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SIMGE VE KISALTMALAR

PES: Psddoeksfoliasyon sendromu

PEM: Psodoeksfoliasyon materyali

PEG: Psodoeksfoliatif glokom

GAG: Glikozaminoglikan

GIB: Goz ici basinc1

LOH: Loss of heterozygosity

LOXL1: Lizil oksidaz benzeri molekil 1
HLA: Human I6kosit antijen

PAS: Periodik asit schiff

SKK: Santral kornea kalinliginda

OKD: On kamara derinligi

PAAG: Primer agik acili glokomlu

SM: Spekuler mikroskop

CV: Varyasyon (degiskenlik) katsayis1
ECD: Endotel hiicre dansitesi

EKKE: Ekstra kapstiler katarakt ekstraksiyonu
GIL: Goz ici lens

AKGIL: Arka kapsiil goz ici lens

I/A: Irigasyon/aspirasyon

UST: Toplam ultrason siiresi

CDE: Toplam fakoemilsifikasyon enerjisi
EDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi

KGH: Kapsiil germe halkasi



GIRIS

Psodoeksfoliasyon sendromu (PES), lens 6n kapsiilii izerinde ve/veya pupil kenarinda
gri-beyaz, fibrogranuler psodoeksfoliasyon materyali (PEM) ad1 verilen maddenin 6n segment
muayenesinde gorilmesi ile tani1 konulan klinik tablodur. Bu maddenin kaynaginin multifokal
oldugu ve yaslanan epitel hiicreleri tarafindan iiretilen anormal bazal membran yapitaslarina
sekonder ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.*

Prevalansi toplumdan topluma farklilik gosteren PES 06zellikle 50 yasin Gstlindeki
bireyleri etkilemekte ve goriilme siklig1 yas ile birlikte artmaktadir. Bu nedenle bir yaglanma
streci olan kataraktojenik lens degisimleri ile PES arasinda ileri derecede anlamli bir iligkinin
var oldugu diisiiniilmektedir.?

PES, glokom icin predispozan olmasi ve katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda
onemli komplikasyonlara yol agabilmesi nedeniyle 6nem tasiyan bir hastaliktir.

Katarakt cerrahisinin gelismesiyle birlikte 06zellikle erken gdrsel rehabilitasyon
saglanmasi hedefi, daha kicuk kesilerden islemlerin tamamlanmasi ihtiyacini dogurmustur.
Ilk dénem fakoemiilsifikasyon cerrahisi uygulamalarinda diger yontemlere gore daha fazla
kornea endotel tabakasi hasar1 gbzlemlenmis, bunun uzun donem sonuglar
ongoriilememistir.® Buna ragmen klasik cerrahi yontemlere gore intraoperatif ve postoperatif
komplikasyonlarin daha az olmasi, kisa zamanda gorsel rehabilitasyon saglamasi gibi
ustunlikleri nedeniyle calismalar fakoemilsifikasyonda endotel koruyucu cerrahi Gzerine
yogunlagmistir. Dairesel devamli kapstloreksisin, hidrodiseksiyonun, hidrodelineasyonun
uygulamaya girmesi ve viskoelastik maddelerin kullanilmasi cerrahinin miimkiin oldugunca

korneadan uzak gerceklestirilmesini saglayip, endotel hiicre hasarin1 azaltmistir.



Fakoemulsifikasyon cerrahisinden sonra olusan endotel hiicre hasari, korneanin
saydamliginda kalict veya gecici bozulmalara neden olabilir. Guncel fakoemulsifikasyon
cerrahisindeki endotel koruyucu cerrahi tekniklerle bu hasar asgari diizeyde tutulmaya
calisilmaktadir. Dolayisiyla hastanin hiicre rezervi fizyolojik esik degerin altina diismeyip,
postoperatif gelisen kornea 6demi de rezidiel hiicre kompansasyonuyla kisa slrede
toparlanmaktadir.* Ancak yaslanma siireciyle devam eden endotel hiicre kaybinin devam
etmesi korneanin ileri yaslarda dekompanse olabilecegi ihtimalini dogurabilir. Bu nedenle
mevcut cerrahinin tim basamaklart minimum endotel hiicre kaybi agisindan arastirilmaktadir.

Konvansiyonel fakoemilsifikasyon cerrahisi uygulanarak opere edilmis PES’li katarakt
olgularinda endotel hucrelerinin spekiler mikroskopi ile incelendigi bu calismanin amaci;
PES’lu hastada fakoemdilsifikasyon cerrahisinin kornea endoteli Uzerine etkilerini incelemek

ve endotel hiicre kaybi risk faktorlerini arastirmaktir.



GENEL BILGILER

KORNEA

Kornea goéziin optik ekseninde 1$181 kiran, saat camina benzeyen, saydam ve avaskdler
olan tabakadir. Kalinlig1 santralde yaklasik 0,52 mm’dir. Kenara gidildik¢e 0,70 mm kalinliga
kadar ¢ikmaktadir. Yeni doganda kornea ¢ap1 10 mm'dir. Eriskin capina 6 yasinda ulasir. On
cap1 horizontal olarak 11-12 mm, vertikal olarak 9-11 mm'dir. Arka yuzeyde ise her iki cap
ortalama 11,7 mm'dir. Merkezi 1/3'luk kisim optik zondur. On egrilik yarigap1 7,5-8 mm iken,
arka egrilik yarigap1 ortalama 6,8 mm’dir. Korneanin 6n yuzinin de, arka yizinin de optik
fonksiyonu vardir. Toplam kiricilik giicii, bu iki ylizeydeki kiricilik gii¢lerinin toplamidir.
Buna gore hava-gozyasi (+5 D), gézyasi- kornea (+44 D), kornea-6n kamara sivisi (-6 D) gibi
ortamlar arasi kiriciliklar toplandiginda, korneanin refraktif giicii + 43 D civart bulunur.®

Kornea dokusu damarsizdir. Limbusta epitel altinda, 0n siliyer damarlarin episkleral
dallarindan gelen yiizeyel marjinal fleksus vardir. Santral kornea normalde antijen Ureten ve
sunan hicrelerden yoksundur. Ancak enfeksiyon, immdinolojik red ve yaralanma gibi
durumlarda, limbal periferden gocen langerhans hiicreleri ve T lenfositleri bulunabilir. Kornea
sinir yonunden ¢ok zengindir. Trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen uzun posterior
siliyer sinirlerin 70-80 adet dali sklera, episklera ve konjonktivadan korneaya girerler.
Limbusu gectikten 1-2 mm sonra miyelin kiliflarin1 kaybederler. Bowman katinin arkasinda
fleksuslar olusturup epitele dallar génderirler.’

Kornea histolojik olarak bes katmandan olusmaktadir. Katmanlar 6nden arkaya; epitel,

Bowman membrani, stroma, descement membrani ve endotel seklinde siralanmaktadir.



Kornea epitel tabakasi

Nonkeratinize, salgi yapmayan, 4—6 hicre tabakasi seklinde dizilen, ¢ok katli yassi
epitel hicrelerinden olusmus yaklasik 40-50 mikron kalinligindaki yapidir. Hucreler yuzeysel
orta ve derin olarak siralanmiglardir. Ytzeysel hucreler birbirlerine siki1 baglantilarla baglanan
iki sira halinde yassi hlcreler olup, gézyas: ve dis etkenlere kars1 bir bariyer olusturmaktadir.
Ayrica igerdigi mikrovilluslar sayesinde gozyasinin kornea yuzeyinde dagilimina ve
stabilizasyonuna katkida bulunur. Orta katman hicreleri (kanat hcreleri) birbirlerine
desmozomlarla baglanan, iki-u¢ sira halinde dizilmis poligonal hucreler olup yizeyden derine
dogru gidildikce daha dortkenar bir gorinim almaktadirlar. Derin hucreler ise kendileri
tarafindan Oretilen epitelyum bazal membranina hemidesmozomlar ile sikica baglanmis, tek
kath silindirik yapidaki hicrelerdir. Derin hicreler mitozis ile ¢ogalabilip aktin filamanlari
vasitasiyla ylzeye goc edebilirler. Bu bolinme dongusi epitelin yedi ginde bir kendini
yenilemesini saglar.%’

Gozyas1 film tabakasi epitel Uzerinde bulunan yaklasik 7 mikron kalinligindaki
olusumdur. Epitel yuzeyindeki kugik duzensizlikleri giderdigi igin optik agidan ¢ok
onemlidir. Ayrica lizozim ve laktoferrin gibi antibakteriyel elemanlar1 da igerir ve kornea
epitelinin beslenmesini de saglar.®’ Bazal membran derin hiicreler tarafindan salinan
ekstraseliler bir matriksten olusmaktadir. Normal durumlarda tip IV kollajen ve laminin,
bazal membranin ana yapisini olusturmaktadir. Yaklasik 0.05 mikron kalinhigindadir ve
alttaki Bowman tabakasina sikica baghdir. Epitel hucrelerinde miyelinsiz sinir lifleri siklikla
bulunup ¢ogunlukla bazal hiicre katindadir.’

Bowman membrani

Epitelin altindaki, hiicresiz, kollajen liflerin yogunlasmasiyla olusan 8-10 mikron

kalinligindaki tabakadir.
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Yenilenme yetenegi yoktur. Igerigindeki kollajen fibrillerin yapisinin bozulmasi kalict

skar olusumuna yol agmaktadir.>®

Kornea stroma tabakasi

Korneanin %90’ nin1 olusturur. Agirliginin yaklasik %78’1 sudur. Kuru agirliginin %80°1
kollajen, %15’i glikozaminoglikan (GAG), %S5’i keratositlerden olusur. Stromanin baslica
kollajeni kollajen tip I’dir; ayrica tip III, V, VI kollajende bulunabilir. Kollajen fibriller
stroma boyunca lameller halinde uzanir. Bu lameller birbirlerine gevsek baglarla baglanmis
olup esit uzunluk ve kalinliktadirlar. Bu diizgiin yapilanma kornea saydamligi bakimindan
cok onemlidir.

Stromanin baglica hiicreleri keratositlerdir. Kollajen lamelleri arasinda seyrek olarak
dagilip kollajen sentezini ve stromanin hlcre disi madde gereksinimini karsilamaktadir.
Stromal yaralanmada, keratositler yaralanan bolgeye goc edip fibroblastlara doniisiip bolgede
kollajen uretimi yaparak skar olustururlar.>8

Fibriller arasini glikozaminoglikanlardan (GAG) olusan matriks doldurur. GAG’lar
anyonik bir ortam olusturarak katyon ve su baglarlar. Stromal 6demde matrikste su miktarinin
artmasi, fibriller arasi mesafenin artmasina neden olur ve bdylece kornea kalinliginda artig

olur.®

Descement zari
Endotel hiicreleri tarafindan olusturulan bazal membrandir. Periferde Schwalbe hattiyla
sonlanir, tip IV kollajen ve fibronektinden olusur. Bowman membraninin aksine stromadan

kolaylikla ayrilabilir ve yenilenme yetenegi mevcuttur.>®
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Kornea endotel tabakasi

Kornea endoteli, descement membrani {izerine yerlesmis tek katli, altigen hucrelerden
olusan bir tabakadir. Endotel hucreleri hayat boyunca topografi ve yogunluk agisindan
degisim gostermektedir. Yeni doganda endotel hiicreleri biiyiik ¢ekirdekli, kiiglik sitoplazmali
ve yuvarlak goriiniimdedirler. Kornea olgunlastik¢a hiicrelerin sekli degisip diizenli altigen
dizilim gosterirler. Bu sayede geometrik ve termodinamik olarak en stabil ve yiizey gerilimi
en diisiik olan bal petegi goriiniimlii hiicre konfigiirasyonu olusur.>!® Dogumda 10 mikron
olan hucre yikseklikleri yaslandik¢a yassilasir ve yetiskinlerde yaklasik 4 mikronluk bir
yiikseklige ulasirlar.!!

Endotel hiicre yogunlugu 6zellikle dogumdan sonraki birkag yilda olmak iizere erken
ergenlik donemine kadar belirgin bir sekilde azalir. Hayatin ilk yillarindaki bu azalmanin
globun genislemesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle 50 yas
sonrasi popiilasyonun ortalama endotel hiicre sayisinda azalma oldugu ve pleomorfizminde
anlamli artis oldugu bulunmustur.’>®® Yasa bagli endotel kayb1 yillik ortalama %0,5’tir.}*
Ikinci ve sekizinci dekadlar arasinda endotel hiicre yogunlugu azalarak, ortalama 3000—4000
hiicre/mm2’den ortalama 2600 hiicre/mm2 diizeyine diiser. Altigen hiicre yuzdesi de %75’den
%060 civarina iner. Ayrica travma, intraokiler cerrahiler ve intraokuler implantasyonlar,
kronik Uveit gibi intraokiler inflamasyonlar, akut glokom ataklari, lazer uygulamalari
endotelde hasara sebep olup, hiicre sayisini yasa gére normal sinirlarin altina ¢ekebilir.!!

Endotel hiicrelerinin 6n kamaraya bakan yuzine apikal, descement membranina tutunan
yuzline bazal, birbirlerine bakan yuzlerine lateral yiz adi verilmektedir. Endotel hicreleri
kendileri tarafindan salgilanan descement membranina bazal ylzlerinde bulunan ¢ok sayida
hemidesmozomlar araciligiyla baglanirlar. Hucrelerin lateral yuzleri de birbirleriyle siki
birlesme (tight-junction) ve delikli birlesmeler (gap-junctionlar) ile baglantihdir. Gap-

jucntion’larin  bariyer fonksiyonuna katkilar1 yoktur, go6revleri hicreler arasi iletisimi
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saglamaktir. Apikal yizde ise makula okludens ve zonula okludens birlesmeleri mevcut olup
bunlar hicreleri tam olarak sarmazlar. Bdylece humor akdz ve stroma arasinda sizdiran bir
bariyer olusmaktadir.1>
Endotel hiicrelerinin metabolik aktivitesi ¢ok yiksektir. Dolayisiyla ¢ok sayida
mitokondri, endoplazmik retikulum, golgi aygiti ve serbest ribozomlar igermektedirler. Ana
enerji kaynag1 akdzden alinan glikozdur ve oksijen gereksinimi de akdzden karsilanir.™®
Endotel hiicrelerinin gorevleri sunlardir:1%°
1. Bariyer gorevi; hiicreler arasindaki zonula okludensler vasitasiyla suyun aktzden
stromaya gegisini bir dl¢iide engeller.
2. Aktif pompa gorevi; Na-K ATPaz aktivitesiyle normal kornea hidrasyonunu saglar.
Bariyer ve aktif pompa gorevleri sayesinde korneal saydamliga 6nemli katk: saglar.
3. Pinositoz yoluyla akézden partikiillerin vezikiiller halinde tasinmasini saglar.

4. Endotelyal stres durumunda descement membrani ve endotel hiicre tabakasi arasinda

fibroz bir tabaka (arka kollajen tabaka) olusturur.'’

Korneal saydamhk

Kornea, kan ve lenf damarlar1 igermemesi, sinir liflerinin etrafinda miyelin olmamasi
nedeniyle goriinen 1518 %90’ 11 gegirir. Uygun hidrasyon sayesinde kornea lamellerinin
birbirine ¢ok yakin ve paralel olan seyri muhafaza edilip kirilan 15181n dagilmasi engellenir.

Kornea ve cevresinde dogal olarak bulunan iki kuvvet, kornea stromasina su
cekilmesine neden olur. Bunlar stromada bulunan GAG’larin yaklagik 60 mmHg civarindaki
osmotik basinci ve 6n kamara sivisini kornea stromasina iten g0z ici basincidir (GIB). Normal
bir gézde GIB‘min stromal kalinliga etkisi ¢ok azdir. Normal gozlerde GIB 55mmHg
seviyelerine geldiginde korneal 6dem goriilirken, endotel islevlerinin azaldigi gozlerde 30

mmHg seviyelerinde olusur.®
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Kornea; epitelin gozyasina karst bariyer fonksiyonu, kornea ylizeyinden buharlasma,
endotelin kornea-akoz bariyeri fonksiyonu ve endotelin pompa fonksiyonu mekanizmalariyla
saydamligini devam ettirmektedir, 10

Hem epitel hem endotel su iyonlarinin stromaya gegisine Karsi bir bariyer olustururlar.
Epitelin direnci endotele gore cok daha yiksektir. Endotel-akdz bariyeri tam sizdirmaz
olmaylp suyun ve Kiglk molekillerin korneanin derinlerine ilerlemesini dolayisiyla
korneanin metabolik ihtiyacinin karsilanmasini saglamaktadir.1%1°

Endotelden giren sivi ise endotel pompasiyla geri pompalanip kornea su seviyesi sabit
tutulmaktadir. Endotel pompasi islevi birkag mekanizmayla agiklanmaktadir. Endotel
hicrelerinin lateral duvarinda bol miktarda bulunan Na-K ATPaz enzimi ile hicreler arasi
araliga Na iyonu, hicre igine ise K iyonu tasinir. Bu islem igin gerekli olan ATP aerobik ve
anaerobik glikoliz ile elde edilmektedir. Hiicre sitoplazmasinda bulunan karbonik anhidraz
enzimi ile de H"CO3 anyonlari olusturulur. Endotel hiicrelerinden 6n kamaraya H"CO3 ve Na
iyonlar1 aktif olarak salinir. Sonu¢ olarak Na iyon konsantrasyonun stromada diisiik
olmasindan kaynaklanan bir osmotik fark olusturulur. Olusan bu osmotik farkla da endotel
hiicrelerinden én kamaraya pasif su akis1 gergeklesir. 101415

Gozyasindan su buharlasmasinin da kornea dehidratasyonuna katkida bulundugu
bilinmektedir. Buharlasmayla birlikte g6zyas1 tabakasi hipertonik hale gelir ve bunun
sonucunda da epitel hicrelerinden ve stromadan disariya su ¢ekilmesi gergeklesir. Buna kanit
uyku ardindan g0z kapaklarinin agilip buharlasma mekanizmalarinin ¢alismasiyla korneal

kalinhigin %35’ e varan oranda incelmesidir.*!1°
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Endotelde travmayla birlikte gozlenen degisiklikler

Endotel hicrelerinin mitoz kabiliyeti yoktur. Endotelin bir bolgesinde olusan kiglk bir
travma veya yaslanmanin getirdigi dogal hiicre 6limu sonrasinda hiicre sayisi1 azalinca, mitoz
kabiliyeti olmayan komsu endotel htcrelerinin blyiklikleri ve sekilleri degisip boslugu
doldurmaya calisirlar.’® Bilyilk yaralanmalarda ayrica bu bolgeye diger komsu hiicreler de gog
edip hucreden yoksun bolgeler doldurulur. Bu esnada altigen sekil kaybedilip baska
geometrik sekillerde veya garip sekillerde daha blylk hiicre alanina sahip hicreler olusur.
Sonug olarak olusan kicuklu buyuklu hicre gérinimine polimegatizm ve degisik geometrik
sekilli hicrelerin artip altigen hiicre oraninin azalmasina pleomorfizm denmektedir. Bu iki
parametre saglikli hucre rezervini kestirmek agisindan endotel hiicre yogunlugu ile birlikte
degerlendirilmelidir. Zira dizglin ve homojen altigen hiicrelerin olusturdugu mozaik,
geometrik ve termodinamik agidan en stabil sekildir. Aksi takdirde endotelin travmaya direnci
azalacaktir.>® Bu nedenle hasar bolgesinin kapatilmasi tamamlandiktan sonra endotel
hlcreleri yeniden yapilanma stirecine girerler. Yeniden yapilanmayla hekzagonalitenin tekrar
kazanilmasi ve polimegatizmin azaltilmasi1 hedeflenir. Hasarin biiytikligiyle orantili olarak
gerceklesen ortalama endotel hiicre alanindaki artis ve hiicre yogunlugundaki azalma ise
kalicidir. 1318

Travma ile endotel hiicre sayisi azalip kalan hucreler daha biyik ve pleomorfik hale
gelince, bariyer ve pompa islevlerinin idame ettirilmesi veya tekrar kazanilmasi giiclesir.
Endotel hcreleri arasindaki bosluk arttigindan ve hicreler daha gegirgen bir duruma
geldiginden bariyer fonksiyonu azalir. Hasarli bdlgede pompa fonksiyonu da gegici olarak
durur fakat 14 giin icinde kendini toparlar.® Ancak hiicre sayis1 600 hiicre/mm2 degerinin
altina diiserse, endotel pompa yetmezligi baslar ve kornea katlarinda su miktar1 artar. Stres
altinda kalan hucreler yiizeylerinde yeni pompalar olusturup O6len hiicrelerin kayip

fonksiyonlarin1 kompanse edebilirler. Bundan dolayi endotel yogunlugu 300-500 hiicre/mm2
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olan bazi kornealar hala saydam kalabilmektedir. Ancak bu sayr cerrahi yoniinden ¢ok
risklidir. 500-1000 hiicre/mm2 de yine cerrahi icin biyuk risk tasimakta, 1000-2000
hiicre/mm2 araliginda ise cerrahi risk devam etmekle beraber azalmaktadir. Endotel
yogunlugu 300 hicre/mm?2 altina diistigiinde ise stromaya sizan sivi stromadan atilan siviya
gore cok daha fazla miktarda olacagindan, kagmilmaz olarak kornea dekompanse olur.

Korneal saydamlik tamamen yitirilir ve biilloz keratopati klinik tablosu ortaya ¢ikar.%8

PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU
Psodoeksfoliatif sendromu (PES), tanisi klinik olarak konan, lens 6n kapsilu ve/veya
pupil kenarinda gri beyaz fibrograniiler psédoeksfoliasyon materyali (PEM) adi verilen

maddenin 6n segment muayenesinde goriilmesi ile karakterize bir patolojidir.%2

Tarihce ve terminoloji

PES ilk defa 1917°de Dr. Lindbergh tarafindan tanimlanmus, siklig1 yasla birlikte artan,
g6zlin 6n segment yapilarinda ve diger sistemik dokularda ekstraselller fibriler materyal
birikimi ile karakterize bir sendromdur.?® Vogt 1925°’te birikimlerin lens kapsiiliinden
kaynaklandigini diislinerek bu durumu “’lens kapsiiliiniin senil eksfoliasyonu’” ve glokom ile

2 Busacca, birikimin lens

birlikteligini de “’kapsiiler glokom’’> olarak tanimlamistir.?
kapstiliiniin dejeneratif degisikliginden daha ziyade gézde baska bir dokudan kaynaklandigin
savunmustur.?® Ashton ve Bertelsen,?*? yaptiklar elektron mikroskobik ¢alismalarda lens 6n
kapsiiliiniin etkilendigini gdstermis ve fibriler materyalin lens epitelyum hiicreleri tarafindan
yapildigim1 One surerek ‘‘fibrillopathia epitheliocapsularis’” terimini kullanmistir. 1953’te

Dvorak-Theobald? bu sendromun cam iifleyicilerde goriilen gercek eksfoliasyondan farkli

oldugunu diisiiniip ‘‘psddoeksfoliasyon’’ terimini kullanmiglardir.
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1979’da Eagle, PEM’in anormal bazal membran sekresyonu olduguna inanarak bu
duruma ‘bazal membran eksfoliasyon sendromu’ adini vermistir. Daha sonralar1 Dark, daha
fazla yanlis anlagilmalara yol agmamak i¢in ‘psddoeksfoliasyon’ teriminin kullanilmasinin

uygun olacagini belirtmistir.?’2°

Epidemiyoloji

PES ile ilgili bircok prevalans ve insidans ¢aligmasi yapilmistir ve bu ¢aligmalarin
1s181inda 1rksal ve bolgesel olarak biiyiik farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Ayn1 toplumun farkl
bolgelerinde bile degisken sonuglarin bildirilmis olmasi epidemiyolojik olarak bir sonuca
ulagilmasin1 zorlastirmaktadir. Bunun nedenleri arasinda hastalarin etnik kokeni, irki,
cinsiyeti, yasi, arastirmacinin PES tanimi, muayene yontemleri, nutrisyonel farklar olabilir.

En yiiksek oranlar %25 ile Finlandiya izlanda gibi iskandinav iilkelerinde olup Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa da bu oran en fazla % 5’e ¢ikmaktadir, ancak yapilan tim
calismalar yasla birlikte goriilme sikligmin arttig1 yoniindedir.>%-2

Yunanistan’in Girit Adasi’nda yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada PES prevalansini
%16,1 olarak saptanmustir.’! McCarty ve ark.®? yaptiklari calismada 40 yas ve Uzeri
Avustralya yerlesimli Victorians popiilasyonunda PES insidansi % 0.98, Mitchell ve ark.3
cogu Kuzey Avrupa orijinli beyazlardan olusan genis bir seride PES insidansin1 %2,3 olarak
saptamislardir.

Ulkemizde yapilan benzer calismalarda ise Irke¢®® 50 yasm Uzerindeki popiilasyonda
PES goriilme sikligimi % 12, Yalaz ve ark.®® Cukurova bélgesinde 60 yas (istii popiilasyonda
%11,2 olarak belirtmislerdir.

Yapilan tiim c¢alismalar PES prevalansinin yas ile beraber arttigini gostermektedir.
Finlandiya’da 60-69 yas arasinda PES oran1 % 10 iken, 70-79 yas arasinda % 21, 80-89 yas

arasinda ise % 33 olarak bulunmustur®®. Ekstrom ve ark.%” Isve¢’te yaptiklar randomize bir
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caligmada yaslar1 66 olan 339 olguda yaptiklar1 21 yillik takip sonuglarinda; 66 yasinda % 23

olan PES oran1 87 yasina gelindiginde % 61°e yiikselmistir.

Cinsiyet Dagilim
Cinsiyet dagilimi ile ilgili pek ¢ok tartisma mevcuttur. Bazi ¢alismalar da cinsiyet farki
olmadigi bildirilirken, bazilarinda erkeklerde, bazilarinda ise kadinlarda yuksek prevalans

bildirilmistir.

Genetik ozellikler

PES ile ilgili ailesel ve genetik bircok calismalar yapilmistir. PES tanist geg
konuldugundan dolayr yasayan ebeveynlerini bulup arastirma yapmak zordur.C®)
Psddoeksfoliasyon iceren On kapsiil ve iris gibi etkilenmis dokularda LOH (Loss of
heterozygosity) genetik belirteclerin gosterilmesi PES patogenezinde olas1 genetik rolii isaret
etmektedir®®. Heredite ile ilgili yapilan ¢alismalarda da farkli sonuglar bildirilmistir.

Aasved ve ark.*® 40 yas {izerinde 25 ailede, birinci dereceden akrabalarla yaptiklar:
caligmada % 9,4’unun etkilendigini géstermis olup otozomal dominant gecis paterni oldugunu
bildirmistir. Gottfredsdottir ve ark.** 60 yas iizeri Izlandali ikizler iizerinde yaptiklart
caligmalarinda, monozigot ikizleri bulunan 8 PES’li olgunun 5’inin ikiz kardesinde de PEM
saptamuslardir. Bu durum etiyolojide genetigin roliinii desteklemektedir. Damji ve ark.*? ise
PES’li bireyleri olan 10 Kanadali aile ile yaptig1 ¢alismalarinda kalitimin mitokondriyel, X’e
bagli veya otozomal kalitim ile aktarildigini 6ne stirmiiglerdir.

Son yillarda yapilan genetik calismalar sonucunda PES’li bireylerde tanimlanan lizil
oksidaz benzeri molekiill 1 (LOXL1) gen polimorfizminin hastalifin patogenezinde rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir. LOXL1 geni, elastin ve kollajen ¢apraz baglarindaki lizin

artiklarinin oksidatif deaminasyonunu saglayan LOXL1, ekstraselller enzim ailesindendir.
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Challa, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD), LOXL1 geni ile psddoeksfoliatif glokom
(PEG) arasinda anlaml iliski saptamustir.*®

Farkl1 popiilasyonlarda, farkli kaliimsal gegis paternleri ve farkli HLA (human 16kosit
antijen) birlikteligi 6ne siiriilmiistiir.***° Calismalar sonucunda, genetik yapiyla ilgili
ozelliklerin ¢ok farkli oldugu ve genetik yatkinligi olan bireylerde dis etkenlerin

tetiklemesiyle patolojik siirecin basladig1 diisiiniilmektedir.*4’

Bilateralite

Klinik olarak baslangigta siklikla tek tarafli tutulum olmaktadir. Ancak hastalarin yasi
ilerledikge bilateral tutulum gelismektedir.*®® Bilateral tutulumu olanlar daha yasli ve daha
yilksek glokom prevalansia sahip olmaya egilimlidirler.3#*® Puska tarafindan yapilan
prospektif bir ¢alismada klinik olarak tek tarafli tutulum olan hastalarin % 38’inin 10 yil
icerisinde iki tarafli tutulum gosterdigi saptanmistir.*® Yapilan bir diger ¢alismada tek tarafli
PES tanis1 almis olan hastalarin 5 yil igerisinde diger gbziinde PES saptanma sikligi %6,8
iken 10 y1l igerisinde bu oran %16,8’e yiikselmektedir.>°

Elektron mikroskopi ile yapilmis olan baska galismalarda ise klinik olarak tutulan ve
tutulmayan gozlerin neredeyse hepsinde konjonktiva ve diger peribulber dokularinda, tipik
PEM saptanmustir.>*2 Bu bulgular, tek tarafli PES’un, gercekte unilateral olmaktan daha
ziyade hastaligin klinik asimetrik tutulumu oldugunu gostermektedir.>® Bu asimetriyi saptayan

neden giiniimiizde hala agiklanamamustir.>!

Psddoeksfoliasyon materyalinin yapisi
PES, bircok intraokuler ve ekstraokller dokuda, anormal yapidaki ekstraseliler
materyalin asir1 Uretimi ve birikimi ile karakterize, ekstraseliiler matriksi ilgilendiren sistemik

bir hastaliktir.>>> Yapilan ¢alismalarda iris pigment epitel hiicreleri, nonpigmente siliyer
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epitel htcreleri, preekvatoryal lens epitel hucreleri, damar endoteli ve trabekiler agin
psodoeksfoliasyon fibrillerinin Gretim yeri oldugu gésterilmistir.>

Kapsamli arastirmalara ragmen, PEM’in tam olarak biyokimyasal kompozisyonu
bilinmemektedir.>* Ancak histokimyasal ve imminohistokimyasal arastirmalar ile
glukokonjugatlar  tarafindan  ¢evrelenmis protein  cekirdekten olusan  kompleks
glikoprotein/proteoglikan (glikozaminoglikan) yapidan olustugu diisiiniilmiistiir.>>>® PEM, bu
yapisindan dolayi, cogu enzim ile degredasyona dayaniklidir. Aminoasit analizi sonuglarinda
eksfoliasyon materyalinin amiloid, nonkollajen bazal membran komponentleri ve elastik
mikrofibriller ile uyumlu oldugu saptanmistir. Elastik mikrofibriler komponentleri olan
elastin, vitronektin, amiloid P, fibrillin-1 gibi elastik fiber epitoplarinin yaygin varligi,
ozellikle elastik mikrofibrilleri etkileyen bir elastoz tipi oldugu teorisine sebep olmustur.®’

PEM, 151k mikroskobunda eozinofilik 6zellikli periodik asit schiff (PAS) pozitif olan
homojen madde goriinimundedir. PAS ile boyanmasi polisakkaritlerden zengin bir yapiya
sahip oldugunu gosterir.%8°°

Morfolojik arastirmalarda PEM’in kollajen tip I, II, III, IV, VI ve VIII, amiloid A, B-
amiloid, amiloid prekirsor protein ve transtretin igerdigi gosterilmistir.®® PEM ile amiloidoz
iliskisinin arastirildig1 bircok calisma yapilmustir. Berlau ve ark.%? Kongo kirmizis1 kullanarak
PES’lu g0zlerde saptanan amiloid proteinlerinin varligini, kontrol grubunda ise bu
proteinlerin olmadigini bildirmislerdir. Benzer bazi ¢alismalarda PEM’in amiloidin bir tipi
oldugu iler1 siirlilmiistir. Kongo kirmizisi boyama ve spesifik antikorlar ile
immunhistokimyasal olarak incelemelerde, amiloid igin negatif reaksiyonlar alinmistir. Bu
nedenle amiloid teorisi kesin kanitlanamamusgtir.®*

Schlotzer-Schrehardt ve ark. PES’lu hastalarn  humor akozlerinde, matriks

metalloproteazlarin ve onlarin inhibitdrlerinin konsantrasyonlarinda artis ve ortalama askorbik
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asit seviyelerini de belirgin olarak diisiik saptamiglardir. Askorbik asit Gnemli antioksidan
faktor oldugu icin PES etyopatogenezinde serbest radikallerin roll tartisma konusu olmustur.
PES’nun artmig oksidatif stres ile iliskisini saptamak i¢in, hastalarin akdz humorlerinde in
vivo oksidatif stresin bir belirteci olarak 8-isoprostaglandin F2a‘nin konsantrasyonuna
bakilmig 10 ve 8-isoprostaglandin F2a’nin ortalama konsantrasyonunun, kontrol grubundan 5
kat yiksek oldugu bulunmustur. Bu durum, PES patogenezinde serbest radikallerin neden
oldugu oksidatif hasarin 6nemli bir rolii oldugunu diisiindiirmiistiir.®2

Cevresel ve enfeksiyoz faktorler de PES patogenezinde rol oynayabilir. PES’lu
hastalarin gastrik mukoza biyopsisinde Helikobakter Pilori pozitifligi anlamli derecede
yuksek saptanmistir. Helikobakter Pilori antikorlarmin siliyer cisim epitelyal antijenleri ile
capraz reaksiyon verdigi bilinmektedir. Gastrik mukozada apoptozisi indikleyen Helikobakter
Pilori trabekiiler agda da aym etkiyle glokoma predispozisyon yaratabilecegi bildirilmistir.%
Yapilan bir diger ¢alismada, PES’lu hasta grubunda kontrol grubuna gére Herpes Simpleks
virlis insidanst anlamli olarak ylksek saptanmis ancak Varisella Zoster virls insidansinda ise

bir korelasyon saptanmamustir.5

Psodoeksfoliatif Sendromda Okduler Bulgular

e Konjonktiva ve gozyas film tabakasi

PES’li hastalardan elde edilen konjonktival kltirlerde PEM morfolojik olarak
gorilmese de elektron mikroskobik ve imminohistokimyasal olarak gosterilmistir. Yapilan
floresein anjiografik calismalar normal limbal vaskiler paternin kayboldugunu, anterior
siliyer damarlarin konjesyonunu ve olas1 neovaskilarizasyonu géstermistir. Bu patolojilerin
gbzyast film tabakasina etkileri arastirilmig, Gozyasi Kirllma Zamani ve Schirmer test

sonuglari PES’ 1u g6zlerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik skorlar
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vermis ki bu PES’nun indirekt olarak, gézyas: sekresyon ve stabilitesini etkileyebilecegini

diisiindiirmektedir.®®

e Kornea

Biyomikroskobik olarak gorilmesi olduk¢a zor olmasina ragmen kornea endoteli ve
desme membranmin tutulumu olmaktadir. ilk kez 1938’de kornea endotelinde PEM
saptanmis, 1954°te ise endotel hiicreleri i¢inde belirlenmis ve PEM’in bu hiicrelerce fagosite
edildigi tespit edilmistir.5®

Spekiler mikroskopi caligmalar1 PES’lu hastalarin tutulan ve tutulmayan gozlerinde
glokom olmadan bile, endotel sayisinda belirgin azalma, endotel hiicrelerinin sekil ve
biiytlikliigiinde morfolojik degisikliklerin oldugunu gostermistir. Bu degisikliklerin olasi
nedenleri; irisin hipoperfiizyonu, descemet membraninin ekstraseliler birikim nedeniyle
destabilizasyonu, 6n kamara hipoksisi ve kan ak6z bariyerinde bozukluklar olabilecegi
bildirilmistir.%

PES’lu gozlerde glokom veya yiksek GIB olmasa dahi, kornea endotelyal
dekompansasyon gelisme riskinin artmis oldugunu gosteren calismalar mevcuttur.®’
Morfolojik olarak degismis, sayisal olarak azalmis endotel, bir yandan descemet membraninin
diffiz irregller kalinlagsmasina diger yandan da fokal anormal ekstraseliiler matriks sentezine
yol acarak PEM birikimine neden olmaktadir. Biriken PEM Fuchs heterokromik
iridosiklitinde goriilen inflamatuar keratik presipitatlarin yayilimin taklit edecek sekilde,
kornea endoteline diffiiz olarak yayilabilir.5

Santral kornea kalinliginda (SKK) korneadaki fonksiyon bozuklugunun etkisine bagl
olarak, artis oldugu bazi arastirmalarda éne siiriilmiistiir.?8¢” SKK’ min daha ince oldugunu

ileri siiren yayinlarda oldugu i¢in bu konuda bir gériis birligi heniiz yoktur.®
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e Humor akdz, 6n kamara, trabekilum

PES’da kan-ak0z bariyerinin etkilenmesi sonucu akdz humorun protein igerigi
degismekte ve On kamarada flare ortaya ¢ikabilmektedir.”

On kamara derinligi (OKD) ile ilgili yapilan calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir.
Bartholomew’, OKD acisindan 34 PES’li hastayi, 334 kisilik normal kontrol grubu ile
karsilagtirmis ve iki grup arasinda anlamli fark bulamamistir. Bir diger ¢alismada ise PES
olan kataraktli hasta grubunun OKD degerleri, PES olmayan kataraktli gruba gore daha s1g
olarak tespit edilmis ve fakoemiilsifikasyon cerrahisi komplikasyonlar1 buna bagli olarak
PES’li grupta daha sik goriilmiistiir.’?

PES’da pupilla hareketleri esnasinda On kamarada normal bireylere gére daha fazla
pigment dispersiyonu gelisir. Iris pigment epitelinden kaynaklanan bu dispersiyonun, irisin
lens ylzeyi ile siirtlinmesi sonucunda m1 yoksa iristen kaynaklanan bir patoloji sonucunda mi1
olustugu net degildir. Ancak trabekiiler agdaki pigmentasyon artist PES’nun en belirgin
ozelliklerindendir. Pigment dispersiyon sendromundan farkli olarak, bu pigmentin dagilimi alt
kisimda daha yogun, nonhomojen ve yamali gériiniimdedir. Pigmentasyon boyutu her zaman
GIB ve glokomun siddeti ile baglantili olmayabilir, ancak iliskili olabilecegini gosteren
calismalar mevcuttur.”® Karakteristik olarak Schwalbe hattinda birikir, bazen de Schwalbe
hattinin 6niinde dalgal1 bir ya da daha fazla ¢izgi olarak saptanir ve “’Sampaolesi hatt1’’olarak
adlandirilir.” Bu da PES’un erken klinik bulgularindan biridir.

Trabekiiler agin jukstakanalikller bélimlerinde PEM’in pasif birikimini ve aktif lokal
{iretimini gdsteren ¢alismalar bulunmaktadir.>>*>" PEM’in progresif birikimi ileri evrelerde,
Jukstakanalikuler ~ dokunun  sigmesine ve  Schlemm kanal yapisinin  belirgin
dezorganizasyonuna yol agmaktadir,%3*

Sonu¢ olarak PEM’in trabekiiler dokuda asir1 akiimiilasyonu, igerdigi lizozomal

proteinazlar nedeniyle dejeneratif degisikliklere sebep olmaktadir. Hipoksi nedeniyle
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trabekilumda endotelyal proliferasyon gelismesi, kan-akdz bariyerindeki defekt nedeniyle
akdzde artmig protein seviyeleri ve iris pigment epitelinden melanin pigmenti salinmasi
sonucu diga akim bdlgesinde rezistans, kronik basing yiikselmesi ve glokom gelisiminde

nedensel faktorler olarak goriinmektedir.1%%7

eiris ve pupilla

Pupilla kenarindaki PEM birikimi nedeniyle ya da iris sfinkter-dilatatér kaslarinda
dejeneratif degisiklikler ve bazen posterior sinesi gelismesi nedeniyle pupil dilatasyonunda
giicliik gelisebilir.’®’" Ayrica iris pigment epitelinin fizyolojik hareketler sirasinda kaybi
sonucunda peripupiller alanda yama tarzinda iris transiliminasyon defektleri ve iris alt
kisminda sfinkter bolgesinde lokalize iris pigment epitel birikimleri goriilebilir. 1"

Histolojik diizeyde yapilan galismalar PES’ da kan-ak6z bariyerindeki defektin iris
vaskuler yatak kaynakli oldugu, iris floresein anjiografisi ve florofotometri gibi yontemler
kullanilarak kanitlanmistir.”88! Ayrica iris damarlar gevresinde PEM birikimi, damar bazal
membraninda incelmeler ve damar endotelinde proliferasyon gortlmesi; iris ve 6n segment
hipoperflizyonunun gostergesi olup, iskeminin tim 6n segment yapilarinin fonksiyonlarini

etkiledigini diisiindiirmektedir.”

elens
Lens On kapsiilinde PEM birikimi bu sendromun en bilinen ozelligidir ve tam
koydurucudur.
Lens On yiizeyinde birikim gosteren PEM pupilla dilatasyonu sonrasinda daha iyi
go6zlenen 3 bolgeden meydana gelir;
o Merkezi alan: Homojen goriinen bu alan fizyolojik pupilla ¢apina uymaktadir ve

kenarlar1 kivrimli olabilir. Hastalarin % 20’sinde izlenmeyebilir.
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o Saydam alan: Pupilla hareketi ile irisin lens 0n yiizeyine siirtiinme gosterdigi
alana uyan bolgedir.
o Periferik alan: Radyal cizgilenmeler gosteren granuler gérunume sahip bir
bolgedir.
Yapilan ¢aligmalar sonucunda PES’un lens opasifikasyonunu arttirdig1 ve en sik izlenen
katarakt tipinin niikleer skleroz oldugu bilinmektedir. Ayrica bu hastalarda cerrahi sonrasi

arka kapstil opasifikasyonu siklig1 daha yiiksektir.8?

o Siliyer Cisim ve Zonuller

PEM, siliyer cisim nonpigmente epiteli ve zonillerin yizeylerinde birikerek zonler
zayifliga neden olmaktadir. Zoniillerde meydana gelen hasar PEM igeriginde yer alan asit
fosfataz, katepsin B ve matriks metalloproteinazlar gibi lizozomal enzimler ile daha da
artmaktadir.’> PEM’in bu bélgelerde yol actig1 dejenerasyon zoniiler diyalize, fakodonezize,
iris-lens diyaframinin 6ne gelmesine, spontan lens dislokasyonuna yol agmakta ve intraokdler

cerrahide bir takim giigliiklere yol agmaktadir.

e Vitreus ve retina

Vitreusun 6n yiziinde ve oén hyaloid zerinde PEM depozitleri gosterilmistir.%2
Biyomikroskopide posterior zonillerin yonine uyumlu radiyal cizgiler olarak gorunrler.
Arka kapsiil biitiinliigliniin kayboldugu katarakt cerrahisi sonrasi intraokiiler lens arka
ylzeyine ve vitreus icine yayilimi da saptanmustir.

Kozobolis ve ark.! yaptiklar1 ¢aligmalarinda PES ile senil makiiler dejenerasyon
arasinda anlamli korelasyon saptamis olup bunu solar radyasyon, nutrisyonel faktorler gibi

cevresel faktorler ve ileri yas ile iliskilendirmislerdir. Ayrica yapilan yayinlar santral retinal
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ven tikanikligi ve PES arasinda iligskinin oldugunu gostermektedir. Bu iliski PES’ de gelisen

vasklopati ve glokom ile agiklanmaya ¢aligilmistir.

e Optik Sinir

Okiller hipertansiyonlu ve PES’Iu hastalarda yapilan calismalarda GiB ve gdérme
alanlarinda farklilik olmamasina ragmen PES’lu go6zlerde optik sinirlerin daha soluk olugu
izlenmistir. PEG’lu go6zlerdeki optik disk boyutlar1 ile primer acik acili glokomlu (PAAG)
g0Ozlerdeki optik disklerin kiyaslandigi bir calismada PEG’lu gozlerde optik disklerin daha

kiigiik oldugu goriilmiistiir.®®

Psodoeksfoliatif Sendromda Sistemik bulgular

Cilt, akciger, karaciger, kalp, safra kesesi ve meninkslerde PEM birikimi oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur.?’ En 6nemli tutulum yerlerinin basinda damarsal yapilar
oldugu, miyokart infarktusu, anjina, gecici iskemik atak, abdominal aort anevrizmasi ve
Alzheimer gibi hastaliklarla PES birlikteligi  bildirilmistir.3* Kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarla birliktelik gosterebilmesine ragmen sistemik hastaliklarla iligkisi

net degildir.

SPEKULER MiKROSKOPI
Spekdler mikroskop (SM), piiriizsiiz kornea yiizeyinin ayna gibi yansitma 6zelligine
sahip olmasina dayanan, korneal doku yiizeyine yarik 151k disiirlip yansiyan 15181 bir film
diizlemi iizerine toplayarak dokunun goriintiisiinii saglayan alettir. Bu prensip ile 6n segment
yapilar1 da incelenebilmekte, ancak klinikte SM en ¢ok kornea endotelinin gorsel izlemi ve

endotelyal goriintliniin morfolojik analizi i¢in kullanilmaktadir.
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Resim1: Spekiler mikroskopi cihazi

Tarihce

[k olarak 1919°da Vogt, spekiiler aydlatma prensibini biyomikroskoba uygulayip
canli gozde korneal endotel muayenesini yapmistir ancak teknik yetersizlikler o dénemde
klinik sartlarda kullanilabilecek bir cihaz yapilmasimi engellemistir. 1968’de Maurice ayni
temel prensiple dondr kornealarin laboratuarda incelenebildigi spekiler mikroskobu
gelistirmistir. 1975°te ilk kez Laing ve arkadaslari tarafindan in vivo endotel goruntileri alan
bir SM gelistirilmistir. Daha sonra Kaufmann ve Bourne bu cihazlarin modifikasyonlarini
gelistirerek klinikte uygulamaya daha elverisli olan tiplerini sunmuslardir. 1978’de Holm,

Brown ve McCorey nonkontakt cihazi gelistirmislerdir.1##°

Optik prensipler
SM ile kornea arka yuzeyine bir yarik 151k disiiriillmektedir. Korneanin saydam olmasi

ve akodz-kornea kiricilik indisleri farkinin ¢ok az olmasi nedeniyle gonderilen yarik 1518
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ancak ¢ok az bir kismi akoz-kornea bileskesinden geri yansimaktadir. Cogu akdze gegen
15181n bu yanstyip geri donen kismindan gorintuler elde edilmektedir. Endotel hiicrelerine
diistip yansiyan 1s1k 1sinlar1 aydinlik bir goriintl olustururken, hiicreler arasi sinirlara diisen
151k 15101 aletin kolektor optiklerine geri yansimadigindan karanlik gérinmektedir.®®

Hicre ylzeyi duzensizse isinlar buralardan farkli agilarla yansiyacagindan hicre
sinirlart iginde noktaciklar ve koyu cizgiler olugmaktadir. Fuch’s distrofisinde bulunan
endotel hucre yikseltilerinde 1s1k 1smlart dagildig: icin bu alanlar koyu renkte gorullr.
Pigment birikimleri gibi diizgun ylizeye sahip olusumlar ise beyaz renkli bdlgeler halinde
goralur. Endotele kadar olan kornea yapilarinda stromal veya epitel 6dem gibi patolojiler
oldugunda ise buradan yansiyan isinlar gorintilerin birbirine karigsmalarmma neden olup
gorintii kalitesini bozarlar.8>8°

SM’un nonkontakt ve kontakt olarak uygulama yontemleriyle calisan iki ayri tipi
kullanilmaktadir. Nonkontakt yontem hastalar tarafindan daha iyi tolere edilmektedir ancak
kontakt yonteme gore odaklama ve santralizasyon daha zayif oldugu igin iyi gorlntl elde
edilmesi daha zordur.

SM ile kalitatif, morfometrik ve kantitatif analiz yapmak mimkindur.'4

o Kalitatif analiz

Geng bireyin normal spekiler mikrografinda sinirlar1 belirgin olan, hemen hemen ayni
buytklukte altigen hucrelerin olusturdugu endotel hlcre mozaigi saptanir. Yagla birlikte
hlcrelerin boyutu buyir ve hlicre dagilimi ¢ok sekilli hale gelir.

e Morfometrik analiz

Pek cok calismada hiicre alanindaki ve seklindeki varyasyonun endotel hiicre biitiinligi
ve fonksiyonu hakkinda daha iyi fikir verdigi saptanmistir. Morfometrik analiz tek basina
hiicre yogunlugunun olgtimii ile anlagilamayan hiicre kaybinin, hiicre boyut ve sekil

varyasyonunun Ol¢cimi ile daha hassas ortaya ¢ikarilmasini saglamaktadir. Morfometrik

28



analizin hassasligi bir Ornekle agiklanacak olursa: 100 hiicre arasindan 1 hiicre kaybi
oldugunda ortalama hicre alan1 ve hiicre yogunlugu istatiksel olarak anlamsiz olarak sadece
%1 degisecektir. Ancak ayni durumda en az 2 (%2) ve en fazla 6 (%6) hiicrenin uzayarak,
kayarak veya birleserek bu hasar1 kapatmaya ¢alismasiyla, hiicre morfolojisi verilerinde daha
belirgin degisimler olusacaktir.

e Kantitatif analiz

SM ile alinan goruntilerin kantitatif analizi hicre yogunlugu, hiicre sekil ve boyut
varyasyonu yuzdesi gibi sayisal degerlerin elde edilmesini saglar. Spekiler mikrograflarin
kantitatif analizi baslica ti¢ yontemle yapilmaktadir:1"°

v' Maniel yontem: Fotograf (izerine standart boyutta karelere boliinmiis cerceve
imaj1 distrilir. Hicrelerin sinirlart gizilip hiicreler isaretlenerek hiicre sayilari,
geometrik sekilleri belirlenip oranlart saptanir. Ayrica fotograf izerinde hiicrelerin
kose noktalarmin ve merkezlerinin isaretlenip hiicresel analizin yapilmasi igin
bilgisayar programlarindan da yararlanilabilinir.

v Otomatik yontem: Bilgisayar programi goruntideki hicre sinirt ve hicre
ylzeyleri arasindaki renk kontrast farkindan endotel katmaninin bir haritasin
cizer. Bu haritadan hicre sayisi, hiicre yogunlugu, varyasyon katsayisi,
hegzagonal hiicre sayisi gibi parametreler hesaplanip sonug halinde verilir.

v Yar1 otomatik yontem: Bilgisayar programimin olusturdugu haritadaki eksik
veya fazla hicre sinirlarinin uygulayict tarafindan diizeltilmesiyle olusturulan
endotel haritasinin tekrar bilgisayar programiyla incelenmesiyle yapilir.

Tidm bu yontemler karsilastirildiginda manuel yontemin en glvenilir ama daha zor
oldugu, yar1 otomatik sistem giivenirliginin manuel sisteme yakin olmakla birlikte ondan daha

kolay ve daha az zaman alan bir yontem oldugu kanisina varilmistir. Bu metotlarin hepsinin

giivenilirligi, secilen bélgenin tiim endoteli yansitabilmesi ile dogru orantilidir.®°
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Spekdler mikroskopinin kantitatif verileri

1- Sayilan hicre: Degerlendirme gergevesinin
icindeki hiicre sayisi

2- Toplam alan: Kullanilan gergevenin iginde kalan
toplam alan (um?2).

3-En buyuk hicrenin alant (MAX): Degerlendirme
cercevesindeki hiicrelerden en biiyiigiiniin alan1 (um?2).

4-En kiigik hicrenin alan1 (MIN): Degerlendirme
cercevesindeki hiicrelerden en kii¢iigiiniin alani (um?2).

5- Ortalama hiicre alan1 (AVE): Incelenen alanin o

alandaki hcre sayisina bélinmesi ile elde edilir. Normalde  Resim2:Spekiiler mikroskop
eriskindeki degeri 150-350 pm?2’ dir. ciktist

6- Standart sapma (SD): Hicre alani ortalamasinin
standart sapmasidir (um?2).

7-Varyasyon (degiskenlik) katsayisi (CV): Hicre alanlari arasindaki degiskenligi
gosteren polimegatizmin objektif bir olgitudur. Bir endotel bolgesindeki hicre alanlarmin
standart sapmasinin, ortalama hiicre alanina olan oranidir. Normal degeri 0.30 (%30) altinda
olmalidir. (CV : (SD/AVEx100)).

8-Hegzagonalite (6A): Hekzagonal hicrelerin diger farkli geometrik sekilli hiicrelere
oranidir. Ideali bu oranin %100 olmasidir. Saglikli endotel katmaninda bu oran % 60-70
araligindadir.

9-Hiicre yogunlugu (CD) (hiicre dansitesi): 1 mm2 ye diisen hiicre sayisidir. Normal

degeri erigkinde ortalama 2400 hiicre/ mm?2 “dir.
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Spekuler Mikroskopinin Katarakt Cerrahisinde Kullamim Alani

Katarakt cerrahisinde SM 0zellikle daha 6nce intraokdiler operasyon gecirmis ve bilinen
endotel distrofisi bulunan hastalarda, kornea endotel rezervinin belirlenerek cerrahinin
planlanmasinda kullanilmaktadir.

Genel olarak asagidaki parametrelerin varligi korneanin intraokuler cerrahiyi tolere
edemeyecegini gosterir:&

e Diisiik hiicre yogunlugu: Ozellikle 1000 hiicre/ mm2 ‘den az olmasi.

e Yiksek polimegatizm: Varyasyon katsayisinin (CV) 0.40 ‘tan blyuk olmasi.

e Yiksek pleomorfizm: Altigen bigiminde olan hiicrelerin oranmin %350’den az

olmast.

SM; endotelyal distrofi siiphesi olan hastalarda operasyon éncesinde taninin konmasi,
dolayisiyla dekompansasyon riski olan kornealarin preoperatif bilinmesi agisindan da
klinisyene yardime1 olabilir. Biyomikroskopide kornea guttata, keratik presipitatlar, pigmente
ve inflamatuar hucreler, endotel veya descemet zar1 dizensizlikleri, artmis kornea kalinlig
goriillmesi intraokiler cerrahi éncesi spekiiler mikroskopi incelemesini gerektirir.14

Fuch’s endotelyal distrofisi olan hastalarin spekuler mikroskopisinde genislemis
endotelyal hiicrelerin yani sira, guttatalara uyan bolgelerde koyu renkli alanlar dikkati
cekecektir. Bazen ortalarinda parlak merkezi yansimalar vardir. Guttatalar kornea merkezine
smirlt ve periferde endotel hiicre sayisi yiksek ise katarakt cerrahisi sonrasi kornea nakli
ihtiyact dogma olasihig diisiiktiir. 114

Posterior polimorfoz distrofide descemet membran1 seviyesindeki vezikiiller, daha agik
bazen noktali olan ve ayrintilart Segilebilen merkezi alanlarin gevresinde dairesel koyu
kabarik halkalar seklinde saptanacaktir. Yerlesimi endotel hiicrelerinin anteriorundadir ve

cevre endotel hiicreleri normaldir. iridokorneal endotelyal sendromda ise benzer bir gorint
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olusacaktir ama bu yap1 endotelin igindedir, ¢evre hiicreler ise bozuk sekilli ve normalden
kiigiik saptanirlar,t14

SM endotelyal distrofi tanis1 ve katarakt cerrahisindeki kullanimindan bagka bir¢ok
hastalikta ve baska cerrahi uygulamalarda da kullanilmaktadir. Keratokonus, akut dar agili
veya kronik agik acili glokom, travma, (veit, keratit, greft reddi, gecirilmis okuler cerrahi,
diyabet, kontakt lens kullanimi ve vitreokorneal temas gibi endotel sagligimi etkileyen

durumlarda faydali bilgiler vermektedir. Sekonder intraokuler lens implantasyonu, kornea

nakli, refraktif cerrahi gibi uygulamalarda da kullanimina ihtiyac duyulabilmektedir.4

PAKIMETRI

Kornea kalinliginin 6lgulmesi islemine pakimetri denmektedir. Normal kornea kalinligi
santralde ortalama 0.52 mm’dir ve periferik zonlara dogru (0.63 mm’den 0.70 mm’ye) artar.
Korneann en ince yeri genellikle kornea merkezinin 1,5 mm temporalidir.

Kornea kalinliginin Ol¢giimi ilk kez 1951°de Maurice ve Giardini tarafindan optik
biomikroskobik pakimetre ile gergeklestirilmistir. Gliniimuzde ultrasonik pakimetre, spekiler
mikroskopi, konfokal mikroskopi, optik koherens tomografi, lazer doppler interferometri,
yuksek frekansli ultrason dijital isleme, Orbscan ve Pentacam gibi cihazlarla kornea kalinligi
olculebilmektedir. 14

Kornea kalinligini 6lgmek igin kullanilan optik pakimetreler teknik olarak optik ¢iftleme
veya optik odaklama prensiplerine bagl olarak ¢alismaktadir.8’

Optik ciftleme tekniginde keratometre veya aplanasyon tonometrisine benzeyen bir
tarzda korneal gorintlyl ciftleyen bir prizma ve biyomikroskop birlikte kullanilir.
Biyomikroskop ile kornea Uzeri yarik 1sikla aydmlatilir. Korneanin 6n ve arka yizlerince

olusturulan Purkinje-Sanson gorintlleri arasindaki mesafeyi Olgmek (izere prizmalar

32



kullanilip gorintuler Ust Uste getirildiginde, gOstergeden okunan deger kornea kalinligini
Verir.
Optik odaklama tekniginde ise spekuler mikroskopi kullanilir. Spekuler mikroskopla
endotele odaklanarak sifir noktasina gore kornea kalinlig1 otomatik olarak olgiilebilir.8’
Ultrasonik pakimetrelerde ise aksiyel uzunluk 6lciminde de kullanildigi gibi ultrasonik
dalgalar kullanilmaktadir. Ultrasonik dalgalarin korneadan gegis hiz1 hassas olarak olgulerek
bundan korneal kalinlik saptanir. Genel olarak ultrasonik pakimetreler ile optik pakimetrilere

nazaran daha kolay ve daha dogru 6lgiimler alinmaktadir.®

Pakimetrinin endotel hiicre fonksiyonu tespitindeki énemi

Endotel hucrelerindeki kayip veya hasar, endotel tabakasinin fonksiyonunu aksatip
korneal kalinlikta artisa neden olur. Dolayisiyla korneal kalinligin 0l¢imi kornea endotel
fonksiyonu hakkinda dolayli yoldan bilgi verir.*

Katarakt cerrahisi sonrasinda da endotel hicrelerinin hasar1 ve fonksiyonlarinin
aksamas: santral kornea kalinlig1 artisginda primer 6neme sahiptir. Ozellikle postoperatif ilk
gin ki santral korneal kalinlik artisinin korneal endotel kaybiyla korele oldugu
gosterilmistir.®® Rezidlel endotel hiicrelerinin 6demi kompanse etme gérevini tstlenmeleri
sonucunda, hiicrelerin pompa fonksiyonlar1 cerrahiden bir hafta sonra artar.%° Dolayisiyla
fizyolojik sinirlart agsmamig endotel hiicre kaybi olan saglikli kornealarda, 6dem azalarak
santral kornea kalinlig1 birkac ay icinde eski degerine doner.*

Orta derecede endotel hiicre hasar1 olup saglikli hiicrelerin halen korneal dehidratasyonu
saglayabildigi kornealarda, pakimetre endotel hiicre tabakasi fonksiyonunu tam olarak
yansitamamaktadir.®> Ancak Fuch’s endotel distrofisi veya gecirilmis intraokiiler cerrahi gibi
nedenlerle anlamli derecede endotel disfonksiyonu bulundugunda, intraokiler cerrahi

planlanirken endotel pompa fonksiyonunu saptamak agisindan pakimetreden faydalanilabilir.
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FAKOEMULSIFIKASYON CERRAHISI

Fakoemulsifikasyon cerrahisi, kendiliginden sitiirsiz iyilesebilen 2,3-3,2 mm’lik Kiglk
korneal tiinel kesiden lens materyalinin parcalara ayrilarak temizlenmesini saglayan bir kapali
sistem ekstra kapsuler Kkatarakt ekstraksiyonu (EKKE) yontemidir. Erken gorsel
rehabilitasyon saglamasi nedeniyle ginimdizde birincil katarakt ekstraksiyonu yontemi haline
gelmistir. EKKE cerrahisinde yapilan niikleus dogurtma isleminin yerini, lensin intraokuler
emilsifiye edilip parcalanmasini, bu parcaciklarin irrigasyon ve aspirasyon sistemleri ile
emilmesini saglayan fakoemiilsifikasyon cihaz1 almigtir.*°

Fakoemiilsifikasyon cihazi asagidaki bolimlerden olusur:%t %2

1. Makine konsolu

2. Baglant1 sistemi

3. Elcikler

4. Pedal

1.Makine konsolu; cihazin temel bélimudir. Elektromanyetik alan olusturulmasini
ayrica icerdigi kontrol paneliyle Gretilen elektrik alaninimn, irrigasyonun, akim hizinin ve
aspirasyon pompasinin kontrolinl saglar.

2.Baglant1 sistemi; elektromanyetik glicii fako elcigine ileten kablolardan, irrigasyon-
aspirasyon tiplerinden ve kasetten olusur.

3.Elcik; govde kisminda elektrik enerjisini ultrasonik enerjiye doniistiiren, piezoelektrik
ya da magnetostriktif sistemi igerir. Olusturulan ultrason enerjisi, elcigin titanyum yapili
ucuna iletilir. Titanyum ug¢ ortalama 1 mm g¢apinda olup limeninden aspirasyon, distal
kisimda bulunan iki delikten irrigasyon yapilacak sekilde iiretilmistir. Ucun Gzerine silikon

kilif takilip, kilif ile u¢ arasindan irrigasyon sivisinin ge¢mesi, dolayisiyla titresimle agiga

34



cikan 1sidan dokularin korunmasi saglanir. Ayrica irrigasyon, aspirasyon, vitrektomi ve
diatermi elcikleri de bulunmaktadir.

4.Ayak pedal; fakoemulsifikasyon cihazinin cerrah tarafindan kontrol edilmesini
saglar. Temel olarak 3 ana kademesi vardir. Ik kademede sadece irrigasyon, ikinci kademede
hem irrigasyon hem aspirasyon, Ucuncl kademede ise bunlara ilave olarak ultrasonik

fakoemiilsifikasyon devreye girer.

Ultrasonik enerji ve ultrasonik emulsifikasyon

Bazi yari iletken kristallere uygun kosulda elektrik akimi uygulanmasi, bunlarin fiziksel
ve kimyasal olarak daha kararsiz bir hal alip deformasyona ugramasiyla sonuglanir. Elektrik
akiminin kesilmesi ise tekrar kararli hale doniisii saglar. Bu ozellige sahip maddelere
piezoelektrik kristaller denir. Aynm1 olay magnetostriktif maddeler kullanilarak manyetik
alanda da gerceklesebilmektedir. Bu maddelerin kararli halden kararsiz hale veya kararsiz
halden kararli hale gecis durumlarinda titresim ortaya ¢ikmaktadir.%3 %

Fako cihazlarinda konsolda bulunan bilgisayar programlari elektrik akimmi veya
magnetik alan1 milisaniyelik zaman birimlerinde duzenlerler. Fako elciginde bulunan
transduserler, konsolda diizenlenmis bu akimi yapisinda bulunan piezoelektrik kristaller
uzerinden mekanik titresime donistiirlirler. Titresimlerin frekans1 ( 1 saniye iginde olusan
titresim sayis1) transduserde olan piezoelektrik kristallerin cinsine gore belirlenir ve 20000 ile
80000 Hz arasinda degisir. Olusturulan bu titresimler elcik ucuna longitidiinal, horizontal ya
da torsiyonel osilasyonlar olarak yansitilmaktadir. Bu hareketlerin amplitidi, maksimumu
100 H olabilen ultrasonik darbe siddetini belirler. Fakoemiilsifikasyon gucl artirildiginda

konsoldan gelen akimin miktar1 artar, buna bagli olarak elcigin ucunun darbe siddeti artar.

Transduserdeki maddenin cinsine gore olusan titresim frekans ise degismez.%® %
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Fakoemiilsifikasyon Cerrahisinin Endotel Hasar Olusturma Mekanizmalar

Termal hasar

Ultrasonik emdlsifikasyonda fako tipinin yiksek titresiminden ve irrigasyon kilifina
surtinmesinden agiga ¢ikan 1s1 enerjisi sogutulmadiginda korneada dogrudan termal hasara
yol agacaktir.®®

Termal hasarin korneada olusturdugu hasar incelendiginde, epitel ve endotelin
koagillasyon nekrozuna ugradiklari, hasarli epitelin dokulip sekelsiz olarak iyilestigi,
endotelde ise saglam kalan hiicrelerin genislemesiyle fonksiyonel bir endotel tabakasi
olusturulmaya ¢aligildig1 izlenir. Termal etkinin stromada olusturdugu cevap ise travmanin
siddetine baglidir. Geri donislii olabilir veya kalict hasar birakabilir. Eger sadece kollajen
yapisindaki disulfit baglarin kontraksiyonu s6z konusuysa korneal strialar olusur ve bunlar
geri donislidiir. Kollajen yapisindaki distlfit baglar kopup kollajen ¢li sarmal yapisi
bozulursa saydamligimi geri doniisiimsiiz olarak yitirmis opak bir stroma izlenir.

Fako siiresinin uzamasi, yetersiz viskoelastik verilmesi, kiicik tlinel keside ¢aligilmasi,
aspirasyon-irrigasyonun tikanmasi ve fako probunun yanlis tutulmasiyla silikon kilifin kesi

yerinde sikismasi termal hasarin 6nemli nedenleri olarak sayilabilir.%®

Mikro hava kabarciklarimin olusturdugu hasar
Ultrasonik emilsifikasyon esnasinda olusan mikro hava kabarciklar1 endotel yiizeyinde

birikip, yiizey gerilimini artirarak dogrudan endotel hasarma yol acabilirler.%

Hidroksil radikallerinin olusturdugu hasar
Kavitasyon etkisiyle irrigasyon soliisyonlarindan olusan hidroksil radikallerin
apoptozisin uyarilmasina, hiicre i¢i organellerin yikimina ve DNA zinciri kirilmalarina yol

acarak endotel hiicre kaybina neden oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu hasar mekanizmasi gdze
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alinarak yapilan ¢aligmalarda irrigasyon sivilarina antioksidan (vitamin A, vitamin C, vitamin

E ve glutatyon) eklenmesiyle endotel hiicre kaybinin daha az olabilecegi savunulmustur.®’

Mekanik travmamn olusturdugu hasar

Mekanik travmayla endotel hicre kaybina neden olarak; cerrahi enstriimanlarin, lens
parcaciklarinin ve gbz ici lenslerinin endotele temasi, korneal kesinin mekanik -etkisi
onemlidir. Ayrica irrigasyon sollisyonlarinin olusturduklar tiirbiilansta mekanik etkiyle

endotel hiicre kayb1 yapabilir.%%°

Irrigasyon soliisyonu nedeniyle olusan hasar

frrigasyon soliisyonlarmin olusturduklar: tirbilansta mekanik etkiyle endotel hiicre
kayb1 yapabilir. Kullanim amacit 6n kamara derinligini, lens materyallerinin ve toksik
olusumlarin temizlenmesini, sicaklik artisinin giderilmesini saglayarak endotel hasarini
azaltmaktir. Kullanilan irrigasyon sivilarinin endotel hicrelerin canliligini tehdit etmemesi
gerekmektedir. Ozellikle bikarbonat, glutatyon ve adenozin molekiilleri iceren soliisyonlar
kullanildiginda daha iyi sonuglar alinabilir. Irrigasyon soliisyonlarmin ve sicakliginm; pupil
cap1, kornea endoteli ve korneal pakimetriye etkilerinin incelendigi bir ¢alismada soliisyon

sicakliginin bu parametrelere belirgin etkisinin olmadig: bildirilmistir.1%%0!
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GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Ulucanlar Géz Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz
Kliniginde Eyliil 2016— Temmuz 2017 tarihleri arasinda katarakt tanis1 alan, biyomikroskopik
muayenede psddoeksfoliasyon bulgusu saptanan, 34 hastanin 34 gozii, prospektif kontrollii
caligmaya dahil edildi. Kontrol gurubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu, katarakt tanisi almis
psodoeksfoliasyon bulgusu olmayan 30 hastanin 30 g6zii dahil edildi.

Calisma Oncesinde hastalara ¢aligmanin amacit ve yapilacak islemler hakkinda detayli
bilgiler verildi, bilgilendirilmis onam formlar1 alindi. Calismamiz i¢in Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan onay alindu.

Tiim hastalara konvansiyonel fakoemiilsifikasyon yontemiyle lens ekstraksiyonu yapilip
(Alcon Infiniti, Fort Worth, Texas, USA), arka kamara goz ici lens (AKGIL) implantasyonu
gerceklestirildi. Operasyon oncesi ve sonrasi hastalarin kornea bulgular1 spekiiler mikroskopi

ile degerlendirildi (Tomey EM-4000 Nagoya, Japan).

Degisik evrelerde katarakt tamis1 almis ve operasyona yonlendirilmis hastalarda

calismaya dahil edilme ve hari¢ tutulma kriterleri;

e Katarakt haricinde gérmeyi azaltan herhangi bir g6z hastaliginin olmamasi

® 50 yasin lizerinde olmasi

o Pupil kenari/veya lens ylzeyinde PEM saptanmamis olmasi (calisma grubu)

e Daha 6nce gobz cerrahisi gecirmemis olmasi

o Okiler travma gegirmemis olmasi

e Kornea yapisini bozacak; enfeksiyoz keratit sekelinin; inflamatuar, distrofik ve dejeneratif
kornea hastaliklarinin bulunmamasi

e Diabetes mellitus tanisi almamis olmasi
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o Glokom ve okdler hipertansiyon hastasi olmamasi

o Stirekli kullandig1 g6z damlalari olmamasi

e Preoperatif 6n kamara derinliginin santralde 2,5 mm den fazla olmasi

o Shaffer sistemine gore iridokorneal aginin evre 3 ve lzerinde acik acili olmasi
e Sorunsuz fakoemiilsifikasyon ve AKGIL implantasyonu gecirmis olmasi

e Ameliyat dncesi ve sonrasi diizenli takibi olmasi kriteri arandi.

Calisma protokolii prospektif olarak diizenlendi. Operasyon oncesinde her hastanin
medikal ve oftalmolojik hikdyesi alindiktan sonra, en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
(EDGK), biyomikroskopik muayenesi, pnomatik tonometre ve Goldmann aplanasyon
tonometrisi ile GIB &l¢iimii, indirekt gonyoskopileri ve pupillalar1 dilate edilerek lens ve
fundus muayeneleri yapildi. On segmentin ayrmtili muayenesiyle kataraktin morfolojik
simiflamasi ve evrelemesi, SM ile santral kornea endotel hiicre analizi ve santral kornea
kalinlig1 6l¢iimii yapildi.

Kontrol muayeneleri postoperatif birinci gun, birinci hafta, birinci ay ve lclnci ayda
yapildi. SM 6lgumi birinci giin hari¢ tiim muayenelerde yapilirken diger parametrelerin hepsi

tim muayenelerde kontrol edildi.

Gorme keskinligi ol¢iimii
Calismaya alman tiim olgularin EDGK ameliyat 6ncesi ve sonrasi, otorefraktometre ve
siibjektif muayene yontemiyle saptandi. Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi diizeltilmig

gorme keskinlikleri, Snellen eseline gore ondalik sistemde degerlendirildi.
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Biyomikroskopik inceleme

Biyomikroskopik muayenede, ozellikle katarakt disinda gérmeyi tehdit edebilecek
patolojiler arandi, kornea endotel hiicre analizi sonuglarini etkileyecek inflamatuar, dejeneratif
ve distrofik hastaliklar agisindan degerlendirildi.

Cerrahi i¢in tiim diglanma kriterleri arandiktan sonra tiim gézlerde kataraktin morfolojik
tanim1 ve niikleus sertlik derecelendirilmesi yapildi. Niikleusun sertlik derecelendirilmesi
nikleusun rengini temel alan Oxford Klinik Katarakt Siniflandirma ve Derecelendirme
Sistemi’ne gore yapildi. Buna gore:

-Evre 0: Yumusak katarakt, sar1 renk fark edilmemektedir.

-Evre 1: Yumusak katarakt, sar1 renk belli belirsiz izlenilmektedir.

-Evre 2: Hafif sert, sar1 renk belirgin izlenilmektedir.

-Evre 3: Orta sert, portakal saris1 rengi izlenilmektedir.

-Evre 4: Sert, kirmizimsi kahverengi renk izlenilmektedir.

-Evre 5: Cok sert, siyahims1 kahverengi renk izlenilmektedir.

Endotel hiicre analizi ve optik pakimetri 6l¢iimii yapilmasi

Ameliyat Oncesi ve sonrasi spekiiler mikroskopi (Tomey EM-4000 Nagoya, Japan)
kullanilarak tiim vakalarin kornea endotel hiicre analizi ve optik pakimetri 6l¢timleri yapildi.

Kullanilan cihaz nonkontakt ve tam otomatik olup, optik odaklama temeline dayanarak
santral kornea kalinligini (10um giivenilirlikle) otomatik olarak verebilme 6zelliginde idi.

Cekimlerin tiimii ayn1 uygulayic1 tarafindan primer bakis pozisyonunda alindiktan
sonra, merkez yontemi (Center Method) kullanilarak analiz edilmisdi. Merkez yontemi diger
manuel uygulamalara gore daha pratik olup, hiicre yogunlugunu degisken alan teknigi kadar

giivenilir (yaklasik %5) olarak vermekteydi.
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Cerrahi Oncesi Hazirhik

Ameliyat oncesi pupil, %1'lik siklopentolat ve %1’lik tropikamid ile dilate edilerek,
preoperatif dilatasyon saglandi. Ameliyat oncesi endoftalmi profilaksisi igin herhangi bir
antibiyotik kullanilmadi.

Goz ici lens (GIL) 6l¢timii non-kontakt optik biometri cihazi ile (Lenstar LS 900, Haag-
Streit, USA) yapilmaktadir.

Cerrahi Teknik Asamalari

e Cerrahi alanin temizligi %10’luk povidon iyodin ile yapilip, blefarosta takildiktan
sonra, gdz oftalmik drape ile uygun sekilde kapatildi. Konjonktiva %5’lik povidon
iyodin ile yikandu.

e Lidokain- epinefrin karisimindan (Lidofast ampul, Vem Ilag) 0.5-1 cc kullanilarak
Subtenon anestezi saglandi.

e Calisilan goze, 20G MVR bigak ile biri saat 10 digeri saat 2 pozisyonundan olmak
iizere, iki adet seffaf korneal port agild1.

e On kamara %4 kondroitin siilfat -%3 sodyum hiyaliironat igeren (Viscoat, Alcon™)
viskoelastik madde ile doldurulup viskomidriyazis ve 6n kamara formasyonu
saglandi.

eKornea saat 12’den 2,8 mm bigak ile girilerek saydam korneal tiinel kesi
olusturuldu.

e Yetersiz pupil dilatasyonu olan olgularda 6n kamaraya %0.0001 epinefrin verildi

e Ana giristen “kapsuloreksis penseti” ile kontinu kurvilineer kapsiiloreksis yapildi
ve hidrodiseksiyon ve hidrodelineasyon iglemleri gerceklestirildi.

¢ %40-60 ultrason giicii, 40 mmHg vakum, 24cc/sn akim hizi ile niikleus merkezine

oluk agild1 ve iki parcaya boliindii.
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eVakum 250-400 mmHg ye ¢ikarildi ve her par¢a stop and chop teknigiyle
emiilsifiye edildi. Daha sonra irigasyon/aspirasyon (I/A) modunda korteks temizligi
yapildi.

¢ %1’lik sodyum hyaluronat (Provisc, Alcon™) kullanimiyla 6n kamara ve kapstil i¢i
doldurulup, 2,8 mm’lik kesiden lens implantasyonu i¢in tasarlanmis enjektorle
katlanabilir arka kamara lensi hidrofobik ya da hidrofilik akrilik ayrimi
yapilmaksizin bag icine implante edildi.

e I/A elcikleriyle viskoelastik maddenin aspirasyonu yapildi.

e Yara yerinin, stromal hidrasyon ile kapatilip sizdirmazlig1 kontrol edildikten sonra
gerektiginde bir adet 10/0 naylon siitiir konuldu. Intrakamaral sefuroksim aksetil
(10 mg/ml konsantrasyonunda 0,1 ml) uygulandi.

e G0z steril rondel ile kapatildi ve operasyon sona erdirildi.

e Postoperatif ilk 3-4 hafta % 1’lik deksametazon ve %0,5’lik moksifloksasin goz
damlalar topikal olarak giinde 5 kez tek damla kullanildi.

e Operasyonlar alaninda deneyimli 2 uzman cerrah (UE, ES) tarafindan yapildi.

¢ Operasyon sirasinda komplikasyon gelisen hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

e Operasyon sonunda; fakoemiilsifikasyon cihazi ekraninda belirtilen toplam ultrason
stiresi (UST) ve toplam kullanilan enerji (CDE) kaydedildi. UST fako ucuna
ultrason enerjisinin yansitildigi toplam zamanm vermekteydi. CDE ise kullanilan
ultrason enerjisinin kiimiilatif degeriydi. 2

e TUm olgularda biyometri sonucuna gore bulunmus kiricilik degerlerine uygun
AKGIL’ler implante edildi. Kullanilan AKGIL’ler katlanabilir lensler olup

monofokal hidrofilik ya da hifrofobik akrilik maddeden yapilmis AKGIL leridir.

42



istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
(SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiliklendi ve degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler ortalamazxstandart sapma (minimum-maksimum), frekans dagilimi ve
yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson ki-kare testi
uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadigi
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-
Whitney U testi, iki bagimli grup arasinda ise Wilcoxon isaretli siralar testi istatistiksel
yOntem olarak kullanildi. Normal dagilima uydugu saptanan degiskenler icin ise, iki bagimli

grup arasinda Eslestirilmis 6rneklem t testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 64 hasta incelendi. Calisma grubundaki 34 olgu (%53.1)
Saglik Bilimleri Universitesi Ulucanlar Goz Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz Kliniginde
Eylul 2016-Temmuz 2017 tarihleri arasinda katarakt tanisi alan, biyomikroskopik muayenede
PES saptanan hastalar olup; kontrol grubundaki 30 hasta ise (%46.9) katarakt tanisi1 almus,

fakat PES saptanmayan hastalardan olusuyordu.

PES grubunda yer alan 34 hastanin yas ortalamasi 72.5+8.5 (min:54-maks:85) yil olup
21°1 (%61.8) erkek, 13’1 (%38.2) kadindi. Kontrol grubunda yer alan 30 hastanin ise yas
ortalamast 69.1+8.2 (min:53-maks:82) yil olup 19’u (%63.3) erkek, 11’1 (%36.7) kadindi.
Katarakt sertligine bakilacak olursa; PES grubunda yer alan gozlerdeki kataraktin 3’iiniin
(%8.8) hafif, 11’inin (%32.4) orta, 20’sinin (%58.8) sert iken; kontrol grubunda yer alan
gozlerin 3’linlin (%10.0) hafif, 13’lintin (%43.3) orta ve 14’linlin (%46.6) sertti. PES ve
kontrol grubunda yer alan hastalarin yas, cinsiyet ve gozlerdeki katarakt sertligi acisindan
anlamli farklar1 yoktu (sirasiyla p=0.09, Mann-Whitney U testi; p=0.89, ki-kare testi; p=0.61;
ki-kare testi) (Tablo 1).

Tablo 1: Calisma gruplar arasinda yasin, cinsiyetin ve katarakt siddetinin dagilim

PES (n=34) Kontrol (n=30) p
Yas (y1l),0rt+SD (min-maks) 72.548.5 (54-85) 69.1+8.2 (53-82) 0.09"
Cinsiyet, n (%)
Erkek 21 (61.8) 19 (63.3) _
0.89
Kadin 13 (38.2) 11 (36.7)
Katarakt Sertligi, n (%)
Hafif 3(8.8) 3(10.0)
Orta 11 (32.4) 13 (43.3) 0.61™
Sert 20 (58.8) 14 (46.6)

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; *Mann-Whitney U Testi; **Ki-Kare Testi
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Calisma gruplar1 arasinda cerrahi Oncesi ve sonrasi EDGK dagilimi Tablo 2’de

belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi sonras1t EDGK degeri, cerrahi oncesine gore
anlamli olarak artmisti (p<0.001). Ayni sekilde kontrol grubunda yer alan hastalarin da
cerrahi sonrast EDGK degeri, cerrahi Oncesine gore anlamli olarak artmisti.(p<0.001)

(Tablo2).

Ayrica cerrahi sonrast EDGK degerinden cerrahi 6ncesi EDGK degeri ¢ikarilarak
gorme artis1 ondalik olarak hesaplandi. Buna gore; PES grubunda yer alan hastalarin EDGK
artis1 ortalamasi 0.45+0.15 (min:0.1-maks:0.8) iken kontrol grubunun 0.48+0.13 (min:0.3-
maks:0.8) idi. PES ve kontrol grubunda yer alan hastalar arasinda EDGK artis1 agisindan

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.61; Mann-Whitney U Testi).

Tablo 2: Calisma gruplari arasinda operasyon oncesi ve sonrasi en iyi diizeltilmis gorme

keskinliginin (EDGK) dagilim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
ort+SD (min-maks) ortxSD (min-maks)
Pre-Op EDGK 0.162+0.128 (0.016-0.400) 0.231+0.137 (0.016-0.400)
Post-Op EDGK 0.615+0.140 (0.300-0.900) 0.710+0.113 (0.400-0.900)
p* <0.001 <0.001

*Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; EDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi
Pre-op: Preoperatif; Post-op: Postoperatif

Her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde cerrahi dncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta,
l.ay ve 3.aydaki endotelyal hiicre dansitesi (ECD) degerindeki degisim Tablo 3’te

belirtilmistir.
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PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki ECD degeri

cerrahi dncesine gore anlamli olarak diisiiktii (sirastyla; p<0.001; p<0.001; p<0.001) (Tablo3).

Ayni sekilde; kontrol grubunda yer alan hastalarin da cerrahi sonrast 1.hafta, 1.ay ve

3.aydaki ECD degeri cerrahi oncesine gore anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla; p<0.001;

p<0.001; p<0.001) (Tablo 3, Sekil 1).

Tablo 3: Her bir ¢calisma grubunun kendi icinde cerrahi oncesine gore cerrahi sonrasi

1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki endotelyal hiicre dansitesi (ECD) degerindeki degisim

PES (n=34)

Kontrol (n=30)

ort£SD (min-maks)

ort=SD (min-maks)

Pre-Op ECD 2282.0+435.4 (1257-3060) 2366.6+304.4 (1587-2954)

1.Hafta ECD 1865.0+496.4 (1098-2794) 2098.6+354.5 (1038-2632)
p* <0.001 <0.001

LAy ECD 1894.0+486.3 (1180-2812) 2116.2+368.8 (1116-2645)
p* <0.001 <0.001

3.Ay ECD 1914.3+469.7 (1190-2805) 2113.6+392.3 (1038-2647)
p* <0.001 <0.001

*Eslestirilmis Orneklem T Testi (Pre-Op ECD ile karsilastirmada); ECD: Endotelyal hiicre dansitesi

Pre-op: Preoperatif
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Sekil 1: Calisma gruplarina gore zamanla endotelyal hiicre dansitesi degisimi

ve 3.aydaki ECD farkinin dagilimi Tablo 4’te belirtilmistir.

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda cerrahi dncesine gore cerrahi sonrast 1.hafta, 1.ay

PES grubunda yer alan hastalarin operasyon Oncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada,

l.ayda ve 3.ayda ECD degerindeki azalis miktari, kontrol grubunda yer alan hastalardan

anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla; p=0.03; p=0.01; p=0.02) (Tablo 4).

Ayrica cerrahi sonras1 3 ayda ECD degerinden cerrahi 6ncesi ECD degeri ¢ikarilarak

endotel hiicre sayisindaki azalma oranit hesaplandi. Buna gore; PES grubunda yer alan

hastalarin ECD kaybi yiizdesi ortalama %16.1 iken kontrol grubunun %10.7 idi. PES ve

kontrol grubunda yer alan hastalar arasinda ECD kayb1 yilizdesi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0.02; Mann-Whitney U testi) (Tablo 4).
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Tablo 4: Calisma gruplar1 arasinda operasyon oncesine gore operasyon sonrasi 1.hafta,

1.ay ve 3.aydaki ECD farkimin dagilim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
ECD p*
ort£SD (%) ort+SD (%)
PreOp-1.Hafta 417.0+£282.9 (%18) 268.0£177.5 (%11) 0.02
Preop-1l.ay 388.2+260.4 (%17) 252.8+218.1 (%10) 0.01
Preop-3.ay 367.7£238.2 (%16) 254.7£236.5 (%10) 0.02

EHA: Endotelyal hiicre analizi; *Mann-Whitney U Testi
Pre-op: Preoperatif

Her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde cerrahi oncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta,

1.ay ve 3.aydaki varyasyon katsayis1 (CV) degerindeki degisim Tablo 5’te belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki CV degeri cerrahi

oncesine gore anlamli olarak yiiksek iken (sirasiyla; p=0.005; p=0.03), 3.aydaki CV degeri

cerrahi 6ncesi CV degeri ile benzerdi (p=0.58) (Tablo 5).

Kontrol grubunda yer alan hastalarin ise cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki CV

degeri cerrahi 6ncesi CV degeri ile benzerdi (p>0.05) (Tablo 5, Sekil 2).
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Tablo 5: Her bir ¢alisma grubunun kendi icinde cerrahi éncesine gore cerrahi sonrasi

1.hafta, 1.ay ve 3. ayda varyasyon katsayis1 (CV) degerindeki degisim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
ort£SD (min-maks) ort£SD (min-maks)

Pre-Op CV 42.2+7.3 (31-62) 42.2+7.5 (30-65)

1.Hafta CV 46.6+7.1 (34-64) 44.6+6.9 (30-58)
p 0.005* 0.22%

1.Ay CV 45.1+5.8 (31-58) 43.9+5.7 (32-60)
p 0.03 0.28%

3.Ay CV 42.8+5.0 (31-54) 42.5+5.7 (35-58)
D 0.58" 0.85"

CV: Varyasyon katsayisi; #Eslestirilmis Orneklem T Testi (Pre-Op CV ile karsilastirmada); ##Wilcoxon Isaretli Siralar
Testi (Pre-Op CV ile karsilagtirmada) Pre-op: Preoperatif
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Sekil 2. Calisma gruplarina gore zamanla varyasyon katsayisinin (CV) degisimi
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Calisma gruplar arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki CV degerine gore

cerrahi 6ncesi CV degeri farkinin dagilimi1 Tablo 6’da belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada, 1.ayda
ve 3.ayda CV degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalarla benzerdi (p>0.05)

(Tablo 6).

Tablo 6: Cahisma gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta, 1l.ay ve 3.aydaki CV

degerine gore cerrahi oncesi CV degeri farkinin dagilim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
Ccv p*
ort=SD (min;maks) ort£SD (min;maks)
1.Hafta-Pre-Op 4.4+8.5 (-11;33) 2.3+£10.2 (-26;24) 0.39
1.ay-Pre-Op 2.9+7.5 (-14;25) 1.6+6.0 (-7;14) 0.30
3.ay-Pre-Op 0.6£6.2 (-14;19) 0.246.3 (-10;19) 0.51

CV: Varyasyon katsayisi; *Mann-Whitney U Testi; Pre-op: Preoperatif

Her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde cerrahi oncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta,

l.ay ve 3.ayda hegzagonalite degerindeki degisim Tablo 7’°de belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi sonrasi 1.haftadaki hegzagonalite cerrahi
oncesine gore anlaml olarak diisiik iken (p=0.001), 1.ay ve 3. ay hegzagonalite cerrahi dncesi

ile benzerdi (sirasiyla; p=0.14; p=0.57) (Tablo 7, Sekil 3).

Kontrol grubunda yer alan hastalarin ise cerrahi sonrasit 1l.hafta, l.ay ve 3.aydaki

hegzagonalite degeri cerrahi 6ncesi ile benzerdi (p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7: Her bir ¢alisma grubunun kendi icinde cerrahi dncesine gore cerrahi sonrasi

1.hafta, 1.ay ve 3.ayda hegzagonalite degerindeki degisim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
ort£SD (min-maks) ort£SD (min-maks)

Pre-Op Hegzagonalite 44.0+£8.8 (29-62) 43.3+8.7 (30-63)

1.Hafta Hegzagonalite 37.848.5 (20-54) 40.7£7.3 (24-55)
p* 0.001 0.26

1.Ay Hegzagonalite 42.0+6.4 (30-60) 42.5+6.9 (27-55)
p* 0.14 0.80

3.Ay Hegzagonalite 45.045.0 (35-58) 44.0+7.1 (24-55)
p* 0.57 0.57

*Eslestirilmis Orneklem T Testi (Pre-Op Hegzagonalite ile karsilastirmada); Pre-op: Preoperatif

HEGZAGONALITE
—e—PES —@—KONTROL
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Sekil 3: Calisma gruplarina gore zamanla hegzagonalitenin degisimi
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Calisma gruplar arasinda cerrahi dncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki

hegzagonalite degeri farkinin dagilimi1 Tablo 8’de belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada, 1.ayda
ve 3.ayda hegzagonalite degerindeki azalis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalarla

benzerdi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma gruplar: arasinda cerrahi éncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve

3.aydaki hegzagonalite degeri farkinin dagilimi

PES (n=34) Kontrol (n=30)
Hegzagonalite p*
ort=SD (min;maks) ort£SD (min;maks)
Pre-Op-1.Hafta 6.249.9 (-22;30) 2.6+9.9 (-13;24) 0.10
Preop-1.ay 2.0£7.9 (-13;17) 0.849.2 (-14;21) 0.41
Preop-3.ay -1.0£7.9 (-18;15) -0.7£8.5 (-15;15) 0.90

*Mann-Whitney U Testi; Pre-op: Preoperatif

Her bir ¢alisma grubunun kendi i¢inde cerrahi oncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta,

1.ay ve 3.ayda santral kornea kalinligindaki (SKK) degisim Tablo 9°da belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki SKK degeri
cerrahi Oncesine gore anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla; p<0.001; p<0.001; p<0.001)

(Tablo9).

Kontrol grubunda yer alan hastalarin ise cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK degeri
cerrahi oncesine gore anlamli olarak yiiksek iken (sirasiyla; p<0.001; p=0.001), 3.aydaki SKK

degeri cerrahi 6ncesi SKK degeri ile benzerdi (p=0.55) (Tablo 9, Sekil 4).
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Tablo 9: Her bir ¢cahisma grubunun kendi icinde operasyon Oncesine gore operasyon

sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.ayda santral kornea kalinhgindaki (SKK) degisim

PES (n=34)

Kontrol (n=30)

ort£SD (min-maks)

ort£SD (min-maks)

Pre-Op SKK 513.0+36.8 (453-584) 512.5+27.5 (451-561)

1.Hafta SKK 548.9+36.8 (464-620) 535.3+31.0 (467-600)
p* <0.001 <0.001

LAy SKK 534.1£34.5 (440-595) 520.9+27.5 (460-570)
p* <0.001 0.001

3.Ay SKK 524.8+34.0 (431-588) 514.5+28.1 (455-565)
p* <0.001 0.55

SKK: Santral kornea kalinlig1; *Eslestirilmis Orneklem T Testi (Pre-Op SKK ile karsilastirmada) Pre-op: Preoperatif
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Sekil 4: Calisma gruplarina gore zamanla santral kornea kalinhgimin (SKK) degisimi
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Calisma gruplar arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki SKK degerine gore

cerrahi dncesi SKK degeri farkinin dagilimi Tablo 10’da belirtilmistir.

PES grubunda yer alan hastalarin cerrahi dncesine gére operasyon sonrasi 1.haftada,
l.ayda ve 3.ayda SKK degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalardan anlamlt

olarak yiiksekti (sirastyla; p=0.01; p=0.01; p=0.01) (Tablo 10).

Tablo 10: Calisma gruplar arasinda cerrahi sonras1 1.hafta, l.ay ve 3.aydaki SKK

degerine gore cerrahi oncesi SKK degeri farkinin dagilim

PES (n=34) Kontrol (n=30)
SKK p*
ort=SD (min;maks) ort£SD (min;maks)
1.Hafta-Pre-Op 35.9+27.1 (-9;138) 22.9+12.2 (0;44) 0.01
1.ay-Pre-Op 21.1+23.3 (-13;121) 8.4+12.4 (-21,;37) 0.01
3.ay-Pre-Op 11.8+12.0 (-22;41) 2.0+£18.7 (-88;22) 0.01

SKK: Santral kornea kalinligi; *Mann-Whitney U Testi; Pre-op: Preoperatif

Gruplar i¢inde operasyonda kullanilan toplam ultrason zamani1 (UST) ortalamas1 PES’li
grup igin 65.36+£33.60 sn, kontrol grubu i¢in 69.42+38.84 sn saptanip aralarindaki fark
istatiksel  olarak anlamli (p=0.37) bulunmadi. Yine gruplar arasinda toplam
fakoemiilsifikasyon enerjisi (CDE) acisindan PES’li grup i¢in 18.16+4.64, kontrol grubu i¢in

16.79+4.48 saptanip aralarinda fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.11) (Tablo 11).
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Tablo 11: Caliyma gruplar1 arasinda operasyon sirasinda kaydedilen UST ve CDE

degerleri dagilimi

PES (n=34) Kontrol (n=30) p
ort+ ort+
UST 65.36+33.60 69.42+38.84 p=0.37
CDE* 18.16+4.64 16.79+4.48 p=0.11

*CDE:Cumulative dissipated energy
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TARTISMA

PES, yasa bagl olarak sikligi artan, toplumlar arasi degiskenlik gdsteren, sistemik
vaskuler hastaliklarla iligkili oldugu diisiiniilen, etyopatogenezi tam olarak agiklanamamis bir
hastaliktir. Biyomikroskobik muayenede lens 0n yiiziinde ve/veya pupilla kenarinda gri beyaz
renkte fibrograniiler PEM’in goriilmesiyle tanisi konulur. PEM kapak derisi, konjonktiva,
kornea, humor akoz, trabekiiler ag, siliyer cisim, iris, vitreus, arka siliyer arter ¢evresi, vorteks
venleri, santral retinal arter, optik sinir kiliflari, orbita bag doku septalari, ekstraokuler
kaslarda gosterilmistir.1%3

Kornea endoteli korneanin saydamliginin saglanmasi ve idame ettirilmesinde 6nemli
gorevlere sahiptir. Endotel hiicre tabakasi mekanik olarak bariyer islevi goriip, akdzden
stromaya bir 6lciide stvi akisini engeller. Ayrica hiicrelerin igerdigi pompa mekanizmalariyla
stromaya giren sivi akdze geri pompalanarak korneal dehidratasyonu saglanir. Dolayisiyla
kornea endotelinde olusacak hasar bu tabakanin fonksiyonel ve mekanik islevini bozacak,
korneal saydamligin saglanmast ve idame ettirilmesindeki hayati Onemini sekteye
ugratacaktir. Bunun sonucunda postoperatif korneal 6dem olusup gorsel rehabilitasyon gecici
veya biilloz keratopatide oldugu gibi kalic1 bir sekilde saglanamayacaktir.*8

Birgok calisma PES’lu g6zlerde 6n kamarada hipoksi, ekstraseliler matriks birikimi,
endotelde fibroblastik degisiklikler, artmig TGF-B nedeniyle endotelyopati gelistigi
gosterilmistir®®, Klinik olarak PES'lu hastalarda, sadece orta derecedeki goz i¢i basici
yukseklikleri veya kucuk intraoperatif travmalar nedeniyle nispeten daha erken bir zamanda
diffuz korneal dekompansasyon gelistigi gosterilmistir.’® Buda PES’li hastada mindr cerrahi
travmalarin bile endotel dekompansasyonu ile sonuglanabilecegini diisiindiirmektedir. %

Fakoemulsifikasyon cerrahisi sonrast endotel hiicre kaybina predispozan birgok
preoperatif ve intraoperatif parametre arastirilmistir. Hayashi ve ark.%® yaptiklar1 calismada

endotel hiicre kaybiyla; ileri yas, kiicik pupiller ¢ap, yiksek evre katarakt, buytk nukleus,
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fazla infiizyon hacmi ve GIL tipi arasinda iliski saptamislardir. Bu ¢alismada 6zellikle yiiksek
evre kataraktin endotel hiicre hasarinda en Onemli role sahip oldugu, bunun niikleer
pargaciklarin endotele temasiyla gergeklestigi vurgulanmistir. Gegmisteki ¢alismalarda
fakoemiilsifikasyon cerrahisi sirasinda normal gozlerde olusan ECD kaybi yizdesi %4-15
arasinda bulunmugtur.l%!! Literatiiriin bu denli farklilk gdstermesi endotel hasarmin
standardize edilemeyen birgok preoperatif, intraoperatif ve postoperatif faktére bagl
olmasiyla aciklanabilinir.® Ayrica SM’nin hiicre yogunlugunu %35 standart deviasyonla
verdigi g6z onlinde bulundurulmalidir. Biz ¢alismamizda postop 3. ayda ECD kaybr yiizdesini
kontrol grubunda %210.7, PES’lu grupta %16.1 olarak bulduk. PES ve kontrol grubunda yer
alan hastalar arasinda ECD kaybi ylizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.02). Bu bulgular acisindan ¢alismamiz ge¢misteki ¢alismalarla tutarli bulunmugtur'®/-112

Wirbelauer ve ark.!? ise preoperatif ECD’ni PES’lu grupta(2387+266) kontrol grubuna
(2648+349) gore %9.9 (p<0.05) daha diisik bulmuslardir. Postop 6.ay da ECD kaybi
yiizdesini PES’1u grupta %11.1, kontrol grubunda %10.3 olarak bulmuslar ve anlaml1 bir fark
saptamamiglardir.

Kaljurand ve Teesalu!’* preoperatif endotel morfolojisi agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark olmadigini gostermislerdir. Postop l.ayda ECD kaybi yilizdesini PES’lu
grupta %18.1, kontrol grubunda %11.6 olarak bulmuslar, kontrol grubunda daha diisiik
olmasina ragmen anlaml bir fark elde edememislerdir (p=0.06). UST ve kullanilan dengeli
tuz soliisyonu PES’lu grupta anlamli olarak fazla bulunmus (p=0.02). Yapilan regresyon
analizinde ECD kayb1 yiizdesi UST ve yas ile korele olup, PES’nun direkt etkisi ile degil
dolayli yoldan endotelin etkilendigi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise postoperatif ECD
kayb1 yiizdesi PES’lu grupta kontrol grubuna gére anlamli olarak fazla bulunmus (p=0.02),
CDE, UST ve yas ile korelasyonu gdsterilememistir. Iki ¢alisma arasinda olusan bu farkliligin

gruplar arasinda endotel kaybini etkileyebilecek degiskenlerin g6z ardi edilmesinden
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kaynaklandig1 diisiinmekteyiz. Calismamizda hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet
acisindan uyumlu hastalar secildi, cerrahiler alaninda deneyimli iki cerrah tarafinda yapildi,
benzer cerrahi teknikler ve aletler kullanildi, preoperatif katarakt sertligi acisindan gruplar
benzerdi (p=0.61), UST ve CDE degerlerini etkileyebilecegi icin OKD 2.5 mm altindaki
hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi. Sonu¢ olarak PES’nun etkisini degerlendirebilmek i¢in
diger tim degiskenler minimal tutulmaya g¢alisildi. Bu durum sonuglarimizin giivenirliligini
artirmistir.

SM ile elde edilen endotelin morfolojik analizi parametrelerinden 2’si; varyasyon
katsayis1 (CV), hegzagonalite olarak verilmektedir. CV polimegatizm seviyesini gosterir ve
normal degeri %30 civarindadir. Hekzagonalite ise polimorfizmin gostergesidir ve normal
kosullarda degeri %60-70 civarlarindadir. Travmaya kars1 ¢gogalma kabiliyeti olmayan endotel
hiicrelerinin verdigi yer kaplama ve migrasyon cevabiyla; morfolojilerinin degistigi
bilinmektedir. Ostern ve Drolsum*® 7 yil gibi uzun postop takip yaptiklar1 ¢alismalarinda
ECD, SKK ve endotel morfolojisi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
gostermemiglerdir.  Bizde bu calisma ile benzer olarak nispeten kisa siireli takibimiz
sonucunda PES grubunda yer alan hastalarin operasyon Oncesine cerrahi sonrasi 1.haftada,
l.ayda ve 3.ayda CV degerindeki artis miktarin1 ve hegzagonalite degerindeki azalisini
kontrol grubunda yer alan hastalarla benzer bulduk (p>0.05, p>0.05).

Hayashi ve ark.!™® yaptiklar1 calismada bizim calismamizda oldugu gibi gruplar arasinda
ECD kaybi yilizdesini PES’li grupta anlamli olarak yiliksek bulmuslar. Ayrica postop
SKK’daki artis kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmus. Bizde ¢alismamizda
tiim takiplerde SKK artisin1 PES’1u grupta kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulduk
(p=0.01)

Demircan ve ark.!'” postoperatif 1. ve 7. giinde SKK artism1 PES’lu grupta anlamli

olarak yiiksek bulmuslardir (p<0.04). 1.ayda ise gruplar arasinda SKK agisindan anlamli fark
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tespit edilememistir (p>0.05). Hayashi ve ark.!’® ve Salvi ve ark.!!® benzer sekilde cerrahi
sonrast 1.haftada SKK degerlerinin cerrahi oncesi degerlere yaklastigini gostermislerdir.
Calismamizda PES grubunda yer alan hastalarin operasyon sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki
SKK degeri operasyon Oncesine gore anlamli olarak yiiksekti. (sirastyla; p<0.001; p<0.001;
p<0.001) Kontrol grubunda yer alan hastalarin ise operasyon sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK
degeri operasyon Oncesine gore anlamli olarak yiiksek iken, (sirasiyla; p<0.001; p=0.001),

3.aydaki SKK degeri operasyon oncesi SKK degeri ile benzerdi. (p=0.55).

Yapilan galismalarda erken postop GIB artis1 PES’li grupta kontrol grubuna gore daha
stk ve yiiksek bulunmustur. Yine benzer olarak postop inflamasyon ve fibrindz reaksiyon
PES’li grupta yiiksek bulunmustur.!’1° Bayraktar ve ark.!? PES’li hastalarda kapsiil germe
halkas1 (KGH) kullaniminin intraoperatif komplikasyon sikligini azalttigini gostermislerdir.
Bununla birlikte KGH kullanimina bagli korteks temizligi sirasinda zorluklar yasandigi,
bunun kullanilan sivi miktarmin artirdigt ve cerrahi siiresini uzattigi distinilmistir.
Calismamizda komplikasyonsuz fakoemilsifikasyon cerrahisi gegiren hastalari dahil etmemiz
nedeniyle intraoperatif komplikasyon sikligi gruplar arasinda karsilastirilamamigtir. Ayrica

cerrahi sonrasi takiplerde komplikasyonlarin kaydedilmemesi ¢calismamizin zayif tarafidir.

Calismamizin bir diger zayif tarafi da kullanilan GIL’lerin standart olmamasidir.
Caligma kapsamindaki gozlerin bir kismma hidrofilik, bir kismina ise hidrofobik akrilik
AKGIL, enjektor yardimiyla bag icine implante edilmistir. Ozellikle 6n kamara GIL, fakik
GIL ve iris kiskacli GIL’lerin kornea endoteli iizerine olan olumsuz etkileri bilinmektedir.*?""
122 Ancak bilgimiz dahilinde, bag icine implante edilen hidrofobik ve hidrofilik AKGIL lerin,

kornea endoteli lizerine olan etkilerinin farkli olduguna dair bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Sonug olarak: Calismamizda PES’lu gozlerde fakoemiilsifikasyon cerrahisinin kornea

endoteline ve kornea kalinhigma etkileri incelenmis, sonu¢lar PES bulunmayan kontrol
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grubuyla kiyaslanmistir. Cerrahi sonras1 1.ayda endotel morfolojisi her iki grupta normale
donerken, PES’1u grupta cerrahi sonrasi endotel sayilart anlamli olarak diisiik, kornea kalinlig1
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu farklilik PEM’nin kornea endotelinde elektron
mikroskopik diizeyde patolojik degisikliklere sebep olmasindan kaynaklanmakta ve cerrahi
sonrast kornea iyilesmesini geciktirmektedir. Bu sebeple cerrahlarin PES’lu hastalara karsi

endotel koruyucu 6nlemleri almak konusunda daha hassas olmalar1 gerekmektedir.
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SONUGLAR

e Her iki grupta yer alan hastalarin operasyon sonrast EDGK degeri operasyon dncesine
gore anlamli olarak artmist1 (p<<0.001)

¢ PES ve kontrol grubunda yer alan hastalar arasinda EDGK artis1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.61)

¢ PES grubunda yer alan hastalarin operasyon oncesine gore operasyon sonrasi 3.ayda
ECD degerindeki azalis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalardan anlamli olarak
yuksekti (p=0.02)

ePES grubunda yer alan hastalarin ECD kaybi yiizdesi ortalama %16.1 iken kontrol
grubunun %10.7’idi. (p=0.02)

¢ PES grubunda yer alan hastalarin operasyon dncesine gore operasyon sonrasi 1.haftada,
l.ayda ve 3.ayda CV degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalarla
benzerdi (p>0.05)

¢ PES grubunda yer alan hastalarin operasyon dncesine gore operasyon sonrast 1.haftada,
l.ayda ve 3.ayda hegzagonalite degerindeki azalis miktar1 kontrol grubunda yer alan
hastalarla benzerdi (p>0.05)

e PES grubunda yer alan hastalarin operasyon sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.aydaki SKK
degeri operasyon Oncesine gore anlamli olarak yiiksekti (sirastyla; p<0.001; p<0.001;
p<0.001)

e Kontrol grubunda yer alan hastalarin ise operasyon sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK
degeri operasyon Oncesine gore anlamli olarak yiiksek iken (sirasiyla; p<0.001;
p=0.001), 3.aydaki SKK degeri operasyon dncesi SKK degeri ile benzerdi (p=0.55)

e Gruplar arasinda operasyonda kullanilan toplam ultrason zamani (UST) ortalamasi ve
toplam fakoemulsifikasyon enerjisi (CDE) agisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0.37, p=0.11).
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OZET
Psodoeksfolyatif Sendromlu Katarakt Olgularinda Fakoemiilsifikasyon Cerrahisinin
Kornea Endoteli Uzerine Etkileri
Amagc: Psodoeksfoliasyon sendromlu (PES) hastalarda fakoemilsifikasyon cerrahisinin
santral kornea kalinlig1 (SKK), kornea endotel hiicre dansitesi (ECD) ve endotel morfolojisi
Uzerine etkilerinin arastirilmasi.
Materyal-Metod: Fakoemilsifikasyon cerrahisi amaciyla hospitalize edilmis, PES’lu 34
hastanin 34 gozii ve PES olmayan 30 hastanin 30 goézii prospektif kontrolli galismamiz
kapsamina alindi. Nonkontakt spekiiler mikroskopi kullanilarak ECD, SKK, endotel hiicre
morfoloji gostergesi olarak varyasyon katsayisi (CV) ve hegzagonalite degerleri cerrahi
Oncesi ve sonrasi 1.hafta, 1.ay ve 3.ay kaydedildi.
Sonugclar: PES’lu hastalarda cerrahi sonrast ECD anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05).
ECD kayb1 yiizdesi tiim takiplerde PES’lu grupta anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).
Endotel morfolojisi agisindan her iki grup arasinda cerrahi Oncesi ya da cerrahi sonrasi
anlamli bir farklilik izlenmedi. SKK artis1 PES’1u grupta kontrol grubuna gore cerrahi sonrasi
anlamli bir artig gosterildi (p<0.05).
Tartisma: Fakoemdlsifikasyon cerrahisi ve intraokiiler lens implantasyonu tiim kataraktli
hastalarda glvenli ve en ¢ok tercih edilen yéntem olmasina ragmen, PES olan hastalarda
cerrahi sonrasi ECD kaybi kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur. Bu sebeple PES
hastalarinda cerrahi sirasinda endotel koruyucu dnlemlere daha fazla 6nem verilmeli, biilloz

keratopati ve diger komplikasyonlarin gelisebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.
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ABSTRACT

Effects of Phacoemulsification on Cornea Endothelium 1n Cataract Patients with or
without Pseudoexfoliation Syndrome

Aim: To evaluate the effect of phacoemulsification on central corneal thickness, corneal
endothelial cell density and morphology in eyes with or without pseudoexfoliation (PEX)
syndrome.

Methods: Thirty-four eyes of 34 patients with PEX and 30 eyes of 30 patients without PEX
who had scheduled for cataract surgery were included to our prospective controlled study.
The central endothelial cell density (ECD), coefficient of variation (CV), percentage of
hexagonal cells and the central corneal thickness (CCT) were evaluated preoperatively and
postoperatively at 7.day, 1. and 3.month by using noncontact specular microscopy.

Results: The ECD was statistically significantly lower in eyes with PEX than the control
group postoperatively (p<0.05). Percentage change in ECD was statistically significantly
higher in PEX than control group in the follow-up period after the surgery (p<0.05).There was
no statistically significant difference between both groups about the percentage of hexagonal
cells and the coefficient of variation in the cell size before and after the surgery. The change
in CCT was statistically significantly higher in PEX group than the control group
postoperatively (P<0.05).

Conclusion: Although phacoemulsification and intraocular lens (IOL) implantation provided
a safe and favorable surgical outcome in patients with cataract, phacoemulsification led to
significantly higher ECD loss in the PEX group than that in the control group. Because of this
fact, endotel protecting measures should have been cared more in presence of PEX and the

increased risk of bullous keratopathy and other complications should be taken into account.
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