROL MEKANIZMALARI

Ozetlenccek olursa arteryel kan basincit kardiak debi ve vaskiler
tansm ‘bir fonksiyonudur. Bunlar disinda daha az bilinen iki
] 1zma aortik impedans ve diastolik arteryel voliimdiir. Her sistolde
lptt?n-._ -p(_)__mpalanan ortalama 70 cc kan direngli oldugu kadar elastik
1stem: olan damar sistemine iletilir. Daha Onceki pulstan kalan kanla
aber bu kan aort duvarina basing yaparak nabiz basincint olugturur.
asmcinin deerinin dlgiimii sistolik basinca kargilik gelir. sistolik
_ 'jeksiyonun hizina, giliciine, atilan kan voliimiine diastolik
ye volime aortun ve proksimal dallarinin elastisitesine dogrudan
___Dlastohk basing ise dogrudan akim direncine baglidir
,18,19).

_ Zéilikle yaglilarda hipertansiyonda tartigmasiz olarak aortun
Sitesinde azalma onemli bir faktérdir (17,21,22).
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th-;al elastikiyete sahip aorta sistol esnasinda esneyerek ve
é:."'ﬁof'male dénerek pulse giddetini digliziir. Yagla bu elastisite
Jda siddeti tam olarak damar sistemine iletilir. Diastolik
un tam olarak Olgilmesi mimkin olmasa da, diastolik kan
a1 olusturan Onemli bir faktSrdir Bu volimi belirleyen onemli

er arteriol  ve prekapiller sfinkterlerdir. Normalde arteriel kan

c1 old - :
. etkileyen indirekt departmanlar olan vaskiiler rezistans, aort
‘uyﬁ'k-'_-_damarlarm kapasitesi, diastol sonu volim gibi faktorlerden
““_:fBunun disinda otonom sinir sistemi ve o&zellikle sempatik

total vitcut sodyum depolart ve/veya ekstraselliiler sivi

ukca kesin ve dar sinirlar arasinda tutulur. Bu denge kardiak

i renin anjiotensin sistemi ve steroidler de indirekt olarak rol
mekanizmalardir.  Prostoglandinler, kallikrein-kinin sistemi de

ﬁﬁ'émm etkilerler. Ayrica atrial natriiiretik faktérde roli tam
anlagilamamakla  birlikte, regilasyonde rol oynar
7.18,19). Bu Onemli mekanizmalarin hepsi birbiri ile etkilesim
irlef.‘.'._(")rnegin sinir sistemi renin salgisinin diizenlenmesinde rol
'ajfrwa bu sirada olusan aldosteron da elektrolit metabolizmasini

erek ve vaskiller diiz kas hiicrelerine etki ile regiilasyonda rol

a_rdiék debiyi arttiran iki mekanizma vardir. Bunlardan birisi
raktilite artigt ve bununla beraber ejeksiyon fraksiyonu artigi;
ise. hipervolemi veya vendz rezervuar kapasitesindeki azalma ile

- olan santral kan hacmi yiikselmesidir.

; egifc}‘ik 1ezistans ise ndral, hiimoral ve lokal faktoiler tarafindan
ol edilir. Noral etki ozellikle adrenerjik sistem yolu ile
kn’n_:g__fri'_i'ksiyon olugturarak hipertansiyonda rol oynar. Yagla beraber
a_"ﬁ_'__niiroepinefrin kontrasyonlarinda artig gorilmekte, ayrica
ara “da normalden fazla n&roepinefrin cevab: izlenmektedir
_'_Xa§l1lar1n hipertansiyonunda bu mekanizma &zellikle Onemlidir.
in _:g_.gik)tensin sistemi ©Onemli bir mekanizma olmakla beraber,
3_r_da-_.'3'r‘enin diizeyinin diigmesi bu mekanizmanin popiilerligini
_ azaltmaktadir. Lokal faktdrler ise halen aragtiriimaktadar.
-iiklé.__:_-_\__raskﬁler diz kas hiicresinde kasilma bozukluklari, sodyum,
m, kalsiyurn metabolizmas: anormallikleri ve intraselliiler
rasyonlarindaki degigimler iizerinde durulmaktadir Y aglilarda

14



*eﬁstaﬂm ve buna bagli metabolik kontrol yetmeziigi'-'c.le'faiz_“.

nmektedit  (14,17).
NORAL MEKANIZMALAR

cmoni sinir sistemi ve o¢zellikle de sempatik kismi normal
n kontroliinde primer 1ol oynar. Postii1r, intratorasik basing ve
g'_.i'bi:' degigkenliklerden etkilenir. Noral sistem arteryel kan
iki sekilde etkiler. Bunlardan biri ndral refleksler, digeri de
yazomotor tonus yoludur (14,16,17,18,19).

:lsa"l'ifa manevrast refleks diizenlemelere bir Ornektir.
pasing artigt vendz doniigli azaltarak kardiak debide ve
n- basincinda diigiise neden olur. Sonug olarak sempatik

‘geligir ve refleks tagikardi ve arterioler vasokonstriiksiyon
nevra sonlandirildifinda olugan ani akim artigt sonucu arteryel
1nc'. * pirden artar, sonugta karotid siniis ve arcus aortadaki
'forl'ér' yolu ile sempatik inhibisyon geligir ; bdylece kan basinci

hiz1 diiger. Yasla beraber baroreseptér merkezlerin
sirﬁie diigme oldugu bilinmektedir. Bu ortostatik hipotansiyon
a 6nemli bir faktordir (14,16,17,18,19)

ru pozisyonunda kan basinci regiilasyonu da refleks
1alara bir Ornektir. Valsalva manevrasinda oldufu gibi, ayakta

Refleks mekanizmalarin bu yavaglamas:i daha ileride
1gibi, hipertansiyon olusumunda Onemlidir. Yaghilarda
ptér: sensitivitesinde goriilen diigme sonucu sempatik
n  daha ge¢ ve yetersiz olmaktadir (14,17). Bu durum
on olugsumunda o&nemlidir. Ayrica sempatik vazomotor

traselliiler Sivi Voliimi
"tf'gi'selliiler sivi volimii ve wvicut sodyum depolart da
yon olusumunda Gnemli 1ol oynamaktadu. Ekstraselliiler sivi

bilindigi gibi intravaskiiler ve interstisyel sivilardan
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olugsmaktadir. Bu iki komponent semi permeabl olan kapiller endotel ile
ayrilmaktadir. Yine bilindigi gibi sodyum ekstraselliler sivinin en
onemli katyonudur. Onemli bir kismi serbest olarak iletilebilmektedir.
Sodyum hiicre igine ve vaskiiler diiz kas hiicrelerine girer. Potasyum
vaskiiler diiz kas hiicresinin major katyonu oldugundan sodyum aktif
enzim sistemleri ile atilir ve bdylece membran potansiyeli normal
sinirlarda tutulur. Bu atillm Na-K ATP ase enzim sistemi ile olur.
Vaskiiler diiz kas hiicresinin intraselliiler sodyum konsantrasyonu
ozellikle onemlidir, ¢iinkii bu konsantrasyonun Ca ve K iizerinde rol
oynayarak sonugta vaskiiler tonus artimu ve hipertansiyon olugumunda
bir faktdr oldugu digiinilmektedir.

Plazma voliimii ekstraselliiller sivinin (ECF) intravaskiiler kismini
olusturmaktadir ve Onemli hemodinamik role sahiptir. Plazma hacmi ve
eritrosit kitlesi total kan voliimiinii olugturmaktadir. Kan voliimiiniin
¢ogu vendz yatakta gollenmig bulunmaktadir. Yaghlarda nedeni tam
bilinmemekle beraber, total kan voliimiinde azalma olmaktadir. Bununla
beraber debide de diisme olmaktadir. Orta yasli hipertansiflerde primer
aldosteronizm diginda plazma voliimil genel olarak azalmis bulunur
(14,15,16,17,18,19). Plazma voliimiindeki bu azalma muhtemelen
yiiksek kan basinci ve vendz yatakta hacim azalmasina baghidir. Venler
total kan voliiminiin % 75'ini arterler % 20 ve kapiller % S5'ini igerirler.
Plazma voliimid sodyum dengesi ile iligkilidir, yani sodyum dengesi
negatif iken ECF ve plazma volimii (PV) azalir ve pozitif iken ise artar,
Hipertansiflerde plazma volimiindeki artma basing natriiirezi ile
sinirlapir. Sodyum miktart sadece sodyum alum ile degil, ayrica renal
atilimu  ile de iligkilidir. Yaglilarda renal fonksiyonlarda gerileme ve
glomeruler filtrasyon hizinin azalmas: sonucu sodyum atiliminin
azalmasi da hipertansiyon olugsumunda 1ol oynar gériinmektedir.

Renin Angiotensin Sistemi

Bobrekler uzun bir siire Renin-anjiotensin sisteminin tek kaynag:
olarak diigiiniilmekte idi. Simdilerde ise bu sistemin ayni zamanda beyin
ve kan damar duvarinda da bulundugunu 6grenmig bulunuyoruz. Renin
anjiotensin sisteminin yaglilarin hipertansiyonundaki rolii yeterince
anlagilabilmig degildiz. Angiotensin converting enzim (ACE)
inhibitérlerinin gen¢ hipertansiflerde yaghilara oranla daha effektif
olmasi, bu sistemin hipertansiyon gelisiminin erken safhasinda daha
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oynadlgl goriigiinii uyandirmig ve yaglilarda bu sistemin o
rol oynamadig fikri olugsmustur (26). Renovaskiiler
ve kronik bobrek yetmezlifine bagh hipertansiyonda ise
a primet rol oynamaktadir.
surrenal korteksin zona glomerulosasinda sentezlenir
tuz aktif steroiddir. Sentezi primer olarak
I-ﬂe 111§k1l1d11 Sonu¢ olarak plazma aldosteron diizeyi
e renin aktivitesi ile dogru orantiidir ve idrar sodyum
s - orantilidir. Aldosteron sodyum reabsotbsiyonunu artirir
“e.frondan potasyum eckskresyonunu kolaylagtirir, Aymi
yuk:SCk oranda potasyum alimi aldosteron olugumunu arttirm
ﬁm"' istikligl de aldostcion diizeylerinde diislise neden olur,
ve potasyumun bu iligkileri yaslilarda hiporeninemi,
ronlzm ve hiperkaleminin bulunmasi nedeniyle &nemlidir
s1k goriilen primer hiperaldosteronizmde aldosteronun fazla
ucu icv, PV ve total degisebilir sodyum miktarlarinda artig
alen _aldosterorun tek basina vazoaktif olmadifi, ancak pozitif
engem olugturarak tuza bafimli hipertansiyona neden oldugu
Ciddi 1enovaskiiler hipertansiyon vyashlarda
ve hiperaldosteronizm ve hipokalemi ile gbriilen 6nemli
r m-:cflur.‘ Benzer olarak geng ve orta yagli esansiyel

1 ;.n-'.-'ar"tmas1 durumunda dik postir ve sodyum deplesyonuna
almaktadir. Aldosteronun hipertansiyondaki rolii iizerinde
""z-__'_yetersizdir, bu konuda caligmalar siirdiiriilmektedir.

ANTIHIPERTANSIF ILACLAR

ilaglar, karbonik anhidraz aktivitenin
saglayan siilfonil grubuna sahiptir. Temel etki
zmalar1  karbonik anhidraz inhibisyonuna yonelik degildir.
‘Henle kulbunun ¢ikan kisminda ve distal tiibill én kisminda Cl-
rbs.lyonunu inhibe ederler. bébreklerden Nat, Cl-, HCO3;- ve K
arttinnrlar (21,22,23). |
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Tiazid diiiretiklerinin  hipotansif etkileri baslangigta kan
vb}ﬁmﬁnde azalmaya baglidir. Daha sonra periferik damar direncinin
almasma ba8h olarak ortaya c¢ikar.

Loop diiiretikler

Bu diiiretikler, Henle kivrimimin ¢ikan kolunun kalin kisminda
:-e_ié-ktr'olitlerin reabsorbsiyvonunu inhibe ederler. Cl- atitlimi Nat
alimindan fazladir, Bu diiiretikler glomerul filtrasyon hizini artirmadan
pobrek kan akimim arturirlar.  Yiksek doz iirik asid atilimini
Hélayla§t1r111ar” Hipokloremik alkaloz gelisir (21,22).

Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri (ACE inhibitorler)
Anjiotensin I'I anjiotensin II'ye c¢eviren anjiotensin konverting
é_ﬁzimin kompetetif inhibitdrleridir. Anjiotensin II giigli bir direkt
vazokonstriiktérdiit. ACE inhibitdrleti vazokonstriiksiyonu inhibe
ederler. Anjiotensin II su ve tuz tutulumunu arttiran aldosteran
sentezini stimiile eder. ACE inhibitérleri su ve tuz tutulumunu azaltip,
féérum K+ diizeylerinde hafif bir artiga neden olurlar. ACE inhibitorii
-adikardinin konsantrasyonunda artmaya neden oluilar (21,22,23)

Ca** kanal blokerleri

- Bu ilaglar selektif olarak kalp kasma ve damar diiz kas hiicreleri
igine Cat+ akigin1 inhibe ederler. Bdylece damarlarda vazodilatasyon
1Zlarlar. '

Beta blokerler .

Antihipertansif etkisi, birka¢ mekanizma sonucu olugur ;

a- Kalp debisini diigiiriir ve aortaya atilan kanmi azaltir,

b- Renin salgilanmasini azaltir, plazma renin diizeyini normale

¢- Merkezi sinir sistemindeki sempatik reseptérleri bloke eder,

- d- Periferde adrenerjik sinir uglarinin presinaptik bélimiinde de
ta reseptorleri bloke eder. Periferde rezistans diigmesi, arter basinci
ismesinde Snemli rol oynar (21,22,23)

Arterioler vazodilatatérler

- Bu grup antihipertansif ilaglar arteriolar diiz kas direkt olarak
v§eterek periferik vaskiiler direnci ve arterial kan basincimi azaltular,
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S&nrr‘al etkili semparolitik ajanlar

Beynin vazomotor merkezlerine santral olarak etki ederek
efik damarlarda vazodilatasyon yaparlar.

p stganglionik adrenerjik ndron blokerleri
_.Ga'nglionik sinir uc¢larinda, kimyasal iletim ile etkileserek sempatik
'f_@nksiyonlarmx selektif olarak inhibe ederler.
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MATERYAL VE METOD

9a11§ma Aralik 1995 ile Mayis 1996 tarihleri arasinda Akdeniz
tesx'-Tlp Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali'na bagvuran ve
yonu -diginda bagka sistemik bir patolojisi olmayan 154 hasta
cins uyumu gosteren, fakat hipertansiyonu olmayan saglikli

. _as___lpda uygulanmigtir.

:astalara caligma amact anlatilmig ve sdzli olurlarn alindiktan
behrh ‘bir protokol dahilinde hipertansiyonun degerlendirilmesi
; '_'_"Hastalaun hepsinde, giiniin ayni saatinde, belirli bir
e siiresinde sonra Erka marka Sfingomanometre ile sistolik ve
:-kah basinct olgiilerek kaydedilmigtir. Hipertansiyonun tipi,
lave bir patolojisi olup olmadigt hakkinda detayh bilgi
m §t1r' Yag ve cinsiyet ozellikleri kaydedildi. Kullanmakta oldugu
1pertan31f ilaglar, siiresi, miktar1 O©3renilerek kaydedildi. Hastanin
:_3.-__1__1§_kanhg1 varsa, siizesi ve total igin miktar1 kaydedildi. Alkol
olup olmadif:1 arastirildi, miktar ve siiresi istatistiksel olarak
_"_'_'meye alinmad: Kullandig1 diger ilaglar, travma ile katarakt
ne neden olabilecek sistemik ve gbdz hastalifr gecirip ge¢irmedigi
lerek kaydedildi. Bu tip hastalar belirlenerek sonradan galigma

psami digia alind1.

_._.'__talarln sistemik sorgulamasindan sonra, uzak ve yakin gdérme
igi, Snellen egeli ve Jaeger eseli ile belirlenerek kaydedildi. En
'hi_h ile gérme keskinligi ayrica belirtildi. Ancak hastalar
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fraks1yon kusuru acgisindan kendi aralarinda bir siniflamaya’ tab1

Hastalarin 6n segment muayenesi Takagi marka biomikroskop ile
pild1. Hastalarin pupilleri Tropikamid % 1 ve Fenilefrin % 2,5 ile dilate
s1dikten sonra bu mikroskopa monte edilmis Konica marka fotofraf

:yaﬂandl 16X buyutme kullanildi. Bu fotograflar standart bir protokole
sre 3 farkli lens opasitesi gesidi igin degerlendirildi (nukleer skleroz,
-o_rt1kal opasite ve subkapsiiler kesafet) (24). Lens opasiteleri kendi
félarmda bir derecelendirmeye tabii tutulmadilar. Fakat hastalaida
irden ¢ok tipte lens kesafeti varligr ayr1 gruplarda ele alinarak
gerlendinich

1- Nukleer skleroz,

2- Kortikal opasite,

3- Posterior subkapsiiler kesafet,

4- Nukleer skleroz ve kortikal opasite,

5- Nukleer skleroz ve posterior subkapstiler kesafet,

6- Kortikal opasite ve posterior subkapsiiler kesafet,

- 7- Nukleer sklerozkortikal opasite ve posterior subkapsiiler
.esafet olmak iizere 7 grupta incelendi. Orneklerde azalma goriilmesi ve
pas1telenn degigik risk faktorlerine degisik iligki gOstermesi nedeniyle
u 7 grup disindaki opasiteler gozoniine alinmadr.

Hastalarin direkt oftalmoskop ile ayrntili fundus muayeneleri
ap11d1 Hipertansif 1etropati mevcudiyveti ve derecesi varsa, diger
undus patolojileri her hasta icin kaydedildi.

Hastalardaki istatistiki ¢aligmalar Biomedical Data Processing

BMDP) istatistiksel analiz programi uygulanarak "ki kare" analiz testiyle
ap11m1§t1r .
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BULGULAR

Calisma kapsamina alinan hastalar ;
Grup 1. Hipertansiyonu olan 154 hasta,
Grup 2. Tamamen saghkli 50 kisiden olugan kontrol grubu

'hk tizere iki gruptan olusmustur.

- Birinci gruptaki 154 hastanmn 81'i (% 52.5) kadm, 73'H (% 47.5)
;-kék olmak liizere, toplam 154 hastadan olugmugtur. Bu gruptaki 154
jgunun yaglart 43 ile 74 yaglar1 arasinda degigmekte olup, yasg
rtalamalar: 57.70 £ 5.9 idi.

- Ikinci kontiol grubundaki olgularin 32'si (% 64) kadin - 181 (% 36)
rkek olup, toplam 50 olgudan olusuyordu. Bu gruptaki 50 olgunun
zi_'§1ar1 43 ile 74 arasinda degigmekte olup, yag ortalamasi 5695 + 5.8

Hastalar ¢aligmanin amacina uygun olarak her iki grupta ;
| . 43-54 yag grubu,
. 55-64 yas grubu,

65-74 yag grubu olmak iizere {i¢ boliime ayrlarak
ncelenmigtir. Caligma kapsamina alinan 154 hipertansiyonlu katarakt
_p__l__erine, hipertansif stiresine ve antihipertansif ajan kullanimina gére
0 olgudan olusgan kontrol grubuyla kargilagtirilarak ; yas, cinsiyet,
Igara kullanimi, sigara kullanim siiresi, sigara kullanim miktarina ve
Ikol kullammina gdre ise 204 olgu kendi iginde istatistiksel analizi "ki
are’ testi” uygulanarak yapilmigtir.

22



olgular,
olgular,
tespit edilen olgular,

tespit edilen olgular,

:'_4- Nukleer skleroz ve kortikal opasite

= 7. Nukleer skleroz, kortikal opasite
subkapsiiler kesafeti tespit edilen olgular.

tespit

tespit

Ve

.1_ Yalniz nukleer sklerozu tespit edilen olgular,
2. Yalnz kortikal opasite tespit edilen olgular,
- 3- Yalmz posterior subkapsiiler kesafeti

:;5- Nukleer skleroz ve posterior subkapsiiler
. 6- Kortikal opasite ve posterior subkapsiiler

posterior

aca.:.-baéh olarak katarakt tespit edilen olgular 7 grupta’ "él'e. o

edilen
edilen
kesafet

kesafet

néklérde azalma gOriilmesi ve opasitelerin degisik 1isk
ne degisik iliski gostermesi nedeniyle bu 7 grup digindaki

Hiperfansiyenn slan grup Kontrol grubu Total
I g 1 g 0 ]
7 135 34 5.0 495
g 5.8 9 44 { 5.4
3 2.7 ; [5 13 LI
subkapstler kesafet (PSK) 23 4.9 3 6.0 2% (9.7
' ; 3.9 I 0.0 6 2.4
2 L3 | 9.4 3 i
b 3.9 0 X § 2.9
6 3.9 2 10 3 3.4
154 50 204
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Hipertansiyonlu hasta grubunda en sik goriilen katarakt tipi,
kortikal opasite olup, 35 (% 22.7) olguda g&zlenmigtir. Ikinci siklikta ise
posterior subkapsiiler kesafet olup, 23 (% 14.9) olguda gdzienmigtir. En
az siklikta ise nukleer skleroz + posterior subkapsiiler kesafet
gbzlenmistir (% 1.3)

Kontrol grubunda en sik goriilen katarakt tipi kortikal opasite
olup, 8 (% 16) olgnda gdzlenmigtir.

En sik goriilen katarakt tipi her iki grupta benzer olmasina
ragmen, kontrol grubuyla oransal olarak kargilagtirildiginda
hipertansiyonlu grupta katarakt goriilme sikliginmin daha yiiksek oldufu
gozlenmigtir.

Genel olarak katarakt gorilme sikligina bakildiginda,
hipertansiyoniu grubui % 56.5'inde katarakt goriiliitken, kontrol
grubunun % 32'sinde katarakt gOriilmiigtiir.

Hipertansiyonlu hastalarda katarakt goriilme sikligi kontrol grubu
ile istatistiksel acidan ki kare analizine gdre degerlendirildiginde ;
hipertansiyonun katarakt olusumu iizerine olan etkisi istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p < 0.05).

Olgular cinsiyetlerine gbtre katarakt tipine bagh olarak
siniflandirildiklarinda 113'iiniin kadin (% 55.4), 91'inin ise erkek (%
44.6) birey oldugu gozlenmistir. Tablo 2'de cinsiyetlerine bagli katarakt
tiplerinin go&riilme sikligy ayrnintili bir gekilde gorilmektedir.

Tablo 2. Cinsiyete gére katarakt tiplerinin dagilimu

Katarakt tigi Kadin Erkek Total

2 ] 1 % i ]
Katarakt olmayan 62 544 39 42.9 10l 44.5
Nukleer skleroz BS) 3 2.7 ] 5.8 Il 4
Kortikal opasite (X0) 20 17.7 23 25.3 13 A1
Posterior snbkapstler kesafef (PSK) 28 17.7 b .0 26 12.7
58+ X0 | 1 0.9 ] i3 6 2.1
§S + PSK I 0.9 2 2.2 3 L]
K0+ PSK [ 0.9 § 5.4 b 2.9
§§ + KO + PSK 5 {4 3 3.3 § 2.9
TO0TAL 13 ! 304
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Kadin bireylerde en sik gériilen katarakt tipinin kortikal opaslte :f;'-_
17.7) ile posterior subkapsiiler kesafet (% 17.7) oldugu gbzlendi. = =
kck bireylerde ise en sik gdrillen katarakt tipinin kortikal opasite =

Total olarak erkek ve kadinda goriilen katarakt vyiizdelerine
kildiginda ; erkeklerde kataraktin daha fazla gorildigi saptand:.
yle ki, erkeklerde total katarakt gorilme sikhigi % 57.1 iken

- Bu kriterler 15181 altinda hastalarin cinsiyet durumu ile katarakt
i arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).
45 54 yag: grubunda en fazla gc‘:riilen katarakt tipi posterior

o 55-04 yas grubunda en fazla g(’ii'i‘in‘:z katarakt t1p1 kortikal opasite
up, 16 (% 25) olguda gézlenmistir,

© 65-74 yag grubunda en fazla goriilen katarakt t1p1 ise Kkortikal
opas‘.lte olup, 20 (% 30.8) olguda gdzlenmistir.

o+ Ik iki yag grubunda katarakt saptanmayan hastalarin biiydk bir
'zdeye sahip oldugu belirlenirken, iiglincii yas grubunda (65-74)
nun aksine katarakt saptanan hastalanin biyik bir Vudpye sahip
olduklan gozlenmistir (Tablo 3).
- Tablo incelendiginde, yag arttikca kataraktin goriilme sikligimin da
artt1gl  goriilmektedir Fakat, istatistiksel olarak degerlendirildiginde yas
sinirlar1  ile  katarakt tipleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamigtir
(p > 0,05).

Tablo 3. Yaga bagh katarakt tiplerinin dagilimi.

; 175 ! T i
atarakt tipi 1 g 1 5 1 % I k
Catarakt olmayen il 68 T I - U I TR
l_kleer skleroz (S} § 5.3 3 4.7 4 §.2 if i4
artikal opasite (K0) P a3 | o ome|ow  ows |l o8 o

_i_s*ﬁerior sebkapsiler kesafet (PSK) 11 4.7 § 7.3 1l ii.4 26 127
: I 13 0 0 ; & B Y
b 0.0 9 3.0 1 Lj 3 i
1 L3 3 47 2 3.1 i 29
5+ K0 + PSK 0 0.0 ] 0.0 3 2.3 ] 39
0T4L 75 b4 65 904
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Ble alinan 204 bireyden 50'si katarakt tiplerine goére kontrol grubu
belulenmlgtu buna bagli olarak 154 olgunun hipertansiyon
él_ ve katarakt tiplerine gore dagilumi Tablo 4'de verilmistir.

'-5b10 4. Hipertansiyon siiresine gore katarakt tiplerinin dagilimi.

Kontrol Gruba] [yl 610wl [ pl Byl | N
garakt 1 % Rl on %l on Kl on Al on %
— 3608 38 BES |9 A0 5 A| 5 7|l 443

, 2 40| 5 74l s es 1 mel0 ol 54
§ bl 12 el w7y 5 7E] 8 364] 43 ALl
3 B0 3 a1 1) 2wl 6 w8 197
= 60 | 0001 % 43| 4 32l 0 @b f & 28
e ] S O I O O T T T
O T N T A Y
" 2 40| 4 590 eb |0 wbfg s 3
1 i 8 it 1t 32 3

Hipertansiyon siireci ;

Grup 1 1 -5 yi,

Grup 11 6 - 10 wil,

Grup III 11 - 15 yil,

Grup IV 16 - 20 yil olmak iizere doért bolime ayrlarak
:iendiginde en fazla katarakt Grup IV'de (% 77.3) goriilmiistiir.
bloda gorildigi gibi 1-5 yillik siirecte en fazla katarakt tipi kortikal
::éé'ite (% 17.6), 6-10 yillik siirecte en sik, sirasiyla, posterior kapsiler
's"a'fet (% 26.1) ve kortikal opasite (% 21.7), 11-15 yillik siiregte engok
rtikal opasite (% 27.8), 16-20 yillik stiregte ise en fazla goriilen
_t_arakt tipi yine kortikal opasitedit (% 36.4) ve ikinci siklikta posterior
“kapsﬁler kesafet gorilmiigtiir. Kontrol grubunda en sik kortikal
fasiteb (% 16) gorilmiistiir. '

Genel olarak katarakt goriilme sikhigs ;
Grup I'de % 441,

Grup II'de % 54,

Grup IlI'de % 722 ve

Grup 4'de % 77.3 olarak saptanmigtir.
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Bu oranlara dayanilarak genel olarak bakildiginda, hipertansiyon
siiresi arttitkga katarakt goriilme sikliginin yiizde olarak arttig:
goriillmektedir. Kontrol grubuyla kargilagtirildiginda yiizde olarak
hipertansiyonlu grupta kataraktin bu anlamda da yiiksek oldugu
goriilmektedir. Fakat istatistiksel olarak analiz edildiginde katarakt tipi
ile hipertansiyon siizeci bakimindan anlamli  bir iliski saptanmamigtir
(p > 0,05).

Hastalik nedeni ile kullanilan g¢egitli antihipertansif ilaglar ile
katarakt tipi arasindaki iligki degerlendirilmek istenmigtitr (Tablo 3).

Tablo 5. Antihipertansif ﬁjan kullanan olgularda katarakt tiplerinin

dagilimi
Kontrol Grabu | Tiazid difiretik | Loop dillvetik | ACE inhibitrd™ | Ca kanal Dlokeri | TOTAL
Katarakt {ipi I g 1 % 1 % I % 1 R I
Katarakt olmayan 34 88 112 Al 1 458 A iy {7 38.6 | 101
Bakleer skleroz (8S) 2 { IR I 4.2 4 7.7 | 2.3 1l
-4 Karfikal opasite (KD) . § 60w 294 4 167 11 .22 ) b 27 | 43
Dosterior subkapsiler kesaleb (PSK3] 3 § § 7] 4 167 § 154 7 159 | 2%
B+ K 0 k] 0 00 {0 0D | 1.9 § 1.4 b
18 + PSK L2000 o 1 42 [ 0.9 I 2.3 3
Ko+ PSK 000t 3 81 1 42 ! ] I 2.3 b
1§ + K0 + PSK 2 { 2 61 f 2 83 0 0.0 2 4.5 §
T0T4L - 3l 3 24 52 1M 24

* o Anjiotensin converting enzim (ACE)

Cok c¢esitli antihipertansif ilag kullanilmaktadir ve c¢alismamizda
¢ogu yeterli Ornek olugturamiyordu. Bu nedenle en sik kullanilan
antihipertansif ilaglar dikkate alindi

Bu ilaglar ;
1- Tiazid diiiretik,
2- Loopdiiiretik,
3- Angiotensin Converting Enzim inhibitdri (ACEI),
4- Kalsiyum kanal blokeri olmak {izere do1t gruptan
olugmusgtur.
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Hastalarin % 22'si tiazid ditiretik, % 15.5'i Loop diliretik, % 33.7'si
anjiotensin konverting enzim inhibitdrii, % 28.5't ise kalsiyum kanal
blokeri antihipertansif ajan kullanmigtir. Aynica ila¢ kullanmayan
kontrol grubu olugturulmugtur.

Genel olarak incelendiginde, en sik katarakt tiazid ditiretik ajan
alan grupta (% 64.8) gozlenmistir. Ikinci siklikta ise, kalsiyum kanal
blokeri kullanan grupta (% 61.4) g&zlenmigtir,

Tiazid diiiretik alan grupta en sik goriilen katarakt tipi kortikal
opasite (% 27 3), loop diiiretik kullanan grupta kortikal opasite (% 16.7)
ve posterior subkapstiler kesafet (% 16.7) esit siklikta en sik, anjiotensin
konverting opasite (% 21.2) ve kalsiyum kanal blokeri kullanan
hastalardaysa en sik gorilen katarakt tipi kortikal opasite (% 22.7)
olarak gozlenmisgtir.

Kontrol grubu ile kargtlagtirildiginda antihipertansif ilag
kullananlarda global olarak katarakt goriiime siklig1 istatistiksel olarak
- anlamli bulunmustur. Hipertansiyon tedavisi amaci ile kullanilan
. ilaglarin katarakt tipi ile olan iligkisi ise istatistiksel olarak anlaml
bulunmamigur (p > 0.05).

Olgular sigara kullanimi ile katarakt tipi arasindaki 1iligki Tablo
7'de goriilmektedir. Olgulardan 155'1 sigara i¢miyordu (% 76), 49u ise
sigara kullaniyordu (% 24) Sigara igmeyen grupta en sik gdriilen
katarakt tipi kortikal opasite (% 21.3), sonra posterior subkapsiiler
kesafet (% 13.5) tip katarakt gozlenmistir.

Sigara igenler arasinda ise en fazla yine kortikal opasite (% 20.4)
ve nukleer skleroz (% 12.2) tipi katarakt gbzlenmigtir.

Sigara i¢cmeyen grupta genel olarak katarakt goriilme siklhigi % 47.1
iken  sigara kullanan  grupta ise % 812 olarak goriilmiigtir. Bu
oranlardan da anlagsilacag: gibi sigara igenlerde genel olarak katarakt
gorlilme siklig1 daha fazla izlenmigtir. Buna bagli olarak sigara kullanumi
ile katarakt tipleri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (p < 0,05)
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Tablo 6. Sigara igen ve i¢meyen hastalarda

katarakt tiplerinin dagilimi

Kataraki tipi ﬂSigara icmeye%? “Sigara iGen Ts:ltal
Katarakt olmayan §2 §2.9 19 388 it
Xukleer skleroz (RS) § 3.2 § 12.2 1l
Kortikal opasite (K0} 33 1.3 19 20.4 43
Posterior snbkapstler kesafet (PSK) 21 13.5 5 19.2 26
s + K0 3 1.y 3 6.l b
§8 + PSK 2 1.3 i 2.0 3
K0+ PSK 2 1.3 4 §.2 §
N8 + K0+ P§K 7 4. | 2.0 §
TOTAL 15 49 204

Ayrica sigara kullananlarda sigara kullanim siizeleri beg grupta

incelenmigtir (Tablo 7) :

Grup L

Grup 1L
Grup III.
Grup 1V
Giup V.

Tablo 7. Sigara kullanim siiztesine g&re katarakt tiplerinin dagilimi.

Hi¢ sigara kullanmayan grup,

5-10 il sigara kullanan grup,

11-20 yil sigara kullanan grup,

21-30 vil sigara kullanan grup,

31-40 yil sigara kulanan grup.

Sigara | 510 yl sigara | 1120 ol sigara | 2030 wil sigara | 3148 wil sigara
Kataraid tipi kilfanmayan | kullanan killanar kullanan kiflaman | 07

1 5 1 R Pk 1 § i ] i
Katarzkt olmayan §2 RS L 1 O T 630 2 16.7 J 42 | Ml
Nakleer skleroz (NS) b 321 0 0D A 3 23.0 ) 40 {1
Kortikal opasite (K0) 8 A3l 0 0h 2 182 A 33.9 4 190 | 43
Posterior subkapsiler kesafet (PSK)|[ 21 (35 [ 2 4681 1 )i 0 0.4 2 9.0 | 26
B8 + KD 3 19 { 001 0 0.8 | 5.3 | 4.3 ]
§§ + PSK 2 1.3 ) 0.8 I 04 I §.3 § 0.0 3
K0+ PSK 2 .3 i 2001 1 4.1 | §.9 | 1.8 b
A8 + KD + PSK 7 4.4 0 8.0 0 0.4 0 f.0 | 4.8 §
TOTAL 153 5 1 {2 21
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Bir biitin olarak ele alindiginda sigara kullanim siiresi agisindan
en fazla katarakt ylizdesi % 83.3 olup, 21-30 yil arasinda sigara kullanan
gruba ait oldugu gdzlendi.

Sigara kullanim siirelerine bagli olarak deZerlendirme yapiidiginda
istatistiksel acidan kullanim siiresinin artigina bagli anlamli bir iligki
bulunmamugtir (p > 0.05).

Sigara kullananlarda sigara kullanim miktar1 agisindan da
degerlendirme vyapilmigtir. Sigara kullanim siiresince igilen toplam
sigara miktar1 paket olarak degerlendirilmigtir.

Sigara kullanim miktari ;

Grup L 2.000 - 10.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup II. 11.000 - 20.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup III. 21.000 - 30.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup IV. 31.000 - 40.000 paket sigara kullanan hastalar olmak
tizere dort gruba ayrnlarak incelenmigtit (Tablo 8).

Tablo 8. Sigara kullanim miktarinin katarakt tiplerinin dagilimai.

Sigara 2.000-10.000 { 1L000-20.600 | 21008-50.000 | 31.000-40.000

Katarakt tipi kullanmayan | paket sigara | pakel sigara { pake sigara paket sigara i TOTIL

i h 1 & 1 ] 1 h n__ & I
Katarakl olmaym §2 581 Y L0 I 400 0.0 § 1.0 1 10
Nukleer sklerez (V) ] 3.2 2 Ml 4 190 0 0.0 b 00 I
Kertikal epasite (KD) 3 A3 2 wof 4 140 3 100.8 | 0 | 43

Posterior subkapsiler kesafet (PSE)| 21 133 F 3 KA | | 4.3 0 0.0 | 0.0 1 2

B8 - K0 3 [ O 0 O X | 0.0 I 200 1 6
NS -+ ISK 213 10 00yt 4k 0 0.0 b 0.0 ¢ 3
K+ PSK d L8 | 2 0] 1 48 I 0.0 | 00 | &
A8 + K0 + PSK . I I A i b.0 | 00 ] 8
TOTAL 7 134 20 2 3 § 24
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Genel olarak bakildifinda kullanilan toplam sigara miktan
ftfikga katarakt goriilme  sikliginin her ne  kadar  arttijs
liiyorsa da, olgularin gruplara homojen dagiliminin olmamas:
onuglar acisindan saglam veriler olugturmamaktadir. Boylece sigara
{lanim miktarr ile katarakt tipleri arasinda degerlendirme
_a‘blldlgmda, istatistiksel olarak anlaml: bir  fark  bulunmamugtir

Alkoliin  kullanim: g&zoniine alinarak yapilan degerlendirmede

yullanmayan grupta en sik kortikal opasite % 20.4 oraninda
sriilmiistiit.  Alkol  alanlarda ise % 27.8 oram ile yine kortikal
-'ﬁasitﬁ goriilmiigtiir. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde katarakt
i_{)iyle alkol  kullanimi  arasinda anlamli bir iligki bulunmamigto

Tablo 9'da alkol kullanimi1 ile katarakt tipleri arasindaki
egerlendirme verilmigtir.

Tablo 9. Alkol kullanimina gdre katarakt tiplerinin dagilimi.

Katarakt tipi _ Alkol almayan Alkal alan Total
] % B % |
Katarakt oimayay U 48.9 10 i9.6 Hl
Kukleer sklerox (KS) 1 5.4 I .6 11
Kortikal opasite (X0) 38 20.4 5 27.8 42
Posterior subkapsiiler kesafet (PSK) 2 13.4 f 5b 26
§§ + K0 b 3.2 0 0.0 b
£+ PK 2 L] I b6 3
K0+ PSK b 3.2 ) 0.0 f
§§ + K0 + PSK § 43 0 0.4 §
TO0TAL 186 1§ 204
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TARTISMA

Yaga bagll katarakt, diger katarakt tipleri icinde en fazla goriileni
oldugu halde, patogenezi en az anlagilmig olanidir. Yaga bagh katarakt
olusumunda etkili olan risk faktdileri {iizerinde son yillarda yapilan
aragtirmalar; yalnizca yaglanmanin basit ve {ziici bir sonucu olmadigmnt
gbstermis ve multifaktdryel etyolojisi oldugu goriislinii desteklemigtir
(25). Risk faktdrleri hakkinda ¢eligkili sonuglar elde edilmesi iizerine bu
sonucun tiim katarakt tiirlerinin birarada degerlendirilmesi nedeniyie
olabilecegi diisiiniilerek, son yillarda yapilan c¢aligmalarda farkh
katarakt tiirleri ayri1 ayri degerlendirilmeye alinmiglardir (2) Bu
nedenle ve degigik yerlerde yapilan ¢aligmalarin standardizasyonunu
saglamak amaciyla lens  opasitelerinin tiplerini, biiyiikliiklerini ve
yogunluklarini degerlendiren yeni siniflama sistemleri geligtirilmigtir
(26,27).

Daha Onceki c¢aligmalar opasiteleri tiplerine ayirmadan gérme
keskinligi kriterine g0re kataraktlarin global kategorizasyonunu
kullanmiglardir. Gliniimilizdeki c¢aligmalarda ise opasitelerin tiplerinin
siniflandirilmast lens fotografit lizerine degerlendirilir (24). GoOrmesinde
fonksiyonel degisgikligin olmadig:, fakat lens opasitesinin bulundugu bazi
vakalarda bu metod tavsiye edilir. Bu nedenle giincel caligmalar daha
onceki caligmalardaki vakalara nazaran daha erken de§isiklikleri
belirler. Biz de caligmamizi lens fotograflari iizerine degerlendirdik.
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Diinyanin deZisik iilkelerinde = katarakt prevalansmm ~olduke
degiskenlik gosterdiginin, ozellikle tropikal iklime sahip tlkelerde daha

fazla goOrildiiginiin saptanmasi, risk faktdrlerinin aragtirilmasina yon

vermigtir. Hindistan'in Pencap bolgesi ile Amerika Birlesik Devletleri'nin
Framingham bolgelerinin katarakt prevalanslar: kargilastinldiginda -
Pencap'daki 65-75 yag arasi prevalansimin Framingham'daki 75-85 yag
arasi prevalansa egdeger oldugu bulunmusgtur (28). Bu farkliik ; genetik
ve g¢evie faktdrlerinden kaynaklanabilecegi gibi degisik aragtirmalarda,
degisik metodlar kullanilmasina ve bu {ilkelerdeki tedavi olanaklarinin
farklilik gostermesine bagl olabilir (29).

~ Yaga bagli katarakt sikligi 1983'de Leske'nin toplum bazinda
yapmis oldugu bir epidemiyolojik c¢aligmada ; 45-64 yas arasinda
100.000 kigide 167 iken, 85 yag tizerinde 100.000 kigide 487.5 olgu
olarak gosterilmistir (29). Biz calismamizda yag arttikca katarakt
goriilme siklifinin da arttigim saptadik.

1986'da Hiller'in yaptig1 bir diger aragtirmada ; 70 ve 50 yaglan
kargilagtirildiginda relativ risk kortikal katarakt i¢in 11.4, nukleer
katarakt icin 38.6 olarak hesaplanmis ve nukleer katarakt ile vyag
arasinda daha giicli bir baglanti oldugunu gdéstermigtir (2). Birgok
epidemiyolojik aragtirmada kadinlarda erkeklere oranla daha fazla
oranda yasa bagh katarakt saptanmasinin nedeni ag¢iklanamamigtir
(2,25,29). Katarakt tipleri ayrn1 degerlendirildiklerinde bu farkin en ¢ok
nukleer Kkatarakt i¢in gecerli oldugu bulunmugtur (2). Bizim
¢aligmamizda ise erkekleide kadinlara oranla daha fazla oranla yaga
bagli katarakt saptanmigstir. katarakt tiplerine goére degerlendirme
yapildiginda 1ise, bu farkin kortikal opasite igin gegerli oldugunu
saptadik.

Yaga bagli katarakt olugsumunda siyah wmkin bir risk faktorii oldugu
6ne siiriilmektedir. 1983'de Hiller ve arkadaglari relativ risk degerinin
1.5 olmasinin ; saptanabilmesi i¢in en az 1036 kigilik bir Ornek
biyiikligi gerektirdigini ve Onceki aragtirmalarda bu iligkinin
saptanamamig olmasinin yetersiz ©Ornek biyiikliigiine baglhh oldugunu
belirtmiglerdir (25).

1990'da Das ve arkadaglart lIngiltere'nin Leicester yo6resinde
yvaptiklar: yaptiklar: bir hastane arastirmasinda ydrede yasayan 45 yag
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zerlﬂdeki Giiney Asya kokenli kigilerde yasa bagli kataraktin,-
r-yazlﬁfa gbre 5 kat fazla goriildigiiniin saptanmasi iizerine bir toplum
guImaSl yaptilar  ve 59 yas iizerinde katarakt prevalansm Asya
enlilerde % 73, beyazlasda % 41 olatak buldular. Ayrica; beyazlarda
yagin altinda yasa bagli katarakt saptanmazken, Asya kokenlilerin
94'ti yasa bagh katarakt belirtileri gostermiglerdir ve bu farklar
:tistiki olarak anlamli bulunmugtur. bu farkliligin nedenleri
étlI‘lldlglnda Giiney Asya kokenli kigilerin diyet 0&zelliklerinden

naklanabilecegi gosterilmigtir (30).

‘T{J Yasa bagh katarakt ile genetik faktorlerin iligkisi aragtirildiginda ;
1 ailelerde senil katarakt sikligimin yiksek oldugu ve monozigot
_1iler'deki birlikteligi gd&sterilmis olmakla birlikte, bunlarin genetik
jarak gegen enzim eksikliklerinden ayri1 olarak degerlendirilmesi

erekmektedir. Ayrica ayni ailede goriilme sikliginin nedenlerini
etik ya da c¢evre etkenleri olarak ayr ayrn degerlendirmek giictiir

"Tf“ Diabetin oOzgiin patolojik katarakti diginda, yasa bagh katarakt igin
dzellikle 65 yasm altinda onemli bir risk faktori oldugu ve siirenin
nemi pekgok kez belirtilmistiv (2,25,29,31,32).

- ~-1989'da Kahn'in yaptig1 Framingham ¢aligmasinda diabete
'::'_at'f'édilecek katarakt orani 50-60 yas arasinda % 164, tim vyas
5"g'r''1'1p1ar1nc_’ta % 6.4 olarak saptamigtir. Bu degerler ; diabetin yaga baglh
_katarakt geligimindeki pekgok faktérden yalnizca birisi oldugunu ve 50-
64 yas arasinda daha fazla risk tajidigim gostermektedir (34).

Son yapilan c¢alismalarda kan basinci yiiksekliginin yasa baglh
_.’katarakt olusumunda bir risk faktéri oldugunu gosterilmigtir (1,3).
1977'de Kahn'in yaptigi Framingham galismasinda ; sistolik kan basinci
yiiksekliginin yasa baghi katarakt olugumunda bir risk faktdrii
oldugunun 6ne siirilmesine kargin (34), 1986'da Hiller'in caligmasinda
sistolik kan basincinin yag, 1k gibi diger faktdrlerle birlikte
:-"_(multivariate) analizi yapildiginda risk deferinin azaldigi gOsterilmigtir

_ 1995'de Klein ve arkadaglar1 yaptiklari g¢aligmada ;
:_'hipertansiyonun katarakt dzerine bir risk faktéri oldufunu ve
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hipertansiyonlu insanlarda posterior subkapsiiler keséf‘étin}._. artig =
gosterdigini saptamiglardir (1) 5

Biz de c¢alismamizda hipertansiyonun yaga bagli katarakt ilizerine
bir risk faktérii oldufunu saptadik. Katakarkt tiplerine gore
degerlendirme yapildiginda ise bu riskin en fazla kortikal opasite igin
gecerli oldugunu saptadik.

Bu sonuclarin kan basinct yiiksekliginin kendisine mi, yoksa
antihipertansif ilag kullanilmasina mi baglt oldugu agik degildir. Ciinkii
kan basinci yiiksekliginin lens opasitesi olusumundaki patofizyolojik
mekanizmalar bilinmemektedir,

Caligmamizda hipertansiyon siliresinin yaga bagli katarakt ilzerine
etkisinin oldugunu goézledik. Bu etkinin hipertansiyonun siiresine mi,
yoksa yasin ilerlemesine mi bagh oldugu a¢ik degildir. Hipertansiyon
siirecinin katarakt tipleri {izerindeki etkisi ise istatistiksel olarak
anlamsizdi.

Literatiirde lens opasiteleri ile tiazid ve loop diiiretiklerin iligki
gdsterebildigi belirtilmektedir (35,36,37).

1995'te Klein sec¢ilmemisg popiilasyonda yapti§1 caligmada, tiazid
ditiretiklerin lens opasitesi iizerine belirgin etkisini goéstermistir

Bizde ¢aligmamizda tiazid diiiretik kullanan grupta, lens
opasitesinin daha sik goriildigiinii saptadik. Fakat lens tiplerine gore
degerlendirmede ise istatistiksel acgidan etkiyl tespit etmedik.

~L Iyonize ve infrared radyasyonun lensde hasar olusturdugu iyi
bilinen bir konudur. Hirogima'da atom bombasi1 patlamasindan sonra
gevrede yagayan kigilerdeki 1adyasyon hasari1 lens degisikliklerine
bakilarak degerlendirilmistir. Son yillarda ultraviyole ve mikrodalga
radyasyonunun yaga bagli katarakt olugsumunda bir risk faktdri olup
olmadig1 arastirilmaktadir ve bu konuda g¢eligkili sonuglar
bulunmaktadir (29,38,39)

*{\Ultraviyole B'yi siizen ozon tabakasinin giderek azalmasi
sonucunda, gelecekte ortamda bulunan ultraviyolenin artacag:
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bilinmektedir. Ultraviyole B'ye yiiksek yogunlukta tek blI kez .ya da

diglik yogunlukta ¢ok sayida maruz kalmanin lens protemlerlnde_-'_-_;;;_.__;__..
kimyasal ve fiziksel defisikliklere ve epitel hiicrelerinde bozulmaya yol':"""”
acgtig1  cesitli hayvan deneylerinde gosterildikten sonra, bu faktdriin -

insanlardaki etkisi birgok epidemiyolojik ¢aligmada aragtirilmagtir
(25,38,39,40,41,42,43,44).

-+ 1986'da Hiller'in yaptig1 ¢aligmada ABD'de giin 15181 ve ultraviyole
B YOgunlugunun degisik oldugu yorelerdeki katarakt prevalansim
kargilagtirdiginda, katarakt ile ultraviyole arasinda pozitif bir iligki
saptamistir (2).

“Yine Hollows'un 1981'de yaptig1 caligmasinda ; Avusturalya'da kita
meridyenlerine gdre bdlgelere ayrilarak bu bdlgelerde yasayan kigilerin
katarakt oranlarn kargilagtirildifinda ekvatora yakin, dolayisiyla
ultraviyolenin daha yogun oldugu bodlgelerde yagsayan kigilerde daha
fazla katarakt gorildigi saptanmugtir. Fakat bu bolgelerde Airborijinler
denilen ayr: bir wkin yagiyor olmasinin sonucu etkileyebilecegi One
striilmiigtiir (43).

1988'de Taylor'un ve 1989'da Bochow'un yaptiklart c¢aligmalarinda
ultraviyole B'min kortikal ve posterior subkapsiiler katarakt igin bir 1isk
faktérli iken nukleer katarakt i¢in bir 1isk faktéri olmadid:
bulunmugtur. Bu ¢aligmalarda ultraviyole B'ye maruz kalma dozu
6zgecmig ile saha ve laboratuvar Olg¢limlerinin  birlikte
degerlendirilmesiyle hesaplanmigtir (44,45).

Bireylerin maruz kaldiklarn ultraviyole miktar1 niceliksel olarak
Ol¢lilemediginden, elde edilen sonuglarla yalmizca olasi bir iliskiden
sO0zedilebilmektedir. Yeni geligtirilen ultraviyole dozimetreleri ile
vapilacak kontrolli caligmalarda daha kesin sonuglara varilabilecektir
(46).

~ Diinyadaki dogal mikrodalga radyasyonun miktarinin 1000 kati
telekomiinikasyon sistemleri gibi ¢egitli yapay kaynaklar tarafindan
iretilmektedir. Mikrodalga katarakti deneysel olarak elde edilmig ve
insanlarda yiitksek doza maruz kalma sonucunda geligen olgulara ait bir
rapor bildirilmig olmakla birlikte ; diigiik seviyedeki mikrodalganin
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b1hnmemektedlr (29).

._ ‘1989da Harding ve Rixon'un hayvanlar tizerinde yaptiklari
:_-_{arag;tumalarda, dehidratasyonun ako&éz hiimdr ve lens arasinda osmotik
5'_-Ideng651311k yaratarak ya da kan {ire ve amonyum siyanat seviyelerini
::fﬁ'._yukselterek lens proteinlerinde karmabilasyon yoluyla denatiirasyona
ﬁ_'-'yol agmalarinin katarakta neden olabilece§i hipotezlerini geligtirmeleri
iizerine (33) Minassian ve arkadaglar1 1989'da hindistan'da
3_ &ehidratasyon krizlerinin katarakt geligiminde bir risk faktdrii olup
'_f"c')lmad1g1n1 aragtiran olgu kontrol c¢aligmalart yapmiglardir. Bu

caligmalarda katarakt gelisiminde 2 yada daha ¢ok kez agur
dehidratasyon gegirmenin roli oldugunu saptadilar (47,48).

f"fw1991'de Banatnagar'in yapti§1 g¢aligmada ve daha sonra yapilan
diger bazi g¢aligmalarda bu iligkinin bulunmamast konunun agikliga
'f;'-.-'k'aVU§ma81 icin kontrollii ¢aligmalar gerektirmektedir (32,49).

1989'da Flaye ve arkadaglarinin yaptiklari 54-65 yag arasinda
1029 goniilliyi kapsayan ve 9 yilhk prospektif bir kahort g¢aligmasi
_olan "Londra §ehir g¢alismasi"nin ilk d¢ yillik verileri
i_,”'_:de'gerlendirildiginde ; nukleer lens opasiteleri ile sigara arasinda bir
j:-'ﬁ-.'ili§ki bulunmug, daha &nceden az igenlerdeki nukleer opasite relativ
ﬁ_-_'fiski 1 iken, daha Onceden fazla sigara icenlerde 2.6, o sirada fazla sigara
~icenlerde 2.9 olarak hesaplanmistir (50).

" - T1989'da West ve arkadaglannmin ABD'de denizciler izerinde
yaptiklar1 bagka bir calismada nukleer yogunlufunun doza bagli bir
_"_""i_1i§k'1 gosterdigi ve sigara birakildiginda riskin azaldifi g&sterilmisg
_olmakla birlikte, Iens nukleusunda hangi biyokimyasal ya da
:_":_-'_blyoflzlksel mekanizma ile hasar olustugu bilinmemektedir (51). < ¢

_ 1992'de Christen'in  yaptig1 ¢aligmada da sigaranin katarakt

- olusumunda risk faktorii olduu saptandi. Bu riskin &zellikle nukleer

~skleroz ve posterior subkapsiiler kesafet igin belirgin oldugunu
- gosterildi (52).

Caligmamizda sigara i¢iminin katarakt olusumunda risk faktorii
-oldugunu saptadik. Bu literatiirle uyumluydu. Literatiirde bu iligki
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katarakt tipleri acgisindan degerlendirildiginde nukleer skleroz wve
posterior subkapsiiler kesafet i¢in daha belirgindi. Bizim g¢aligmamizda
ise nukleer skleroz ve kortikal opasite igin belirgindi. Kortikal opasitenin
yiiksek gOriinmesi literatiirle uyumlu degildi, bununda muhtemelen
olgu sayisinin azlifindan kaynaklandigr diigiincesindeyiz.

Sigara kullanim siliresi agisindan yaptifimiz degerlendirmede ise,
siire arttikca genel olarak -katarakt go6riillme sikliginin arttifim
pelirledik, fakat katarakt tipleri acisindan baktigimizda istatistiksel
olarak anlaml: bir iligki saptayamadik. Sigara kullanim miktar1 agisindan
yapt1§imiz degerlendirmede ise, olgularin gruplara homojen dgiliminm
olmamas: sonug¢lar ac¢isindan saglam veriler olugturmamigtir. Olgu
sayisini artimanin saglam veriler olugturacag: kanisindayiz.

-%1989'da Taylor'un vyaptig1 caligmada hiperbarik oksijen tedavisi
uygulananlarda nukleer katarakt geligtiinin ve kataraktli lenslerde
proteinlerin ileri derecede okside oldufunun saptanmasi ve yaptigi
hayvan deneyleri sonucunda (53), nutrisyonel antioksidanlarin ve
glutatyon peroksidaz dismutaz, katalaz, glukoz 6 fosfat dehidrojenaz gibi
antioksidan enzimlerin yaga bagli katarakt olugsumundaki rolleri
epidemiyolojik caligmalatda aragtinlmaya baglanmigtir (53,54,55).

.

~ Degisik toplumlarda deZigik metodlarla yapilan aragtirmalarda
‘:":',-llskarbik antioksidanlarin degisik seviyelerde alinmasinin katarakt
riskini arttirdifi  bulunmakla birlikte, Italyan-Amerikan katarakt
grubunun ¢aligmasinda diger faktdiler yaninda rutrisyonel faktdrler de
aragtirilmig, fakat ayni iligki bulunamamigtir (58). Bu ¢aligmalarda

antioksidan indeksin standart olmamas: tizerine 1991'de Leske ve
arkadaglar1 bir antioksidan indeksi hazirlamiglar ve diizenledikleri olgu
kontrol ¢alismasinda yiiksek indekse sahip kigilerin diigiik indekse sahip
kigilere gore % 40-50 oraninda dilgiik kortikal ve nukleer katarakt
oranina sahip olduklarini ve nutrisyone! antioksidanlarin total kalori
miktarindan bagimsiz etki ettiklerini saptamiglardir. Sonuglar 15
muhtemel faktoriin, etkisi gdzOniine alinarak degerlendirildiginde de
istatistiki olarak anlamli bulunmugtur (59).

1991'de West, nutrisyon epidemiyolojisinin olgu-kontrol

caligmalarindan ¢ok ; digiik ve yiiksek antioksidan indeksli diyet alan
gruplarin katarakt  insidanst ve lens opasitelerin geligim hizlannin
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karsilagtirilacag: prospektif kohort ga11§mala11 ile bu soruya ce&ﬁp
verebilecegini  bildirmistir (60).

~+~1989'da Harding ve 1994'de Manson alkoliin yaga bapli katarakt
olusumunda risk faktorli oldugunu gosterdiler (61,62). Manson bu riskin
katarakt tipleri igin posterior subkapsiiler kesafet igcin daha belirgin
oldugunu gostermistir. Daha Once yapilan cligmalarda ise boyle bir
riskten sdz edilmemigtir.

Biz en az 20 yildu her giin ve giinde en az 4 kadeh alkol alan
olgular izerinde yaptifimiz ¢aligmada ; alkoliin yasa bagh Kkatarakt
lizerine olan etkisini istatistiksel olarak anlamli bulmadik. Bunun olgu
sayisinin azligl nedeniyle gruplara homojen dagiliminin olmamasindan
kaynaklandigini digiinmekteyiz.

Yaga baghlh katarakta yol acan risk faktorleri ve etyolojisi hakkinda
bugiine kadar yapilmig aragtirmalar sonunda; pekg¢ok faktdriin aym
anda etkiledigi bu siirecin ayrintili olarak degerlendirilebilmesi igin
standart siniflama sistemlerinin, arastirilan faktdrii  etkileyebilecek
diger faktOrlerin yeterli olarak kontrol edildigi, olgn ve kontrol
gruplarinin ve wuygun istatistiki yontemlerin kullanildigr ayrintils,
¢aligmalarin gercktigi oOne siirtilebilir.

Caligmamizda senil kataraktin risk faktorlerinden birisi olarak
kabul edilen hipertansiyon ile iligkisi irdelendiginden, daha genis
kapsamli, toplumun tamamini O&rneklevebilen ¢aligmalarin yapilmas:
gereklilifi sonucuna varilmigtir.
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SONUC

Yasa bagli katarakt en sik goriilen katarakt tipi olmasina ragmen,
etyolojisi tam agiklanamamigtir. Yapilan ¢aligmalar yaga bagh katarakt
olusumunda yas diginda birgok risk faktSriiniin oldugunu ve

. ::_" multifaktoriyel etyolojisi oldugunu gostermektedir.

Yaga bagli katarakt ileri yaglarda gormeyi engok bozan nedendir.
. Etyolojisindeki 1isk faktodrleri kesin tespit edilirse, katarakt olugumu
geciktirilebilecektir. Yapilan ¢aligmalarda g¢ok geligkili sonugiar
 yaymlanmaktadir. Bu konuda iilkemizde bir ¢aligma belirlenememigtir.
- Boyle bir galigmayla ilkemiz sartlarinda hipertansiyon, yag, cinsiyet,
antihipertansif ilag, bolgesel sartlar, sigara ve alkol gibi faktdrlerin yaga
bagh katarakt olusumu izerindeki riskleri saptanmaya c¢aligtlmigtir,

Degisik ¢aligmalarda ¢ok degisik istatistiksel analiz testleri
kullamlmig ; bizim galigmamizda "ki kare" analiz testi kullanilmigtir.

Caligmaya 154 (% 75.5) hipertansiyonlu ve 50 (% 24.5) kontrol
olmak iizere toplam 204 olgu alinmigtir.

Calisma sonunda hipertansiyonun yasa bagli katarakt olugsumunda
bir risk faktorii olabilecegi saptanmigtir,

Hipertansiyon siiresi agisindan yapilan degerlendirmede siire
artttkca katarakt goriilme riskinin arttii, fakat bu riskin katarakt tipi
icin gegerliligi olmadig1 saptand

Yasin yine Kkatarakt olugumunda risk faktdrii oldugu saptandi.
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Cinsiyet acisindan yapilan degerlendirmede, kadinlara oranla
erkeklerde katarakt goriilme insidansimin fazla oldugu saptand:

Antihipertansif ilag gruplart iginde tiazid diliretiklerin katarakt
olusumu iizerine bir risk faktdrii oldugu saptandi. Bu riskin
hipertansiyona mi, yoksa antihipertansif ilaglara m1 bagh oldugu agik
degildir. Hipertansiyonlu ve normal tansiyonlu hastalarin medikasyonu
ve lens opasitesi arasinda yapilacak degerlendirmede daha agik sonuglar
verebilecektir, Katarakt tipi agisindan yapilan degerlendirmede ise
antihipertansif ilaclarin etkisi saptanmamigtir.

Sigara iciminin katarkt itizerine bir risk faktdrii oldugu saptandi.
Bu risk katarakt tipi i¢inde gecerli oldugu istatistiksel olarak
saptanmigtir.

Sigara kullanim stliresi ac¢isindan ise bir risk saptanmamigtir.

Alkol kullaniminin vyagsa baglt katarakt olusumu iizerine bir risk
faktorii olmadigi saptanmaigtir.

Bu c¢aligma, bir ©6n c¢aligma olarak dﬁ§1’inii1mii§tij1:. Biiyiik olgu

gruplarinda vapilacak bir caligmanin, daha saglam veriler olusturacagi
kanisindayiz,
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OZET

Aralik 1995 ile Mayis 1996 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Go&6z Hastaliklari  Anabilim Dali'na bagvuran ve
hipertansiyonu diginda bagka sistemik bir patolojisi olmayan 154 hasta
ile yas ve cins uyumu gOsteren, fakat hipertansiyonu olmayan 350
saghkli bireyde yasa bagli lens kesifliklerin olugsumunda hipertansiyon,
hipertansif ilaclar yag, cinsiyet, sigara ve alkol gibi faktorlerin 1isk
olusturup olugturmayacafi arastirilmigtir.

Bu c¢aligma sonunda hipertansiyonun yaga bagli katarakt
olusumunda bir risk faktorii olabilecegi saptanmugtir.

Yasin katarakt olusumunda bir risk faktorii oldugu ve cinsiyet
agisindan yapilan degerlendirmede kadinlara oranla erkeklerde
katarakt goriilme insidansinin fazla oldufu saptanmaigtir,

Hipertansiyon stiresi arttikca katarakt goriilme riskinin artifini,
fakat bu riskin katarakt tipi i¢in gecerli olmadigi saptanmigtir.

Antihipertansif ila¢ gruplarn ic¢inde tiazid diiiretiklerin katarakt
olusumu iizerinde bir risk faktorii olabilecegi saptanmugtir.

Sigara iciminin de katarakt olusumunda risk faktorii olabilecegi
fakat sigara kullanim siiresi agisindan ise bir risk saptanamamistir.

Alkol kullaniminda yaga baghh katarakt olugsumunda bir risk
faktorii olabilece8i saptanmuigtir.

hipertansiyonun ; vyagini hipertansiyon siiresinin, antihipertansif
ajanlardan tiazid diiiretiklerin, sigara ve alkoliin yasa bagli katarakt
olusumunda risk faktdrii olabilecegi kanisina varilmigtir.

42



KAYNAKLAR

Klein BE, Klein R, Jensen M. Hypertension and lens opacities from
the Beaver Dam Eye Study. Am J Ophtalmol, 1995; 119 : 640-6.

Hiller R, Sperduto RD, Ederer F. Epidemiologic associationwith
nuclear, cortical and posterior subcapsular cataracts. Am ]

Epidemiol, 1986; 124 : 916-25.

Klein BA, Klein R. Cataracts and macular degeneration in older. Am
Arch Ophthal, 1982; 100 ; 571-3.

Albert DM, Jakobiec FA. Principles and pratice of ophthalmology.
Second Ed., 1994 Voll Chap.39-42 ; 564-602, Vol.5 Chap 232;

2868-73.

Spalton DJ, Hitchings RA, Hunter PA. Atlas of clinical
ophthalmology. Second Ed, The Lens Chapll, 11.2, 11.26, 1993.

Bengisu U. Goz ve Hastaliklan. 3 Baskt 1990 ; bslim 8 ; 117-30
Firat T. GOz ve Hastaliklar:, 1981, Vol 2, Bdlim 6 ; 293-354.

Duane TD, Jaeger EA. Clinical Ophthalmology. Vol. , Chap. .
1980; 1-23

473



10-

11-

12-

13-

15-

16-

17-

#18-

19-

20-

21-

22-

Miller STH. Parsons g&z hastaliklari teshis ve tedavi. Ed. Ozgetm H
1989; 171-201

Konuki JJ. Clinical ophthalmology. Second Ed Chap 8, 1989; 233-59,
American Academy of Ophthalmology. Basic and Clinical Science
Course. Section 8; Glokom, lens and anterior segment travma; 102-

50, 1990-1991.

Pavon DR Manual of Ocular Diagnosis and Therapy. Third Ed. 1991;
125-48.

Giinalp I (Ed). Oftalmology. Katarakt 6zel sayisi. Cilt 1, Say1 3, 1992;
181-3, 186-8.

Dustan PH. Pathophysiology of hypertension in the elderly. Chap.5,
1994; 60-70.

Albert DM, Jacobiec FA Principles and practice of ophthalmology.
Second Ed. 1994, Vol5, Chap.232; 2868-73. -

Laragh HJ, Brenner MB. Hypertension. Vol.1-Ii, 1990.
Franklin S. Geriatric hypertension, Med Cl Nerom., 1983; 2-395.

Aleksanyan V, Abaoglu. Semptomlardan teghise 9.Baski, 1985
442-65.

Ozcan R. Kalp Hastaliklari. Bolim V, 1983; 581-98,

Onen K. Arteriyel hipertansiyon, kalp ve damar hastaliklar.
Ed.Onan A, Istanbul 1977; 5453

Dipalmo JR. Basic pharmacology in medicine. Second Ed. 1986; 391-
409.

Norman MK. Use of non-durg therapy in treatig hypertension,
1984; 96

44




23-

24-

25-

26-

27-

28-

29-

30-

31-

32-

33-

Aleksanyan V, Abaoglu. Teshisten tedaviye 1981 ; 489-517

Klein BEK, Klein R, Linton KLP, et al. Assessment of cataracts from
photographs in the beaver dam eye study. Ophthalmology, 1990;
97. 1428-33.

Hiller R, Sperduto RD, Ederer F. Epidemiologic associations with
cataract in the 1971-1972 National Health and Nutrition
Examination Survery. Am J Epidemiol 1983; 118: 239-49.

Chylack LT, Leske CM, Sperduto R, et al. The lens opacities case-
control study group. Lens opacitiesclassification system. Arch
Ophthalmol 1988; 106: 330-4.

Sasaki K, Shibata T, Obazawa H, et al. Classification system for
cataracts. Ophthalmic Res 1990; 22 (suppl 1): 45-50.

Chatterjee A, Milton RC, Thyle S. Prevalance and getiology of
cataract in Punjab. Br J Ophthalmol 1982; 66: 35-42

Leske CM, Speiduto RD The epidemiologic of senile cataracts : a
tewlew. Am J Epidemiol 1983; 118: 152-65,

Das BN, Thompson JR, Patel R, et al The prevalence of age related
cataract in the Asian Community in leraster : a community based
study. Eye 1990; 4: 723-6

Lesiewska - Junk H. Senile and presenile cataract surgery. Acta
Ophthalmol, Copenhagen, 1994 72: 602-5.

Haiding JJ, Van Heyningen R Epidemiology and risk factors for
cataract. Eye 1987; 1. 537-41.

Harding JJ, Harding RS, Egerfon M. Risk factors for cataract in

oxfordshire : diabetes, periferal neuropathys myopia, glaucoma
and diasshoea. Acta Ophthalmologica 1989; 65: 510-7.

45




34-

35-

36-

37-

38-

36-

40-

41-

42-

43-

Kahn HA, Le1b0w1tzHM Ganley IP The Frammgham Eye Study .
II.Associations of ophthalmic pathology w1th “variables’ prevxouslyf

measured in the Framingham Heart Study. Am J. Epldemlol 1977

106: 33-41.

Szmyd L, Schwartz B. Association of systemic hypértension éﬁd;
diabetes mellitus with cataract extraction ; a case - control study.
Ophthalmology 1989; 96: 1248-52.

Klein BEK, Klein R, Moss SE. Prevalance of cataracts in a population
based study of persons with diabetes mellitus. Ophthalmology
1985; 92: 1191-6.

Harding JJ, Heyningen R. Diugs, including alcohol, that act as risk
factors for cataract and possible protection againts cataract by
aspirin-like analgesics and cyclopenthiozide. Br J Ophthalmol 1988;
72: 809-14.

Polezal JM, Perkins ES, Wallace RD. Sunlight, skin sensitivity and
senile cataract Am ] Epidemiol 1989; 129: 559-68.

Brillant I.B, Grasset NC, Pokhrel RP. Associations among cataract
prevalance sunight hours, and altitude in the Himalayas. Am J
Epidemiol 1983; 118: 250-64.

Andley UP, Clark BA. The effects of near-uv radiation on human
lens beta-crytallins : protein structural changes and the production
of O; and HyO, Photochem-photobiol 1989; 50: 97-105.

Collman GW, Shore DC, Shy CM. Sunlight and other risk factors for
cataracts. An epidemiologic study. Am J Public Health 1988; 78:
1459-62.

Taylor HR, West SK, Munoz B. The long-term effects of visible light
on the eye. Arch Ophthalmel 1992; 110: 99-104.

Hollows F, Moran D Cataract. The ultraviyolet risk factor. Lancet
1981; 5: 1249-50.

46



44-

45-

46-

47-

48-

49-

50-

51-

52-

53-

54-

Taylor HR, West SK Rosenthal FS Effects of ultrawyolet radlatlon
on cataract formation. N Engl I Med 1988 339 1429 33

Boshaw TW, West SK, Azar A, Ultrav1yolet hght eXposure and rlski-*.-'
of posterior subcapsular cataracts. Alch Ophthalmol 1989 107: R ;;.

369-72.

Rosenthal FS, Pnoon C, Bakalion AE, et al. The ocular dose of
pltraviyolet radiation to outdoor workers. Invest Ophthalmol Vis
Sci 1988; 29: 649-56.

Minasian DC, Mehna V, Jones BR. Dehidrational coises from severe
diaithoea or heatstroke and risk of cataract. Lancet 1984; 7: 751-3

Minhnasian DC, Mehsa V, Verrey JD. Dehydrationd crises ; a major
risk factor in blinding cataract. Br J Ophthalmol 1989; 73: 100-5.

Bhatnagar R, Wesk KP, Vitale S, et al. Risk of cataract and history
of severe diairhea disease in Southern India. Arch Ophthalmol
991; 109: 696-9.

Flaye DE, Sullivan KN, Cullinan TR, et al. Cataracts and cigarette
smoking Eye 1989; 3: 379-84.

West S, Munoz B, Emmett E, et al. Cigarette smoking and risk of
nuclear cataracts. Arch Ophthalmol 1989; 107: 1166-9.

Christen WG, Manson JE, Seddon IM, et al. A prospective study of
cigarette smoking and risk of cataract in men Jama 1992, 268:
989-93.

Taylor A Associations between nutrition and cataract. Nurt Rev
1989; 47: 225-34.

Jacques PF, Chylack LT, McGand RB, et al. Antioxidant status in

persons with and withous senil cataract. Aich Ophthalmol 1988;
106: 337-40.

47




55-

56-

57-

58-

59-

60-

61-

62-

Aksu TA, Esen F, Dolunay MS, et al. Erythrocyte glucose-6-
phosphate dehydrogenase (1.1.1.49), deficiency in Antalya
pxovihce, Turkey : An epidemiologic and biochemical study. Am J
Epidemiol 1990; 131: 1094-7.

Yiiregir G, Varmli I, Donma O. Glucose 6-phosphate dehydrogenase
deficiency both in 1ed blood cells and lenses of the normal and
cataractous native population of Cukurova, the southern part of
Turkey. Ophthalmic Res 1989; 21: 158-61.

Mohan M, Sperduto RD, Angra SK. India-US case-control study of
age-related cataracts. Arch Ophthalmol 1989; 107: 670-6.

The Italian-American Cataract Study Group. Risk factors for age-
related cortical, nuclear and posterior subcapsular cataracts. Am J
Epidemiol 1991; 133: 541-52

Leske MC, Chylack LT, Wa SY. The lens opacities case-control study
gioup. The lens opacities case-control study. Risk factors for
cataract. Arch Ophthalmol 1991; 109: 244-51.

West SK. Who deveiops cataracts ? (Editoria) Arch Ophthalmol
1991; 109: 196-7.

Harding JJ, Van-Heyningen R. Beer, cigarettes and military work as
risk factors for cataract. Dev Ophthalmol 1989; 17: 13-6.

Manson SE, Christen WG, Seddon JM. et al. A prospective study of

alcohol consumption and risk of cataract. Am J Prev Med 1994; 10:
156-61. o

48




