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OZET

Amag: Psodoeksfoliasyonlu kataraktli hastalarda sorunsuz fakoemiilsifikasyonun
Sirius-Scheimflug ile elde edilen 6n segment parametreleri ve goz i¢i basinci (GIB)

izerine etkisini degerlendirmek.

Hasta-Metod: Bu prospektif ¢alismaya fakoemiilsifikasyon ameliyati yapilan
psodoeksfoliasyonu olmayan 35 hastanin 35 gozii ( grup 1) ve fakoemiilsifikasyon
ameliyat1 yapilan psddoeksfoliasyonu olan 37 hastanin 40 gozii ( grup 2) dahil edildi.
Hastalar ameliyat 6ncesi ve sonrasi 1.hafta, 1. ve 3. aylarda Sirius-Scheimflug cihazi
ile 6n segment degerlendirildi ve Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB’lar1
olculdu. On segment parametrelerinden santral kornea kalilig1 (SKK), 6n kamara
hacmi (OKH), 6n kamara derinligi (OKD), 6n kamara agis1 (OKA) ve kornea hacmi
(KH) degerlerini degerlendirdik.

Bulgular: OKD, OKH, OKA, KH ve GiB degerlerinde ameliyat ncesi ile ameliyat
sonrast 1. hafta, 1. ay ve 3. aylarda degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vard1 (p<0.05). SKK o6l¢timlerinde ise ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 1. hafta, 1.

ay ve 3. aylarda degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05).

Sonug: Sorunsuz fakoemiilsifikasyon, belirgin GIB diisiisiine, OKD, OKH, KH’da
artisa ve OKA’da genislemeye neden olmaktadir. SKK ve KH’daki degisim ameliyat
sonrasi 1. aydan itibaren stabillesmektedir. Grup 2’de eksfolyatif materyalinin
endotel ilizerinde yaptig1 strese bagli olarak parametreler’deki degisim daha dramatik
olmustur. Bizim ¢alismamiz gostermektedir ki 3 ayda parametrelerdeki degisim

stabil olmustur.



ABSTRACT

Purpose: To evaluate the effects of uneventful phacoemulsification in
pseudoexfoliation cataract patients on the anterior segment parameters obtained with

Sirius-Scheimflug and intraocular pressure (IOP).

Methods: Thirty-five patients without pseudoexfoliation who underwent
phacoemulsification surgery and forty eyes of 37 patients with pseudoexfoliation
who underwent phacoemulsification surgery were included in this prospective study.
Patients were evaluated preoperatively and postoperativly at the 1st week, 1st and
3rd months with an Sirius-Scheimflug device, and IOPs were measured with
Goldmann applanation tonometry. We evaluated central corneal thickness (CCT),
anterior chamber volume (ACV), anterior chamber depth (ACD), anterior chamber

angle (ACA), and corneal volume (CV) from the anterior segment parameters.

Results: The difference between preoperative ACV, ACD, ACA, CV and I0P values
and postoperative 1st week, 1st and 3rd months ACV, ACD, ACA, CV and IOP
values were statistically significant (p<0.05). The differences between preoperatively
and postoperatively at the 1st week, 1st and 3rd months CCT measurement were

statistically significant (p<0.05).

Conclusions: Uneventful phacoemulsification significantly reduced 10P, increased
ACV, ACD, CV and widened the OKA. CCT and CV alteration remains stable after
first month of surgery. The change in parameters has become more dramatic
depending on the stress that the exfoliative material makes on the endothelium in the
grup 2. Our work shows that in 3 months the change in the parameters has become
steady.
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BOLUM I
GIRIS VE AMAC

Modern katarakt cerrahisinde ana amag, g6z anatomi ve fizyolojisine en uygun
yontemle katarakt6z lensin ¢ikarilmasi ve dogal lense benzer 6zellikteki yapay g6z
ici lensinin (GIL) yerlestirilmesidir. Guniimiizde bu amaglara en uygun ameliyat
yontemi fakoemilsifikasyon cerrahisidir. Fakoemdilsifikasyon giiniimiizde en fazla
uygulanan ameliyatlardan biridir. Katarakt cerrahisinde fakoemdlsifikasyon
yonteminin temelleri ilk kez 1967 yilinda Kelman tarafindan atilmistir (1).

Katarakt cerrahisi ve GIL yerlestirilmesi sonras1 n kamara derinligi (OKD) ve
on kamara ac1 (OKA) genisligi gibi on segment parametrelerinde degisim oldugu
bilinmektedir (2). G6z 6n segmentinin degerlendirilmesi rutin géz muayenesinin
vazgecilmez bir parcasidir.

Santral korneal kalinlik (SKK), OKD ve OKA 6zellikle primer agik agili
glokomu (PAAG) ve primer ag¢1 kapanmasi glokomunun (PAKG) tan1 ve takibinde
kullanilan 6n segment parametreleridir. PAAG ve PAKG’nun yaninda katarakt
cerrahisi sonrasi bu parametrelerdeki degisimleri kalitatif ve kantitatif bir sekilde
ortaya koymak amaciyla farkli teknikler kullanilarak pek ¢ok arastirma yapilmigtir
(2-6). On segmenti goriintiilemek i¢in kullanilan bu metodlar arasinda, Optik
koherens tomografi, Ultrasonik biyomikroskopi, Tarayici-slit topografi ve Sirius-
Scheimflug cihazini siralayabiliriz. Bu invaziv olmayan gorintileme sistemleri,
prensiplerine gore fotografik, ultrasonik ve optik olarakta siniflandirilabilir (7).

Bu yontemlerden biri olan Sirius-Scheimflug cihazi, Placido-disk
teknolojisinden farkli olarak kornea 6n ylizeyinin yaninda kornea arka yiizeyi ve
lense kadar olan tiim 6n segment parametrelerinin degerlendirilebilmesine olanak
saglamistir (8). Sirius 6n segment analiz sistemi (OAS), Scheimpflug kamera ve
Placido- disk teknolojisini kombine eden yeni bir topografi cihazidir.

Bu calismamizda, psddoeksfoliasyonu olan kataraktli hastalara sorunsuz
fakoemiilsifikasyon uygulamasi ve GIL yerlestirilmesi yapildi. Hastalarm ameliyat
oncesinde ve ameliyat sonrasit 1. hafta, 1. ay ve 3. aylarda Sirius-Scheimflug
goriintiileme cihaz1 ile 6n segment gorintilemeleri ile 6n segment parametreleri

olciildii ve sonra Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB 6lgiimii yapildi. On



segment parametrelerinden santral kornea kalinlig1 (SKK), én kamara hacmi (OKH),
on kamara derinligi (OKD), 6n kamara agis1 (OKA), kornea hacmi (KH) degerlerine
baktik. Biz psddoeksfoliasyonu olan kataraktli hastalarda ameliyata bagli 6n segment

parametreleri ve GIB’nda meydana gelen degisimleri gdstermeyi amacladik.



BOLUM 11
GENEL BIiLGILER

2.1. GOZ ON SEGMENT ANATOMI, HISTOLOJI VE FiZYOLOJISi

G0z 6n segmenti (kamara), 6nde kornea, arkada ise iris ve pupilla ile
smirlandirilmistir. On kamaranin iris kokii ve kornea arasinda kalan bolgesinde ‘6n
kamara agis1’ bulunur.

On kamara, arka kamaradaki siliyer epitelden salgilanan, yaklasik 250 pl hiimér
akoz ile doludur. On kamara derinligi degiskendir. Afaklarda ve miyoplarda derin,
hipermetroplarda ise dardir. On kamara derinligi merkezde en derin olup, iris kokiinde
ise s1gdir.

2.1.1. Kornea

Kornea, goz yuvarlagimin 6nde ve en distaki tabakasidir. Goziin intrauterin
gelisimi, organogenez sirasinda 4—6. gestasyonel haftalarda gelisirken 6n segment
olusumlari (6n kamara, iris, iridokorneal a¢1) 6-16. gestasyonel haftalarda gelisirler.

Embriyolojik olarak, kornea epiteli yiizey ektoderminden, kornea stromasi ve
sklera ise noral krestten koken alan mezensimal hucrelerden gelisir (9).

Eskiden kornea endoteli ve keratositlerin mezoderm kaynakli olduklar
dustintilirken, buglin endotel hiicrelerinin noral krest kaynakli oldugu
immiinohistokimyasal ¢aligmalarda gosterilmistir (10).

Kornea Anatomisi

Kornea, dis yiizliniin vertikal ¢ap1 ortalama 11.0mm, horizontal ¢ap1 ortalama
12.6mm olan horizontal oval bir sekle sahip, damardan yoksun, seffaf bir dokudur
(1,2,6-10). Refraktif indeksi 1.376 olmasina karsin keratometre kalibrasyonlarinda
1.3375 olarak alinmaktadir. Kornea i¢ yiizii ise daha yuvarlaktir ve i¢ ylizde horizontal
ve vertikal caplar hemen hemen esit olup, ortalama 11.6mm'dir.

Korneanin santralinden perifere gidildik¢e kiricilik azalir. Dogumdan sonra 3.
yilin sonuna kadar biiyiimeye devam eder. Korneanin santral kalinlig1 yasamin ilk
haftasinda 0.58 mm iken erigkinde 0.52 mm olur (11, 12).

Korneanin santral 1/3' {i sferik bir yapida olup optik zon olarak bilinir ve
ortalama egrilik yaricap1 7.8 mm'dir (6.7-9.4 mm). Go6ziin toplam kirma giicii 58.6

D’dir ve bunun % 74'1 kornea tarafindan olusturulan 43.25 D’ye denk gelmektedir.



Kornea beslenmesi, akoz hiimdrden glukozun difiizyonu yolu ile olmaktadir.

Korneanin oksijen ihtiyaci ise, gbzyasindan diflizyon ve limbal damarlardan
karsilanir. Kornea viicuttaki en fazla sinir sonlanmasina sahip dokudur ve
konjonktivadan ylz kat daha fazla duyuya sahiptir. Duyu sinirleri uzun siliyer
sinirlerden ve subepitelyal sinir pleksuslarindan gelmektedir (11).

Kornea Histolojisi

Kornea distan ice dogru bes tabakaya ayrilir (11).

1. Epitel

2. Bowman Tabakas1

3. Stroma

4. Desme Membrant

5. Endotel

Epitel; en yiizeyel tabakadir ve kornea kalinliginin yaklasik % 10'unu (50 um)
olusturur. Son derece ince bir bazal membran (izerine oturan bes veya alti katli,
sekretuar olmayan ¢ok katl yassi epitel yapisindadir (9, 11, 12). Epiteli ii¢ farkli tipte
hicre grubu olusturur. Bazal epitel hiicreleri, kiiboidal yapida olup tek sira halinde
dizilirken, bazal membrana oturan yizleri diz, apikal ylzeyleri yuvarlak hucrelerdir.
Bazal tabaka hiicreleri mitotik aktiviteye sahiptirler ve mitoz boliinmeyle ¢ogalarak
yeni kornea epitel hicrelerini olustururlar. Metabolik ve sentetik aktiviteleri fazla
oldugundan sitoplazmalarinda bol miktarda mitokondri, golgi cisimcigi, bol miktarda
glikojen depolar1 ve tonofilamanlar ile aktin filamanlar1 icerirler. Mitotik aktiviteye
sahip bazal tabaka hucrelerinin kaynagi limbusda yerlesmis olan kok hdcreleridir (9,
13). Bazal hiicrelerin tabakasi tizerinde iki-li¢ sira halinde dizilmis olan tabaka olarak
'kanat' hiicre tabakasi bulunur. Bu hicrelerin 6n yuzleri konveks, arka yuzeyleri
konkavdir. Bazal hiicreler kenarlara dogru incelen yapida olduklarindan sagittal
kesitlerde kanat seklinde gortnrler.

En (st tabaka ise 2-3 sira halinde dizilmis, yilizeyel "yass1" hiicreler yer alir.
Bunlar apikal yiizeylerinde ¢ok sayida mikrovillus ve mikrofilaman igerirler. Bu
mikrovillus ve mikrofilamanlar, korneanin hemen 6niinde bulunan gézyas: filminin
miikoz tabakasi ile siki temas saglarlar. Kornea epiteli periferde yiizeyi daha diizensiz
olan ve goblet hiicreleri iceren limbal epitel ile devam eder (9, 14). Saglikl bir okiiler

yiizey, kornea epitel ve konjonktiva epitel hiicrelerini iceren iki farkli tip epitel



hiicresinden olusmaktadir. Kornea epitel hiicreleri korneanin saydam kalmasini
saglarlar. Epitel tabakasini bowman tabakasindan ayrina bir bazal membrana sahiptir.
Bu tabaka histopatolojik olarak PAS ile pozitif boyanan gergek bir bazal membrandir.

Bazal membran yaklasik 0.05 um kalinligindadir ve sikica baglanan fibril ve
plak gibi cok iyi anlasilamamis mekanizmalar ile altindaki Bowman tabakasina
baglidir (15). Bazal membran, en biiyiik yapisal bileseni Tip 4 kollajen olmak iizere
Tip 5, Tip 7 kollajen, laminin, entaktin, heparin stlfat ve proteoglikan ekstraseluler
matriks proteinlerinden olusmaktadir.

Bowman tabakast; epitel bazal membraninin hemen altinda yer alan, tiniform
kalinlikta (10-16 pm) homojen bir tabakadir. Bowman tabakasi stromanin modifiye
olmus bir kismidir. Yalnizca homojenitesi, fibroblast igermemesi, elektron
mikroskopide kollajen fibrillerin kalinlig1 (14-36 um) ve oryantasyonlari yoniinden
farklilik gosterir. Histokimyasal olarak Trikrom boyasi ile stroma gibi mavi-yesil
boyanir. Onde bazal membran ile baglantilari olup, arkada stromanin yiizeyel
lamellerine karisir. Bowman tabakasi travma, iilser veya diger nedenlere bagl
hasarlarda rejenere olmaz. Bu tiir defektler ancak epitelin hasarli alana ilerlemesi
(fasetasyon) veya stromal kollajenin bu alan1i doldurmasi (fibrozis) ile kapanir.
Korneay1 n. trigeminusun oftalmik dalimin n. ciliaris longus liflerinden gelen,
miyelinize olmayan ¢ok sayida sinir lifi innerve eder. Bowman tabakasinda korneal
sinirlerin ug dallarinin ge¢is noktalar1 olan pek ¢ok por vardir (9, 14).

Stroma (Substantia propria); kornea kalinliginin % 90’1 olusturur. Primer
olarak keratan silfat ve kondroidin sulfat iceren mukopolisakkarit ara madde
igerisinde birbirine paralel siralanmis diizgiin kollajen fibriller ve keratosit, korneal
hiicre veya korpuskll denilen fibroblast benzeri hiicrelerden meydana gelmistir.
Keratositler, kollajen lifleri ve ara maddeyi sentezlemenin yani sira patolojik
stireglerde fagositoz ve onarim iglevlerini de yuklenirler. Kollajen liflerin her biri 21—
65 um c¢apinda olup Tip I ve Tip V kollajen icerirler. Kollajen lifler ortagonal lameller
halinde diizgiin dizilerek korneal saydamliga katkida bulunurlar. Kollajen lifler paralel
ve ¢ok genis agilarla birbirine bagli, 250-300 bantdan olusan stromal lamelleri
meydana getirirler. Her lamel, yaklastk 2 pum kalinhginda ve 10-250 pm

uzunlugundadir.



Korneal stromada tek tiik goriilen lenfosit disinda iltihabi hiicre bulunmaz.
Kornea damardan yoksun yapidadir. Kollajen liflerin ¢ok diizenli dizilimi, kan damari
bulunmamasi ve keratositler hari¢ hiicre bulunmamasi korneanin saydamligini
saglayan ana faktorlerdir (9, 14).

Desme membrani; stromanin altinda uzanan kornea endotelinin yaptigi PAS
pozitif ger¢ek bir bazal membrandir. Desme membraninin kalinligi yas ile artarak 10
um’ye ulagir. Desme mebrani Tip IV, Tip V ve Tip IlI kollajeni igerir. Tip III kollajen,
desme membraninda hegzagonal bir sebeke olusturur. Yilksek oranda glisin,
hidroksiglisin ve hidroksiprolin icerir. Desme membraninda bulunan kollajen
stromaya oranla kollajenazlara karsi daha direnglidir ve bu 6zelliginden dolay1 derin
korneal iilserlerde perforasyona karst bir bariyer fonksiyonu goriir. Desme
membraninin en periferik uzantisi, Schwalbe hattini olusturur.

Desme membrani hasara ugradigi zaman kismen rejenere olabilir. Travma
nedeniyle koptugu zaman patognomonik olarak tomar seklinde kivrilmis, yaylanmis
veya dalgali goriintir (14, 15, 16).

Endotel; desme membraninin arkasinda korneanin en i¢ tabakasini olusturan,
hiimor akozle temasta olan tek katli hiicre tabakasidir. Boyuna Kkesitlerde kiiboidal,
enine kesitlerde poligonal (rektangiiler) sekilde izlenirler. Tek katli, 4-6 um kalinlikta,
uniform kaldirnm tasi mozayiginde, 5-7 kenarli hiicrelerden olusurlar. Endotel
hiicreleri bariyer ve pompa fonksiyonlar1 sayesinde korneanin hidrasyonunu kontrol
eden en onemli tabakadir. insan kornea endoteli prolifere olmaz. Endotel kaybi
oldugunda bu alan komsu endotel hiicrelerince kapatilir (12, 14).

Dogumda endotel sayist 3.500 - 4.000/mm? (yaklasik 350.000 - 400.000
hiicre)’dir. Spekiiler mikroskopi kullanilarak direkt muayenede endotelin durumu
degerlendirilebilir. Kornea 6deminin endotelin spekiler mikroskop ile direkt
gorunttlenmesini engelledigi olgularda konfokal mikroskopi degerli olabilir. Normal
kornealarda santral endotel hiicre yogunlugu yilda ortalama % 0.6 azalir (17).
Korneanin endotel yogunlugu ve topografik degisikler yasam boyunca degisiklik
gosterir. ikinci ve sekizinci dekatlar arasinda endotel hiicre yogunlugu 3.000-4.000
hiicre/mm?*’den 2.600 hiicre/ mm?’ye diiser ve altigen hiicrelerin yiizdesi % 75’ten %
60 civarina iner (18). Korneanin normal histolojik yapisinin korunmasi i¢in gereken

hiicre/mm? sayis1 bilinmemektedir. Ancak ¢esitli bolgelerinde 1000 huicre/mm? hiicre



sayisi ileri donemde kornea 6demi gelisimi igin risk tasir. Hiicre yogunlugunun yani
sira endotel hiicre morfolojisi de fonksiyonu etkiler. Hiicre boyutunda farkliliklar
(polimegatizm) ve sekil degisiklikleri (polimorfizm) iceren endotel hucreleri normal
morfolojiye sahip endotel huicrelerine gore hipoksik strese daha az dayaniklidirlar (19).

Kornea Fizyolojisi

Normal okdler yuzey, gozyasi film tabakasi ile kaplidir. Kornea 6niinde bulunan
gbzyas1 film tabakasi-hava interferansi, goziin refraksiyondaki ilk kirma noktasi
oldugundan, normal bir gorsel rehabilitasyon agisindan saglikli bir gézyasi tabakasi
sarttir. Kornea, gdzyast film tabakasi ile birlikte géziin en kiric1 tabakasidir. Kornea
on yiiziiniin kiriciligr +48,8 Diyoptri (D)’dir. On yiiziin kiricihig hava-gézyas: film
tabakasi (+43.6D) ile gozyas: film tabakasi-kornea (+5.3D) kiriciliginin toplamidir.
Kornea arka yiiziinlin kiriciligi -5.8 D olup korneanin toplam kiriciligi +43.0 D ile
insan goziiniin +58.6 D olan toplam kirma giiciiniin % 74' iinii teskil eder. Bu nedenle
korneanin saydam kalmasi gérme fonksiyonu yoniinden énemlidir (12, 14, 16).

a) Saydamlik: Korneanin saydam kalmasi; kornea su oraninin sabit tutulmasi,
kollajen liflerinin gaplar1 ve diizenli dizilimi, kornea yiizeyinin diizgiinliigi, damar
icermemesi ve rolatif olarak az hiicre icermesi gibi faktdrlere baglidir. Su igeriginin
ayarlanmasi, temel olarak hiimor akdze pompalama islevini goren endotel hiicrelerinin
basarisidir. Endotelyal kompanzasyon islevini bozan her tiirlii etki endotelyal
dekompanzasyona neden olur, bu da kornea saydamligin1 kaybetmesine neden olur ve
bulanik-mat hale gelir.

Endotel hiicre yogunlugunun ¢ok biiyiik bir kismi kaybedilse bile (%80) kalan
endotel hicreleri endotelyal pompa islevini siirdiirebilir. Ayrica prekorneal gozyasi
filminin normal islev gérmesi hem korneal yuzeyin diizgunligii, hem de stromanin
hidrasyonu agisindan son derece 6nemlidir (12, 20).

b) Gegirgenlik: Kornea epitel ve endoteli yar1 ge¢irgen membranlardir. Epitel ve
endotel, suda ¢6zinlr maddelerin pasif gecisine izin vermezken, yagda ¢ozlinen
maddelerin serbestge gecisine izin verirler. Bunun aksine kornea stromasi suda
cozilinenlere gegirgen olup, yagda cozlnenlere gecirgen degildir. Bu nedenle
korneanin tiim katlarini ancak nétral hidrojen konsantrasyonunda hem suda hem yagda

¢oziinen maddeler gecebilir. Tedavide kullanilan alkoloid ve diger zayif elektrolitler



bu sartlara uyar. Genel kurala uymayan tek molekl sudur. Su lipidde ¢6ziinmemesine
ragmen tiim membranlar1 kolayca gecger (12, 20).

¢) Beslenme ve metabolizma: Kornea, damardan yoksun bir yapidir ve normalde
kornea periferinde limbus icerisinde yerlesik damarlar periferal stromaya 0.75-1.0
mm'den fazla penetre olmaz. Epitel ve endoteldeki aktif ATP pompalart i¢in gerekli
glukoz ve diger metabolitler basta himor akéz olmak Uzere limbal damarlar ve
g0zyasindan diflizyon yolu ile korneaya ulasirlar. Oksijen ihtiyacinin %90°1 kornea
epiteli Gzerindeki gdzyas: film tabakasi araciligi ile atmosferden karsilanir. Geri kalan
cok az miktardaki ihtiya¢ ise humor akéz ve limbal damarlardan saglanir (12, 20).

2.1.2. On Kamara Acisi

On Kamara A¢t Embryolojisi

Gestasyonun 5. haftasinda kornea posterior periferinde bulunan sinir hiicreleri
farklilasarak iridokorneal ag¢1 ve elamanlarini olusturur

On Kamara A¢1 Anatomisi

Kornea ile irisin birlestigi yer olan iridokorneal ag1 bolgesi Schwalbe ¢izgisi,
Schlemm kanal1 ve trabekiiler ag, skleral mahmuz, silyer cismin 6n sinir1 ve iristen
olusur. Akoz yapi iki farkli yol izleyerek gozii terk eder:

1. Direkt akim yolu: Trabekiiler yol ya da konvansiyonel yol da denir. Akoz disa
akimiin %83-96’sindan sorumludur. Akdz sirasiyla, trabekiiliim yoluyla Schlemm
kanalina ve toplayici kanallara, oradan da sklera-i¢i ve episkleral venler araciligiyla
direne olur. Direk akim yolu basinca duyarli oldugundan dolayi, basing artis1 disa
akimi artirir. Direk akima ayrica basing bagimli yol denir.

2. Indirekt akim yolu: Uveaskleral ya da konvansiyonel olmayan yol da denir.
Indirek yolda akdz sirasiyla silyer cismin intertisyel alanina, koroid veya suprakoroid
araliga, skleraya veya skleranin vaskiiler kanallar1 ile orbitanin bag dokusuna ve
burdanda orbital venlerle genel dolasima direne olur. Bu yol akéz akiminin %5-
15’inden sorumludur ve GIB’dan bagimsizdir (21, 22).

On Kamara A¢1 Histolojisi

Skleral mahmuz

Skleral sulkusun arka duvarini olusturan fibriller limbusa paralel uzanir ve ice

dogru skleral mahmuzu olustururlar. Skleral mahmuz %75-80 kollajen, %5 elastik



dokudan olusur. Bir gorevi de akoz sivisinin gegisi i¢in Schlemm kanali liimeninin
acik kalmasini saglamaktir (21).
Schwalbe hatn

Trabekdiler agin apikal kisminin 6nlindeki 50-150 um genisligindeki diiz alana
‘S bolgesi’ denir. Kornea endoteli bu bolgede trabekiile doniisiir ve desmenin
sonlandig1 bolgedir. Arka kismina ise ‘Schwalbe hatti’ denir. Schwalbe hatt1 uveal
trabekdlln limbal stromaya oblik olarak insersiyonuyla meydana gelir (21).

TrabekUler ag

Schlemm kanalinin 6niinii kaplayan ince ag seklinde tabakalardan olusmustur.
Her bir ag kollajen bag dokusu iskeletini saran endotel hiicrelerinden yapilmistir.
Trabekiiler ag1 kaplayan endotel hiicrelerinin fagositik fonksiyonu mevcut (23, 24).

Trabekdler ag 3 kisimdir:

1. Uveal ag: On kamaradaki akozle komsu olup iris kokiinden Schwalbe hattina
uzanan bantlardan meydana gelir. Bantlarin aras1 25-75 um genislikte dlizensiz
kanallar seklindedir.

2. Korneaskleral ag: Skleral mahmuzdan skleral sulkusun 6n duvarina kadar
uzanir. Bu yap1 5-50 um capta porlardan olusur ve porlar Schlemm kanalina
yaklastik¢a daha da kiigtiliirler.

3. Jukstakanalikiler ag: Korneaskleral agi Schlemm kanalinin i¢ duvarinda yer
alan endotele baglayan en distaki kisimdir. D1s endotel tabakasi Schlemm kanalinin i¢
duvarini olusturur. I¢ endotel tabakasi ise trabekiiler endotel ile devam eder. Akdziin
disa akigina kars1 koyan direncin biiylik kismini jukstakanalikiiler ag olusturur.

Bu 3 kisim ‘filtran trabekiiler ag’1 olusturur. Schwalbe hattinin hemen arkasinda
yer alan on trabekiler agin Schlemm kanaliyla baglantist yoktur. Bu nedenle ‘non-
filtran trabekdiler ag’ olarak adlandirilir (21, 22).

Schlemm kanali

Skleral sulkus, trabekiler ag tarafindan bir kanala donUsttrilir. On kamara
etrafinda 360° dolanan bu kanala ‘Schlemm kanali’ denir. 190-370 um kalinlikta ve
endotelle cevrilidir. Tek bir kanal olabildigi gibi septumlarla ayrilmis da olabilir. i¢
endotel tabakasi akoziin, sklera-i¢i kanallarla girmeden 6nce gececegi son dokudur.

Yuzeyi kistik vakuoller ve kanala dogru uzanan parmaksi cikintilar nedeniyle



tiimsektir. Endotel hiicreleri arasinda 0.5-2 pum kalinlikta porlar vardir. Bu kanalin dig
duvar endoteli saril1 ve burdaki endotel tek katli tabakali porsuz bir yapidir (22, 23).

Sklera-ici kanallar

Schlemm kanali episkleral venlere oradanda konjonktival venlere baglanir.
Sklera-i¢i akdz damarlari, Schlemm kanalinin dis duvarindan ¢ikarlar. Sklera-ici
kanallarin proksimal kismina ‘toplayici kanallar’da denir (23).

Episkleral ve konjonktival venler

Episkleral venler hiimér akoziin biiylik kismimnin direne oldugu yerdir.
Konjonktival venler ise hiimor akodziin az bir kisminin direne oldugu yapidir.
Episkleral venler anterior siliyer ve slperior oftalmik venlerle kaverndz sinise,
konjoktival venler de sliperior oftalmik veya fasiyal venlere direne olur.

Konvansiyonel Olmayan Akoz Akum Yollart

Retina ve kornea gibi bircok okiiler doku az miktarda da olsa akdzi absorbe
ettigi icin konvansiyonel olmayan yola dahil edilebilirler. Konvansiyonel olmayan yol
terimi uveal yoldan disa akim yolu i¢in kullanilir. Akdz 6n uveadan gozii 2 sekilde
terk eder:

1.Uveaskleral akim: Akdz akiminin %10’luk boliimiiniin uzaklastirilmasindan
sorumludur. Akoz, siliyer cisim zerinden suprakoroideal bosluga gecer ve siliyer
cisim, koroid ve skleradaki vendz sirkiilasyon yoluyla drene olur. Bir kisim akoz ise
iris yoluyla drene olmaktadir.

2.Uveovorteks akim: Iris damarlari, damarin liimenine enerji bagimli olmayan
vezikuler transportla tek yonli akima izin verir. Akdz, iris damarlari, siliyer kas ve 6n
koroidi gegtikten sonra vorteks venlerine ulasir (21).

Akoz Akimina Karst Normal Direng

Episkleral vendz basing ortalama 10 mmHg iken ortalama GIB 15 mmHg dir.
Bu fark 5 mmHg’lik diga akim direnci olusmasini saglar. Bunu saglayan mekanizma
tam olarak bilinmemektedir. Glokomu olmayan eniiklee edilmis bir gozde trabekdler
agin 360 derece insizyonu, direncin % 75’ini ortadan kaldirmaktadir. Direncin %60-
65’inden trabekiiler agin jukstakanalikiiler kisminin sorumlu oldugu disiinulmektedir.

Normalde Schlemm kanal1 icinde serbest akim vardir. Ancak, artmis GIB ile
kanal kollabe olur ve akdz akimina direng olusur. Trabekiler agdaki caprazlasan

kollajen lifler Schlemm kanalini ileri geri hareket ettirerek genisligini degistirebilirler.
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Trabekdler agin gerilmesi, Schlemm kanalini genisleterek i¢ duvardaki porlari artirir
ve akim kolaylig1 saglar.

Konvansiyonel olmayan yol GiB’dan bagimsizdir. Cesitli farmakolojik ajanlar
bu yola etki eder. Ornegin; atropin ile akim artarken, pilokarpin ile azalir. Siklodiyalizi
takiben uveaskleral akim artar. Bu da siliyer kasin hiz kisitlayic1 etkisini gosterir.
Siliyer kas tendonunun skleradan ayrilmasi, on kamara ile suprakoroidal bosluk
arasinda serbest bir baglant1 kurarak basingta azalmaya neden olur. Siliyer kasin
intramuskiiler araliklarinda artisa yol agan hastaliklarda ornegin; iridosiklit ya da
siliyokoroidal dekolman gibi siliyer kasta 6dem olan durumlarda uveaskleral yoldan
akim artar (21).

On Kamara A¢1 Genisliginin Derecelendirilmesi

Giliniimiizde kullanilan ag1 derecelendirme sistemlerinden en fazla tercih edilen
Schaffer sistemidir. A¢1 genisliginin tayin edilmesi sirasiyla trabekulum i¢ yiiziine ve
irisin  On ylzine denk gelen iki teget c¢izgi arasindaki agiklik miktarinin
g6zlemlenmesiyle gerceklesir.

Agt yapilarin goriilebilirliklerine gore derecelendirilir. Bu sistemle her bir
aciya bir sayisal derece (4-0) verilmekte, acinin derece cinsinden genisligini ve
tahmini klinik yorumu da belirtilmektedir.

1.Grade 4 (35-45°) : A¢inin en genis oldugu agidir. Burda Siliyer cisim rahatlikla
goriiliir. A¢inin kapanmasi olmaz.

2.Grade 3 (20-35°) : Skleral mahmuz net goraldr.

3.Grade 2 (20°) : Trabekiilumun goriilebildigi orta derecede dar bir agidir.
Kapanma olasilig1 vardir.

4.Grade 1 (10°) : Sadece Schwalbe hattinin veya trabekiilumun en iist kisminin
izlenebildigi dar bir agidir. Kapanma riski yiiksektir.

5.Grade 0 (0°) : Iridokorneal temas sonucu kapanmis olan agidir (25).
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intraskleral kanal Kornea

Schlemm kanali On kamara

2 Trabekdler ag
On kamara agis!

iris
Silyer cisim
Arka kamara

Lens zonulleri

: Lens
Vitreus

Sekil 1: On kamara ag1 elemanlari.

2.1.3. Pupilla

Pupilla hiimor akoziin arka kamaradan 6n kamaraya gecisini saglayan fizyolojik
bir agikliktir. Goze giren 151k miktarini ayarlamayla beraber aberasyonlari da engeller.
Pupil capt normalde 2—6 mm’dir. Isiklandirilmis bir odada ortalama 3 mm’dir.
Pupillanin normal ¢apina ulagsmasi 7-8 yas civarinda gerceklesir. Yaslanma ile birlikte
pupil cap1 kiigiiliir. Popiilasyonda % 20 oraninda fizyolojik anizokori mevcuttur.

Gorme yolu hasarlarinda lokalizayon igin 151k ve akomodasyon refleksleri
incelenmelidir.

Isik Refleksi

Refleks arkinda uyarani getiren ve kaslara gotiiren yol bulunmaktadir.

Pupilla 151k refleksi dort ndron igeren bir arktir;

1. ndron, retina ve pretektal niikleus arasindadir. Retina fotoreseptdrlerinden
alman uyar1 optik kiazmada nazal yaridan geldiyse caprazlasir, traktus optikus
tarafindan karsi taraf pretektal niikleusa gelir. Temporal yarimdan gelen uyarilar
caprazlagmadan ayni taraftaki pretektal nukleusa gelirler.

2. noron, pretektal ndkleus ve Edinger-Westphal niikleuslar1 arasindaki
norondur. Bir taraftan verilen 151k uyaranmin her iki pupilde simetrik es zamanl
miyozis olusturmasini gerceklestiren baglantidir.

3. noron, Edinger-Westphal niikleustan 3. karniyal sinire ordan da gangliyon
siliareye uzanir.

4. noron, kisa siliyer sinirden sfinkter pupilla kasina ulasir.

Sempatik yol

12



1.n6ron, posterior hipotalamustan caprazlasmadan inen sinir lifleri
mezensefalon ve ponsta yaptigi sinapslarin ardindan C8- T1-2 seviyesine ulasirlar.

2. noron, T1 spinal korddan kdken alan sinir lifleri inferior servikal gangliyon
seviyesinde servikal sempatik zincirle birleserek siiperior servikal gangliyonda sinaps
yaparlar.

3. noron, kraniuma a.carotis interna birlikteliginde girip 5. kranial sinirin
oftalmik daliyla siniis kavernosusta biraraya gelir. N. nasociliaris ve n. ciliaris longus
olarak siliyer cisim ve dilatator pupillay1 inerve eder.

Yakin Refleksi

Yakin refleksinden Perlia ¢ekirdegi ve Edinger-Westphal ¢ekirdegi sorumludur.
Y akin refleksinin ti¢ komponenti vardir: Akomodasyon, konverjans, miyozis.

Bu refleksinin, perisitriat korteks- 19. alandan kaynaklandig1 sanilmaktadir. i¢
rektuslardaki proprioreseptorlerden yola ¢ikan konverjans arki, trigeminal sinirin
mezensefalondaki kokine ve Edinger-Westphal niikleusuna ulastigi sanilmaktadir.
Retinal fotoreseptorleden koken alan akomodasyon arkinda kiyazma, optik traktus ve
radyasyon ardindan arka beyinde gérme merkezine getiren afferent yol ve 3. kranial
sinirden olusan eferent yol mevcuttur. 3. kranial sinirle orbitaya ulasan lifler silier
gangliyonda dallar verir. Verdigi dallardan biri silyer kasta akomodasyon, biri i¢
rektusta konverjans, digeri de pupilla sfinkteri ile myozis saglar (26).

2.1.4. Lens

Lens Embriyolojisi

Embriyonun kafa kismindaki yilizey ektoderm hiicreleri lensi olustururlar. Lens
hicrelerini olusturacak hicreler ile hemen komsulugunda bulunan dokularin karsilikli
etkilesimi s6z konusudur. Bu etkilesim sonucu bir grup hiicre Pax-6 transkripsiyon
faktoriinii salgilar. Es zamanli olarak ayni tarafta bulunan noral epitel hiicreleri optik
vezikuli olusturmaya baslarlar. Optik vezikil daha sonra yiizey ektoderm hicreleri ile
temas eder. Temas saglandiktan sonra optik vezikiilden birbirleriyle baglantilarin
saglayan bir ekstraseliiler matriks salgilanir. Optik vezikiille temasta olan yiizey epitel
hlcreleri daha sonra lens plagini olusturacak sekilde uzamaya baslarlar.

Lens plag: olustuktan sonra plak ve optik vezikil ¢canak olusturacak sekilde ice

dogru katlanmaya baslar. ice dogru katlanmaya baslayan lens plagi yiizey
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ektoderminden ayrilir. Bu ayrilmanin hemen arkasindan optik ¢anak ile lens arasinda
bir ekstraseluler matriks olusur ve bu iki doku da birbirinden ayrilir.

Baslangigta lens vezikiiliinii olusturan epitel hicreleri ince bir bazal lamina
iizerinde durmaktadirlar. Ice katlanma sirasinda bu bazal lamina lens vezikilini sarar
ve lens kapsullni olusturacak sekilde kalinlagir.

Lens vezikiili ylizey ektoderminden ayrildiktan sonra arka kutupta kalan
hlcreler uzamaya baslarlar. Bu primer fibril hiicrelerinin uzamasiyla vezikiiliin liimeni
dolar. Lens epitel hucrelerinin aktif proliferasyon gosterdigi bu asamada epitel
kenarlarinda bulunan hiicreler ekvatora dogru itilir ve sekonder fibril hucreleri
olustururlar. Bu sekonder fibril hiicreler uzarlar ve bazal ve apikal uglari lens
merkezine dogru yonelir. Bu yonelme sonucu primer fibriller lens merkezine dogru
itilirler. Eriskin lensinde bu hiicreler embriyonik nikleusu olustururlar (27).

Lens Anatomi ve Histolojisi

Lens bikonveks sekillidir. Elastik ve bag dokusundan olusmustur. Arka yizi
daha konkav yapidadir. Lens 6n ve arka yuzi ekvatorda birlesir. Lensin ¢ap1 8.8-9.2
mm arasindadir. Lens zoniil fibrilleriyle asilmistir. Zoniiller bag ve damar dokusunda
bulunan fibrilin yapisindadir. Zoniiller elastik olmayan mikrofibrillerden olusmus olup
bu fibriller siliyer epitelin pigmente olmayan tabakasindan koken alir. Mikrofibriller,
elastik fibrilin bir komponenti olan protein fibrilininden olusmuslardir. Siliyer
cisimden kdken alan ekvatoryel zondl fibrilleri lens ekvatoruna, pars planadan koken
alan 6n ve arka zonal fibrilleri ise lens ekvatorunun 1-2 mm 6n ve arkasina, lensin
icine 2 pm girerek yapisirlar. Ekvatoryel zoniiller uyum islevinden, 6n ve arka zonuller
ise destek gorevinden sorumludurlar.

Lens kapsiilii, lensin yapisal elemanlar1 olan epitel hiicreleri ve fibrilleri saran
ve koruyan distaki elastik, seffaf zardir. Insan viicudunda bulunan diger bazal
zarlardan farki, devamli olarak kalinlagmasidir. Lensin 6n yiiziinii saran 6n kapsiil,
lens epitelinden olusur. Arka kapsiil ise bu epitel hiicrelerinin uzantilarindan meydana
gelir. Dogumda 8 pum olan 6n kapsiil eriskinde 14 pm’e kadar kalinlagir. Lens merkezi
daha ince yapidadir.

Lens epiteli, 6n kapsiiliin altindaki tek sirali hlicrelerden olusur. Eriskin lensinde
cogu epitel ve fibril hlcresi ¢ogalmazken, lens epitelinin ekvatorunda bulunan

‘germinative bdlge’de bulunan hiicreler prolifere olurlar. Mitozla ¢ogalan hucreler
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lens arkasima dogru goc ederler ve lens ekvatorunda fibril hicrelerine donusurler.
Fibril hiicrelerinin uzamas: ve diferansiyasyonu devam ederken olgunlagmus fibril
hicreleri lensin derinlerinde kalir.

Boylece yasam boyu lensin boyutu ve hiicre sayisi artar. Bu olaylar neticesinde
epitel ve fibril hicreleri ilk 20 yasta %45-50 oraninda artar. Lens On-arka kalinligi
dogumda 3.5 mm olup eriskinde 5.5 mm olgiiliir. Lens ¢ap1, dogumda 5 mm’den 20
yasinda 10 mm Olgiliir. Epitel hiicrelerinin arasinda bag veya tika¢ yoktur.
Dezmozomlarla tutunurlar. Bu 6zellikleri sayesinde iyon ve kiicik molekil agirlikl
metabolit aligverisini saglarlar.

Zamanla sertlesen embiryonik ve fotal nikleusa klinik pratikte ‘niikleus’,
etrafindaki yumusak olan infantil ve eriskin nikleusa ise epinikleus denir (28).

Lens Fizyolojisi

Lens ozmoregiilaritesi, Na+’u aktif olarak pompalamasi ve CI- ve suyu pasif
olarak transfer etmesine baglidir. Lensin canliliginin devami igin pek ¢ok diger aktif
ve pasif transport sistemleri devamli olarak ¢alismalidir. Lens kapsiil, epitel hiicreleri
ve fibril hicrelerinden olusur. Kapsiil, lens i¢in igeri ve disar1 difiizyonda ilk
bariyerdir. Friedenwald kapsiiliin bazi proteinlere gegirgenken serum globulinine
gecirgen olmadigini tespit etmistir. Francois ve Rabaey ise kapsuliin distk agirlikli
molekillere gecirgen oldugunu bunun aksine ylksek molekiler agirliga sahip
molekiillere gecirgen olmadigini tespit etmistir. Her ne kadar kapsul gegirgenligi icin
kesin sinir bilinmese de 40.000 molekiil agirlig1 sinir olarak kabul edilmektedir.

Epitel hiicreleri, kapsiil ve lens fibril hiicreleri arasinda uzanir. Diger epitel
hiicrelerinden farkli olarak hiicreler arasinda siki baglantilardan yoksundurlar. Lateral
epitel membranlari ‘gap junction’larla baglanmistir ve diisik molekiler agirlikli
metabolitlerin ve iyonlarin transferine izin verirler. Lens icerisinde fibril hiicreleri ve
bu hiicreler arasinda pek ¢ok baglanti kompleksi siki bir sekilde paketlenmistir. Fibril
hiicreleri arasinda bulunan baglanti kompleksleri sayesinde metabolit transferi
saglanir. Lens fibril plazma membrant MIP proteini icerir. Tiim membran
proteinlerinin %350’sini olusturan MIP ayn1 zamanda baglanti komplekslerinde de

bulundugu immunohistokimyasal olarak gosterilmistir (28).
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Iyon Transferi

1960’larda Kinsey ve Reddy tarafindan yapilan ¢alisma lenste bulunan transport
sistemlerinin anlasilmasinda 6ncii olmustur. Bu ¢alismada Na+-K+ ATPaz gibi
pompalarin epitel tabakasinda oldugu ve su ve Cl-"un basit difiizyonla lensi terk ettigi
gosterilmistir. Bu sisteme gore K+ epitel hiicresi tarafinda lens igerisine aktif olarak
transport edilmekte ve bir kez epitel hiicresini gecince lens icerisinde serbestce
dolasmaktadir. Daha sonra ise arka kapsulden basit diflizyonla lensi terk etmektedir.
Na+ arka kapsulden kimyasal konsantrasyonuna gore lens icerine girmekte ve daha
sonra Na+-K+ ATPaz ile epitelden aktif olarak pompalanmaktadir. Bu modele gore
K+ lensin 6n yizunde yogun olarak bulunurken Na+ lens arka tarafinda daha yogun
bulunmaktadir.

Bu model daha sonra pek ¢ok ¢alisma ile desteklenmistir. Her ne kadar epitel
hiicrelerinin bu pompa fonksiyonlar1 ¢alisilmis ise de lens fibril hiicrelerinin pompa
fonksiyonlart heniiz tam olarak aydinlatilmamistir. Bununla birlikte Na+-K+ ATPaz
sisteminin sadece epitel hiicresinde bulunmadigi 6n korteks ve siitiir sistemleri
etrafinda bulunan fibril membranlarinda da bulunduguna dair galismalar mevcuttur.
Iyon transportu ve pompa sistemleri ile ilgili daha pek gok caligmaya ihtiya¢ vardir
(28).

Amino Asit ve Kalsiyum Transferi

Lens epitel hiicresi lens bilylimesi ve metabolizmasi i¢in gerekli amino asitlerin
aktif transportundan sorumludur. Lenste bulunan kalsiyum seviyesi ise akdz himor ve
vitreusta bulunandan oldukca azdir (28).

Karbonhidrat Metabolizmasi

Lensin kiriciliginin devamindan lens metabolizmas1 sorumludur. Glukoz
metabolizmasi enerji saglanmasini amaglar. Akozdeki glukoz diflizyon yolu ile elde
edilir ve dokuda hekzokinazla glukoz—6-fosfata ¢evrilir. Ardindan glukoz—6-fosfat’in
seyri 2 farkl sekildedir;

1. Anaerobik Glikoliz

2. Hekzoz Monofosfat Yolu (HMP)

Yogun olarak kullanilan anaerobik glikoliz, adenozin difosfatin adenozin
trifosfata doniisimiinden enerji saglanmasi yoludur. Aerobik yol lensin dortte birlik

enerjisini saglar. Lensteki glukozun % 5’lik kismi1 bu yolla metabolize olur. Pentoz
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fosfat yolu (heksoz monofosfat yolu) yag asidi metabolizmasina NADPH ve niikleotid
biyosentezinde kullanilmak iizere riboz saglar. Anaerobik glikoliz negatif feedback ile
glukoz son iirlinleri artistyla durdurulur ve glukoz sorbitol yoluna giderek sorbitol
miktar1 artmaya baslar. Aldoz rediiktaz enziminin kilit rol oynadigi bir yoldur. Sorbitol
lensten atilamadig@i i¢in miktari artar. Bununla birlikte sorbitol yolundan elde edilen
NADP, Pentoz fosfat yolunu aktiflestirerek fruktoz birikimine sebep olur. Ozmotik
gradyent yiikseldikce su ¢eker ve lenste sisme, opaklasmaya neden olur. Galaktoz da
aldoz rediiktaz enziminin substrati olan galaktozdan galaktiol agiga c¢ikarve lenste
birikim yapar. Aldoz rediiktazin yogun calistigi hayvanlardaki ¢aligmalarda lens
opaklasmalar1 goriiliirken eksikliginde lens gecirgen kalmistir (29).

Katarakt Fizyopatolojisi

Lensin saydamligini kristalinlerin ve lens fibrillerinin organizasyonu saglar.
Genel olarak lens kesafeti olarak tanimlayabilecegimiz katarakt, lens yapisinin
bozulmasi ile ortaya ¢ikar. Katarakt olusumunun muhtemel mekanizmasi ve bu sirada
meydana gelen biyokimyasal ve biyofiziksel degisiklikler uzun yillardir ¢alisilmistir.
KabOKA lens mimarisinin bir sekilde bozulmas1 sonucu ortaya ¢ikan kesafet cesitli
modeller iizerinde de ¢alisilmistir.

Yasa Bagh Katarakt

Senil katarakt olarak da adlandirabilecegimiz yasa bagl katarakt insanda en sik
gorilen katarakt cesitidir. Yasa bagli katarakt gelisimi bircok faktore bagl olarak
gelisir. Yasanilan gevre, elektromanyetik radyasyon, ila¢ kullanim1 ve diyet gibi pek
cok faktorun katarakt gelisiminde etken olabildigi gosterilmistir. Kesin olarak bir
nedene baglamak su an i¢cin mimkin gérialmemektedir (30).

Yasa bagl kataraktta lens pek ¢ok biyokimyasal ve biyofizyolojik degisiklik
izlenir (Tablo 1).
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YAPISAL PROTEINLER DEGISIKLIKLER
Protein florosensansi Artar
Suda ¢6zunmeyen proteinler Aurtar
Urede ¢6ziinmeyen proteinler Aurtar
Disiilfid bagh yiiksek molekiil agirhikh protein Artar
agregatlar
Disiilfid olmayan baglarla ¢agraz baglama Aurtar
Co6zunebilir yS kristalin miktar: Azalir
Protein bagh glutatyon Artar
Metiyonin oksidasyonu Aurtar
Sistein oksidasyonu Aurtar
Protein thiol Azalir
Aspartat rasamizasyonu Artar
Membran proteinlerinde kovalent degisiklikler Artar
ENZIMLER
Glutatyon S-transferaz Azalir
Superoksid dismutaz Azalir
Glutatyon peroksidaz Azalir
Proteolitik enzim aktivitesi Artar
DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI BILESENLER
Cat+ Artar
Na+ Artar
Inositol Azalir
Glutatyon Azalir

Tablo 1: Yasa bagl kataraktta meydana gelen biyokimyasal degisiklikler.
Kataraktdz lenste meydana gelen degisimleri daha iyi anlayabilmek igin ayni

lens icerisinde birbirine komsu kesif ve saydam alanlart biyokimyasal olarak
karsilagtirmak gereklidir. Kesif ve saydam alanlar incelendiginde 6nemli farkliliklar
oldugunu goriiriiz. Bu farkliliklar kataraktoz lenste a kristalinlerin ve 23K proteinlerin
de bulunmamasidir. Ayrica diislik agirlikli peptidlerin kesif alanlarda bulunmasi da
onemli bir farkliliktir. o kristalinlerin kesif alanlarda bulunmamasi ¢oziinebilme
Ozelliklerini kaybederek ¢okelti olusturduklari anlamina gelebilir. 23K proteinlerinin
kaybolmasi beraberinde baglandiklar1 yS kristalinlerinde kaybolmasi anlamina gelir.
vS kristalinlerin kaybolmasi insan katarakt tiplerinin hemen hemen hepsinde goriilen
bir degisimdir. Dlsuk agirlikli peptidlerin yS kristalin ailesinden derive edildikleri
gosterilmistir. Bu degradasyon kataraktdz lensteproteolitik aktivitenin artmasi ile
aciklanabilir. Tabii ki fotodegradasyon gibi diger mekanizmalarda goz ardi

edilmemelidir.

18



Bircok faktoriin yasa bagli katarakt olusumunda etkin oldugu bilinmekle birlikte
hangi olay ya da molekilin bu olaylar zincirini baslattigi net olarak heniiz
aydinlatilabilmis degildir. Ginumuzde kabul edilen ana mekanizma oksidatif
reaksiyonlardir (28).

2.2. HUMOR AKOZ DINAMIGI

2.2.1. Siliyer Cisim Anatomisi

Hiimor akdz saydam yapisi ile kusursuz gérmeye katkisinin yaninda en 6nemli
islevi lens ve kornea gibi damardan yoksun yapilarin beslenmesini saglamak,
ortamdan metabolitleri ve toksik materyalleri uzaklastirmak ve olusturdugu basing ile
g06zin doku buttnligini devam ettirmektir. Himor akoz siliyer cisim ile arka kamara,
pupil agikligi, 6n kamara ve trabekulum arasinda devamli bir dinamige sahiptir. Siliyer
cisim {izerindeki siliyer ¢ikintilar hiimér akdéz yapiminin anatomik temelini
olusturmaktadir. Siliyer ¢ikintilar 2 gruptan olusur ve zoniiller ile lense uzanirlar.
Yaklasik olarak 79 adet biiyiik 70 adet de kiigiik uzantilart mevcuttur.

Biiyiik siliyer cikintilarin 151k mikroskopik incelemelerinde 3 temel yapi
icerdikleri goralmustr:

1. Pars planaya dogru uzanan gift katli epitel tabakasi (dis pigmentli, i¢
pigmentsiz)

2. Orta tabaka (stroma)

3. I¢ damar-ag tabaka.

Siliyer cisim ve siliyer ¢ikintilarin kanlanmasi 2 damarsal yataktan olur:

1. Rektus kaslarinin beraberinde 7 adet a. ciliares anterior

2. Skleraya n.opticus bolgesinden giren ve limbusa uzanan 2 adet posterior
siliyer arter

Bu iki damar sistemi birleserek biiyiik arteryel halkayr olustururlar. Siliyer
cikintilarin pigmentli epitel tabakasi stromaya, pigmentsiz epitel tabakasi ise arka
kamaraya komsudur. Pigmentsiz tabaka dikdortgen seklinde uzun hicrelerden
olusurken, pigmentli epitel tabakasi kiibik tek sirali daha kisa hiicrelerden olusur.
Pigmentsiz epitel hicrelerinin metabolik aktiviteleri pigmentli hicrelerden daha
fazladir. Lens zoniilleri de pigmentsiz epitel hiicrelerine tutunurlar. Pigment epitel

tabakas1 ise arkaya dogru retina pigment epiteli ile devam eder. Pigmentsiz epitel
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hiicreleri arasindaki baglantilar biiyiik molekiillerin akdze gecisine engel bir yapi
olusturur.

Kapiller ag ve epitelyal hiicreleri birbinden ayiran orta stromal tabakadir.
Endotel hiicreleri incedir ve olduk¢a gegirgen yapiya sahiptir. Bu damarsal agdaki
otoregiilasyon nedeniyle hem GiB’daki hem de sistemik basingtaki degisiklikler
siliyer ¢ikintilarin perflizyon basincini etkilememektedir (31).

2.2.2. Hiimor Akoziin Biyokimyasal Yapisi

On ve arka kamaradaki hiimor akoz icerigini etkileyebilecek ve bazen bu iki
ortam arasinda farklilifa yol acabilecek unsurlar vardir. Bunlarin basinda iris 6n
yuzeyi gelir. Degisik maddelerin hiimor akoze gegebilmeleri, maddelerin yapisina ve
molekil agirligina baglidir. Molekiil agirligi arttik¢a hiimor akdze gegis guclesir.

Plazma ile karsilastirildiginda hiimér akéz biraz daha diisiik pH’a sahiptir ve
biraz daha hipertoniktir. Himor akozde askorbik asit daha ylksek dizeyde iken
protein diizeyi plazmaya gore daha dusuktir. Sodyum ve potasyum diizeyi plazma
dizeyine bagli olmayip bikarbonatla birlikte ATPaz sistemi ile aktif tasima
sisteminden sekresyona katilirlar. Hiimor akozdeki klor diizeyi, pH bagimlidir ve
plazma duzeyinden daha yiksektir. Ancak bikarbonat diizeyi himoér akdzde daha
disiiktiir. Glukoz ve oksijen ise lens, vitreus ve yiiksek metabolizma hizi olan kornea
endoteli tarafindan tiiketildikleri igin diizeyleri plazma diizeyinin altindadir.
Aminoasitler de biyokimyasal yapilaria gére degisik konsantrasyonlarda bulunurlar.
Piruvat, laktat ve askorbik asit diizeyi plazma diizeyinden yiiksektir. Ozellikle
askorbik asit aktif olarak salgilanmaktadir. Himor akdzdeki karbondioksit diizeyi ise
plazma diizeyinin altindadir.

2.2.3. Himor Akoz Yapim Mekanizmalari ve Fizyolojisi

Hlimor akdz siliyer c¢ikintilarda devamli olarak yapilip arka kamaraya
salgilanirken ayni1 oranda dis akim yollar1 ile gozii terk etmektedir. Akéz yapiminda
bircok basamak bulunur ancak temelde iic mekanizma esastir:

1. Aktif tasima, 2. Ultrafiltrasyon, 3. Difiizyon.

Difiizyon, farkli alanlardaki degisik yogunluktan kaynaklanir, akdz ve iris, lens,
vitreus ve siliyer cisim arasindaki oksijen, glukoz, karbondioksit, aminoasit, piruvat

ve potasyum aligverisini saglar. Akézdeki icerigi ayarlayan bir mekanizmadir.
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Silyer cisimdeki kapillerden stromaya pasif ultrafiltrasyon ile plazma gegisinin
ardindan siliyer epitelden yapilan aktif sekresyon ile akdz iiretimi gerceklesir. Ik
mekanizmada kiiciik kapiller duvarlardan stromaya dogru gerceklesen pasif
ultrafiltrasyon sonucunda plazmadaki proteinlerin yaklasik yarisi stromaye ulasir.
Ilging olarak stromaya ulasan plazma hacmi ¢ok fazla olmamaktadir. Pigmentsiz epitel
hiicreleri arasindaki sik1 baglantilar nedeniyle bu zengin protein igerigi himor akoze
gecememektedir. Silyer cisimdeki pigmentsiz epitel metabolik agidan aktiftir. Akoz
yapiminda temel rolii pigmentsiz epitel hiicreleri iistlenir. Sodyum potasyum ATPaz
pompa sistemi ile enerji harcanarak sodyum arka kamaraya pigmentsiz siliyer epitel
hiicrelerinin arasindaki bosluklardan taginir ve ayni yoldan sodyum ile birlikte negatif
yukli HCO3- ve ClI- iyonlar1 da arka kamaraya tasinir. Pigmentsiz epitel hiicreleri
arasindaki acikliklarda olusan konsantrasyon artsi osmotik basing artigini birlikte
getirir ve ardindan sivi ¢eker. Bu hiicrelerden arka kamaraya dogru sivi taginmasi
gerceklesir. Bu aktif tasimada glukoz, amino asit, oksijen gibi temel maddeler yer
almaz. Bu temel maddeler daha 6nce belirtildigi gibi iris ve siliyer cisimden diftizyon
yolu ile akdzin icine gegerler.

Yapilan calismalarda normal insanda akdz hiimor yapimi yaklasik olarak 2.75
ul/ dak olarak bulunmustur. Akoz yapimi giin iginde degiskenlik gosterir. Gece 1.2 pl/
dak olan yapim hizi sabah saatlerinde 3.0 pl/ dak olarak bulunmustur. Arka kamara
hacmi 0.06 ml, 6n karma hacmi ise 0.2 m1’dir. Himér akoziin tiretimi her iki cinsiyette
de aymdir. Ilerleyen yasla birlikte akdz yapiminda yaklasik %30 azalma
gorulmektedir.

2.2.4. Goz I¢i Basmal

Goz igi basinc1 (GIB) 6n ve arka kamaray1 dolduran akdz hiimériin kornea ve
skleraya kars: olusturdugu gerilimdir. Normal sartlarda GiB’1n1 olusturan ak6z hiimor
yapimi ile disa akim arasinda bir denge mevcuttur. Bu dengeye ‘Goldmann
esitligi’denir. Bu esitlige gore GIB akdz hiimér yapim hizi (F), trabekiiler disa akim
kolayligi (C), uveaskleral disa akim (U) ve episkleral vendz basinca (Pv) gore formiile
edilebilir.

GIB= (F-U) / C+ Pv
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Episkleral vendz basing, viicut pozisyonundaki degisiklikler, kalbe ventz
dondsln engellendigi bas, boyun ve orbita hastaliklar1 haricinde sabit bir degerdedir
ve 8-12 mmHg arasindadir.

Normal Goz I¢i Basinci

Normal GIB optik sinirde glokomattz harabiyet olusturmayan degerdeki basing
olarak tanimlanabilir. Fakat her kiside ayn1 GIB degerinde ayni cevap alnamadig igin
normal GiB kesin olarak sayisal bir tanimlamayi ifade etmemektedir. Normal GiB’1n1
en iyi tanimlama ydntemlerinden birisi genel populasyonda GIB dagilimini inceleme
ve glokomlu olgulardaki GiB degerleri ile glokom gelisme riskini incelemektir.

Normal GiB’nin toplumda dagilimi 11-21mmHg arasindadir. Patolojik bir sinir
olmamakla birlikte, 21mmHg normalin iist sinir1 olarak goriilmektedir ve bu seviyenin
lizeri siiphe ile karsilanir(11). Populasyonda normal aralikta GIB sahip olma oram %
95°tir.(31).

2.3. PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU

2.3.1 Tanim ve Tarihge

Psddoeksfoliasyon sendromu g6ziin tim 06n segmentini tutan, beyaz
fibrograniiler depozitler ile karakterize ve siklikla glokom ile birlikte seyreden bir
Klinik tablodur(32,33).

[k defa 1917 yilinda Lindberg tarafindan tanimlama yapilmistir. Glokomlu
olgularin pupilla kenarinda gri bir materyal oldugunu sdylemistir. ‘Senil eksfoliasyon
ve kapsiiler glokom’ isimlendirmeleriyle Avrupa literatiilerinde yer almigstir. 1928
yilinda Busacca’nin tanimlamasiyla psédoeksfoliasyonun lens kaynakli olmayan ve
normal olmayan birikimler oldugu anlagilmistir. 1966 yilinda Berthelsen
‘fibrillopathia epitheliocapsularis’ tanimlamasini sunmustur. Berthelsen, lensin pre-
ekvotaryel epitellerinin bu yapilar iirettigini 6ne siirmiistiir. 1979 yilinda ise Eagle
bazal membran tabakasindan kaynaklanan iiretim oldugunu diisinmiis ve ‘bazal
membran eksfoliasyon sendromu’ ismini kullanmistir. Son olarak Dark,
‘psddoeksfoliasyon’ isimlendirmesinin uygun olacagini bildirmistir (33,34,35).

2.3.2 Epidemiyoloji

PEX sikligi farkli kaynaklarda farkli sekillerde belirtilmistir. Degisik

toplumlarda ve hatta belli bir toplumun farkli yorelerinde oldukga farkli prevalans ve
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insidanslarda belirtilmistir ve bunun sonucu olarak da genel bir epidemiyolojiden
bahsetmek miimkiin olmamuistir (32).

60 yas tlizerindeki diinya niifusunun %30’unu etkiledigi bildirilmistir. PEX
prevalansmin ileri yasa bagh arttig1 bilinmektedir (36,37). ileri yaslarda belirtilen
sikliga gore Eskimolarda goriilmeyen psddoeksfoliasyon sendromu, Navaho
Hintlilerinde %38’¢ kadar degisken prevelansa sahiptir (33). Genellikle cinsiyete bagl
goriilme sikliginin degismedigine yonelik ¢calismalar mevcuttur (36,37,38,39).

Psddoeksfoliasyon sendromu patofizyolojisi tam olarak netlik kazanmasa da
cevresel ve genetik faktorlerin yer aldig: sistemik bir biyokimyasal siire¢ oldugu
disiiniilmektedir (33). Damji; ailesel gegiste mitokondrial, otozomal ve X’e bagli
kalitim ihtimalleri lizerinde yogunlagmistir (40,41). PEX’un elastinin ¢apraz
baglanmasinda rolu bulunan LOXL-1 Geni ile baglantis1 bulunmustur (164).

Bununla beraber molekdiler, biyolojik ve biyokimyasal kanitlar; sendromun
patogenezinin okiiler dokularda oksidatif stres artmasi ve 6n kamara hipoksisi,
proteolitik enzimler (matriks metalloproteinaz) ve inhibitorleri, biylime faktorlerini
iceren anormal matriks metebolizmasi oldugunu gostermektedir (42,43).

2.3.3 Psodoeksfoliasyon Materyalinin Yapisi

Psodoeksfoliatif materyalin tam icerigi bilinmemekle birlikte patogenezi ile
ilgili baz1 teoriler mevcuttur. Materyalin olusumunda, hiicre yiizeyi ile iligkili
materyalin yapim artis1 ya da yikimindaki eksiklikten kaynaklanan ekstraselliiler
matriks bozuklugu hipotezi yaygin desteklenmistir.

Psddoeksfoliasyon materyali, 10-12 nm ara ile caprazlanan 30 nm c¢apl
fibrillerin, 6-10 nm’lik mikrofibril bulunan ve siki olmayan diizensiz fibriller ag iceren
yapinin fibrograniiler matrikste daginik olarak bulunmasiyla olugur. Davanger’a gore
ise filamentlerin yan yana dizilmesiyle olusan fibril, protein yapitash polisakkarit yan
zincirlerle ¢evrili makromolekiil seklinde tanimlamistir (44).

Isik mikroskobu bakisinda psddoeksfoliatif materyal, periodik asit schiff pozitif
boyanan, eozinofilik, homojen yapida goriliir (45). Periodik asit schiff
boyanmasindan, materyalin polisakkarit yapisinin fazla oldugu anlasilabilir (46).

Psodoeksfoliatif materyal ve lens zonulleri antijenik ve histokimyasal olarak
benzerdir. Diger benzer Ozellikleri ise, psddoeksfoliasyon materyalinde oksitolan

bulunmasi ayrica lens zoniilleri gibi lektin baglanma yetenegi olmasidir (47,48).
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Muayenede pupilla kenarinda ve lens kapsiiliiniin periferik yiizeyiyle zoniiller
ve silyer proseste beyaz eksfoliatif birikim gorilir. En 6nemli bulgu lensin 6n
yuzeyinde gri-beyaz renkteki bu madde birikimidir. Siklikta ortada homojen santral
disk, granuler tabaka halinde periferik bolge ve bu iki bolgeyi birbirinden ayiran
saydam alandan ibarettir. Pupilla genisken bu goriintii daha iyi se¢ilir. Pupilla kenar1
diizensizdir ve gilive yenigi manzarasi goriiliir (49).

Goniyoskopik muayenede ise trabekilumda hiperpigmentasyon, Schwalbe hatti
veya ontlinde ¢izgi seklinde pigment birikimi goriilebilir. Buna ‘Sampaolesi hatt1’ adi
verilir. A¢ida pigment grantilleri goriilebilir (49).

2.3.4 Psodoeksfoliasyon Sendromu’nun Klinik Ozellikleri

Siliyer Cisim ve Lens Zondlleri

Iris ve koroid arasindaki gegis dokusu silyer cisimdir. Ora serrata, iris ve 6n
kamara acis1 komsulugunda bulunur. Igerde vitreus, disarda skleraya yapisik
konumdadir. Pars plikata irisle temasta olan, pars plana koroide uzanan kismina
verilen isimdir. Lensi yerinde tutan zoniiller silyer cismin bu kisimlarindan koken alir
(50).

Psodoeksfoliatif materyal lens zoniillerinde birikir ve hassasiyeti artirir. Bu
konuya ilk olarak Dvorak-Theobald deginmistir (33). Zoniiller baglant1 yerlerinden
erimeye ve gevsemeye baslar. Klinikteki sonucunda ise iridofakodonezis, lens
subluksasyonu veya dislokasyonu, lense bagli ag1 kapanmasi ve hatta siliyer blok
glokomu gelisebilmektedir (51).

Psddoeksfoliatif materyalde bulunan lizozomal enzimler zonilozise neden
olmaktadir. Ayrica silyer cisimde zoniillerin yapisma yerinden ayrilmasi, lens
zoniillerindeki direkt infiltrasyonu, lens kapsuliinde infiltrasyon ile lensi yerinde tutan
yapilar hasara ugramaktadir (51).

Lens

Lens, iris ve vitre arasinda yerlesen saydam bir mercektir. Irisin arka
komsulugunda bulunmaktadir. Vitrenin 6niinde hyaloid zarina temas halinde bulunur.
Zamanla temas sona erer ve lens ile hyaloid ayrilir.

Lens ekvatoru silyer cismin silyer proseslerinden 0,5-1mm mesafede bulunur.

Lens zondlleri lensi anatomik olarak yerinde tutan olusumdur (52).
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PEX sendromu tanisi klinik muayeneye gore konulur. Biyomikroskopik
muayenede lenste ve pupil kenarinda gir-beyaz materyalin goriilmesi ile tan1 konulur.

Bu tablo ortaya c¢ikmadan daha erken evrelerde lens On tabakasinda
mikrofibrillerden, amorf materyalden, graniiler inkliizyonlardan ve tek sirali liflerden
olusan katman ortaya ¢ikar ve psddoeksfoliasyonun dnciil katmani olarak tanimlanir
(53). Zamanla bu tabaka geligerek klinik olarak PEX goriintimiinii alir (54). Bu tabloya
gore pupillanin siirekli siirtlinmesine bagl olarak, lensin orta zonundan madde aciga
cikar ve arada seffaf zon ile birlikte, ortada santral disk ve ¢evresinde periferal PEX
band1 olusur. Periferal bant taneli yapidadir ve birden ¢ok radyal ¢izgisiyle iyi sinirh
i¢ kenar1 vardir. Ancak pupilla genisledikten sonra tespit edilebilir (55).

Iris

[ris 6n ve arka kamaralar1 birbirinden ayiran olusumdur. Iristeki fizyolojik
acikliga pupil denir ve pupil ¢ap1 miyoziste 1.5 mm, midriaziste 9 mm olarak ol¢iiliir
(50).

PEX’da pupil kenarinda materyal birikimi ve gilive yenigi transliiminasyon
defektleri ile karakterize sfinkter atrofisi gorulir (33,55).

Isik mikroskobunda goriilen pupil kenar1 ve iris kriptlerindeki materyal, elektron
mikroskobu ile de tespit edilmistir. Stromal iristeki materyallerin ise damar
duvarlarinda bulundugu belirlenmistir (56,57). Psodoeksfoliasyonlu hastalarda iris
damarlar1 etrafinda materyal birikimi, ince ve kismen kaybolmus bazal membran,
pencereli ve bazi bolgelerde hacmi artti1 icin tikanikliga sebep olan endotel yap1
farklilasmalar1 goriilmiistiir. Bu tikanikliklara bagli yeni damar olusumlar1 da
gelismektedir (58,59).

Normalde sizdirmayan iris damarlar1 siki bagli ve penceresiz yapidadir (60).
Psddoeksfoliasyon sonucunda iristeki radyal damarlarda azalma, dolumda gecikme,
sizint1 ve yeni damarlanmalar goriilmiistiir (59). PEX’lu hastalarin erken donemde
floresein anjiografisi goriildiigiinde perilimbal damarlarda genisleme ve diizlesme
belirlenmigtir. A.ciliares anterios geniglemis haldedir. Daha eski PEX’larda ise kornea
cevresi damarlar diizenli goriilmez ve konjonktiva perflizyonu bozulur, damarlarda
genisleme ve tortiozite meydana gelir.

Iris periferinde yeni damar olusumlari daha fazla olmakla birlikte yalmza

pupiller kisimda damar olusumlar1 da gelisebilir. Bu olsumlar uzun zaman iginde
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gelismektedir. Her neovaskiilarizasyon goz i¢i basing aritsi ile sonuglanmaz. Glokom
olan ve olmayan psddoeksfoliasyon sendromlarinda rubeosiz sik¢a goriiliir. irirsteki
pigment kayiplar1 sonucunda peripupiller transliiminasyon defektleri ile karafterize
sfinkter atrofisi olusur (55). Bu goriiniime ‘gilive yenigi’ benzetmesi yapilmaktadir
(46,61,62).

Ozellikle preekvotoryel lens kapsiiliindeki degisiklikler &nemlidir. Zoniil
liflerinin lens epiteline tutundugu zoniil kancalar1 belirgin degisiklikler gosterir. PEX
fibril bandlarinin komsu epitel hiicrelerinden kdkenlendigi, uygun kapsiil yapisini
bozdugu ve zoniil lamellerini isgal ettigi, zoniilleri kapsiildeki yapigsma yerlerinden
ayirdigl goriiliir. Ayni olaylar silyer epitelde de cereyan eder. Baslangigta iris
arkasinda farkedilmeyen bu olaylar, zoniillerin kopmasinin ardindan fakodonezis ve
lens subluksasyonu ile farkedilir. Iriste biriken materyal nedeniyle rijid pupilla zor
genislemektedir (33,63).

Iridokorneal A¢ive On Kamara

Iris ve kornea arasindaki &n kamara agis1 arka kamaradan &ne dogru iletilen
hiimdr akoziin disar1 akimidan sorumlu yapidir. Iridokorneal ag1 olusumlart
korneadan irise dogru sirayla; Schwalbe hatti, trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer
band ve iris kokii olarak yerlesir (52).

Trabekiiler agda PEX sendromu ve pigmenter glokoma bagli pigmnet birikimleri
goriilebilir. Pigmenter glokomda daha yogun ve homojen dagilmis pigmenter
birikimler, psodoeksfoliasyonda daha belirsiz ve dagiik yerlesimlidir. Schwalbe
hattinin Oniinde dalgali pigment birikimleri Sampaolesi hatti olarak isimlendirilir
(33,64).

PEX materyali Schlemm kanal1 bitisigindeki jukstakanalikiilde ve uveal agda da
bulunabilir. PEX materyalinin jukstakanalikiiler doku hiicreleri tarafindan da iiretildigi
kanitlanmistir. Ancak temelde PEX {iretimi akozden kaynaklidir (65).

Psodoeksfoliasyonlu olgularda a¢1 oraninin normalden fazla oldugunu
destekleyen calismalar mevcuttur (66,67).

Kornea

Kornea koruyuculugunun yani sira, goéziin optik giicliniin ortalama dortte

uctinden sorumlu dokudur. Normal kornea, kan damarlarin bulundurmayan bir yapidir.
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Epitel, Bowman tabakasi, stroma, Descemet membrani ve endotel olarak 5 tabakadan
olusur (11).

PEX materyali endotelde 1938 yilinda farkedilmis, 1954 yilinda endotel hiicre
icinde oldugu ve bu hiicrelerce fagosite edildigi saptanmistir (44).

2.3.5 Psodoeksfoliasyon Sendromu’nda Tani ve Siniflama:

PEX sendromu tanisi esas olarak biyomikroskopik muayene ile konulur. On
segmentte tipik PEX materyalleri birikimis ve buna bagli gelisen degisiklikler
farkedilir (68). On segment bulgular1 ortaya ¢ikmadan &nceki preklinik PEX tanisi
koymada biyomikroskopik muayene yetersiz kalacaktir. Tanida altin standart 6n

kapsul elektron mikroskopisidir (69).

KLINIK BULGULAR
<> On segment yiizeylerinde materyal birikimleri
<> Dilatasyona bagli melanin dispersiyonu
<> Iriste giive yenigi manzarasi ve zayif dilatasyon
3 Kan-akoz bariyer defektine bagli psdoiiveit tablosu
<> Glokom
<> Korneal endotelyal dengesizlik ve 6dem
w» Nukleer katarakt
<> Zonilozis

» Fakodonezis
» Lens subluksasyonu

> Iris-lens planinda 6ne gelme ve &n kamara siglagsmasi

LABORATUVAR METODLARI

» Elektron mikroskopi (altin standart)
> Immiinohistokimya, Histokimya

» Biyokimya

Tablo 2: Psddoeksfoliasyon sendromunda tani kriterleri.
On segment muayenesinde sfinkter bdlgesinde giive yenigi transiluminasyon
defektleri ile karakterize sfinkter atrofisi, dilatasyonla pigment desarj1 ve 6n segment

yapilarinda ve Ozellikle alt iridokorneal agida melanin depozisyonu, dilatasyonda
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yetersizlik, farkli patoloji olmadan posterior sinesi, zoniilozis bulgulari olan

fakodonezis, iridodonezis, lensin 6ne gelmesi teshis i¢in ipuglaridir (70) (Tablo 2 ).

PEX tanisi siipheli ve kesin olarak 2 gruba ayrilmaktadir (71,72).

SUPHELI

Erken psodoeksfoliasyon.................. Prekapsuler tabaka(elektron mikroskop ile)

Gizli-maskelenmis Baska neden olmaksizin posterior sinesi
psodoeksfoliasyon...

KESIN

Mini psédoeksfoliasyon.................. Prekapsiler tabakada nazal stiperior fokal defekt

Klasik psédoeksfoliasyon ............... Geg donem

Tablo 3: Psddoeksfoliasyon sendorumunda klinik siniflama.

PREKLINIK MASKELENMI§  MINIPES KLASIKPES
DONEM PES -

(muayenede (prekapsiiler (st nazal fokal (iig zonlu defeldt)
ghrilmer)  tabaka) defekt)

Tablo 4: Psddoeksfoliasyon sendromunda lens 6n kapsiiliindeki morfolojik degisiklikler.

2.4. ON SEGMENT GORUNTULEME CiHAZLARI

On segment yapilarmin degerlendirilmesi gz muayenesinin vazgegilmez
parcalarindan  biridir. Klinik uygulamalarda geleneksel olarak slit-lamp
biyomikroskopi kullanilir. Bu metodla 6n segment yapilarinin objektif ve kantitatif bir
sekilde degerlendirilmesi smirlidir. Ayrica bir 6n segment yapisi olan aginin direkt
olarak bu yontemle degerlendirilmesi igin tanisal kontakt lenslerin kullanilmasi
gerekmektedir. Yeni 6n segment goriintiileme sistemleri bu siirlamalarin tistesinden
gelmektedir. Bu yeni cihazlarin amaci 6n segment goriintiilemesini gelistirmek klinik

pratik ve ¢alismalara yardimci olmaktir.

Scheimflug goriintiileme (PentOKAm, Oculus Inc, Lynnwood, WA, USA) ve
0n segment optik koherens tomografi (Visante OCT, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin,
CA, USA, ve SL-OCT,Heidelberg Engineering Gmbh, Heidelberg, Germany), 10L
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Master (Carl Zeiss Meditec, Germany) ve 6n kamara derinlik analizorii (OKDA)
giinimiizde klinik kullanima giren sistemlerdendir. Kornea, 6n kamara, iris,
iridokorneal a¢1 ve lens hakkinda kantitatif bilgi ve kalitatif goriintiilleme imkani
sunarlar. Kontakt olmayan bu metodlar lokal anestezi gerektirmemeleri ve korneal
erozyona neden olmamalar1 agisindan avantaj saglarlar (8).

Scheimflug gérunttleme: Sirius, CSO

Ik kez 1904°te Yiizbas1 Theodore Scheimflug tarafindan askeri amacli kullanim
icin gelistirilen bu fotografik teknik, 1970’lerde Hockwin ve ark. tarafindan katarakt
yogunlugunu degerlendirebilmek amaciyla Scheimflug kamera olarak goz
muayenesinde kullanilmaya baslanmistir (73). Sirius OAS monokromatik 360 derece
rotasyon yapan Scheimpflug kamera ve 22 halkali Placidodiski kombine ederek
kornea ve on kamaradan 25 radyal kesit alan yeni bir topografi cihazidir. Cihaz tiim
On kamara parametrelerini, 6n kamara hacmi ve agisin1 otomatik olarak vermektedir.
Tek bir gekim ile kornea 6n ve arka yuzeyinin tanjansiyel ve aksiyel kurvatur bilgisi,
korneanin refraktif giicli, cogu g6z i¢i yapilarin biyometrik Sl¢iimleri, korneanin
pakimetri ve wavefront analizi bilgileri elde edilmektedir. Kornea 6n ylzey 6l¢im
verileri Placido gorlntlleri ile Scheimpflug gorlintiilerinin  uygun sekilde
birlestirilmesiyle elde edilirken, diger i¢ yapilarin 6lglimleri Scheimpflug goriintiileme
ile saglanmaktadir. Yapilan ¢esitli calismalarda bu cihazin, 6n ve arka egrilikler ve
pakimetre gibi korneanin bir¢ok morfolojik parametresinin tekrarlanabilir ve tutarl

Olciilmesini sagladig: bildirilmistir (74,75).

Sekil 2: Sirius-Scheimflug goérunttleme.
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Optik Koherens Tomografi: AS-OCT ve SL-OCT

OCT’nin prensibi ultrasona benzer ancak burada yayilan ve yansiyan ses degil
1s1ktr. Ik kez 1995°te kullanima giren retinal OCT’de bu teknoloji kullanilmistir. On
segment OCT, retinal OCT nin gelistirilmesiyle ortaya ¢ikmistir. Retinal OCT’ye (820
nm) gore daha uzun dalga boyu (1310 nm) kullanilir. Bu 6zellik, sklera ve limbus gibi
isinlart yiiksek oranda yansitan dokulara daha fazla penetrasyon saglayarak
iridokorneal aginin goriintiilenmesine imkan verir. Kornea, iris, ac1 ve lens 6n ylizeyi
gibi 6n segment yapilarindan gériintiileme saglanir. Iris arkasindaki lens, siliyer cisim
ve siliyer sulkusun da goruntulenmesini saglar. 1310 nm dalga boyundaki 1s1nin %90°1
retinaya ulasmadan absorbe edilir. Bu nedenle 6n segment OCT’si retinal OCT’ye goére
daha fazla gii¢ kullanir. Bu da goriintiiniin elde edilmesi ve hareketten dolay1 olusan
artefaktlarin ortadan kaldirilmasini saglar. Giiniimiizde kullanilan iki 6n segment OCT
cihazi vardir. Bunlar; AS-OCT ve SL-OCT’dir.

AS-OCT: PentOKAmM-Scheimflug cihazina benzer sekilde AS-OCT de kontakt
olmayan optik bir sistemdir. Saniyede 2048’¢ kadar A-scan gorintust alarak on
segment gorintilemesi saglar. Ayrica derinlik, genislik ve ag1 degerlendirmekte de
kullanilir. Firmaya gore 18 um’ye kadar optik aksiyal ¢oziiniirliige ve 60 um optik
transvers ¢ozindrlige sahiptir. Opak bir korneadan da gorintl alabilir ve minimal
deneyim gerektirir.

SL-OCT: Madifiye bir slit-lamp biyomikroskop olup klinik uygulamada zaman
ve yer acisindan kolaylik saglar. Kurulumu ve kullanimi slit-lamp’e benzer
oldugundan ayrica kolaylik gosterir. Bununla birlikte 1Sinin manuel olarak rotasyonu
gerekmektedir. Firmaya gore optik aksiyal ¢ozinurligii 25 um’den daha kiigiiktiir ve
transvers optik ¢ozunurligi 20— 100 pm arasindadir. Yazilimi sayesinde santral
korneal kalinligi, santral 6n kamara derinligini ve 6n kamara hacmini otomatik olarak
hesaplar. Ayrica iridokorneal ag1 parametreleri hakkinda da bilgi verir. AS—-OCT ile
karsilagtirlldiginda daha fazla uygulayict becerisi gerektirmekle birlikte daha
otomatize bir yazilima sahiptir.

Paradigm P60 Ultrason Biyomikroskopi
2005°te 4. kusak ultrason biyomikroskopi olan Paradigm P60 UBM kullanima

girmistir. Oftalmik ultrason gorintiileme akustik yayilim ve gz dokusundan yansiyan

bu akustik yayilim prensibine dayanir. Bu A ve B scan modda yillardir kullanilan bir
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prensiptir. 12.5, 20, 35 ve 50 MHz’lik problartyla P60 UBM kolay kullanimli bir
goriintliileme cihazidir.

En 1yi goriintli kalitesi 50 MHz’lik tranducer ile elde edilir. P60 UBM kornea,
iris ve iridokorneal a¢1 yapilarinin goriintiilenmesini saglar. Ayrica 6n kamara derinligi
ve santral korneal kalinlik gibi 6n segment parametreleri hakkinda da bilgi verir. Arka
segmentte ornegin sulkus-sulkus mesafesini 6lgmek miimkiindiir. 25 pum aksiyal
¢oznlrlige ve 50 pum transvers ¢ozlniirliige sahiptir. Dokulara 5 mm’ye kadar
penetre olabilir ve opak ortamlardan da goriintii alabilir. Yapilan ¢alismalarda UBM’in
histolojik kesitlerle kalitatif ve kantitatif olarak uyumlu oldugu bulunmusur (76).
Gorilintli immersiyon yontemi ile alindigindan gdziin anatomik yapisini ve 6n kamara
ac1 konfigiirasyonunu bozabilir. Ayrica immersiyon 0zelligi ve hastanin yatar
pozisyonunda olmasi gerektiginden klinik uygulamada pratik oldugu sdylenemez.
Goriintiiniin kalitesi uygulayicinin deneyimine baghidir. Yiiksek kalitede bir goriintii
icin deneyim gerekir.

Orbscan Tarayici- Slit Topografi

Kontakt olmayan optik sistemdir. Slit 1Sinin kornea iizerine projekte edilen
kisminin boyutunu dlger. Son donanimi, Orbscan I1z Shack-Hartmann aberometre ile
g0zln total aberasyonlarini 6lgebilir. Kornea ylizeyinin tamamini tarar ve 1.5 saniyede
9000°den fazla veri toplar. Kornea 6n ve arka yiizey c¢aplari, lens 6n yiizeyi ve iris
degerlendirilebilir. Irisin kornea arka yiizeyi ile birlikte haritalanmasi, iridokorneal
acinin da degerlendirilmesini miimkiin kilar. Goriintii kalitesi uygulayicinin
deneyiminden bagimsizdir (8).

IOL Master

G0z aksiyal uzunlugu icin parsiyel koherens interferometre prensibini kullanan
IOL Master, 780 nm dalga boyunda diyot lazeri kullanir. Kornea epitelinden lens 6n
yiiziine kadar olan mesafeyi OKD olarak degerlendirir. OKD’nin yan1 sira korneal
egrilik ve 6n kamara genisligini de dlger. 5 6l¢iim yapar ve bu 5 6l¢limiin ortalamasini
alarak degerleri verir.

Yapilan olgiimlerin dogrulugunu sorgulamak amaciyla sistem tarafindan SNR
(signal-to-noise ratio) denen bir parametre gelistirilmistir. Bu degerin 2’nin tizerinde
olmasi Ol¢limiin gecerli oldugunu, 1.6’nin altinda olmasi ise giivenilir olmadig

anlamina gelir. Gorme aksindaki yogun opasiteler, hasta fiksasyonunun iyi olmamasi,

31



nistagmus vb. durumlar Ol¢cimin guvenilirligini azaltir. Viziiel akstan yapilan
Ol¢iimlerde hastadan cihaz iizerindeki sar1 151k kaynagina bakmasi istenir. Bu sistemde
diyot lazerin gbze zarar verecegi dusiincesiyle giinde 20’den fazla Olglimiin
alinmamas1 6nerilmektedir (77,78).

On Kamara Derinlik Analizorii (OKDA)

Kashiwagi tarafindan 2004’te tanimlanan OKDA, OKD’ni 0.66 sn icerisinde
optik akstan temporal limbusa kadar tarayarak, gérme aks1 boyunca 0.4 mm araliklarla
21 ardistk goriintii alir. Slit lambadan ¢ikan 1s1n goriiniir dalga boyundadir.
Temporalden 60° ag1 ile verilen 1sinla, 6n korneal ylizey ve iris arasindan goriintii
almir. OKD 3 kez 6lgiiliir ve ortalamasi alinir. Santral OKD gérme aks1 boyunca
olculir. Korneal egrilik yarigapi, korneal kalmlik ve gercek OKD (kornea
endotelinden lens 6n yizeyine kadar olan mesafe) élculir (79).

2.5. FAKOEMULSIFIKASYON

2.5.1. Tarihce

Antik Dénem (1750’ye kadar)- Mil Cekme Yontemi

Katarakt cerrahisi ile ilgili ilk kayitlara Hristiyan doneminden ¢ok once eski
Hindu kitaplarinda rastlanir. Katarakt goziin i¢indeki istenmeyen su akisi olarak
algilanmis ve akan suyun yonund degistirmek amaciyla "Mil Cekme" ameliyati
gelistirilmistir. Bu yontemde, skleradan keskin bir bigakla girilir ve baska kint bir
aletle lens vitreus i¢ine itilirdi. Susruta’nin Hindularda uyguladig:i bu "Mil Cekme"
yontemine karsin Celsus ‘De Medicine’ olarak adlandirdigi ve giiniimiize ulagan en
eski tip kitabinda lens kapsiiliinii yirttiktan sonra lensi itme islemini yapmaktadir. Bu
yontemle haliyle komplikasyon riski daha fazladir. Ayn1 donemde Araplar, iki farkl
yontem kullanirlardi. Bir tanesi Hindu metodu digeri ise Ammar tarafindan yapilan ve
katarakti oyuk bir igne ile delip agzi ile emerek ¢ikarma metodudur.

"Mil Cekme" en giivenilir katarakt tedavisi olarak kabul ediliyordu. Lensin g6z
icine dlistiglinden habersiz olarak suyun akisini1 degistirdiklerini saniyorlardi. Nitekim
orta ¢agin 6nemli cerrahlarindan Guy de Chauliac, ‘Chirurgia Manga’ adli kitabinda
akan suyun anatomik yeri tartismalarina ‘yeri ister onde ister arkada olsun beni
ilgilendirmez 6nemli olan ‘Visual Spirit’ Onilindeki engeli kaldirmaktir’ cevabim

vermistir. Bu yontem orta ¢agdan 18.yy ortalarina kadar uygulanmistir.
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Anadoluda ise 1. Uzel’e gore "Mil Cekme " yontemine ait ilk bilgilere 1200’lii
yillarda Sivas’ta Dariigsafaka’da rastlanmaktadir. "Mil Cekme"yi hekim olmayan ve
miitetabbip olarak adlandirilan ‘Kehhal’ler uygulamaktaydilar. 14.yy’da Manisa’da
kehhalerin gorevlendirildigi Korler Hastanesi kurulmustur. Kehhaller arasinda en
meshuru ibrahim bin Ismail bin Mehmed’dir. "Mil ¢ekme" uygulayan bu kisilere halk
arasinda ‘kirlangic’ta denirdi. Ugradigi koylerde kataraktli kisilere mil gektikten sonra
hemen toparlanip baska kdylere giderlerdi. Clnki vitreus icine itilen lens bir middet
sonra allerjik reaksiyon gostererek fakoanaflaktik Gveit ve glokoma neden olarak
g0zUn eniikleasyonuna neden olmaktaydi.

Ulkemizde ilk resmi goz egitimi, 1870°de ilya Abdanur ile baglamistir. 1894°de
Esat (Isik) Bey ilk goz klinigini kurmus ve Kkatarakt cerrahisinin tlkemizde
gelismesinde katkida bulunmustur (80).

Ekstraksiyon Donemi (A¢ik Teknik) (1750-1990)

1668°de Stephan Blaukaart tarafindan ilk kez kesi yoluyla kataraktli lensin
cikarilma islemi gerceklestirilmistir. Bunun ardindan 1705°te Michel Pierre Brisseau
Paris’te yapilan Kraliyet Bilimsel Akademisi toplantisinda kataraktin lensin opasitesi
oldugunu bildirmistir.

Canl1 gozde ilk katarakt ekstraksiyonu 1707°de mil ¢ekme sirasinda yanliglikla
on kamaraya disloke olan lensin ¢ikarilmasi i¢in Fransiz oftalmolog Charles Saint-
Yves tarafindan yapilmistir. Ayni tarihte bu metod Isvigre ve Ingiltere’de de
uygulaniyordu. Bununla birlikte kataraktli lensi iris arkasindaki pozisyonda diislinerek
cikaran kisi 1748°de Jacques Daviel’dir. Bu metodla kataraktoz lens ¢ikariliyor ve
hastalar afak kaliyorlardi. G6z igine lens koyma girisimi ilk kez 18.yy’da Tadini adli
bir goz doktoru tarafindan diistinulmustdr.

1795’te Casamata adl1 bir g6z doktoru da yine goz i¢ine lens koymaya ¢aligsmis
ancak basarisiz olmustur. 1753°te Samuel Sharp iist limbal kesi ile birlikte parmak
basmciyla tiim lensi kapsiilii ile c¢ikartmis ve bu teknige ‘intrakapsiiler katarakt
ekstraksiyonu’ adin1 vermistir. Daha sonra bu metodu sasilik krosesi kullanarak
modifiye eden ve zirveye tasiyan isim ise Henry Smith olmustur (1900-1926). Bu
gelismeye paralel olarak cerrahiyi kolaylastirOKAk bir takim yontemler devreye
girmis ve bdylece modern katarakt cerrahisinin temeli atilmistir. 1801°de Carl Himly

cerrahiyi kolaylastirmak i¢in 6ncesinde kokainle midriyazis, 1862’de Albert Moren ve
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1911°de Elsching periferik iridektomi uygulayarak cerrahi basariy1 artirmaya yonelik
yontemler kullanmislardir.

Korneaskleral kesi ile ag¢ilmis gdzin butlnltgl baslangigta sik1 bandaj ve uzun
stireli sirt {istii yatisla tedavi edilmeye calisilmistir. 1867°de Williams korneaskleral
ipek suttr kullanan ilk kisidir.

Cerrahi metodla ilgili tim bu gelismelerin yani sira katarakt cerrahisinde lokal
anestezi ve akinezinin kullanilmaya baslanmasi cerrahi ilerlemeye onemli katkilar
saglamistir. Karl Kolker 1884°te kokain damla ile lokal anestezi saglamistir. Akinezi
yontemi 1914’te Van Lint’le devreye girmistir.

1949°da Harold Ridley ilk goz ici lens uygulamasini yapmis ancak sonuglarin
basarisiz olmasi uygulamanin uzun siire gecikmesine neden olmustur. 1970’lerde J.
Pearce cerrahi sirasinda mikroskop kullanmaya baglamistir (38).

1970’lere kadar tim diinyada korliigiin en sik nedeni olarak karsimiza ¢ikan
katarakt artik gerek uygulanan cerrahi islemlerin yayginlasmasi gerekse tedavi
imkanlariin iyilesmesi ile korligiin en sik nedeni olmaktan ¢ikmustir. Katarakt
ameliyatinda devrim kabul edilebilecek fakoemdlsifikasyon teknigi 1967’de Charles
D. Kelman tarafindan gelistirilmistir.  Charles D. Kelman tarafindan
fakoemdilsifikasyon gelistirilmeden 6nce katarakt cerrahisi herhangi bir komplikasyon
gelismemigse yaklasik 10 giinliikk, komplikasyon varliginda ise birka¢ ay hastanede
yatis gerektiren bir islemdi. Katarakt6z lensin ¢ikarilmasi i¢in hastaya genel anestezi
altinda yaklagik 180°’1ik korneal kesi yapilmakta ve lens tek parca olarak bu kesiden
cikarilmaktaydi. Daha sonra kesi 8—10 sutiirle kapatilmakta idi. Hastalarin %20’sinde
vitreus kanamasi, makiiler 6dem, enfeksiyon ve retina dekolmani gibi
komplikasyonlar gelismekteydi. Yaklasik 6 hafta boyunca g6z kizarikliginin gegmesi
icin bekleyen hasta 6 ay da gozluk recete edilmesi icin beklemekteydi.

Katarakt  cerrahisinde  bir  devrim  olarak  nitelendirebilecegimiz
fakoemiilsifikasyon Kelman tarafindan 1967°de gelistirilmistir. Bu yeni gelisme ile 3
mm’den katarakt6z lens alimabilmektedir. Boylelikle genis kesiye bagl gelisen
komplikasyonlarindan kaginilmis olunmaktadir. Kelman bu yeni teknoloji ile katarakt:
parcalara ayirmis ve aspirasyonla alinmasini saglamistir (38).

2.5.2. Fakoemuilsifikasyon Prensipleri

Fakoemiilsifikasyon makinalar ultrasonik dalgaboyu {ireten bir bilgisayar ve
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piezoelektrik kristallerini mekanik enerjiye geviren bir donistiriciden olusur. Bu
enerji goz i¢inde lensi emiilsifiye eder. Bir kez emiilsifiye edilen lens daha sonra sivi
sistemi ile gozden uzaklastirilir. Fakoemiilsifikasyon giicii ile sivi ve vakum giicti
arasinda denge saglanarak lens pargalanir ve gozden uzaklastirilir.

Gug Uretimi

Frekans ve vurus uzunlugu giicii ortaya ¢ikarir. Frekans, fakoemiilsifikasyon
ignesinin hiz1 olarak tanimlanir. Uretici firma tarafindan belirlenir. Giiniimiizde ¢ogu
makine 35.000 Hz—45.000 Hz arasinda ¢alismaktadir. 30.000 ila 45.000 Hz frekans
aralig1 niikleus emiilsifikasyonu i¢in en uygun araliktir. Daha diistik frekanslar etkili
olmazken daha yiiksek frekanslarda yiiksek 1s1 olusacaktir. Frekans makinada bulunan
duzenleyici devir ile korunur.

Bu duzenleyici devir fakoemilsifikasyon icin hayati 6neme sahiptir. Clnku
onun sayesinde fakoemiilsifikasyon tipi farkli ortamlarda farkli sekilde calisabilir.
Akozin, korteksin ve nukleusun fakoemdilsifikasyon tipine karsi direngleri farkli
farklidir. Bu diren¢ farkliliklarima kars1 yiiksek etkinlik elde edebilmek icin
diizenleyici devir frekans ve vurus uzakliginda diizenlemeler yapar. Vurus uzakligi
fakoemiilsifikasyon ignesinin hareket uzunlugudur. 2—6 mil (ingin binde biri) arasinda
degisir. Cogu makine 2—4 mil arasinda vurus uzakligi kullanir. Daha uzun vurus
uzaklig1 daha fazla 1sinin ortaya ¢ikmasina neden olacaktir. Ayni zamanda uzun vurus
uzaklig1 niikleusa daha fazla fizik gli¢ demektir.

Fakoemulsifikasyon Ucunda Enerji

Nikleus emilsifikasyonunu saglayan gii¢ ‘jackhammer’ giicii ve kavitasyonun
toplamu ile ortaya cikar. ‘Jackhammer’ giicti, niikleusun fakoemiilsifikasyon ucu ile
siddetli fiziksel baskiya maruz kalmasidir. Kavitasyon daha kompleks bir olaydir.
Ako6z iginde ultrasonik hizla ilerleyen fakoemdlsifikasyon ucu yiksek ve dusuk
basingli alanlar olusturur. DUsiik basing fakoemiilsifikasyon ucunun geriye dogru
hareketiyle olusur ve ortamda ¢6ziinen gazlar1 uzaklastirir. Fakoemiilsifikasyon
ucunun ileri dogru hareketiyle yiiksek basingl bir alan olusur ve bu yiiksek basing
mikrobaloncuklar1 sikigtirarak patlamalarima neden olur. Bu mikrobaloncuklar
patlama aninda 13.000 F sicaklik ve 75.000 PSI sok dalgasinin ortaya ¢ikmasina sebep
olurlar. Mikrobaloncuklarin % 75’inin patlamasi ile fakoemiilsifikasyon ucundan

lense dogru gugli bir sok dalgasi olusur. Fakoemdlsifikasyon ucu yonlendirilerek
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istenilen bolgede etki olusturulabilir. Burada 6nemli olan fakoemdlsifikasyon ucunun
yonii ve agisidir. Fakoemiilsifikasyon ucunun niikleustan baska yone tutulmasi
kavitasyon enerjisinin irise ya da endotele yonlenmesine neden olacaktir. Bunun
sonucunda ise ameliyat sonrasi On segmentte inflamasyon ve sok dalgalar1 ve
mikrobaloncuklarin neden oldugu endotel hasar1 ortaya ¢ikacaktir.

Swilar

Tim fakoemiilsifikasyon makinalarinda siv1 giris ve ¢ikis1 arasinda denge olmak
zorundadir. Siv1 girisi sise seviyesi ile ayarlanirken siv1 ¢ikisi, kesi boyutu, aspirasyon
orani ve vakuma bagli olarak degisir. S1vi akis1 cc/dak olarak belirlenir. Peristaltik
pompalarda pompa hizi ile ayarlanir. Sivi akisi materyallerin fakoemiilsifikasyon
ucuna ne kadar iyi c¢ekildiklerini belirler. Aspirasyon ya da vakum mmHg olarak
belirtilir. Diizenleyici tarafindan 6n kamarada olusturulan negatif basinci gosterir.
Vakum fakoemiilsifikasyon ucu tarafindan bir kez tutulan bir materyalin

fakoemiilsifikasyon ucunu ne kadar iyi tikayacagini gosterir (81).
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BOLUM 111
HASTA VE YONTEM

Bu prospektif ¢calismaya Adiyaman Egitim Arastirma Hastanesi G6z Hastaliklar
Anabilim Dali poliklinigine gorme azlhigi sikayetiyle basvuran ve muayenesinde
katarakt tespit edilen hastalar arasindan Kasim 2015 ile Nisan 2016 tarihleri arasinda
fakoemiilsifikasyon ameliyati yapilan 35 hastanin 35 gbzlii grupl olarak ve
psodoeksfoliasyonu olan 37 hastanin 40 gozii grup 2 olarak dahil edildi. Calisma
oncesinde hastalara ¢alismanin amaci, yapilOKAk islemler ve takip siiresi hakkinda
detayli bilgiler verildi. Calismamiz Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’nca onaylanmistir (Etik Kurul No: 2015/07-4).

Gegirilmis goz cerrahisi ya da travmasi, korneal patoloji, iiveit, glokom, arka
segment patolojisi olan, 6n kamara parametrelerini ve GIB’ni1 etkileyecek sistemik ya
da topikal ila¢g kullanan ve daha Once lazer uygulanan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Ameliyat swrasinda ya da sonrasinda komplikasyon  (kapsiiloreksisin
tamamlanamamasi, iris prolapsusu, arka kapsiil perforasyonu, kornea yanigi, zoniil
diyalizi, ameliyat sonras1 fibrin ve 6dem) gelisen hastalar ¢calismadan ¢ikarildi.

Ameliyat Oncesi tam bir g6z muayenesi yapildi. Camli ve camsiz gormeler
Snellen eseli ile alind1. Biyomikroskopik muayene ile kataraktin tipi (kortikal, nukleer,
arka subkapsuler gibi) tespit edildi. Keratometrik degerleri, otokeratorefraktometre
(Topcon KR 8100, Japan) ile olgiildii. Biyomikroskopik muayene sonrasinda sirastyla
Sirius-Scheimflug ile ©6n segment degerlendirilmesi ve ardindan Goldmann
aplanasyon tonometrisi ile GIB 6l¢iimii yapildi. Daha sonra hastalarin pupillalar dilate
edilip lensin ayrintili muayenesi ve fundus muayeneleri yapildi. Kataraktin yogunlugu
nedeniyle arka segmentin degerlendirilemedigi olgularda B-scan ultrasonografi ile
degerlendirme yapildi. A-scan ultrasonografi kullanilarak g6z o6n-arka uzunlugu
olclldu. GIL giicii hesaplamasinda goz 6n arka uzunlugu 22 mm’den kiigiik ise, Hoffer
Q, 22-24 mm arasinda ise SRK II, 24 mm’den biiyiikse SRK T formiilleri kullanildu.

Ameliyatlar topikal anestezi altinda yapildi. Tiim ameliyatlar tek bir cerrah (Dr.
AS) tarafindan yapildi. Keratometrik dl¢limlere gore korneal kesi yeri (list ya da
temporal) belirlendikten sonra 3.2 mm genisliginde 3 planli korneal kesi uygulandi.
5,5-6 mm ¢apinda kapsiiloreksis yapildi. Matiir katarakti olan olgularda 6n kapsiiliin

goriilebilir hale getirilmesi i¢in tripan mavisi boyas1 kullanildi. Hidrodiseksiyonun
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ardindan ‘stop and chop’ teknigi ile niikleus emdiilsifiye edilerek alindi. Bimanuel
irrigasyon- aspirasyon ile korteks temizliginden sonra katlanabilir GIL’leri kapsiil
icerisine yerlestirildi. 1 mg/ml 0.4 cc sefuroksim intrakamaral verildi. On kamaradan
s1zint1 siiphesi olan olgulara tek siitiir atildi. Siitiirler ameliyat sonrasi 1. haftada alindi.
Ameliyat sonrasi hastalara 4x1 antibiyotikli topikal damla, 4x1 topikal steroid ve 4x1
non-steroid antiinflamatuar damla baslanda.

Hastalar ameliyat sonrasi 1.hafta, 1. ve 3. aylarda kontrol muayenelerine
cagrildi. Hastalarin kontrol muayenelerinde camli-camsiz gormeleri Snellen eseli ile
alindi. Sirius-Scheimflug cihazi ile 6n segment degerlendirmesi yapildiktan sonra

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB’lar1 6l¢iildii.
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BOLUM IV
BULGULAR
4.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ
Calismanin verileri SPSS “Statistical Package For Social Sciences (SPSS17.0)”
programi araciligl ile degerlendirilmistir. Yiizdelik hesabi, ortalama standart sapma
degerleri hesaplanmistir. Degiskenler normal dagilima uygun oldugundan parametrik
test istatistigi kullamlmustir. iki grup arasindaki farki karsilastirmak icin Independent
Samples T testi, gruplar igerisinde ameliyat 6ncesi ve sonrasinda karsilastirmak igin
Paired Samples T testi, niteliksel degiskenlerin karsilastirmasinda Chi-square testi
kullanilmastir. Iki grup arasinda yapilan tekrarl dlgiimler arasinda fark olup olmadigin
kontrol etmek igin Friedman test istatistigi kullanilmistir. Istatistiksel

karsilagtirmalarda anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak anlamli olarak kabul edildi.

W KADIN m ERKEK

GRUP1 GRUP2

Grafik 1: Hastalarin cinsiyete gore dagilimu.

Grup 1 kontrol grubu, grup 2 ise psodoeksfoliatif katarakt grubu olarak
belirlenmistir. Calisma kapsamina alinan hastalarin %80°1 erkek (n=60), %20°’si kadin
(n=15) ve yas ortalamas1 69,52(+£9,358274) olarak hesaplanmistir. Grupl ve grup 2
arasinda cinsiyet ve yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0,05).
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Pre-op Post-op 1.hafta | Post-op l.ay Post-op 3.ay p degeri
SKK | 0,53024+0,04 | 0,54767+0,0583 | 0,52887+0,0730 | 0,61139+0,457 | <0,0001* Friedman
4771 19 54 Test
OKD | 2,62707+0,44 | 3,23667+0,4673 | 3,31787+0,4811 | 3,35373+0,408 | <0,0001* Friedman
7343 6 22 Test
OKH | 121,067+32,7 | 148,48+36,7097 | 149,387+32,671 | 150,507+31,354 | <0,0001* Friedman
00249 31 12 Test
OKA | 38,3333+£9,52 | 47,56867+10,00 | 47,853+9,76437 | 49,013+9,92879 | <0,0001* Friedman
569 68 7 Test
KH 51,14533+6,3 | 56,6788+13,438 | 52,3320+6,5863 | 52,2567+6,172 | <0,0001* Friedman
14897 186 94 Test
GIB 16,413+3,643 | 14,4253+2,6917 | 15,6267+3,3116 | 14,7333+2,806 | <0,0001* Friedman
184 23 Test

anlamli fark vardir (p<0,05)

Tablo 5: Calisma grubunda 6n kamara 6lglim degerleri.

Gruplar arasinda yapilan tekrarli 6l¢iimler bakimindan

istatistiksel olarak

grupl grup2 t degeri Pdegeri
n=35 n=40
ortalamazstandart sapma ortalamazxstandart sapma

yas 68,2286+11,995307 70,6500+6,158380 -1,120 0,286
Pre-op
SKK 0,52037+0,038003 0,53887+,048788 -1,813 0,074
OKD 2,57143+0,504294 2,67575+0,390883 -1,008 0,317
OKH 123,866+35,890 118,60+29,876498 0,696 0,489
OKA 37,1143+11,8638 39,4000+6,85304 -1,037 0,303
KH 49,7543+4,2416 52,9400+7,424485 -2,238 0,028*
GIB 14,6857+3,8864 17,9925+2,644661 -4,264 0,001*
1.hafta
SKK 0,52826+,0,050170 0,56465+0,060210 -2,820 0,006*
OKD 3,24800+0,514975 3,22675+0,42236 0,19 0,845
OKH 146,571+35,332276 150,150+38,243183 -0,419 0,67
OKA 47,0857+11,877 48,0250+£8,160215 -0,403 0,688
KH 50,7457+4,803635 62,075+16,158522 -4,226 0,001*
GIB 12,857+2,045696 15,4750+2,611488 -4,861 0,001*
lay
SKK 0,50543+,0,083351 0,54912+0,056177 -2,691 0,009*
OKD 3,33000+0,610559 3,30725+0,337874 0,203 0,84
OKH 146,086+37,81018 152,275+27,580175 -0,817 0,41
OKA 45,400+12,233512 50,00+6,3488 -2,081 0,0051
KH 47,757+4,4362 56,335+5,4711 -7,389 0,0001*
GIB 14,40042,5981 16,700+3,524275 -3,180 0,002*
3.ay
SKK 0,68317+0,6613 0,54858+0,0461 1,193 0,206
OKD 3,3165+0,51882 3,38625+0,28139 -0,709 0,482
OKH 145,029+36,487 155,300+25,578 -1,425 0,158
OKA 45,771+12,459548 51,8500+5,833370 -2,644 0,011
KH 47,874+4,1363 56,6725+4,5071 -8,762 0,001**
GIiB 14,37+2,961376 15,05+2,659767 -1,038 0,299

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Tablo 6: Hastalarin gruplar arasinda karsilastirilmasi.
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4.2. SANTRAL KORNEAL KALINLIK (SKK) DEGERLENDIRMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI

ONCESI n=40

n=35 1.HAFTA 1.AY 3.AY
GRUP1 0,52037+0,038 | 0,52826+,0,0501 | 0,50543+,0,083 | 0,68317+0,6613
n=35 003 70 351

SKK

GRUP2 0,53887+,0487 | 0,56465+0,06021 | 0,54912+0,0561 | 0,54858+0,0461
n=40 88 0 77
istatistiksel deger | p=0,074 p=0,006* p=0,009* p=0,206

t=-1,813 t=-2,820 t=-2,691 t=1,193

Tablo 7: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasit SKK Degerleri.

1,4
1,2 o |
— /

1
0,8
06 - =f—-GRUP 2

’ > —— / === GRUP 1
0,4
0,2

0 L L L 1

PRE-OP POST-OP POST-OP 1.AY POST-OP 3.AY
1.HAFTA

Grafik 2: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 SKK degerleri.

Yapilan ¢alismamizda grupl ve grup 2 arasinda pre-op SKK, post-op 3.ay SKK
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Gruplar arasinda
post-op 1. hafta ve post-op 1.ayda SKK ortalama degeri bakimindan istatiksel olarak
anlami fark vardir (p<0,05). Grup 1’de 1. hafta ortalama SKK degeri
0,52826(%,0,050170) iken grup 2’de 0,56465(+0,060210) olarak hesaplanmistir. Post-
op 1. hafta SKK degeri grup 2’de grup 1’e gore daha yiiksek hesaplandi. Post-op 1. ay
ortalama SKK degeri grup 1’de 0,50543(%,0,083351), grup 2’de 0,54912(%0,056177)
olarak hesaplanmis olup grup 2’de post-op 1. ay 6l¢limii daha yiiksek bulunmustur.
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4.3. ON KAMARA DERINLiGi (OKD) DEGERLENDIRILMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI
ONCESI n=40
n=35 1.HAFTA 1.AY 3.AY
GRUP1 2,57143+0,504294 | 3,24800+0,514975 | 3,33000+0,610559 | 3,3165+0,51882
n=35
GRUP2 | OKD 2,67575+0,390883 | 3,22675+0,42236 |3,30725+0,337874 | 3,38625+0,28139
n=40
Istatistiksel p=0,317 p=0,845 p=0,84 p=0,482
deger t=-1,008 t=0, 19 t=0,203 t=0,482
Tablo 8: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrast OKD degerleri.
4
3,5
R ‘—'
3 /
2,5
2 ——GRUP1
1,5 == GRUP2
1
0,5
0 T T 1
PRE-OP POST-OP POST-OP 1.AY POST-OP 3.AY
1.HAFTA

Grafik 3: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1t OKD degerleri.

Calismamizda grupl ve grup 2 arasinda preop ve post-op ortalama OKD 6lgim

degerleri bakimindan istatiksel olarak anlami fark bulunamadi (p>0,05). Grafik 3’te

de anlasildig: iizere grup 1 ve grup 2’de ortalama OKD pre-op ile post-op ortalama

degerlerinde anlamli bir fark belirlenmedi.
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4.4. ON KAMARA HACMi (OKH) DEGERLENDIRILMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI
ONCESI n=40
n=35 1.HAFTA 1.AY 3.AY
GRUP1 123,866+35,890 146,571+35,33227 | 146,086+37,8101 | 145,029+36,487
n=35 6 8
OKH
GRUP2 118,60+29,87649 | 150,150+38,24318 | 152,275+27,5801 | 155,300+25,578
n=40 8 3 75
istatistiksel p=0,489 p=0,67 p=0,688 p=0,158
deger t=0,696 t=-0,419 t=-0,403 t=-1,425
Tablo 9: Ameliyat ncesi ve ameliyat sonras1t OKH degerleri.
180
160
1 — |
140 A =
120 /
100
80 =¢—GRUP1
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40
20
0 T T T 1
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1.HAFTA

POST-OP 1.AY POST-OP 3.AY

Grafik 4: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrast OKH degerleri.

Yapilan ¢alismamizda grupl ve grup 2 arasinda pre-op OKH, post-op 1.hafta

OKH, post-op 1. ve 3. ay OKH ortalama degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlami fark bulunamadi (p>0,05).
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4.5. ON KAMARA ACISI (OKA) DEGERLENDIRILMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI

ONCESI n=40

n=35 1.HAFTA 1.AY 3.AY
GRUP 37,1143+11,8638 | 47,0857+11,877 | 45,400+12,23351 | 45,771+12,45954
1
n=35 OKA
GRUP 39,4000+6,85304 | 48,0250+8,1602 | 50,00+6,3488 51,8500+5,83337
2 15 0
n=40
istatistiksel P=0,303 p=0,688 p=0,0051** p=0,011**
degerl t=1,037 t=-0,403 t=-2,081 t=-2,644

Tablo 10: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1 OKA degerleri.
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POST-OP 1.AY POST-OP 3.AY

Grafik 5: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrast OKA degerleri.

Grup 1°de post-op 1. ay OKA ortalama degeri 45,400(£12,233512), grup 2’de

50,00(£6,3488) hesaplanmistir ve 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark vardir (p<0,05).

Grup

1°de,

post-op 3.

ay OKA ortalama degeri

45,771(£12,459548), grup 2’de 51,8500(£5,833370) hesaplanmistir ve OKA

degerinin post-op 3. ay 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir

(p<0,05). Grafik 5’te goriildiigii gibi grup 2 de post-op 1.ay a¢1 dl¢lim degeri ve post-

op 3.ay ag1 Ol¢lim degeri grup 1’ e gore yiiksek bulunmustur.
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4.6. KORNEAL HACIM (KH) DEGERLENDIRILMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI
ONCESI n=40
n=35 1.HAFTA 1.AY 3.AY
GRUP1 49,7543+4,2416 50,7457+4,803635 | 47,757+4,4362 | 47,874+4,1363
n=35
KH
GRUP2 52,9400+7,424485 | 62,075+16,158522 | 56,335+5,4711 | 56,6725+4,5071
n=40
istatistiksel p=0,028* p=0,001* p=0,0001* p=0,001**
deger t=--2,238 t=--4,226 t=-7,389 t=-8,762
Tablo 11: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi KH degerleri.
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Grafik 6: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrast KH degerleri.

Grup 1 ve grup 2 arasinda KH ortalama degerine gére ameliyat 6ncesi, ameliyat
sonras1 1.hafta, ameliyat sonras1 1.ay ve ameliyat sonrasi 3.ay degerleri bakimidan
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05). Grup 1’de ameliyat oncesi KH
ortalama degeri 49,7543(+4,2416) iken grup 2 de 52,9400(%7,424485) olarak
hesaplanmis olup grup 2’nin KH degeri daha yiiksektir. Ameliyattan 1 hafta sonraki
KH olglim degeri (50,7457+4,803635) iken, grup 2’de 62,075(x16,158522)

hesaplanmistir. Grup 2’de grup 1’e gore KH degerinde daha anlamli artis gozlenmistir.

Ameliyattan 1 ay sonraki KH 06l¢iim degeri 47,757(+4,4362) iken grup 2’de
56,335(%5,4711) hesaplanmistir. Grup 2’de grup 1’e gére KH degerinde daha anlamli

artis gézlenmistir.
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Ameliyattan 3 ay sonraki KHolglim degeri (47,757+4,4362) iken grup 2’de
(56,6725+4,5071) hesaplanmustir. Grup 2°de grup 1’e gore KH degerinde daha anlaml

artis gozlenmistir.

4.7. GOZ iCi BASINC (GiB) DEGERLENDIRILMESI;

AMELIYAT AMELIYAT SONRASI
ONCESI n=40
n=35 1.HAFTA LAY 3.AY
GRUP1 14,6857+3,8864 12,857+2,045696 | 14,400+2,5981 14,37+2,961376
n=35 GIB
GRUP2 17,9925+2,644661 | 15,4750+2,611488 | 16,700+3,524275 | 15,05+2,659767
n=40
istatistiksel p=0,001* p=0,001* p=0,002* p=0,299
deger t=-4,264 t=--4,226 t=-3,180 t=--1,038
Grafik 12: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonras1 GIB degerleri.
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Grafik 7: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 GIB degerleri.

Grup 1 ve grup 2 arasinda GIB ortalama degerine gore pre-op, post-op 1.hafta,

post-op 1. ay degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05).

Grup 1 ve grup 2 arasinda ortalama GIB, ameliyat sonrasi 3. ay olgiim degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Grup 1’de pre-op
GIB ortalama &lciim degeri 14,6857(+3,8864) iken grup 2’de 17,9925(+2,644661)

olarak hesaplanmis olup grup 2 pre-op GIB degeri daha yiiksektir.

Ameliyattan 1 hafta sonraki GIB 6l¢iimii grup 1°de ortalama 12,857(£2,045696),
grup 2’de 15,4750(+2,611488) olarak hesaplanmis olup grup 2’deki GIB 6l¢iim

degerinde daha anlamli artig vardir.
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Ameliyattan 1 ay sonraki GIB él¢iimii grup 1°de 14,400(£2,5981), grup 2°de
16,700(£3,524275) olup, grup 2’deki post-op 1.ay GIB 6l¢iim degerinde daha anlamli

artig vardir.

grupl grup2 tdegeri | pdegeri

n=35 n=40

ortalamazstandart sapma ortalamazxstandart sapma
YAS 68,2286+11,995307 70,6500+6,158380 -1,120 0,286
Pre-op
SKK 0,52037+0,038003 0,53887+,048788 -1,813 0,074
OKD 2,57143+0,504294 2,67575+0,390883 -1,008 0,317
OKH 123,866+35,890 118,60+29,876498 0,696 0,489
OKA 37,1143+11,8638 39,4000+6,85304 -1,037 0,303
KH 49,7543+4,2416 52,9400+7,424485 -2,238 0,028*
GIB 14,6857+3,8864 17,9925+2,644661 -4,264 0,001*
1.hafta
SKK 0,52826+,0,050170 0,56465+0,060210 -2,820 0,006*
OKD 3,24800+0,514975 3,2267510,42236 0,19 0,845
OKH 146,571+35,332276 150,150+38,243183 -0,419 0,67
OKA 47,0857+11,877 48,0250+8,160215 -0,403 0,688
KH 50,7457+4,803635 62,075+16,158522 -4,226 0,001*
GIB 12,857+2,045696 15,4750+2,611488 -4,861 0,001*
lay
SKK 0,50543+,0,083351 0,54912+0,056177 -2,691 0,009*
OKD 3,33000+0,610559 3,30725+0,337874 0,203 0,84
OKH 146,086+37,81018 152,275+27,580175 -0,817 0,41
OKA 45,400£12,233512 50,00+6,3488 -2,081 0,0051
KH 47,757+4,4362 56,335+5,4711 -7,389 0,0001*
GIB 14,400+2,5981 16,700+3,524275 -3,180 0,002*
3.ay
SKK 0,68317+0,6613 0,54858+0,0461 1,193 0,206
OKD 3,3165+0,51882 3,38625+0,28139 -0,709 0,482
OKH 145,029+36,487 155,300+25,578 -1,425 0,158
OKA 45,771+£12,459548 51,8500+5,833370 -2,644 0,011
KH 47,874+4,1363 56,6725+4,5071 -8,762 0,001**
GIB 14,37+2,961376 15,05+2,659767 -1,038 0,299

Tablo13: Hastalarin gruplar arasinda karsilagtirmasi.
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GRUP 1 GRUP 2
n=35 n=40
p test degeri p test degeri
1.SKK
preop -postop 1.hafta 0,011* -2,694 0,000* -3,887
preop-postop 1.ay 0,125 1,572 0,028* -2,287
preop-postop 3.ay 0,172 -1,396 0,02* -2,429
postop 1.hafta-postopl.ay 0,009* 2,763 0,002* 3,258
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,198 -1,314 0,007* 2,833
postop 1.ay-postop 3.ay 0,162 -1,428 0,861 0,77
2.0KD
preop -postop 1.hafta 0,000* -7,735 0,000* -6,431
preop-postop 1.ay 0,000* -7,803 0,000* -9,496
preop-postop 3.ay 0,000* -9,617 0,000* -10,196
postop 1.hafta-postopl.ay 0,225 -1,235 0,126 -1,564
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,078 -1,815 0,041* -2,109
postop 1.ay-postop 3.ay 0,836 0,209 0,155 -1,448
3.0KH
preop -postop 1.hafta 0,000* -5,355 0,000* -4,519
preop-postop l.ay 0,000* -5,193 0,000* -8,681
preop-postop 3.ay 0,000* -5,137 0,000* -9,333
postop 1.hafta-postopl.ay 0,795 0,262 0,614 -0,508
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,980 0,334 0,268 -1,123
postop 1.ay-postop 3.ay 0,311 1,027 0,109 -1,639
4.0KA
preop -postop 1.hafta 0,000* -6,923 0,000* -5,560
preop-postop 1.ay 0,000* -5,345 0,000* -9,735
preop-postop 3.ay 0,000* -5,508 0,000* -11,990
postop 1.hafta-postopl.ay 0,013* 2,628 0,034* -2,204
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,122 1,588 0,004* -3,044
postop 1.ay-postop 3.ay 0,196 -1,319 0,0049* -2,037
5.KH
preop -postop 1.hafta 0,092 -1,736 -0,001* -3,570
preop-postop 1.ay 0000* 4,429 0,004* -3,096
preop-postop 3.ay 0,003* 3,199 0,004* -3,078
postop 1.hafta-postopl.ay 0,000* 5,468 0,038* 2,145
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,000* 6,059 0,046* 2,061
postop 1.ay-postop 3.ay 0,742 -0,332 0,66 -,443
6.GIB
preop -postop 1.hafta 0,002* 3,320 0,000* 7,022
preop-postop 1.ay 0,586 0,550 0,029* 2,273
preop-postop 3.ay 0,524 0,644 0,000* 8,187
postop 1.hafta-postopl.ay 0,000* -4,656 0,034* -2,202
postop 1.hafta-postop 3.ay 0,000* -5,311 0,275 1,107
postop 1.ay-postop 3.ay 0,94 0,076 0,002* 3,304

*p<0,05 Paired Samples Test

Tablo14: Gruplarin pre-op ve post-op durumlarina gore p degeri bakimindan karsilagtirmasi.
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BOLUM V
TARTISMA

Katarakt ile PEX birlikteligi, tilkemizde olduk¢a sik goriilmektedir. Katarakt
gelisimi bu olgularda daha hizli olup, daha siklikla cerrahi girisime ihtiyac
duyulmaktadir. PEX go6ziin 6n segmentini yaygin olarak etkiler. Bu klinik
degisiklikler, kornea arka yiizeyinde iris pigment depositleri ve psddoeksfoliyatif
materyal birikimleridir. Kan akoz bariyer gegirgenliginde artis sonucunda akoz igerigi
degismekte bu yolla kornea metabolizmasi etkilenebilmektedir (82). Katarakt yasin
artmastyla birlikte artan bir oranda goriilmektedir. PEX’de yagla goriilme sikligi
artmaktadir. Bu bilgiler 1s1ginda PEX’li katarakt hastalarinda yas ortalamasinin daha
yuksek oldugu goriilityor (83,84,35,85). Yasla birlikte PEX sikligin da artma oldugunu
bildirilmistir (86). Eksfoliatif degisiklik gosteren gozlerde kataraktdz lens degisiminin
daha fazla oldugu ileri stiriilmiistiir (83). Yapilan ¢alismalarda PEX’lu hastalarda
artmig katarakt prevalansi tanimlanmistir (32,85). Hem katarakt hemde PEX yagla
ortaya ¢ikar ve birlikte goriilmeleri de siktir. Bu birlikteligi; Lumme %31,Elibol
%13.7, Yalaz %18, Drolsum %16, Naumann %3, Schonherr %5 ve Freyler %0.98
olarak bildirmistir (84,36,87,88,89,90,91). PEX hastalarin normal hastalara gére daha
ileri yagli,, daha sert kataraktli, pupil c¢aplart ise daha kii¢ciik bulunmus. PEX’li
hastalarda ameliyat sonrasi inflamatuar yanit ve IOP diislisii post-op bitiin 6l¢cimlerde
daha fazla oldugu bildirilmis (92).

Fakoemiilsifikasyon uygulamasi sonrasi n ve arka segmentte meydana gelen
degisimler sadece kalitatif degerlendirmelerle kalmayarak kantitatif degerlendirmeler
ile de ortaya koyulmalidir. Bu baglamda ¢alismamizda katarakt ameliyat1 yapilan
PEX olan ve olamayan cerrahi sonrasi 6n segmentte meydana gelen degisimleri

Scheimflug goruntiileme cihazini kullanarak ortaya koymayi planladik.

Yapilan caligmalara gore katarakt ameliyati sirasinda ve sonrasinda endotel
hiicre sayisinda azalma ve yapisinda baz1 degisiklikler ile fonksiyon bozukluklari
meydana gelmektedir (93). Saglikli korneal endotel tabakasi korneanin
saydamliginin korunmasini saglar. Cerrahi sirasinda kornea endoteline verilen orta

diizeyde bir hasar, pakimetri ile 6l¢iilen kornea kalinliginda gegici bir artisa sebep

49



olur. SKK artiginda, endotel hasarinin bu artisin en 6nemli sebebi olabilecegi gibi

pek cok sebebi olabilecegi de akilda tutulmalidir.

PEX’lu grup ve caligma grubunun karsilastirildig1 calismada santral kornea
kalinliginda 2 grup arasinda anlamli fark bulunamamistir (94). Tek tarafli PEX’1u
olgularda ortalama endotel hiicre sayis1 ve morfolojik endotel parametreleri agisindan
iki g6z arasinda anlamli bir fark saptanmaz iken kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlaml bir farklilik gézlemlenmistir (95). Baska bir ¢alismada ise kornea kalinliginin
PEX’lu gozlerde daha fazla oldugunu tespit etmistir (96). Gruplar arasinda
olusabilecek fark, PEX’lu gozlerde endotel sayisinin daha az olmasina ve endotel
hiicrelerinde morfolojik degisikler meydana gelmesine baglanmistir (96). Bizim
calismamizda pre-op SKK degerleri kontrol grubunda 0,520+0,038 iken, PEX
grubunda 0,539,049 olarak bulunmustur. Gruplarda arasinda SKK degerleri

bakimindan anlaml bir fark bulamadik.

Fakoemulsifikasyonun 6ncesi ve ameliyattan 1 saat, 1 giin ve 1 hafta sonra
SKK’yi degerlendiren ¢alismada saglikli korneada ameliyat sonrasi erken donemde
%13.81’lik bir artis oldugunu ancak bu artisin 1 hafta i¢inde normal degerlere
dondiigiinii bulmuslardir (97). Falkenberg ve ark. yaptig1 benzer bir calismada
ameliyat sonrasi 1. glinde SKK’de ortalama 37 um artis oldugu ve bu artisin ameliyat
sonrasi ortalama 27 hafta i¢cinde ameliyat dncesi degerlere dondiigii gosterilmistir
(98). Tamer Takmaz ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, katarakt cerrahisi dncesi 545.7 +
36.2 um olgiilen SKK, ameliyat sonras1 1. ayda 550.5 +40.2 um 6l¢iilmiis olup
istatistiksel anlamli degildir (99). Ramazan Yagci ve ark.’nin yaptig1 benzer bir
calismada da post op 1. ay yapilan SKK 6l¢iimleri ile pre-op 6l¢iimler arasinda
anlamli fark bulunamamistir (100). Semsettin Bilak ve ark.’nin klinigimizde yaptigi
calismada fakoemiilsifikasyon oncesi 531.0 + 38.99 um olan SKK, sonras1 533.72 +
44.87 um olarak ol¢iilmiis olup artis istatistiksel olarak anlamlidir. Bu artisin
muhtemel olarak fako sirasinda olusan endotelyal strese bagli oldugu belirtilmistir
(101). Bizim ¢alismamizda preop ve post op 1. ay SKK dl¢limleri arasinda kontrol
grubunda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bizim ¢aligmamizin sonuglari literatiir
ile uyumludur. Atle E. ve ark.’nin, katarakt cerrahisinden 6-7 yi1l sonra yaptigi
degerlendirmede, ortalama korneal kalinlik kontrol grubunda 543 um, PEX grubunda

547 um olarak 6l¢iilmiis ve bu deger istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (102).
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Ken Hayashi ve ark. ‘nin PEX hastalarinda katarakt cerrahisini degerlendirdikleri
calismada, PEX hastalarinda ortalama SKK takiplerde benzer olmakla birlikte artig
orani post-op 1.ay anlamli olarak yiiksek goriildii. SKK yiiksekliginin endotel
hiicrelerinin PEX’ da savunmasiz olmasindan kaynaklandig1 vurgulanmistir (103).
Calismamizda post-op 1. ayda ve 3. ayda PEX grubunda, pre-op SKK’ye gore
anlamli farklilik vardir. Kontrol grubunda post-op 1. haftadaki SKK artisi, 1. ayda
normale donerken, PEX grubunda bundan bahsedememekteyiz. Psodoeksfoliasyon
sendromundaki endotelyal say1 ve morfolojik degisikliklerin, endotel fonksiyonlarini
bozmasi sonucu, post-op 1. hafta mevcut olan SKK yiiksekliginin 1. ayda ve 3. ayda
da devam ettigini diisiinmekteyiz. PEX grubunda anlamli artisin1 endotelin daha
duyarli olamasi ve fakoemiilsifikasyon sirasinda olusan endotelyal strese bagh

oldugunu diistiniiyoruz. Bu y6niiyle bulgularimiz literatiire uyumludur.

Katarakt cerrahisinin erken ve ge¢ dénemde GIB’daki degisimleri {izerindeki
etkisi pek ¢ok ¢aligmada arastirilmistir (2-6,101,104-111). Guofu Huang ve ark.’nin
yapitg1 calismada GIB’nin ameliyat sonrasi 3. ayda ameliyat dncesine gore anlamli
olarak diistiigii bulunmustur. Bu diisiisiin OKD artis1 ve a¢inin agiklig: ile korelasyon
gosterdigini ifade etmistir (106). Semsettin Bilak ve ark.’nin yaptig1 katarakt sonrast
1. ayda GIB ve 6n segment parametreleri degisimi degerlendirme ¢alismasinda,
ameliyat éncesine gore (14.75 + 4.12 mm Hg ) ameliyat sonras1 GIB ( 12.30 + 3.32
mm Hg) anlamli olarak diisiik gozlenmistir Bu ¢alismadaki diger bir 6nemli nokta ise
GIB degisimi ile pre-op GIB arasinda pozitif korelasyon, GIB degisimi ile pre-op
OKD arasinda ise negatif korelasyon gosterilmis olmasidir (101). Nonglokamatdz
olgularda OKD, OKA ve GIB degisimlerinin ve aralarindaki iliskinin
degerlendirildigi bir calismada sorunsuz fakoemiilsifikasyon sonras1t GIB’da anlamli
diisiis, OKD’de artis, OKA’da genisleme goriilmiistiir. Aralarindaki iliski
degerlendirildiginde GIB’daki diisiisiin OKA veya OKD ile korelasyon gostermedigi
vurgulanmustir. Ayrica arastirmacilar ameliyat dncesi yiiksek GIB’1 olan hastalarda
ameliyat sonrasi daha fazla diisme oldugunu belirtmekte ve ameliyat dncesi GIB nin
ameliyat sonras1 GIB diisiisiiniin tahminindeki tek parametre oldugunu
belirtmislerdir (2). Katarakt cerrahisinin GIB’n1 diisiirdiigii ancak diiirnal
fluktasyonda anlamli bir farklilik yaratmadig1 gézlenmistir (107). Fakat yine de

fakoemiilsifikasyon uygulamasi ve GIL yerlestirilmesinin GIB diisiirmedeki etki
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mekanizmasi tamamiyla agik degildir (108-111). Biz ¢aligmamizda kontrol grubunda
GIB’n1 post-op ilk hafta anlaml1 olarak diisiik bulduk. Daha sonraki vizitlerde

ameliyat Oncesine gore anlamli degisiklik yoktu.

Psodoeksfoliasyon hastalarinda yapilan ¢alismada, PEX ve kontrol gruplarinda
fakoemiilsifikasyon sonras1 GiB karsilastirilmis, PEX grubunda pre-op degerlere
gore post-op 3 ay, 6 ay ve 1 yil sonraki GIB &lgiimlerinde anlaml1 diisme
gbzlenmistir. Kontrol grubunda ise pre-op GiB’na gére sadece 6. aydaki diisiis
anlamli olup daha sonraki vizit olan 1.y1lda pre-op degerle anlamli farklilik
gdzlenmemistir (112). Aalia ve ark.’nin yapt1§1 calismaya gére PEX hastalarinin GiB
diisiisii ameliyat sonrasi biitiin 6l¢iimlerde daha fazla bulunmus (92). Sorunsuz
fakoemiilsifiksyon cerrahisi yapilan PEX’lu hastarda pre-op GIB degeri kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Pre-op ve post-op 1. ay ortalama GiB
degerleri arasindan anlamli diisiis bulunurken, post-op 3. ayda GIB degerinin
sabitlendigi vurgulannmstir. GIB diisiisiiniin PEX gurubunda daha belirgin gozlendigi
de ayrica belirtilmektedir. Bu diisliste, cerrahi sirasindaki siv1 akisi ile
psddoeksfoliatif materyalin temizlenmesinin ve ince bir IOL yerlestirilmesiyle OKA
genislemesi, akdz hiimdr akisinin uzun dénemde artmasinin etkisi olabilecegi
diisiiniilmistiir (113). Neelam ve ark.’nin PEX’lu hastalarin katarakt ameliyati
sonras 1. giinde kontrol grubu ile karsilastirmasinda GIB her iki grupta benzer
bulmustur (114). Pohjalainen ve ark. yaptig1 bir calismada PEX’u olan ve olmayan
olgularda fakoemiilsifikasyon sonras1 GIB degisimleri karsilastiriimistir. PEX’u olan
olgularda GIB’daki diisme daha fazla olsa da gruplar arasinda anlamli fark
bulunamamastir (6). Baran Gencer ve ark. katarakt cerrahisi sonras1 erken donemde
PEX olgularinin GiB’de anlamli azalma oldugunu fakat kontrol grubuna gére
anlaml fark gostermedigini bulmustur (115). Biz ¢aligmamizda literatiire uyumlu
olarak ¢alisma grubunda, pre-op dl¢iimlere kiyasla post-op tiim vizitlerde GIB’da
anlaml diisiis gézlemledik. Kontrol grubunda ise ilk hafta olan anlaml diisiis sonraki
vizitlerde goriilememistir. GIB’daki diismenin nedeni, cerrahi sirasinda eksfoliatif
materyalin 6n kamara yapilarindan uzaklastiriimasi, OKD artis1, OKA artis1 ve

dolayist ile akdz hiimor disa akiminin artmasi oldugunu diistinmekteyiz.

Yapilan caligmada PEX hastalar1 normal hasta grubuyla karsilastirilmis, iki
grup arasinda OKA bakimindan fark olmadig: belirtilmistir (116). Bizim
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calismamizda PEX ve kontrol grubu arasinda pre-op OKA degerleri arasinda anlamli

farklilik yoktu.

Yapilan birgok calismada OKA’da artma oldugunu bulunmustur
(117,118,119). Fakoemidilsifikasyon ile katarakt cerrahisinden sonra OKA
genislemesi nedeniyle kronik ac¢1 kapanmasi olan katarakt hastalarina
fakoemiilsifikasyon yararli goriilmektedir (120,121,122). Fakoemdilsifikasyon
sonras1 nonglokomatdz gdzlerdeki OKA degisikligi, pre-op 2.97 + 0.72, post-op 1.
haftada 3.55 = 0.48 ve 1. ayda 3.68 + 0.45 degerine ulasarak anlaml1 artis
gostermistir (2). Semsettin Bilak ve ark.’nin klinigimizde yaptig1 fako sonrasi 6n
kamara parametreleri degerlendirmesinde, ameliyat 6ncesi 42.09 + 7.490 olan OKA,
ameliyat sonras1 51.46 = 5.630 olarak Olciilmiis olup artis istatistiksel olarak
anlamlidir (101). Biz ¢alismamizda fakoemiilsifikasyon sonrasi normal katarakt ve
PEX hastalarinda, OKA’da anlamli artis oldugunu bulduk ve bu bulgular litaretiirle
uyumludur. Bu geniglemenin en muhtemel sebebi ise kataraktdz lensin yerine
konulan IOL’in daha ince yapida olmasina bagl iris-lens diyaframinin geriye dogru

yer degistirmesidir.

OKD’ni PEX’lu olgularda hem etkilenen goziinde hem de etkilenmeyen
goziinde kontrol grubuna gore daha s1§ olarak izlemislerdir (123). Alime Gilines ve
ark.’nin PEX’lu hastalarin Scheimpflug kamera ile 6n kamara degerlendirmesinde,
PEX’lu hastalarda OKD degeri bakimindan anlamli fark bulunamamustir (124). PEX
olan ve olmayan gozlerin OKD karsilagtirmasina dair yapilan bir calismada gruplar
arasinda anlamli fark bulunamamistir (125). Bizim ¢alismamzda da literattire uyumlu
olarak, OKD degerleri pre-op karsilastirildiginda PEX olan ve olmayan gruplarda

anlaml fark bulunamamuistir.

Katarakt cerrahisi sirasinda intaokiiler lens yerlestirilmesi gergeklestirilecek
her hastada cerrahisi 6ncesi OKD iyi bilinmelidir. Komplikasyonsuz ideal bir cerrahi
sonrasinda bile hasta ve doktor memnuniyeti alinamamasinin sebeplerinden birisi
yanlis 6lciilen OKD’ye bagl refraktif kusur olabilir. Her lens igin éngériilen bir
OKD degeri vardir. OKD*de 1 mm’lik hata miyop gozlerde 1D, emetrop gozlerde
1.5 D, hipermetropik gozlerde ise 2.5 D’lik refraksiyon hatasi ile

sonuclanabilmektedir (126). Yapilan calismalarda katarakt sonras1 6n segment
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degerledirmesinde OKD post-op anlamli artis gdstermistir (119,127,104). Ayrica
OKD glokom hastalarinin gz i¢i basmnci kontroliinde de éneme sahiptir (128)
Cerrahi 6ncesi 6n kamara ne kadar s1g ise derinlesme o kadar fazla, 6n kamara agis1
ne kadar dar ise genisleme o kadar fazla olarak bulunmustur (117). OKD iizerine
fakoemdilsifikasyonun etkisi yapilan pek ¢ok calisma ile arastirilmigtir
(2,74,129,119,104). Calismamizda OKD degeri normal kataraktli kontrol grubunda
ameliyat sonrasi anlamli derecede artmustir. Literatiirdeki bilgilerle uyumluluk

gostermektedir.

PEX’li hastalarda fakoemiilsifkasyon sonras1 OKD artis1 Tafti ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada belirtilmistir. Bu ¢alismanin dikkat ¢eken yonii pre-op OKD ile
OKD degisiminin ters korelasyon gdstermesidir. Calismada kontrol grubunun
olmamasi nedeniyle psddodeksfoliasyonun sonuglarda ne kadar etkili oldugu
degerlendirilememistir (130). PEX hastalarinda yapilan fakoemdilsifikasyon
cerrahisinin OKD degerine olan etkisiyle ilgili literatiirdeki veriler oldukc¢a yetersiz
goriilmektedir. Yaptigimiz ¢alismada PEX hastalarinin ameliyat dncesine gore,
ameliyat sonrasinda OKD degerinde anlamli artis gdzlemledik. Ameliyat sonrast
Ol¢iimleri arasinda ise sadece 1. hafta ve 3. ay arasinda anlamli farklilik vardi. PEX
hastalarinin pre-0p ve post-op tiim vizitlerde alinan OKD 6l¢iimlerinin kontrol

grubuyla kiyaslanmasinda anlamli farklilik gostermedigini izledik.

Korneal hacim iizerinde yapilan ¢alismalardan, Bilak ve ark. tarafindan Sirius
ile yapilan ¢alismada, sorunsuz fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi dncesi ve
sonrast On kamara degerlendirilmesinde ameliyat oncesine gore ameliyat sonras1 KH
degerinde anlamli artig bulunmustur (101). Suzuki ve ark. fakoemiilsifikasyon dncesi
ve sonrast PentOKAm ile santral 3 mm ve 10 mm’lik alanlardan yapti§1 KH
degerlendirmesinde, santral 3 mm’lik alanin eski degerine dondiigii ancak 10mm’lik
alanm anlamli olarak yiiksek kaldig1 belirtilmistir (131). Ozellikle santralde
yogunlasan KH artisinin endotelyal hasardan kaynakladigini 6ne siiren arastirmacilar
viskoelastiklerin kullaniminin gerekliligi lizerinde durmaktadirlar. Doganay ve ark.
tarafindan yapilan benzer bir ¢aligmada 3 - 5 - 7 mm’lik alanlardan alinan KH
Olcimlerinin post-op 1, 3, 6. aylarda anlamli farklilik géstermedigi sonucuna
vartlmistir (132). Bizim ¢alismamizda kontrol grubundaki pre-op ve post-op 1. hafta

KH degerleri arasinda anlamli fark bulunmazken sonraki tiim 6l¢iimlerde pre-op
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degere gore anlamli olarak diigiikk bulunmustur. PEX grubundaki KH degeri ameliyat
Oncesine gore ameliyat sonrasinda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ameliyat
Oncesi ve sonrasi biitiin vizitlerde PEX gurubunun KH degerleri kontrol grubundan
anlamli olarak yiiksek izlenmistir. Muhtemel olarak PEX’ten kaynaklanan endotelyal

stresin daha fazla olmasi bu faklilikta rol oynamaktadir.

Katarakt hastalarinda yapilan anteriyor kamera voliimu ¢aligmalar1 literatiirde
tartistlmistir. Yapilan bir calismada PEX ve kontrol grubu arasinda OKH degerleri
bakimindan anlamli fark bulunamamaistir (133). Fakat yapilan baska bir ¢alismada,
PEX olan, PEX olmayan eslenik géz ve kontrol grubunun 6n segment parametreleri
karsilastirmasinda kontrol grubuna gore diger gruplarin OKH degerinin daha diisiik
oldugu belirtilmistir (134). Biz PEX ve kontrol grubu arasinda pre-op degerlere
bakarak yaptigimiz karsilastirmada anlamli bir fark olmadigini izledik. Katarakt
ameliyat: yapilan hastalarinda OKH litaratiirde tartistimistir. Bizim ¢alismamiz gibi
Sirius ile yapilan sorunsuz fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi sonrasi 6n
kamara degerlendirilmesinde ameliyat ncesine gére ameliyat sonrast OKH
degerinde anlamli artis bulunmustur (104, 99). Yapilan bagka bir calismada da
benzer sekilde OKH degerinde fakoemiilsifikasyon sonrasi anlamli artis goriilmiistiir.
Bu calismadaki énemli bir tespit ise pre-op OKH degeri ile pos-op OKH artis
degerinin ters orant1 gostermis olmasidir (119). Doganay ve ark. tarafindan
PentOK Amla yapilan bir ¢alismada da sorunsuz fakoemiilsifikasyon sonras1t OKH
artis1 anlamli bulunmustur (132). Calismamizda kontrol grubundaki OKH degerleri
post-op anlamli olarak artmistir. Literatiire bakildiginda PEX hastalarinin
fakoemiilsifikasyon sonrast OKH degerleri ile ilgili arastirma yetersizligi goze
carpmaktadir. Yapilan bir calismada PEX’li gozlerde fakoemiilsifikasyon sonrasi 6n
segment degerlendirilmis, kontrol grubundaki OKH artisina benzer sekilde PEX
grubunda da OKH artis1 gézlenmistir (113). Bizim ¢alismada da benzer sekilde
kontrol ve PEX grubunda post-op anlamli OKH artis1 izlemekteyiz. OKH artis1
PEX’li grupta daha yiiksek seyretse de istatistiksel anlamlilig1 bulunmamaktadir.

Bizim sorunsuz fakoemdilsifikasyon uygulanan hastalarda 6ncesi ve sonrasi
GIB karsilastirildiginda; PEX ve kontrol gruplari arasinda GiB ortalama degerine
gore ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1.hafta, ameliyat sonras1 1.ay degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05). PEX ve kontrol gruplari
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arasinda GIB ortalama degerine gére ameliyat sonras1 3. ay dl¢iim degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p >0,05). Gruplara gore
diististe bir fark izlenmemistir. Gruplar arasinda post-op 1. hafta ve post-opl. ay
bakimindan SKK ortalama degeri bakimindan istatiksel olarak anlami fark vardir
(p<0,05). Fakat grupl ve grup 2 SKK degerleri arasinda pre-op ve post-op 3. ay
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). On segment
parametrelerinden OKD, OKH, OKA, KH’de ise ameliyat dncesine gore istatistiksel

olarak anlamli artis oldugu bulundu.
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BOLUM VI
SONUGC VE ONERILER

Sonug olarak 2 grupta da GIB, SKK ve &n segment parametreleri degismistir.
Fakat PEX grubunda eksfolyatif materyalinin endotel iizerinde yaptig1 strese bagl
parametrelerdeki degisim daha dramatik olmustur. Bizim ¢aligmamiz gostermektedir
ki 3 ayda parametrelerdeki degisim stabil olmustur. Bu bilginin 1s18inda, bu tiir
hastalarin 3 ay kadar siire ile takibinin yeterli olabilecegini s0yleyebiliriz. Ayrica
PEX hastalarinda, PEX’un gozii ultrasonik enerjiye daha hassas hale getirdigi ve

enerjinin etkilerinin daha uzun siirmesine neden oldugu sonucu ¢ikarilmaktadir.

Ayrica bu hastalarda, intraoperatif komplikasyonlar agisindan daha riskli
oldugu i¢in uzamis cerrahi siire, fazla cerrahi manipiilasyon, artmis postoperatif
inflamasyon ile daha fazla karsilasilmaktadir. Bu olgularda ultrasonik enerji mimkiin
oldugunca az ve kisa siireli uygulanmali, korneay1 daha iyi koruyan viskoelastik ve

irrigasyon stvilari tercih edilmelidir.
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