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1. GIRIS VE AMAC

Uveit; tivea dokusunu olusturan iris,siliyer cisim ve koroidin enflamasyonudur.
Gorme fonksiyonunun kaybiyla sonuglanabilen g6z hastaliklarinin basinda gelir.
Uveitler goziin 6n ve arka segmentindeki birgok dokuda tutuluma neden olarak kalici
gorme kayiplarina neden olabilir (1).

Lens; iveitlerin seyri sirasinda en ¢ok etkilenen dokulardan biridir ve bu
etkilenme klinikte katarakt olarak karsimiza cikar (2). Uveit ile iliskili katarakt
patogenezi halen kesin olarak anlasilamamakla birlikte; Gveitik siirecte meydana gelen
g6z ici inflamasyonunun ve/veya tedavide kortikosteroidler basta olmak {izere
kullanilan tedavilerin bir komplikasyonudur (3). Lensin seffaf yapisinin devami lens
kapsiil ve epitel hiicrelerinin anatomik ve fonsiyonel biitlinliigii ile saglanir. Bu
bltlnliigiin bozulmasi lensin saydamliginda kayba neden olur. GOz igerisindeki
inflamatuvar durumlarda ilk hedef doku lens kapsul ve epitelidir (4).

Uveite sekonder olusan kataraktlarin tedavisi senil kataraktlara gore daha
zordur. ClnkU bu hastalarda intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar normal
popiilasyona gore ¢cok daha sik goriiliir. Bu komplikasyonlari azaltabilmek icin cerrahi
oncesi enflamasyonun kontrol altinda olmasi gereklidir. Cerrahi sirasinda var olan bant
keratopati ve korneal depozitler cerrahin operasyon sahasini net goérmesini
engelleyebilir; periferik anterior sinesi, posterior sinesi, pupiller membranlar ve
fibrozis cerrahiyi zorlagtirabilir; uzun siireli enflamasyon kapsiil ve zoniil biitiinliigiinii
bozabilir. Postoperatif donemde enflamasyonun artis1 posterior sinesiye, goz i¢i lenste
dislokasyona ve seliiler depozisyona, glokoma, arka kapstlde opasifikasyona, kistoid
makiiler 6deme, pupiller membran olusumuna ve fitizise neden olabilir (5).

Calismamizin amaci farkl tiveit gruplarinda uyguladigimiz komplikasyonsuz
katarakt cerrahisi sonrast uzun donem takibimizde okiiler parametrelerdeki
degisimlerin seyrini aylara gore incelemek ve katarakt cerrahisi yapilmayan tiveitik

gozlerle karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Uvea Anatomisi, Histolojisi ve Embriyolojisi

Uveal dokular, sklera ve retina arasinda yer alan pigmente ve vaskiilarize
yapilardir. Uveal sistem iris, siliyer cisim ve koroidden olusur. Iris ve siliyer cisim

anatomik olarak on tiveayt; koroid ise arka {iveay1 olusturur (6).

. Slln er cisim

Sekil 1. Uvea ve temel bilesenleri (http://www.eophtha.com)

Koroid
Sklera

Uveal sistem: ekvatorunun 6n kisminda oftalmik arterin dali olan uzun
posterior siliyer arterler ve anterior siliyer arterler ile, arka kisminda ise optik sinir
cevresinden skleraya giren ¢ok sayida kisa posterior siliyer arterler ile beslenen zengin
bir vaskiiler aga sahiptir. GOziin toplam kan dolasiminin yaklasik %80'i koroide
olmaktadir (7).

2.1.1. iris

Iris, anatomik olarak kornea ile lens arasinda akoz siv1 i¢inde bulunur; 6n ve
arka kamaray1 birbirinden ayrir. iris periferi gepegevre siliyer cismin on yiiziine
yapisir. Ortasinda yuvarlak pupilla agikligini bulunduran ince ve pigmentli bir

diyafram olup kasilabilme 6zelligine sahiptir (8). Iris stromasi olduk¢a damarl bir


http://www.eophtha.com/

doku olup; kollajen lifler, fibroblastlar, melanositler ve matriksi igerir. Ayrica sinir
lifleri, sfinkter pupilla kas1 ve dilatatér pupilla kasinin epitel hucreleri de burada
bulunur (9). Stroma 6n yiizeyi ¢ok sayida kripta icerir ve dogrudan akéz humor ile
temas eder. iris stromasinda yer alan sfinkter pupilla kasi1 pupil kenar1 etrafinda ve
derin stromada sirkiiler bir bant seklinde; dilatator pupilla kas1 ise stromanin arka
smirinda ve arka pigment epitelinin 6niinde radyal sekilde bulunur. iris pigment epiteli
iki katl1 olup, 6n epitel kat1 iris stromas1 ve dilatatdr pupilla kas uzantilariyla iliski
icindedir. Arka epitel kat1 arka kamaraya bakar ve bol miktarda melanin igerir (9).

Embriyolojik olarak irisin epiteli ve kas yapisi ndroektodermden, stroma ve
kan damarlar1 vaskiiler mezodermden kéken alir. Iris histolojik olarak énde stroma,
arkada epitel olmak tizere iki kattan olusur (10).

Irisin kanlanmas: stromada yer alan radyal damarlardan saglanir. Bu radyal
damar ag1 iki uzun arka siliyer arter ve yedi on siliyer arter tarafindan olusturulur.
Uzun arka siliyer arterler iris kokiine geldikten sonra alt ve iist dallarina ayrilirlar. Bu
dallar kendi aralarinda ve On siliyer arterlerle birleserek irisin buyik arteriyel
pleksusunu olusturur (11). Bu pleksustan ¢ikan ¢ok sayida damar; pupilla kenarina
dogru uzanarak sfinkter kasini beslerken dilatator kas boyunca da iris kokiine
uzanirlar. Pupil kenarina uzanan dallar irisin kolaret bolgesinde kiguk arteriyel
pleksusu olustururlar. Irisin venleri arterleri takip ederek kiigiikk bir ven halkasi
olustururlar. Radyal venler birleserek vorteks venlerine ve siliyer pleksusa drene

olurlar (12) (Sekil 2).



_~ On siliyer ven

Ust vorteks veni _— On siliyer arter

___— Binaik arter halkasi

~ KugUk arter halkasi

== Uzun arka sllwyer arter

Alt vorteks veni

Sekil 2. Irisin vaskiiler yapilar1 ve pleksuslar1 (Omer Faruk Recep, Goz Anatomisi,
2016; 130)

Irisin duyu ve otonom sinirleri; nasosiliyer sinirin dali olan uzun siliyer
sinirden ve silier gangliondan koken alan kisa siliyer sinirden olusur. Sempatik uyarim
superior servikal pleksustan gelen liflerle; parasempatik uyarim ise okulomotor
sinirden gelen liflerle olur (13). Iris kasilip gevseyerek pupilla boyutunu degistirir ve
gbze giren 151k miktarini ayarlar. Dilatator kas los ortamlarda sempatik uyarima cevap
olarak kasilir ve midriyazis olur. Hipotalamustan ¢ikan sempatik yolun birinci néronu
medulla spinalis T1 seviyesinde sinaps yapar ve buradan ¢ikan ikinci néron superior
servikal gangliona gelerek burada Uclincii néron ile sinaps yapar. Postgangliyonik
ucuncl noron kavernodz sinusten gegip oftalmik sinirin lifleriyle birlikte dilatator
pupilla kasina sempatik uyariy1 ulastirir. Sfinkter pupilla kasinin akomodasyon
esnasinda ve 151kl1 ortamlarda uyarimu ile pupilla daralir. Bu uyarim okulomotor sinir
cekirdeginden dogan parasempatik sinir lifleriyle olur. Birinci noronun silier
gangliondaki sinapsinin ardindan postgangliyonik parasempatik noron uyariy1 sfinkter

pupilla kasina ulastirir (13).



2.1.2. Siliyer Cisim

Siliyer cisim arkada koroid 6nde ise iris periferiyle birlesen, skleranin ig
yiuzlinde yer alan halkasal bir dokudur. Siliyer cismin kesiti tiggen seklinde olup tabani
On kamaraya, tepesi ora serrataya bakar. Bu {iggenin tabaninda skleral mahmuza olan
yapisikligi, siliyer cismin sklerayla olan en siki baglanti noktasidir. Siliyer cismin
kivrimli 6n yiizii pars plikata; diz arka yuzi ise ve pars plana adini alir. Lensi asan
zondl lifleri siliyer uzantilarin aralarindan gegerek pars plikatanin yiizeyine yapisir.
Siliyer uzantilar 60-80 adet parmaksi ¢ikintilardir ve arka kamaraya uzanim gosterir
(14) (Sekil 3). Ayrica bu uzantilar suspensuar ligamentler araciligiyla lens ile
baglantilidir (15). Pars plikata stromasi fibréz bag dokusu, yogun vaskiiler ag,
melanositler, diiz kas lifleri icermektedir. Arkada 4.00-4.50 mm’lik dlzgin pigmentli

ve avaskiiler olan pars plana ora serratadan pars plikataya dogru uzanim gosterir (16).

Radyal
kontraksiyon
katlantilar

Zondller
Siliyer uzantilar

Ora serrata

Sekil 3.1 Siliyer cismin arkadan gortinimi (Omer Faruk Recep, G6z Anatomisi, 2016;
133)



Pars plana

Ora serrata

Sekil 3.2: Siliyer cismin igten goriiniimii (Omer Faruk Recep, G6z Anatomisi, 2016;
133)

Siliyer cisim histolojik olarak siliyer epitel, stroma ve siliyer kastan olusur.
Siliyer cismin i¢ yiizeyini ¢ift katl kiibik epitel tabakasi orter. Pigmentsiz i¢ kat,
retinanin sinir kisminin 6ne devamini olusturur. Pigmentli dis kat ise retinanin
pigmentli kismimin 6ne devamini olusturur. Bu hiicreler siliyer cisim stromasinin
izerinde yer alirlar (17). Pigmentsiz epitelin apikal yiliziine yakin bulunan siki
baglantilar ise kan-akdz bariyerini olusturur. Siliyer stroma zengin bir vaskiiler ag,
melanositler, fibroblastlar, miyelinli ve miyelinsiz sinirlerden olusur. Gevsek bag
dokusu yapisinda olup siliyer kasi igerir. Siliyer kas longitudinal, radyal ve sirkiler
duz kas lifleri ihtiva eder. Skleraya komsu olan longitudinal kas lifleri skleral
mahmuza ve trabekiiler aga tutunur. En icteki sirkiler kas lifleri akomodasyona
katkida bulunur. Bu iki kas tabakasinin arasinda da oblik kas lifleri bulunur. Siliyer
cisim okulomotor sinirin parasempatik lifleri ile innerve olmaktadir. Kas kasildiginda,
siliyer ¢ikintilar1 6ne ¢eker ve asici1 zonlllerdeki gerilim azalir. Bunun sonucunda lens
daha disbiikey hale gelir ve 6ne dogru pozisyon degistirir. Tiim bu degisimler kirilma

giiclinii arttirarak akomodasyonu saglar ve trabekulumu agar (18,19).



Siliyer cisim embriyolojik olarak noroektoderm ve mezensimden kdken
almaktadir (20).

Siliyer cismin arteriyel beslenmesi uzun arka siliyer arter ve 6n siliyer arter
vasitastyla olur. Arterler iriste oldugu gibi bir¢ok pleksus olusturur. Dista ylizeyel
episkleral pleksus ve icte intramuskiiler pleksus yer alir. Irisin major arteriyel pleksusu
da siliyer cismin vaskiiler dolasimina katki saglamaktadir. Vendz drenaj arka pars
plana venleri yardimiyla vorteks venlerine olur (21). Innervasyonunu posterior siliyer

sinirler ve oftalmik sinirin nasosiliyer dali saglamaktadir (22).
2.1.3. Koroid

Koroid arkada optik sinirden 6nde siliyer cisme kadar uzanir. Sklera ile retina
arasina yerlesmis zengin vaskiiler aga sahip bir iiveal dokudur. Skleranin i¢ ylizeyinin
5/6'si kaplar. Skleraya optik disk bolgesinde siki yapisiktir, diger bolgelerde gevsek
baglantilar bulunur. Pigmentli bir yapiya sahip olup i¢ yilizeyinde retinanin pigmentli
tabakasina sikica yapisiktir (23). Embriyolojik olarak noéral krest ve mezensim
hicrelerinden farklilasir (20,24). Koroid kalinligi yas, refraktif kusurlar, globun
aksiyal uzunlugu ve etnik koken etkiler. Dogumda yaklasik 200 pm kalinliginda iken;
yagsla birlikte incelir ve 90 yas civarinda 80 um kalinliga diiser. Ayrica koroid kalinlig1
farkli retina noktalarinda degiskendir; subfoveal alanda yaklasik 280-290 um kalinliga
sahipken, temporalde 260, nazalde 145-175 um, ora serratada ise 100 um civarindadir.
Bunun nedeni arkada arterlerin, blyik ve orta boy koroid venlerinin daha yogun olarak
bulunmasidir (25,26).

Koroid histolojik olarak; suprakoroid, stroma, vaskuler tabaka, koryokapillaris
ve bruch membrani olmak iizere bes kattan olusur (27). Suprakoroidal tabaka (lamina
fusca) koroidin en disinda bulunan, uzun ve kisa arka siliyer arter ve sinirleri igeren
bosluktur. Stroma ise icerisinde vaskiiler ve noral dokulari barindiran, yogun
melanosit igeren gevsek bag dokusudur (27,28). Stromada fenestrasyon icermeyen
genis arter ve venlerin bulundugu vaskiiler tabaka, dista Haller ve icte Sattler
tabakalar1 olmak Uzere ikiye ayrilir. Pencereli endotele sahip olan koryokapillaris
tabakasi dis retina katlarinin beslenmesinden sorumludur. Bu damarlar merkezinde
besleyici bir arteriyol, ¢evresinde ise toplayici veniillerin yer aldigi segmental bir

dagilim gosterir. Bu yap1 sayesinde hem retina beslenmesi homojen olur hem de



yiiksek arteriyel kan basinci etkin bir sekilde diistiriilmiis olur (29). Bruch membrani
kendi icerisinde kollajen ve elastik lifler iceren bes farkli tabakadan olusur. Koroid ve
retina pigment epiteli arasinda uzanim gosteren avaskiiler bir membran yapisindadir.
Koroid kan destegini ¢ogunlukla uzun ve kisa arka siliyer arterlerden alir.
Koroidde arter ve venler birbirine paralel seyretmez. Koroid dis kisim damarlariin
¢ogu vendir. Kii¢iik koroid venleri birleserek dort vorteks venini olusturur ve vorteks
venleri de Ust ve alt oftalmik vene drene olurlar. Innervasyonu ise silier gangliondan
gelen kisa siliyer sinirler ve nasosiliyer sinirin dali olan uzun siliyer sinirler tarafindan

saglanir (23).
2.2. Lens Anatomisi, Histolojisi, Embriyolojisi ve Fizyolojisi

Lens, iris ve pupillanin arkasinda, vitreusun ontinde yer alan, zonullerle korpus
siliareye asili halde bulunan damarsiz, saydam ve bikonveks refraktil bir yapi olup;
anatomik olarak kapsul, epitel ve lens lifleri olmak {izere ii¢ ana kisimdan olusur
(30,31).

Lens kan damarlarina sahip olmamasi, 15181n gectigi yol iizerinde ¢cok az sayida
organel bulunmasi, liflerin ¢ok diizenli bir dizilim gostermesi, 151k dalga boyuna gore
farkli kirilma indeksine sahip bolgeler arasinda cok kisa mesafelerin bulunmasi
nedeniyle saydam bir yapiya sahiptir.

Lens kapsulu elastik bir bazal zar olup tiim lensi cevreler. Kapsul énde lens
epiteli arkada ise ylizeysel lens lifleri tarafindan olusturulur. Tip IV kollajen ve
glikoproteinden olusur. Lensi asil1 tutan zoniiller lens kapsiiliiniin dis ylizeyine yapisir.
Lens kapsiiliin en kalin oldugu yerler 6n ve arka ekvator bolgesi, en ince yeri ise arka
kapsiiliin merkezidir. Kapsiiliin hemen arkasinda yer alan lens epiteli, tek katli kiibik
hiicre tabakasindan olusur ve sadece lensin 6n yiiziinde bulunur. Lens epitelinde
elektrolit dengesini saglamak i¢in transport mekanizmalar1 bulunur. Hiicre
metabolizmasi i¢in gereken enerji anaerobik glikolizden elde edilir. Merkezi bolgede
bulunan hiicrelerde mitoz gorilmez. Mitotik aktivite ekvatorun hemen gerisinde en
fazladir. Bu bolgeye germinal bolge denir. Katarakt gelismeye basladiginda germinal
bolgede mitoz yavaslar.

Lens lifleri lens epitel hiicrelerinin ¢ogalmasi ve farklilasmasiyla meydana

gelirler. Lensin korteks ve niikleusunu olusturan, hayat boyu iiretimi devam eden



protein yapilardir. Korteks ve nukleus arasinda kesin bir morfolojik ayrim yoktur. Yeni
olusan lifler yiizeye yigilarak korteksi olustururken eski lifler merkezde yogunlagarak
nukleusu olusturur. Yaslanma siireciyle birlikte kortikal materyal miktarindaki artis
nedeniyle kalinlik artarken ¢ap azalir (31). Lens korneadan kirilarak gelen 1sik
1sinlarini kirarak foveaya iletir, akomodasyonda gorev alir. Goziin 58 diyoptrilik kirma
giicliniin 15 diyoptrisi lens tarafindan olusturulur (32).

Gestasyonun 7. haftasinda primer lens lifleri, 8. haftasinda sekonder lens lifleri
olusur. Bu lens lifleri yiizey ektoderminden kdken alir. Apikal hiicrelerin uzantilarinin
birlesimi anterior diiz Y sUtlr hattini, bazal hiicrelerin uzantilarinin birlesimi ise
posterior ters Y sutlr hattin1 olusturur. Lensi ¢evreleyen vaskiiler ag hyaloid arter
olarak devam ederek; optik disk etrafindaki anniiler damarlarla anastomozlar yapar.
Lensin bu damarlanmasi fetusta 5. aydan itibaren atrofiye ugrar. Lens ekvatorundan
siliyer proseslere uzanan zondler lifler 4. ayin basinda siliyer cisim nonpigmente

epitelinden gelisir (24,33).

Eriskin cekirdedji

— Embriyonik ¢ekirdek
Arka kutup

Fetal gekirdek

— Arka kapsil

Sekil 4. Lens ve temel bilesenleri (Omer Faruk Recep GGz Anatomisi 2016; 120)



Lenste olusan tim metabolik faaliyetlerin amaci lensin saydamligin
korumaktir. Lensteki katyon dengesi hiicre membranlarinin gegirgenligine ve
Sodyum-Potasyum ATPaz (Na—K ATPaz) pompasina baglidir (34). Lens epiteli aktif
transportun yapildigi ana yerdir. Sodyum lens arkasindan konsantrasyon farkina baglh
olarak diffuzyonla lense girer, potasyum ise aktif tasimayla 6n yiizdeki epitelden akoz
hiimore gecer. Lensin i¢inde dis ortama gore daha yiksek olan kalsiyum (Ca)
konsantrasyonu ise hiicre membranindaki Ca—ATPaz ile saglanir. Hiicre zar1 Ca'ya
gecirgen degildir. Glukozun lens igine girisi kolaylastirilmig diffiizyon ile saglanir.
Artiklar pasif diffiizyonla atilir. Askorbik asit, inositol ve kolinin 6zel tagima sistemleri
vardir. Lensin elektrolit dengesinin diizenlenmesi normal su oraninin korunmasinda
onemli rol oynar. Lenste enerji tiretimi glikoz metabolizmasina bagimlidir. Glukoz,
akoz hiimorden basit diffiizyon ve kolaylastirilmis diffiizyonla alinir (33). Lensin
glukoz miktar1 akéziin %10'u kadardir. Elde edilen enerjinin %70'i anaerobik
glikolizden elde edilir ve Krebs siklusu vasitasiyla olusan aerobik metabolizma
epitelde sinirhdir. Lenste enerji saglamak i¢in baslica Anaerobik Glikoliz Yolu ve
Hekzoz Monofosfat Yolu (HMP ) olmak tizere 2 yolak kullanilir.

Anaerobik Glikoliz Yolu daha aktif olarak laktata giden yolda adenozin
difosfati (ADP), adenozin trifosfata (ATP) cevirerek metabolizmaya gerekli enerjiyi
saglar. Glukozun sadece %3’li aerobik glikolize girip, lensin toplam enerjisinin
%25’ini olusturur. Lens glukozunun %5°’i HMP yoluna girer. HMP yolunda ¢ok fazla
enerji Uretilememesine ragmen bu yol; yag asidi metabolizmasi i¢in nikotinamid
adenin dinukleotit fosfat indirgenmis formun (NADPH) uretimi ve nukleotid
biyosentezi icin riboz Gretimi igin gereklidir (34). Olusan NADPH ise sorbitol yolu ve
oksidasyonun 6nlenmesinde 6nemli bir enzim olan glutatyon rediiktazin sentezinde
kullanilir.

Glukoz lenste ¢ok arttiginda anaerobik glikoliz durdurulur ve glukoz sorbitol
yoluna girer. Bu yolda ilk olarak glikoz aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole cevrilir.
Olusan sorbitol ise polyol dehidrogenaz ile disar1 diffiize olabilen fruktoza
dontistiirtiliir. Sorbitol lens i¢in olduk¢a zararlidir ve diabetik katarakt gelisiminde
onemli rol oynadig1 gosterilmistir. Sorbitol metabolik olarak kullanilmadigindan ve
diffiizyonu da ¢ok yavas oldugundan ozmotik etki ile igeri su ¢ekerek sismeye yol agar.

Galaktozemide oldugu gibi bu yola galaktozun girmesi durumunda galaktitol olusur.
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Olusan galaktitoliin fruktoza donlismesi miimkiin olmadigindan ozmotik etki ile
katarakt gelisir Lensin sorbitole gegirgenligi az oldugundan sorbitol lenste birikir.
Ayrica sorbitol yolu ile NADPH’mn nikotinamid adenin dinikleotit fosfata (NADP)
cevrimi HMP yolunu aktive ederek fruktoz birikimine de yol acar (35). Hayvan
caligmalarinda aldoz rediiktaz aktifse katarakt olustugu, aldoz rediiktaz eksikliginde
ise lensin saydam kaldig1 goriilmiistur (33,34,36).

Lens %33 protein igerigi ile viicudumuzdaki en fazla protein oranina sahip
dokudur. Lens proteinlerinin %90'm1 suda eriyen kristalin proteinler olusturur. Suda
erimeyen albuminoid grupta ise membran proteinleri, hiicre iskeleti proteinleri ile
kiimelenmis kristal proteinler yer alir. Lens hiicre membraninda kolesterol, fosfolipid
ve glikosfingolipidler bulunur. Membran biitiinliigii i¢in kolesterol ve sfingomyelin

varhigi cok 6nemlidir (33).
2.2.1.Katarakt Fizyopatolojisi

Lensin saydamligini kristalinlerin ve lens fibrillerinin organizasyonu saglar.
Lens saydamligi protein yapinin diizeni ve iliskilerine bagimli oldugundan bu
yapilardaki degisiklikler katarakt olarak adlandirilan kesiflesmelere neden olur. Bu tip
kesiflesmelere yol agabilecek degisiklikler, proteinlerde kiimelesme, hidrasyonda
bozulma, hiicre membranlarinda yikim olaylar1 ve hiicre iskeletindeki degisikliklerdir.
Lenste metabolik olaylar esnasinda agiga ¢ikan okside edici ajanlar ve serbest
radikallerin etkileri karsilanamaz ise, lenste deoksiribo niikleik asit (DNA) hasari, lens
fibril hasar1, protein sentez blokaji, membranlarin peroksidasyonu, korteksde lipid ve
protein denatlirasyonu, lipid ve proteinlerin polimerazisyonu ve suda ¢6ziinmeyen
agregatlarin lenste birikimi gibi olumsuz etkiler ortaya cikabilir. Bu okside edici
ajanlari olumsuz etkilerini dnleyen, lensin koruyucu enzimleri ise katalaz, glutatyon
peroksidaz ve superoksit dismutazdir. Ayrica bu enzimlere ilaveten askorbik asit ve E

vitamini de lensi oksidatif hasara karsi korumaktadir (34-36).
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2.3. Uveitler
2.3.1. Tanim

Uveit, (ivea dokusunun enflamatuvar hastaligidir. Anatomik olarak (ivea
dokusu iris, siliyer cisim ve koroidden olusmaktaysa da klinik kullanimda tiveit tanimi
sadece iiveal sistemin degil, ayn1 zamanda yakin komsuluklarin1 igeren retina, vitreus
ve optik sinir gibi goz i¢i yapilarin inflamasyonlarini da icermektedir (37).

Uveada inflamatuvar durumlarin seyrinde bircok inflamatuar ve anti-
inflamatuar hiicre, mediyator ve sitokin gorev yapmaktadir (38). Akut inflamasyonda
sirasiyla vazodilatasyon, kan akiminda artis, vaskiiler gecirgenlikte artis ve graniilosit
migrasyonu meydana gelmektedir (39). Kronik inflamasyonda ise sirasiyla dokunun
lenfosit, makrofaj ve plazma hiicreleriyle infiltrasyonu, yaygin doku yikimi,

anjiogenez ve doku tamiri (fibrozis) meydana gelmektedir.
2.3.2. Epidemiyoloji

Uveit multifaktoriyal bir hastalik olup; olusumunda g¢evresel ve genetik
faktorler birlikte rol alir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda olduk¢a degisken
rakamlar bildirilmigsse de, ABD ve bati1 {iilkelerinde tiim {iveit olgular1 dikkate
alindiginda insidansin yilda 100000°de 15, prevalansin 100000°de 38 olgu diizeyinde
oldugu rapor edilmistir (40).

Cocukluk ¢agi tiveitleri ise tiim liveitlerin yaklasik %5-10"unu olusturmaktadir
(41).

Bolgelere gore prevalans oranlart degisse de ¢ocuklarda prevalansin ileri yasa
gore daha az oldugu ve kadinlarda erkeklere gore biraz daha fazla oldugu
diistiniilmektedir (40-42). Literatiirde en sik anterior {iveit goriildiigii bildirilmesine
ragmen, Japonya’da en sik paniiveit (%69) gozlendigini bildiren ¢aligsmalar mevcuttur
(43). Ulkemizde Yalgindag ve ark.larmin bildirdigi en genis kapsamli epidemiyolojik
calismada hastalarin %44.3°1i anterior liveit, %26.7’s1 paniiveit, %19.9’u posterior
tiveit ve %38.1°1 intermediyer liveit olarak rapor edilmistir (42). Ayrica, Tiirkiye’de 8
tiniversite kliniginde 1 Ocak-31 Aralik 2004 tarihleri arasinda ilk kez goriilen toplam
761 iiveit hastasinin verileri incelendiginde, ortalama yasin 35.5, erkek: kadin oraninin

1.04:1 oldugu saptanmistir. Hastalarin yarisinin 20-40 yas araliginda oldugu, %6.3
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oraninda hastanin 16 yasindan geng, %6.6 hastanin da 60 yasindan yash oldugu
gorillmiistiir (44).

Literatiirde bildirilen ¢alismalar temel alindiginda kronik tiveit, akut iiveite
gore; nongranulomatdz Uveit, granilomatdz Uveite gore; nonenfeksiy6z Uveit,
enfeksiy0z Uveite gore daha sik goriilmektedir. Calismalarda, tiim {iveit etiyolojileri

arasinda en sik idiopatik Uveitlerin gortligii bildirilmistir (45).
2.3.3. Siiflandirma

Uveitlerin siniflandirilmas1 tamda, hastalik takibinde ve tedavi segiminde
biiyiik 6nem tasimaktadir. Uveal dokunun farkli anatomik yapilarda olusmasi, gesitli
enfeksiyoz ya da nonenfeksiydz etkenlerin etyolojide rol almasi, iiveitin sistemik bir
hastaligin baslangic ya da ikincil bulgusu olabilmesi, bir¢ok iiveit ataginin sebebinin
bulunamamas1 ve géz hekimleri arasindaki terminoloji karmasasi iiveitin tani siirecini
zorlagtiran temel faktorlerdir. Bu zorlugu asabilmek, yanlis yorumlari &nlemek,
kavram karmasasin1 azaltmak ve goz hekimleri arasinda ortak bir fikir birligi
saglayabilmek amaciyla iiveitler ¢esitli faktorler temel alinarak siiflandirilmistir.
Bunlar;

1. Anatomik siniflandirma

2. Etyolojik nedene gore siniflandirma

3. Klinik seyire gore siniflandirma

4. Yas grubuna gore siniflandirma

5. Patolojik simiflandirma

6. Lateralizasyona gore smiflandirma
2.3.3.1. Anatomik Siniflandirma

Inflamasyonun  yerlestigi  anatomik bolge esas alinarak yapilan
siniflandirmadir. Uluslararasi iiveit ¢alisma grubunun (SUN- Standardization of

Uveitis Nomenclature) anatomik lokalizasyona gore tiveit siniflamasi asagidaki gibidir
(46).
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Tablo 1. SUN (Uluslar arasi iiveit calisma grubu) Anatomik Siniflamasi

Tip Inflamasyonun Primer Bulgu

Yeri
On Urveit On kamara Iritis. Anterior siklit, Iridosiklit
Orta Uveit Vitreus Pars planit, Arka siklit. Hyalit
Arka Uveit Retina veya koroid Fokal. multifokal veya diffiiz

koroidit, Koryoretinit.

Retinit, Néroretinit

Paniiveit On  kamara. vitreus. ve

retina veya koroid

2.3.3.2. Etyolojik Siniflandirma

Uveitler etyolojik nedene yonelik olarak su sekilde siniflandirilabilir (47,48):
1. Enfeksiy6z

2. Immiinolojik

3. Travmatik

4. Maskeleyici sendromlar

Bu siniflandirma tipi oldukga genis ve kaba bir siniflandirma olup tek basina

kullani1ldiginda ayirici tani igin yetersiz kalabilmektedir.
2.2.3.3. Klinik Simiflandirma

Daha 6nceden yapilan siniflandirmalarda klinik seyri hiperakut, akut, kronik
ve rekiirren olarak gruplayan bir¢ok farkli smiflandirma oldugundan dolayi,
uluslararasi standardizasyonu saglamak i¢in SUN calisma grubu, iiveitleri klinik
seyirlerine, hastalik aktivitesine ve baslangi¢ sekillerine gore de siniflandirmistir (46)

(Tablo 2 ve 3).
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Tablo 2. SUN ¢alisma grubuna gore klinik seyir

Kategori Aqklana Terim Aqiklama
Baslangic | Am
Sinsi
Hastahk | Smurh =3ay
sttresi Persistan =3ay
Alqut Am baslangic ve siurls siireli atak
Sevir Rekiirren Tedavi olmaksizm = 3 ay sire ile inaktif donemlerle
boliinmiis tekrarlayan ataklar
Kronik Tedavi kesildikten < 3 ay iginde tekrarlayan persistan
tiveit

Tablo 3. SUN ¢alisma grubuna gore liveitlerde hastalik siddetinin evrelendirilmesi

Kavram

Acaklama

Inaktif

On kamarada Evre 0 hiicre

Kortiilesen akfivite

On kamara va da vitreusta mflamasyvon diizeyinin 2 basamak veya evre
3+'den evre 4+'e arhs

Tvilesen aktivite

On kamara ya da vitreusta inflamasyon diizeyinin 2 basamak azalmas:
veya evre ('a dilsmesi

Remisyon

(Goz hastalif: 1¢in fiim ilaglann kesilmesinden sonra = 3 ay maktif
hastalik
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2.3.3.4. Yas Grubuna Gore Simiflandirma

Uveit hastalarinin yagmin géz &niinde bulundurulmasi, etyolojinin tahmin
edilmesi ve ayiric1 tam1 sirasinda birgok patolojinin ekarte edilmesinde oldukga
faydalidir. Bunun yaninda yas grubuna gore tercih edilecek tedavi sekilleri de
degisiklik gosterebilmektedir.

Yasa gore siniflandirma 4 gruptan olusmaktadir:

1. Cocukluk dénemi

2. Geng erigkin donemi

3. Eriskin donemi

4. Yaglilik donemi
2.3.3.5. Patolojik Simiflandirma

Histolojik yapilarina ve hiicre igerigine gore 2 gruba ayrilmaktadir.

1.Granulomato6z uveit: Sinsi baslangi¢li, kronik seyirli, agr1 ve fotofobinin
non-granulomatdze gore ¢ok daha hafif oldugu, iri koyun yag1 presipitatlar (mutton
fat), Koeppe ve Busacca nodulleri, kartopu opasiteleri, koroidal granulom ve
tiberkilomlar, vaskiler duvarda mumsu birikintiler (candle wax drippings), lokal
heterojen tutulum ile karakterize kotti prognozlu bir Gveit tipidir. iri koyun yag: keratik
presipitatlar makrofaj infiltrasyonu sonucu olusur (20,47,49).

2. Nongranulomat6z Giveit: Daha ¢ok 6n segmenti tutan, akut baslangigli, hizli
ve alevli seyreden, agri, fotofobi ve kizarikligin belirgin-agir oldugu, kornea
endotelinde ince dagimik beyaz presipitatlar, 6n kamarada yogun hiicre ve pretein
eksudasyonu, diffiiz ve homojen tutulum ile karakterize ve prognozun daha iyi oldugu
uveit tipidir (20,47,49).

Bu gruplarin igerdigi etiyolojik nedenlerden en sik goriilenleri Tablo 4’te

belirtilmistir.
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Tablo 4. Granulomatdz ve nongrantlomatoz tveit etyolojileri

Nongranulomattz Granilomattz

HLA-B27 ilisgkili iiveitler Viral anterior uveitler (Herpetik Uveit)
Behget hastaligi Tiberkiloz

Travmatik Gveit Sarkoidoz

Juvenil idiopatik artrit Vogt-Koyanagi-Harada

Tubdlointerstisyel — nefrit  ve  (veit | Sempatik oftalmi

sendromu
Ilaca bagli iiveitler Fuchs Gveit sendromu
Leptospiroz Sifiliz

2.3.3.6.Lateralizasyonuna Goére Siiflandirma

Uveitin tek gozde ya da her iki gozde izlenmesi ayirict tanida belirli
patolojilerin oncelikli olarak diislintilmesine yardimcidir. Tek basina kaba bir
siniflandirma olmasina ragmen diger siiflandirma sistemleriyle kombine edildiginde
benzer klinik bulgulara sahip patolojilerin ayirt edilmesinde faydalidir. Bu
siniflandirmay1 kullanirken dikkat edilecek husus goz tutulumunun genellemelere

uygun olmayabilecegi ya da gozlerin asimetrik tutulabilecegi gergegidir (50).
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2.3.4.Behcet Hastalhig

Doktor Hulusi Behget tarafindan 1937°de tanimlanan oral ulser, genital Glser
ve hipopiyonlu tiveitin bir arada oldugu sistemik bir vaskilit tablosudur. Behcet
hastaliginin immiinolojik mekanizmalar tarafindan tetiklenen bir vaskiilit oldugu
kabul edilir, ancak etyolojisi halen tam olarak aydinlatilamanmstir (51). Uveit, Behcet
hastalarinin %50°den fazlasinda gelisir (44). Ulkemizde goriilen iiveit olgularinin
yaklagik %30’undan Behget hastaligi sorumludur (52). G6z tutulumu genellikle oral
ve genital afttan 3-4 yil sonra gbzlenmektedir. Kural-Seyahi ve ark. nin yaptiklari
calismada, mortalite ve morbidite oranlarinin geng erkeklerde anlamli derecede
yiiksek oldugu ve goz bulgularinin baglamasinin ve yarattigi hasarin en fazla hastaligin
ilk birkag yili igcinde gelistigi bildirilmistir. Ayrica géz tutulumunun geg ortaya ¢iktigi
olgularda gérme prognozunun daha iyi oldugu belirtilmistir (53). Behget hastaliginda
en sik karsilasilan g6z bulgusu, hipopiyon ya da paniiveitin izlendigi tek tarafli (%20)
ya da cift tarafli (%80) iridosiklittir. Tek tarafli tutulum gosteren vakalari %80’inde
diger goz de 5 yil icende tutulur. Hastaligin baslangicinda genellikle alevlenmeler tek
tarafli ve 6n segmenti tutmaya egilimli iken takip eden ataklarda cift tarafli tutulum ile
birlikte arka segment ve vitreus kavitesi de olaya katilmaktadir. Arka segment
tutulumunun kronik, tekrarlayici ve inat¢1 dogasi sonucu ilerleyici ve kiimiilatif bir
gorme kaybi gelismektedir. Diger tiim Behget hastaligi bulgular1 kendini sinirlama
egiliminde olmakla birlikte géz bulgularinda bu 6zellik goriilmez (54).

On segment tutulumunda, siklikla cift tarafli olan ataklar arasinda &zellikle
akut donemde bulanik ve az gorme, géz ve goz etrafinda agr1, reaktif miyozis, fotofobi
ve lakrimasyon gorilmektedir. Genellikle nikslerle seyreden bu siregte akut
iridosiklit atagini takiben mevcut inflamasyon 2-3 hafta kadar stirmektedir. Ancak
ataklar arasindaki remisyon donemlerinde bile inflamasyon gercek anlamda
tamamiyla gerilememektedir (55,56). Behget hastaligi 6n segment tutulum sekilleri,
nongranilomatoz 6n tiveit, konjonktival iilser, episklerit ve sklerittir. En sik g6z
bulgusu non-graniilomatoz 6n iiveittir ve genellikle 3. dekadin sonlarma dogru
gozlenir. Hipopiyon eslik edebilir ve varsa fibrin igeriginin az olmasindan dolay1
hareketlidir. Hipopiyon soguk hipopiyon seklindedir. Bunun anlami gézde kizariklik,
siliyer enjeksiyon olmadan hipopiyonun izlenmesidir. Behget hastaliginda en sik 6n

tiveit goriilmekle birlikte, hastaligin karakteristik bulgusu tikayici ve nekrotizan retina
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vaskalittir. Arka segment tulumu olan hastalar siklikla gérme keskinliklerinde agrisiz
bir azalmadan ve ylzen cisimler gordiiklerinden sikayet¢i olmaktadir. En ¢ok bilinen
ve en yaygin arka segment bulgulari, kronik olabilen vitritis ve perivaskiilittir. Siklikla
gozlenen diger bir bulgu da retinittir (55,56). Behget hastaligi her gesit ve boyuttaki
damarlari tutsa da, yaygin sizdiran periflebit 6n plandadir. Vaskiiler tutulum ile dogru
orantili olmayan yaygin retinal iskemi gorilebilir. Tekrarlayan tiveit ataklarini takiben
cogu olguda gorsel kayiplara yol agan ve erkeklerde daha sik goriilen c¢esitli
komplikasyonlar olusmaktadir. Sekonder glokom, Katarakt, kistoid makiler édem,
makiila dejenerasyonu, makdler delik, koroidit, papilédem, optik atrofi, retina ve/veya
disk neovaskiilarizasyonu, retinada kanama, eksuda, retina dekolmani ve fitizis bulbi
olgularda izlenen ciddi komplikasyonlardir. Tekrarlayan bu ataklar sonucu okiiler
hastaligin son doneminde optik sinir ve retina atrofisi, damarlarda incelme/kiliflanma
ve sklerozan degisiklikler ile tam bir korliik gelismektedir (55,56).

Makula 6demi Behget iiveitinin sik goriilen bir komplikasyonu olup; genelde
tedaviyle geriler. Kroniklesirse makiiler hasara yol acarak gérmeyi azaltabilir. Retina
ici kistoid yapilar kismi veya tam kat makiiler delik (%2,6) olusumuna neden
olabilmektedir (57). Behget hastalarinda goz i¢i basinci, akdéz sekresyonunun
azalmasina bagli olarak diisebilecegi gibi, enflamatuar hiicrelerin trabekiiler agi
tikamasi, trabekiilit, posterior sinesi-sekliizyo pupilla, periferik 6n sinesi, neovaskiiler
glokom ve uzun sureli steroid kullanimi gibi nedenlerle artabilmektedir (58).

Behget Calisma Grubu tani kriterlerine gore yilda en az 3 kez tekrarlayan oral
aftlara ek olarak, tekrarlayici genital iilser, goz tutulumu, cilt lezyonlar1 ve pater;ji testi
pozitifliginden en az 2 tanesinin bulunmasi ile Behget hastaligi tanis1 konur (59).
Ancak sadece Behget hastaligina 6zgili baz1 géz bulgular ile bile Behget hastaligi
tanisinin bilylik oranda konulabilmesi tani kriterleri i¢in yeni bir diizenlemeye ihtiyag
duyuldugunu gostermektedir. Goz bulgularinin tedavisinde amag¢ enflamasyonu
baskilamak, relapslar1 azaltmak ve gelisebilecek okiiler hasari en aza indirmektir. Akut
On tiveit varliginda topikal steroid ve midriyatik damlalar kullanilmaktadir. Steroid
tedavisine yiksek doz baslanip, enflamasyon kontrol altina alindik¢a doz azaltilarak
kesilmelidir. Tedaviye 6én kamarada enflamasyon bulgular1 kaybolana kadar devam
edilmelidir (60). Bir anti-enflamatuar ajan olan kolsisin kullanimi, mukoza ve eklem

bulgulartyla sinirhidir, géz hastaligi lizerinde herhangi bir etkisi yoktur (61). Arka
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segment tutulumu olan olgularda sistemik steroid ile tedaviye baslanir ancak yanina
immunstpresif ve imminmodulator ajanlar eklenmelidir (62). Immiinsiipresif ve
immiinmodiilatdr ajanlarin etkisi agiga c¢ikmaya baglayinca steroid azaltilarak
kesilmelidir. Steroidin kesilmesi sirasinda ciddi rebound ataklar meydana gelebilir.
Basarisizlik ya da yan etki durumunda sirasiyla interferonlar ve tiimor nekroz faktor

alfa inhibitdrlerinin kullanildigi1 basamak tedavisi uygulanir.
2.3.5.Juivenil Idiopatik Artrit

Juvenil idiopatik artritin (JIA) ¢ocukluk caginmn en sik rastlanan iiveit
nedenidir. 16 yasindan 6nce baslayan, en az 6 hafta siiren ve baska hi¢bir nedene
baglanamayan artrit tablosudur. JIA’da gériilen artritin ii¢c temel klinik sekli vardir;
sistemik, poliartrikiiler ve oligoartrikiiler. JIA'da artrit dist en sik bulgu kronik 6n
uveittir. GOz tutulumu kronik seyirli, ¢ift tarafli, nongraniilomatoz tiveit seklindedir
(63). Oligoartikuler tipte tutulum olan, antiniikleer antikor pozitif, romatoid faktor
negatif ve baslangi¢ yasi <6 olan kiz gocuklarinda kronik 6n Gveit riski daha yuksektir.
G0z tutulumu komplikasyonlar gelisene kadar sessiz kalabilir. Bu nedenle rutin goz
muayeneleri dnemlidir. Band keratopati, katarakt, glokom ve kronik hipotoni gibi
komplikasyonlar sik goriiliir (64). JIA etyolojide tim Gveitlerin - %6°sim
olusturmaktadir (65). Hastaligin erken dénem bulgulari, 6n kamarada hiicre ve protein
sizintis1 olmasidir. Fakat protein sizintis1 kroniktir ve uzun siire devam edebilir (66).
Protein sizintisinin gostergesi olan flare’in siirekli yiiksek seyrettigi hastalarda yeni
komplikasyon gelisme riski daha ytiksek ve prognoz daha kétiidiir. Erken tan1 konulan,
komplikasyon gelismemis hastalarda topikal steroid ve midriyatikler ile tedaviye
baglanir. Topikal tedaviye yanitsiz olgulara kisa siireli sistemik steroid tedavisi
verilebilir. Ancak uzun dénem kullanimlar1 ¢ocukluk ¢aginda ¢ok riskli olup bdyle

hastalara ilk tercih olarak metotreksat ile tedaviye baglanir (67).
2.3.6.Herpetik Uveit

Herpes simpleks virlist, herpes zoster ve daha nadiren sitomegaloviris
tekrarlayan on Uveite neden olabilir. Herpes simpleks ve herpes zoster infeksiyonunda
keratit en sik géz bulgusu ise de keratite eslik eden iiveit veya kornea tutulumu

olmadan da 0On Gveit gorulebilmektedir. Herpes simpleks viris (HSV) keratiti olan
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hastalarin yaklasik %10’unda on ftveit bulgulari izlenmektedir (68). Herpetik
iridosiklit siklikla tek gozde, ani baslangi¢li ve rekiirren bir iiveittir. Graniillomatoz
keratik presipitatlar, gegici goz ici basinci yliksekligi, iriste fokal veya sektoryel atrofi
ile karakterize tipik klinik bulgularin goriilmesi ile tan1 konur. Siddetli olgularda
hifema ve hipopiyon eslik edebilir. Tipik olarak graniilomatdz keratik presipitatlar
goriilmekle birlikte nongraniillomatdz bir 6n liveit seklinde ataklar da olabilir. Posterior
sinesi olusumu siktir, olgularin yarisindan ¢ogunda izlenir. Varisella Zoster virus
(VZV) iiveitinde oldugu gibi HSV iiveitinde de iriste atrofik alanlar izlenebilir, fakat
HSV’de izlenen iris atrofileri daha kii¢iik ve keskin sinirhidir (69). Oftalmik zonada
tipik olarak cilt lezyonlar1 geriledikten sonra iiveit ortaya ¢ikar. Sitomegalovirus tveiti
de herpes simpeks liveitine benzemekle birlikte; madeni para seklinde daginik keratik
presipitatlarin goriildiigii asiklovir tedavisine yanitsiz olgularda akla gelmelidir.
Sitomegaloviris on Gveitinde antiglokomat6z tedaviye direngli glokom riski daha
yuksektir (70,71).

Tedavide topikal steroidlere ek olarak 10 hafta sureyle glinde 4 defa 500 mg
oral asiklovir tedavisi enflamasyonun kontroliinde etkilidir. Belli bir steroid dozunun
altina inildiginde tekrarlayan ataklari olan hastalara asiklovir 800 mg dozunda idame
olarak devam edilebilir. Uveit sirasinda gozlenen glokomun medikal tedavisinde

prostaglandin analoglari disindaki diger ajanlar ncelikli olarak tercih edilmelidir (72).
2.3.7.Fuchs Uveit Sendromu

Fuchs Uveit sendromu (FUS) siklikla unilateral, kronik, graniilomatdz iiveitle
seyreden ve tiim tiveitik olgularin %2-11ini ve tiim 6n tiveitlerin %2-17’sini olusturan
bir sendromdur (44,45,73-75). Patogenezinde herpes simpleks virls, sitomegalovirs,
rubella viriis gibi enfeksiyonlar rol oynayabilir. FUS tanis1 koymak igin herhangi bir
gorintileme ya da laboratuvar tetkiki gerekli degildir. Tani sadece detayli bir muayene
yapilarak konulabilir. Tan1 kriterleri kornea epitelinde diffiiz satellit kiigiik-orta
biyiklikte granilomatdz keratik presipitatlar, kronik 1limli 6n kamera reaksiyonu,
diffiiz iris atrofisi ve/veya heterokromi, vitreusta degisen derecelerde hiicre/debris,
kistoid makiiler 6dem varliginda posterior sinesi yoklugudur (76). Fuchs uveit
sendromu, az sayida olguda arka segment tutulumu da olmasina ragmen 6n iiveitlerin

bir alt grubu olarak siniflandirilir. Fuchs Gveit sendromunda sik ve dnemli bulgulardan
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biri vitreusta hucre ve/veya opasitelerdir. Vitreusta biriken kronik hicre ve debris
ortam bulanikligina yol agabilir. Ancak retinal vaskiilit, makiila 6demi gibi arka
segment bulgular1 eslik etmez. On kamara agisinda ve iriste neovaskiilarizasyon
siklikla eslik eder. Hastaligin patofizyolojisinde 6n segmentte lenfositlerin artisi
6nemli rol oynar. Lenfosit ve plazma hiicrelerinin neden oldugu inflamasyon kronik
donemde iris ve siliyer cisimde fibrozis sonrasinda atrofi ve vaskiiler endotelde
obliterasyona neden olur (77,78). Fuchs Uveit sendromunun en sik komplikasyonu
katarakttir. Kataraktin varligi tam1 koydurucu bulgulardan biri olup siklikla arka
subkapsiiler tiptedir. Glokom daha az siklikla goriliir ve tipik olarak agik agilidir.
Ancak siklikla medikal tedaviye direngli olup filtran cerrahi gerekebilir. Uveitin
tedavisine yonelik steroid tedavisine siklikla gerek yoktur. Arka sinesi olusturmadigi
icin tedavide midriyatik kullanimi 6nerilmez. Ancak bazi olgularda atak donemlerinde
yogun keratik presipitatlar ve vitritis varliginda topikal ve periokiiler steroid tedavileri

uygulanabilir (79).
2.3.8. HLA-B27 Uveiti

HLA-B27 pozitifligi 6n Uveitlerde oldukga sik goriiliir. Olgularin bazilarinda
sistemik hastalik tabloya eslik ederken bazen de hastaligin tek bulgusu goz tutulumu
olabilir. HLA-B27 pozitifligi beyaz irkta %@4-13 arasinda, Amerikan siyah
topluluklarinda %2-3 arasinda goriilmektedir (80,81). Genel olarak bakildiginda ise
HLA-B27’nin toplumun %1-6’sinda pozitif oldugu, fakat akut 6n Uveitli hastalarin
yaklasik %50’sinde pozitif oldugu belirtilmektedir (45,82,83).

Bu grupta en sik rastlanan hastalik Ankilozan Spondilit (AS) olup aym
zamanda On tveitlerin en sik goriilen nedenidir. Ankilozan Spondilit’li hastalarin
%25’inde goz tutulumu olmaktadir (84). Bu hastalarin da %90’inda HLA-B27 pozitif
bulunmaktadir (85). Erkeklerde Uc¢ kat daha fazla goriilmektedir. Ankilozan Spondilit
ile iliskili tveitlerin %50°si akut graniilomat6z olmayan on tveit seklindedir (45).
Ankilozan Spondilit ile iliskili 6n Uveitte keratik presipitatlar hichir zaman mutton-fat
tarzinda olmaz, 6n kamarada yogun hiicre ve flare izlenebilir. Yeterli ve zamaninda
tedavi edilmezse posterior sinesiler olusabilir. Ankilozan Spondilit ile iliskili 6n
Uveitlerde iki g6z ayn1 anda tutulmaz. Ancak nadir de olsa alternan tutulum olabilir

(86). Uzun siiren ve kontrol altina alinamayan on {iveitler, vitritis, papillit, retinal
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vaskilit, kistoid makula o6demi (KMO), epiretinal membran (ERM) gibi
inflamasyonun arka segmente yayilimi agisindan risk faktoridir (80). Ankilozan
spondilitte tiveit disindaki g6z bulgular1 mekanik pitozis, yizeyel epitelyal keratit,
episklerit, sklerit ve kornea iilseridir. G6rme keskinliginde azalma, katarakt, ikincil
glokom, makula 6demi olusabilecek komplikasyonlardir. Tedavide topikal steroid ve
sikloplejik ajanlar kullanilir. Siklikla topikal tedavi yeterli olup; hipopiyonla ve yogun
fibrin reaksyionla bagvuran hastalara periokiiler kortikosteroid enjeksiyonlari
yapilabilir. Sistemik immuUnsupresif tedavi sistemik steroid tedavisi gerektiren, sik

niiks eden bilateral olgularda diisiiniilebilir.
2.4. Uveitlerde Klinik Belirti ve Bulgular

Akut anterior liveitli hastalarda agr1, kizariklik, fotofobi ve epifora belirgindir.
Buna karsin kronik 0Oveitli olgularda bu bulgular ¢ok nadirdir. Anterior Uveitte
genellikle konjonktiva ve skleranin vaskiiler konjesyonu gortlur. Anterior Gveanin
enflamasyonu vaskuler gegirgenligi arttirir. Bu da 0n kameraya protein ve hucre
sizintisina neden olur. Enflamatuvar hiicreler korneanin arka yiizeyinde, 6n kamara
acisinda veya irisin pupiller kenar1 veya 6n yliziinde birikebilir. Bu birikintiler irisin
pupiller kenar1 ile lens arasinda posterior sinesi olarak adlandirilan adezyonlar
olusturabilir. Periferik anterior sinesi anterior iris ile kornea arasinda meydana gelir ve
360 derece sinesi olugmasi halinde pupiller blok ve sekonder ag1 kapanmasi glokomu
olusbilir. Nadiren akut tiveit durumlarinda enflame siliyer cisimden akdz himor
yapimi azalir ve goz i¢i basinci diisebilir. Kronik veya rekirren Gveitler genellikle
lensin opasifikasyonuna ve katarakt olusumuna neden olabilirler. Arka segment
enflamasyonuna sekonder olusan vitreus opasiteleri, makuler bélgenin ve optik sinirin
enflamasyonu ve vaskiler okliizyonlar neticesinde gérme azalir. Vitreus kavitesindeki
enflamatuvar hiicreler veya onlarin kiimelenmeleri hasta tarafindan sinek ugusmalari
seklinde algilanir. Retinal tululum; retinit,koroidit ve/veya vaskiilit seklinde olabilir.
Vaskiilit damarlarda kiliflanma, arteriyel/vendz okliizyonlar ve hemorajilerle kendini
gosterir. Retinal damarlarin gecirgenliginin artmasi makiila veya optik diskte ddem
olusumuna neden olur. Odemin kronik hal almasi makiilada kistlere ve kalict
degisikliklere neden olarak goérmeyi azaltir. Kan retina bariyer bozukluguna ve

enflamasyona bagl ortaya cikan biiylime faktorleri ve ¢esitli sitokinler hiicresel
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proliferasyonu uyararak epiretinal membran gelisimine neden olabilir. Optik sinirin

kronik enflamasyonu sonucunda optik atrofi meydana gelebilir.
2.5. Uveit Komplikasyonlari
2.5.1. On segment komplikasyonlari

2.5.1.1. Band Keratopati: Kalsiyum hidroksiapatit depozitlerinin korneanin
epitelyum bazal membraninda ve Bowman tabakasinda birikmesi sonucu olusur. Uzun
stredir Uveiti bulunan tim go6zlerde etyolojiden bagimsiz olarak band keratopati
gelisebilir. Ozellikle jlvenil idiopatik artrit, toksokariazis ve fitizik gozlerde band

keratopatiye daha sik rastlanir.

2.5.1.2. Katarakt: Uveitin ciddi gorme kaybma neden olan 6n segment
komplikasyonlarindan biri katarakttir. Ozellikle juvenil idiopatik artrite bagl iiveiti,
pars planiti, Fuchs Gveit sendromu bulunanlarda ciddi gorme azalmasina neden olan

katarakt gelisebilmektedir.

2.5.1.3. Glokom: Géz i¢i basing (GIB) artisinin sebep oldugu karakteristik
glokomatdz optik disk ve gérme alani hasar1 bulunan, kismen yaygin goriilen bir
hastalik grubudur. Enflamasyonda gdz ici basing artisinin muhtemel mekanizmalari
sunlardir;

A. Sekonder Acik A¢ili Glokom

1. Trabekiiler tikaniklik ve/veya trabekiiler ag zedelenmesi

2. Schlemm kanal1 ve episkleral vendz disa akimda tikaniklik

3. Steroide sekonder

4. Hipersekresyon

B. Primer A¢1 Kapanmas1 Glokomuna Yatkinlik

C. Sekonder A¢1 Kapanmasi Glokomu

1. Posterior sinesi ve pupil blogu

2. Periferal anterior sinesi

3. Siliyer cismin 6ne dogru donmesi

D. Onceden Var Olan Primer A¢ik Agili Glokom
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2.5.2. Arka Segment Komplikasyonlari

2.5.2.1. Kistoid Makiila Odemi: Makula 6demi (veitli hastalarda gorme
kaybimin en 6nemli nedenlerindendir ve hastalarin %8.5'inde kalici gérme kaybina
neden olmaktadir (87). Herhangi bir tip okiiler enflamasyonla meydana gelebilecegi
gibi, en sik olarak pars planit, iridosiklit, birdshot retinokoroidopati, sarkoidoz uveiti
ve HLA-B27 iliskili Gveitlerde gorultr (88). Kistik makila 6deminin gelismesinde
enflamasyonun siiresi, hastanin yas1 ve tiveitin tipi 6nemli rol oynamaktadir. Kronik
makdiler 6dem kalici gorme kaybina neden olabilir (89). Makiiler 6dem olusum
mekanizmasi ile ilgili iki major mekanizma: 1) Kan-retina bariyerinin biitiinliigiiniin
bozulmasiyla iliskili olarak pigment epitel pompasinin fonksiyonu azalir ve
ekstraseliiler matriks i¢ine sivi effiizyonu olur 2) Hicresel disfonksiyon veya
metabolik stres altinda, retinal hiicreler intraokiiler siv1 biriktirir ve baslangicta kistik

degisiklikler olmaksizin dokunun sivi ile sismesine neden olur (90,91).

2.5.2.2. Makduler Lezyonlar: Epiretinal membran, daha seyrek olarak
premakiiler fibrozis, vitreomakiiler traksiyon, makula deligi gibi makulayi ilgilendiren

patolojilere rastlanabilir.

2.5.2.3. Retina Dekolmam: Pars planit, arka Uveit veya panilveitle seyreden
tiveit tablolarinda siklikla regmatojen, traksiyonel ve daha seyrek olarak da ekstidatif
retina dekolmani gelisebilmektedir (92). Eksiidatif retina dekolmani, Vogt-Koyanagi-
Harada ve posterior iiveitte siklikla goriiliirken, pars planitte hemen her zaman

traksiyonel dekolman, akut retinal nekrozda regmatojen retina dekolmani izlenir.

2.5.2.4. Retina ve Koroidde Yeni Damar Olusumu: Pars planit, sarkoidoza
bagl paniiveit, Behget hastaligi, Eales hastalig1 gibi retinal vaskiilitlerde daha siklikla
rastlanmakla birlikte kronik iiveitlerde ciddi enflamasyon, ven tikanikliklari ve
iskemiye bagli olarak optik disk iizerinde veya retinada yeni damarlar olusabilir. Arka
tiveit ve paniiveit tablolarinda koroiddeki enflamasyonun Bruch zarmi hasara
ugratmasi Ve enflamatuvar sitokinlerin anjiogenezi stimile etmesi sonucu koroidde

yeni damarlar (KNV) gelisebilir.
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2.5.2.5. Vitreus Opasiteleri ve Vitrit: Tekrarlayan iiveit ataklari sonucu
gormeyi bozan kalici vitreus opasiteleri gelisebilir. Toksoplazmaya bagl retinit ve

pars planitli gézlerde daha sik gelismektedir.

2.5.2.6. Uveite sekonder katarakt olusumu: Katarakt iiveitlerde sik
karsilagilan bir komplikasyondur. Katarakt hem enflamasyona hem de enflamasyonun
tedavisi sirasinda uygulanan medikal tedaviye ikincil olarak gelisebilir. Hafif derecede
enflamasyonun oldugu tekrarlayan tiveitlerde, kisa siireli fakat siddetli enflamasyonla

seyreden (veitlere oranla daha sik olusmaktadir (93).
2.6. Uveitik Katarakt
2.6.1. Katarakt Patogenezi

Lenste enflamasyona ikincil degisiklikler 6n kapsiil epiteli altinda, ekvatoryal
bolgede ya da arka subkapsiiler bolgede baslamaktadir (94). Anterior subkapsuler
degisimler posterior sinesi varligi ile koreledir. Muayenede bdlgesel opasite olarak
gorulen bu lezyonlar hiperplastik lens epiteliyle gevrili nekrotik hiicre kiimeleridir.
Genellikle sinesili alanlarin altinda kaldiklarindan gortlmeleri zordur. Daha yaygin
alanda gozlenen anterior subkapstiler kataraktlar 6n kamarada siddetli enflamasyon
varh@ginda gelisirler. On kapsiil ve lens epiteli arasinda ¢ok katl fibriler plaklardan
olusurlar. Bu plaklar metaplastik lens epitel hiicreleridir (94). Lentikiler opasiteler,
fokal hipoksi ve akoz dinamigindeki degisiklik sonucu olusan toksik metabolitler
neticesinde olusur. Deneysel olarak yapilan iveitlerde lizozomal enzimler ve
fosfolipaz A gibi enflamatuvar Grlnlerin lensin fibriler membranlarina zarar verdigi
gosterilmistir. Immiin komplekslerin lens kapstli tizerinde birikmeleri, enflamatuvar
aktiviteyi artirir ve kompleman aktivasyonuna yol acar. Bu da lens hasarina sebep olur.
Arka kamaradaki enflamasyon lenste ekvatoryal lentikuler epitelin posteriora
migrasyonuna ve buradaki kortikal liflerin bozulmasina neden olur. Kortikal liflerde
hiicreler arasi siki baglantilarda azalma, hicrelerde lizis ve likefaksiyon olusur.
Sonugta klinik olarak izlenebilen opasiteler gelisir. Arka subkapsiler opasiteler,
posteriora go¢ eden epitelyum hucrelerinin dejenerasyon ve hiperplazisi sonucu
olusur. Posterior subkapsuler katarakt steroid tedavisine sekonder de olusabilir. Bu

durumda yine ayni1 histopatolojik 6zellikleri gostermekle birlikte daha lokalize kalma
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egilimindedir (95). Steroidlerin yol agtigi posterior subkapsiiler kataraktin
mekanizmasi halen tam olarak bilinmese de elektrolit dengesindeki ve hcre
metabolizmasindaki degisikliklerin neden oldugu sanilmaktadir. Klinik ¢alismalarda
steroide bagli gelisen kataraktin doz ve siire ile baglantili oldugu goésterilmistir (96).
Bu nedenle iiveitlerdeki enflamasyon en kisa siirede ve en diisiik doz steroid
kullanilarak tedavi edilmelidir. Uveitlerin farkli siire ve lokalizasyonda gelisen
tekrarlayici ataklarla seyretmesi sonucu katarakt gen¢ yaslarda gelismektedir. Geng
gozlerin cerrahi miidahaleye enflamatuvar cevabi yash gézlerden daha fazladir. Ortaya

¢ikan enflamasyon postoperatif donemde gérmeyi olumsuz yonde etkilemektedir.
2.6.2. Uveitte Katarakt Cerrahisi Oncesi Proflaksi

Katarakt cerrahisi planlarken postoperatif komplikasyonlar1 azaltmak icin
hastaligin en az ii¢ ay siireyle inaktif olmasi1 Onerilir (97). Gozunde inflamatuvar
aktivitesi olmayan hastalar mevcut kullanmakta olduklari immiinsupresif tedavi
dozuyla operasyona alinabilir. Ancak VKH veya Behget hastaligi gibi postoperatif
KMO vya da niiks riski yiiksek olan hastalara perioperatif oral steroid tedavisi
baslanmalidir. %1’lik prednizolon asetat gibi gucli topikal steroidler de non-steroidal
antiinflamatuvar (NSAI) ile kombine edilerek preoperatif profilakside kullamilabilir.
Ancak postoperatif niiks oranlar1 oral steroid grubuna goére daha yiiksek bulunmustur
(98).

Okuler Toksoplazmozisli olgularda hastanin géren gozii opere edilecekse, ya
da koryoretinit skar1 optik disk veya makulaya ¢ok yakinsa postoperatif niiksii
onlemek igin preoperatif antiparazitik ilag profilaksisi onerilmektedir (99).

Okdler Herpesli olgularda oral asiklovir 800 mg ya da valasiklovir 0.5 gr 4x1
olacak sekilde preoperatif baglanmali ve postoperatif 3-4 hafta sureyle devam
edilmelidir. Postoperatif topikal steroid dozu topikal NSAI ile kombine edilerek diisiik
tutulmalidir (100).

2.6.3. Uveitte Fakoemuilsifikasyon

Katarakt cerrahisi planlarken postoperatif gorsel kazanimin diizeyini 6n
gorebilmek igin 0n ve arka segment muayenesinin detayli sekilde yapilmasi sarttir.

Kistoid makdiler 6dem, ERM, makuler hole, optik atrofi, makuler skar, makuler
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iskemi, koroidal neovaskiler membran (KNVM), glokomat6z cubbing gibi
durumlarin varhigir gorsel prognozu etkiler. Korneal skar ve vaskilarizasyon, band
keratopati, iris anomalileri gibi durumlar hem cerrahi alan goriisiinii bozarak cerrahiyi
zorlastirir hem de gdrmeyi olumsuz etkiler (101,102). Optik koherans tomografi
goruntileme ve Fundus floresein anjiografi ile arka segment detayli
degerlendirilmelidir. Kataraktin matiirlesmesi hem cerrahiyi zorlastirir hem de arka
segmentin goruntulenmesine izin vermeyerek ataklarin tespitine engel olur. Arka
segmentin goriintiilenemedigi durumlarda mutlaka B scan ultrasonografi yapilarak
retina dekolmani dislanmalidir. Hastayla detayli sekilde beklenti ve riskler
konusulmali, komplikasyonlar, var olan géz anomalileri, cerrahi siiresi ve zorluklari
ile ilgili bilgi verilmelidir. Hasta postoperatif hastaligin alevlenebilecegi, gérmenin
gec artabilecegi, ek imminsupresif tedaviler almasi gerekebilecegi konusunda
aydimlatilmalidir. Hasta grubu siklikla geng oldugu i¢in cerrahi sonrasi akomodasyon
yeteneklerini yitirerek okuma i¢in ayri bir gozliige ihtiya¢ duyacaklari anlatilmalidir.
Bazen gormede artis olmasa bile gen¢ hastalarda kozmetik amagli beyaz lensin
alinmas1 dUsliniilebilir. Ayrica matiir kataraktlar protein sizintistna sekonder
fakoantijenik iiveit gelistirebilirler. Arka segmentin muayeneler esnasinda net
goriilememesi de katarakt cerrahisi i¢in bir endikasyon olusturabilir (103).

Fakoemulsifikasyon (Fako) Uveitik katarakt cerrahisinde ilk tercih edilecek
cerrahi yontemdir. Klinik olarak gézlemler devamli dairesel kapsiiloreksisle yapilan
fakoemiilsifikasyon cerrahisinde hizli gorsel rehabilitasyon ve az oranda enflamasyon
oldugunu gostermektedir Azalan enflamatuvar yanit neticesi kan-akéz bariyeri daha
az oranda bozulmaktadir (104). Bu nedenle 6zellikle tveitli, glokomlu ve diyabetli
olgularda fakoemiilsifikasyon deneyimli Fako cerrahlarinin ilk tercihi olmalhdir.

Fakoemiilsifikasyon ile kiiciik kesi yapilarak daha az cerrahi travma
uygulanmakta; bu da postoperatif inflamatuvar cevabi azaltarak gorsel kazanimi
artirmaktadir. Kiigiik kesi ile iris prolapsusu riski azalir, astigmatizma diisiik olur ve
hastalarda erken donemde gorsel rehabilitasyon saglanir. Bunun yaninda yara
Iyilesmesi de daha kisa siirede tamamlanmaktadir.

Sekonder glokomu olan gozlerde katarakt cerrahisi filtran cerrahi ile bleb
yetmezligi riski nedeniyle kombine edilmemelidir. Oncelikli olarak katarakt cerrahisi

uygulanmali takip eden periyotta filtran cerrahi planlanmalidir. Retinal
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komplikasyonlarin eslik ettigi vitrektomi gereken olgularda ikisi kombine sekilde
uygulanabilir. Intermediate {iiveitli hastalarda vitre ici opasiteler ¢ok yogunsa
yapilacak kombine cerrahi hem intraokiiler inflamasyonun azalmasina yardimci olur

hem de KMO’yii azaltir.
2.6.4. Intraoperatif Yaklagim ve Intraokiiler Lens Segimi

Ankilozan spondilitli hastalarda servikal kifoz diiz yatmaya engel olusturacak
kadar ciddi ise hasta Trendelenburg pozisyonunda opere edilebilir. intraoperatif tripan
mavisi gibi kapsiil boyalar1 kontrast1 arttirarak kapsiiloreksisi kolaylastirirlar. Iris
manipiilasyonu siklikla gerekecegi i¢in rejyonel anestezi tercih edilerek hastanin agri
duymasi onlenebilir. Cerrahi esnasinda floppy irisi 6nlemek i¢in manevra yaparken
iris dokusuna en az hasar verme amaclanmalidir.

Uveitli hastalarda pupillanin dilatasyonu sinesilere veya pupil iizerinde ve
sfinkter ¢evresindeki fibroz bantlara bagli olarak sorun yaratabilir. Bu vakalarda
intrakameral adrenalin ile efektif pupil dilatasyonu saglanamazsa Oncelikle
viskoadaptif viskoleastik maddelerle (Healon 5 gibi) pupil kenarindan iris itilerek
pupil bilyiitiilmeye ¢alisilmalidir. Bu manevra yeterli olmazsa Kuglen hooklar1 (push-
pull) ile horizontal ve vertikal meridyenlerden iris ters yonlere itilerek dilatasyon
yapilabilir. Iris dilatatorleri ile pupilin asir1 gerilmesi enflamasyonu arttirmanin
yaninda kalic1 pupilla diizensizliklerine yol agabilir. Bu nedenle atrofik ve ince
irislerde bu manevra yapilirken ¢ok dikkatli olunmalidir. Bu sekilde pupil dilate
edilemezse iris kancalar1 veya Malyugin ring gibi oftalmik aletlerden yardim alinabilir.
Bu aletler ayn1 zamanda irisi tiinel insizyondan uzaklastirarak Fako asamasinda iris
hasar1 olusum riskini de azaltirlar. Pupil boyutu hala 4 mm’den az ise kiguk ¢oklu
sfinkterotomiler yapilabilir. Biiyilik niikleusun oldugu vakalarda ya da intrakapsiiler
cerrahinin uygulandig1 vakalarda ¢ogu zaman pupiller agiklik yeterli olmamakta ve
sfinkterotomi gerekmektedir. Sfinkteretomi ©on kapsile zarar vermemeye dikkat
edilerek yapilmalidir. Sfinkterotomi postoperatif donemde irregiiler pupil gelisimine
neden olabilir ve enflamasyonu arttirabilir. Kapsuler fimozis, arka kapsul
opasifikasyonu (AKO) ve rekiirren sinesileri azaltmak i¢in yaklasik 5-5.5 mm’lik,
santralize bir kapsuloreksis hedeflenmelidir. Fako asamasinda kii¢iik pupillerde en

guvenilir teknik in-situ chop teknigidir.
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Irrigasyon aspirasyon asamasinda geride hi¢ kortikal materyal kalmamasina
dikkat edilmelidir. Kalan kiigiik pargaciklar aylar sonra bile 6n kamaraya gelerek
direngli 6n kamara reaksiyonlarina, korneal 6deme, korneal dekompanzasyona neden
olabilirler. Postoperatif kalan bir materyal tespit edilirse en kisa siirede ¢ikarilmalidir
(105).

Uveitik katarakt cerrahilerinde ilk tercih olarak akrilik IOL implantasyonu
onerilmektedir. Silikon IOL’lerde postoperatif kistoid makuler 6dem ve pupiller
membran insidansi akrilik IOL’lere gore daha yiiksektir. Hidrofobik akrilik IOL’lerin
kapstler uyumu hidrofilik akrilik IOL’lere gére daha yiiksek olmasma ragmen;
postoperatif iiveit riski bu IOL’lerde hidrofilik IOL’lere gore daha fazladir (106).
Zoniil diyalizi nadir olmasina ragmen artmis kapsiiler fimozis riskine neden olan bir
komplikasyondur. Bu durumda mutlaka kapsiil germe halkalari kullanilmalidir.
Cerrahi bitiminde intrakameral deksametazon (0.4 mg/0.1 ml) uygulanarak erken

postoperatif inflamasyon ve fibrin6z reaksiyon olusumu azaltilabilir (107).
2.6.5. Postoperatif Komplikasyonlar
2.6.5.1. Fibrin Reaksiyon ve Uveit Niiksti

Katarakt nedeni ile opere edilen tveitik hastalarda erken donemde 6n kamarada
fibrin reaksiyonu izlenebilmektedir. Riski arttiran nedenlerin basinda cerrahi teknik
gelmektedir. Cerrahi travma atak sikligi ve ciddiyetinde artisa neden olabilir. Ayrica
kullanilan g6z i¢i lensinin 6zellikleri de enflamatuvar olay: etkilemektedir. Ortaya
cikan fibrin reaksiyon goz i¢i basing artisi, kistoid makiiler 6dem, arka kapsiil
opasifikasyonu, periferik anterior sinesi gelisimine zemin hazirlayabilir.

Goz ici lensi kapsil icerisine yerlestirildigi takdirde yapildigi materyalin ¢ok
onemli olmadig1 sdylenmekte ise de yapilan ¢alismalar PMMA haptiklerin teorik
olarak daha avantajli oldugunu gostermektedir Polipropilen haptikler kompleman
aktivasyonuna yol agmaktadirlar Bu nedenle tiveitli gézlerde tercih edilmemektedir.
Yiizey modifikasyonu olan lensler enflamasyonu ve sinesi gelisimini azaltmakta ise
de kontrollii ¢aligmalarin yapildig1 son yaymlar bu lenslerin etkilerinin siirlt oldugu

yonundedir (102,108).
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2.6.5.2. Goz ici Basing Artisi

Kronik UGveitik gozlerde operasyondan sonra periferik anterior sinesi ve
enflamasyonun neden oldugu trabekiiler hasar sonucu goz ici basinci (GIB) artabilir.
Bunun yaninda operasyon 6ncesi ve sonrasi kullanilan sistemik ve topikal uygulanan
steroid tedavisi de basing artisina katkida bulunabilir. Steroidlerin topikal
uygulamalarinda GIB artis1 daha fazla olmaktadir. Operasyon esnasinda kullanilan
viskoelastik maddenin yeterince temizlenememesi ve g6z iginde kalmasi da erken
donemde GIB artisina neden olabilmektedir. Katarakt ameliyat1 sonrasinda dzellikle
afak birakilan hastalarda periferik iridektominin yapilmamasi pupiller blok gelisimine
neden olarak basinci arttirabilir. Kapsil opasifikasyonu yonunden uygulanacak
Nd:YAG lazer kapsiilotomi sonrasinda da GIB artabilmektedir. Zemindeki
enflamasyon bu hastalarda periferik anterior sinesinin daha kolay gelismesine neden
olur. Operasyon sonrasinda 6n kamaranin si1g birakilmasi, periferik irise miidahaleler
sinesiye zemin olusturur. Basing artisi durumunda prostaglandin analoglarindan
kacinarak topikal antiglokomat6z tedavi ile basing kontrol altina alinmalidir. Topikal
prostaglandin analoglari afakik ve arka kapsiiliin acik acildig1 gézlerde makiiler 6dem
riskini arttirir. Topikal tedavinin yeterli olmadigi durumlarda karbonik anhidraz

inhibitorleri oral ya da intravenz olarak kullanilabilir.
2.6.5.3. Posterior Sinesi

Uveitli hastalarda operasyon sonrasi posterior sinesi gelisimi oldukca siktir.
Posterior sinesi gdz i¢i lensin dislokasyonuna, sekliizyo pupil gelisimine ikincil a1
kapanmas1 glokomuna, pupiller dilatasyon zorluguna ve buna bagli arka segmentin
yeterince degerlendirilememesine neden olabilir. Sinesi genellikle iris arka ylizeyi ve
lens 6n kapsiil kalintilar1 arasinda olusmaktadir. Daha nadir goriilmekle beraber goz

i¢i lensin 6n yiizeyini kaplayan enflamatuvar membran ile de gelisebilir.
2.6.5.4. Arka Kapsul Opasifikasyonu

Arka kapsil opasifikasyonu (AKO) komplike olmayan kataraktlarda dahi uzun
donemde gorme keskinligini diisliren en sik sebeptir (93). Risk geng ve (veitik

hastalarda daha yuksektir (109). Eger arka segment goriintiillemesine ¢ok engel
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olusturmuyorsa Nd: Y AG kapsiilotomi ilk 6 aydan sonra uygulanmalidir. Patogenezde
lens epitelyum hiicrelerinin  proliferasyonu, migrasyonu ve opasifikasyonu
sorumludur. Lens epitelyum hiicreleri géz i¢i lensin optiginin arkasindan kapsiiler
bag’e dogru miyofibroblastik ya da fibroblastik degisim gostererek goc¢ ederler (110).
Akoz kan bariyerinin bozulmast ve 0n kamara enflamasyonu arka kapsul
opasifikasyonunda rol oynamaktadir. Infant ve genc eriskinlerde risk daha fazladur.
Bunun olas1 sebepleri artan yas ile daha az canli epitelyum hiicresi kalmasi ve/veya
kalan epitelyum hiicrelerinin daha az oranda proliferatif faza gecebilmeleridir. Bir
diger olas1 sebep de geng yaslarda enflamatuvar yanitin fazla olmasidir (111). Katarakt
tipi, siddeti, goz ici lensin dizaynm1 ve fiksasyonu da arka kapsiil opasifikasyonu
gelisiminde rol oynamaktadir. Arka subkapsiiler kataraktin derecesi artttkga AKO
gelisme orani da artmaktadir (112). Arka kapsil opasifikasyonu riskini azaltmak i¢in

lensin arkasinda hig viskoelastik madde kalmayana kadar temizlenmelidir (113).
2.6.5.5. Goz Ici Lensinde Desantralizasyon

Iyi dizayn edilmis gdz ici lenslerin, gelismis cerrahi teknikler ve kapsil
icerisine yerlestirilmesi sayesinde tiveit hastalarinda da rutin cerrahide g6z ici lensi
yerlestirilmesi onerilir hale gelmistir (89). Katarakt ekstraksiyonunu takiben IOL
implantasyonu yapilan 24 calismada 20/40 ve daha i1yi gbren hasta orant %70
bulunmusken, IOL implante edilmedigi taktirde c¢alismalarda bu oran %354’e
diismektedir (114). Oncelikle tercih edilen lokalizasyon lensin Kkalsiiler bag’e
yerlestirilmesidir. Haptiklerin iris ya da siliyer cisimle temas: enflamasyonu
arttirabilecegi i¢in istenmeyen bir durumdur. Siliyer sulkusa yerlestirilen goz igi
lenslerinin potansiyel dezavantaji pigment dispersiyonudur. Kapsiil igerisine
yerlestirilmeyen goz igi lensleri zemindeki hastaligin getirdigi fibrotik degisiklikler
nedeni ile desantralize olabilir. IOL dislokasyonlarini énlemek icin kapsiiloreksis
santralize, devamli ve uygun boyutta yapilmalidir. Genellikle 6nerilen boyut goz ici
lensi yerlestirecek genislikte 5-5.5 mm olmasidir. Uveitli hastalarda bazen bunu
saglamak klglk pupil, posterior sinesi gibi nedenlerle miimkiin olmayabilir. Ayrica
posterior sinesiler kapsiiloreksisin santralizasyonunda sorun ¢ikartabilir.

Arka kamaraya yerlestirilen g6z i¢i lenslerinin yerlesim yeri agisindan

komplikasyon orani oldukca diisiik olmasina karsin pupil capture, santralizasyon
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kaybi, ve sunset sendromu goriilebilir. Pupil capture lensin optik boliimiiniin bir
kisminin iris 6niine gegmesidir. Bu pupillanin tam dilate olmasina engel olur. Ayrica
iritise neden olabilir. Kapsiil igerisine tam yerlestirilemeyen g6z i¢i lenslerinde daha
cok rastlanilmaktadir. Lens her yone dogru desantralize olabilir. Yukar1 dogru kayan
lenslerde sunrise sendromundan asag1 kayanlarda da sunset sendromundan bahsedilir.
Bu durum 6zellikle 6n ve arka kapsiiliin dengesiz olarak sadece bir bolgede yapismasi
neticesinde goz ici lensin zit yone itilmesiyle olusur. Kapsiiler yapisiklik ilerledik¢e
santralizasyon kaybi artar. Daha siklikla da haptiklerden bir tanesinin sulkus digerinin
kapsiil icerisinde oldugu hallerde goriiliir. Gérmeyi oldukea etkileyen bir durumdur.
En ciddi malpozisyon sekli sunset sendromudur. Genellikle ilk 6 haftada goriilmekle
beraber her zaman ortaya cikabilir. Erken donemde ortaya ¢ikanlarda inferior
yerlesimli zoniiler diyaliz vardir. Ge¢ donemde goriilenlerde genellikle gozii ¢cok
siddetli ovalama dykiisii vardir. Vitreusa dogru diisen lensler retina dekolmanina sebep
olabilir.
2.6.5.6. Kistoid Makdiler Odem

Basarili cerrahi girisimlere ragmen 6zellikle Behget tveitli hastalarda katarakt
cerrahisi sonrasi goriilen gorme keskinligi azalmasi siklikla arka segment
patolojilerine baglidir. Kistoid makiiler 6dem (KMO) katarakt cerrahisi sonrasi
beklenmeyen gorme problemlerinin en sik sebebidir. Kronik {iiveitin eslik ettigi
kataraktlarda operasyon Oncesi olabilecegi gibi operasyondan sonra da
gelisebilmektedir. Operasyon sonrast donemde olan enflamasyondan bagimsiz olarak
erken uygulanan Nd:YAG lazer kapstlotomi veya GIB yiiksekligi nedeniyle topikal
prostaglandin analoglarinin kullanimi 6zellikle afakik ve arka kapsiiliin acik agildigi
gozlerde makiiler 6dem riskini arttirir. Ancak genellikle kistoid makiler ddem
gelisiminde esas faktor enflamasyondur. Bu nedenle operasyon Oncesi yeterli siire
kontrol altinda tutulan iiveitik gdzlerde operasyon sonrast KMO gelisme riski daha
azdir. KMO olusumunda pek ¢ok mediatdér suglanmaktadir. Bunlarin basinda da
prostoglandinler gelmektedir. Tedavisinde steroidler, nonsteroid antienflamatuvar

ilaclar ve karbonik anhidraz inhibitorleri kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Uvea Polikliniginde takipli olan
ve katarakt tespit edilen hastalar arasindan Nisan 2017 ile Nisan 2019 arasinda katarakt
cerrahisi yapilan 28 hastanin 38 gozl dahil edildi. 16 hastanin sadece 1 gozii opere
edildi. Bu hastalardan 12 tanesinin katarakt cerrahisi yapilmayan diger gézii kontrol
grubu olarak alind1. 12 hastanin her 2 gozii opere edilerek; sag ve sol gdziin preoperatif
ve postoperatif tiim takip parametreleri istatistiksel olarak ayr1 sekilde degerlendirildi.
Calisma Oncesinde hastalara ¢alismanin amaci, yapilacak islemler ve takip stiresi
hakkinda detayl bilgi verildi. Calismaya baslamadan 6nce Katip Celebi Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi1 (Etik Kurul Tarih: 19.01.2017, Karar No:
30).

3.1.Hasta Secimi

Uveite komplike katarakt nedeniyle opere edilen 18 yas iistii hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Helsinki Bildirgesindeki kurallar dogrultusunda prospektif bir ¢alisma
planlandi. Calisma 6ncesi kabul edilecek hastalara ait kriterler, takip zamanlar1 ve
muayene yontemleri belirlendi ve bir ¢calisma protokolii olusturuldu. Takipte siralanan
kriterler dogrultusunda hastalar ¢alismaya dahil edildi: [1] Uveit nedeniyle katarakt
gelismis ve katarakt operasyonu planlanan hasta olmasi, [2] Kataraktl gozlerde en iyi
dizeltilmis gorme keskinliginin 0.4 veya daha az olmasi (klinik anlamli), [3] Cerrahi
oncesi en az 3 aydir remisyonda olanlar, [4] Katarakt cerrahisinin ¢aligmada belirlenen
cerrahlar tarafindan yapilmis olmasi, [5] Katarakt gelisimine neden olabilecek okiiler
ve/veya sistemik ek hastalik olmamasi, [6] Uveit ve iiveite bagl komplikasyonlarin
haricinde primer bir g6z hastaliginin olmamasi, [7] 18 yas iizeri olanlar. Calismanin
dislama kriterleri ise su sekilde tanimlandi: [1] verilerin toplanmasi ve Ol¢limlerin
gerceklesmesini onleyecek diizeyde bir isitme ve konusma sorunu, [2] tam gérme
kaybi, [3] Parkinson hastaligi, inme gibi kas kuvvetini etkileyen nérolojik hastaliklar,
[4] stabil olmayan kronik hastaliklar, [5] kataraktin {iveit disinda farkli bir sebebinin
olmasi, [6] gegirilmis okiiler cerrahi ve travma Oykiisii, [7] yiiksek goz i¢i basinci

olmasi, [8] Uveit ve iiveite bagli komplikasyonlarin disinda primer bir gdz hastaliginin
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olmasi, [9] Gérme fonksiyonunu etkileyebilecek ekstraokiiler bir hastaligin bulunmasi

(Gveit ile birliktelik gdsteren sistemik hastaliklar harig) olarak belirlenmistir.
3.2.Ameliyat Oncesi Muayene

Tiim olgularin ameliyat 6ncesinde yas, cinsiyet, hangi goziin opere edilecegine
dair demografik O6zellikler kaydedildi. Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gérme
keskinlikleri Olculdi ve logMAR olarak kaydedildi. Ameliyat 6ncesi tim hastalara
detayli oftalmolojik muayene yapildi. Hastalarin %0.5 proparakain HCL (Alcaine,
Alcon-Couvreur, Isvicre) ile topikal anestezi sonrasi Goldmann applanasyon
tonometresi ile goz i¢i basing 6l¢iimii, yarik 151k biyomikroskobisi ile 6n segment
muayenesi yapildi. Tiim gozler %2.5 fenilefrin hidrokloriir (Mydfrin, Alcon, Isvigre)
ve %0.5’lik tropikamid (Tropamid, Bilim Ilag, Tiirkiye) damla damlatilarak dilate
edildi ve +90 dioptrilik lens yardimiyla indirekt olarak ayrintili fundus muayenesi
yapildi. Kataraktin yogunlugu nedeniyle arka segmentin degerlendirilemedigi
olgularda B-scan ultrasonografi ile degerlendirme yapildi. Ayrica iiveit olgularinda
cerrahi uygulanacak gozlerde varsa keratik presipitatlarin yaygmligi ve tipi, irisin
yapis1 ve kapsiil iizeri lens pigmentlerinin varlig1 gibi bulgular kaydedildi. A-scan
ultrasonografi (EZ SCAN 5500%, Sonomed Escalon, New York, ABD) ve IOL Master
500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya) kullanilarak g6z 6n-arka aksiyal 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 biiylikse SRK T formiilleri kullanilda.
Ameliyat sonrasi istenen refraksiyon degeri emetrop kabul edilerek hesaplandi. Tiim
hastalara en az 3 ay siireyle ataksiz takip edildikten sonra cerrahi planlandi. Uveit
tiplendirilmesi ve katarakt cerrahisi endikasyonu ayni Uvea hekimleri tarafindan
yapildi. Caligmamiza dahil edilen {iiveit hastalarma katarakt cerrahisi oncesi 0.5
mg/kg/giin dozunda oral kortikosteroid profilaksisi 1 hafta siireyle uygulandi. Herpetik
keratouiveiti olan 1 olguya ise 800 mg/giin dozunda oral asiklovir profilaksi yapildi.
Uveit hastalarinin cerrahi uygulanacak gozlerine, cerrahi 6ncesi topikal kortikosteroid

profilaksisi 5 giin siireyle uygulandi.
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3.3.Ameliyat teknigi

Cerrahi islem bu konuda tecriibeli iki farkli cerrah tarafindan (MBY,SSI)
yapildi. Cerrahi islemden 30 dakika 6nce tiim hastalara %2.5 fenilefrin (Mydfrin,
Alcon) ve %]1’lik tropikamid (Tropamid,Bilim) damla ve %1’lik siklopentolat
hidrokloriir (Sikloplejin, Abdi ibrahim) damlatilarak pupilla dilate edildi. Povidon iyot
%35 konjonktival keseye uygulandi. Povidon iyot %10 ile uygun kapak temizligi
yapildi. Goz drape ile oOrtiiliip, blefarosta ile kirpikler cerrahi alandan uzaklastirildi.
Povidon iyot %5 konjonktival keseye tekrar uygulanip serum ile yikandi. Katarakt
ameliyat1 topikal veya peribulber/ retrobulber anestezi altinda yapildi. MVR bigak ile
temporal ve nazal limbustan 6n kamaraya girildi. On kapsiil reflesi iyi secilemeyen
hastalarda hava-boya (%0.1 tripan mavisi) kullanildi. On kamara %1 Sodyum
Hyaluronate (Healon, Pharmacia&Upjohn, Isvec) ile doldurulduktan sonra saat 12
kadranindan 2.8 mm bicakla saydam kornea kesisi yapildi. Kistotom ile flep
olusturuldu ve bu flep, kapsiil penseti ile tutularak 5.0 — 5.5 mm ¢apinda santralize,
sirkiileron kapsiiloreksis yapildi. Hidrodiseksiyon (gerekirse hidrodelineasyon)
asamalarini1 takiben niikleus hareket ettirilerek rotasyon yaptirildi. Kataraktli lens,
nlkleusun sertlik derecesine gore uygun programda ve uygun fako tekniklerinden biri
ile fakoemiilsifiye edildi. Kortikal materyalin bimanuel teknik ile tamaminin alinmasi
icin ekstra 0zen gosterildi. Gerekli olgularda arka kapsiile polisaj yapildi. Tim
olgularda kataraktin emiilsifiye edilmesinden sonra cep igine %1 Sodyum Hyaluronate
(Healon, Pharmacia&Upjohn, Isvec) verilerek katlanabilir, keskin goz ici lensi
enjektor yardimi ile kapsiil igerisine yerlestirildi. Diisiik irrigasyon aspirasyon
degerleri ile viskoelastik madde 6n kamaradan temizlendi. intrakamaral sefuroksim
(Aksef, Nobel, Istanbul) 0.6-0.1 cc (6-10 mg) verildi. Kesi yeri sisirildi. Kesi yeri

sizdirmazlik kontrolii yapildiktan sonra operasyona son verildi.
3.4.Amaliyat sonrasi takip

Hastalara postoperatif 1. saatten itibaren moksifloksasin HCL damla
(Vigamoks, Alcon) (glinde 8 defa 1 damla), %1 prednizolon asetat damla (Predforte,
Allergan) (saat basi bir damla) baslandi. Prednizolon asetat damla haftalik azaltilarak
kesildi. Tim Gveitlerde ameliyat 6ncesi 0.5 mg /kg/giin olarak baslanan oral Prednol

operasyon sonrast 1mg/kg/giin olarak devam edildi. Inflamasyonun derecesine gore 3
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giinde 1 azaltilarak ortalama 5 haftada kesildi. Viral 6n Gveiti olan olgularda ameliyat
sonrast asiklovir 800 mg tablet gunde 5 defa 1 tablet ilk 1 ay, giinde 2 defa 1 tablet
sonraki 4 ay kullanildi.

Hastalar ameliyat sonrasi1 postoperatif 1. gun, l.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12.
aylarda kontrol muayenelerine ¢cagrildi. Kontrollerde tiim hastalara:

a) GIB 6l¢iimleri Goldmann aplanasyon tonometre ile yapildi.

b) Snellen eseli ile diizeltilmis en iyi gérme keskinligi 6l¢timii yapildi.

¢) Biyomikroskopik 6n segment ve fundus muayenesi yapildi. On kamarada
bes ve altinda aktif hiicre tespit edilen olgularda inflamasyonun olmadig1 yoniinde
degerlendirildi.

d)Sanral korneal kalinlik (SKK), 6n kamera agis1 (OKA), 6n kamera derinligi
(OKD) Sirius kombine Scheimpflug-placido disk Korneal Topografi cihazi (CSO
Sirius, Floransa, Italya) ile olculdu.

e) Olgularin aksiyal uzunluk (AKU) ve 0n kamera derinlik ¢lgtimleri IOL-
Master 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya) cihazi ile yapildi.

f) Koroidal gorintileme icin ZEISS Cirrus HD-OCT Spectral Domain-4000
OKT (Carl Zeiss Meditech, Jena, Almanya) cihazi ile EDI modunda foveayi igine
alacak sekilde koroid dl¢timleri, optik sinir OKT goriintiilemeleri yapildi. Derin mod
goruntuleme (EDI- OKT) ile koroid kalinliklar1 (KK) bes tanimli noktada (subfoveal
[sfKK] ve fovea ortasindan 1000 [N1.0] ve 2500 um nazal [N2.5] ve 1000 [T1.0] ve
2500 pum temporal [T2.5]) 6l¢uldi. Koroid kalinligi hiperreflektif retina pigment
epitelinin arka kenar1 ile koroid/sklera bilesim yeri aras1i mesafe olacak sekilde cihaz
uzerinde manuel olarak 6lgildua. (Sekil 5)

g) Makula ve ganglion hiicre tabakasi kalinligi ZEISS Cirrus HD-OCT Spectral
Domain-4000 OKT cihazi ile 6l¢lldi. Ganglion hiicre kompleksi kalinliklar1 makula
OKT de superior, superonazal, inferonazal, inferior, inferotemporal ve inferonazal
olarak 6 kadrana boliinerek kadranlar ayri ayri degerlendirildi. (Sekil 6)

h) Cekimler ¢alisma konusunda bilgisi olmayan ayni teknisyen tarafindan

yapild1 ve kalinlik dl¢iimleri tek bir degerlendirici (NDK) tarafindan gergeklestirildi.
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Sekil 5: Koroid kalinliklarinin 6l¢timii (Spektral domain optik koherans tomografi ile
derin mod goruntileme (EDI- OKT) modunda bes tanimli noktada (subfoveal [sfKK]
ve fovea ortasindan 1000 [N1.0] ve 2500 pm nazal [N2.5] ve 1000 [T1.0] ve 2500
pum temporal [T2.5]) 6lcildu.)

0D Sectors
OD Deviation Map g — OS Deviation Map

Average GCL +IPL Thickness

Minimum GCL + IPL Thickness

OS Horizontal B-Scan BScan: 63

0D Horizontal B-Scan BScan: 63

Sekil 6: Ganglion hiicre kompleksi kalinliklarinin 6l¢timii (Makula OKT de superior,
superonazal, inferonazal, inferior, inferotemporal ve inferonazal olarak 6 kadrana

bolinerek kadranlar ayr: ayri degerlendirildi.)

3.5.Istatiksel Analiz

Calismada niimerik veriler ortalama, standart sapma, medyan, minimum,

maksimum degerler ile, kategorik veriler ise frekans ve oran degerleri kullanilirak IBM

38



SPSS Statistics 21.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY':
IBM Corp.) paket programi yardimiyla 6zetlenmistir.

Gorme, goz i¢i basinci (GIB), santral kornea kaliligi (SKK), aksiyal uzunluk
(AKU), 6n kamara derinligi (OKD), 6n kamara acis1 (OKA), retina sinir lifi tabaka
kalinligi (RSLTK), santral makula kalinligi (SMK), koroid kalinligi (KK), ganglion
hicre kompleksi (GHK) degiskenlerinin opere gozlerdeki zamana bagli degisimi ayni
kisi tizerindeki tekrarli 6l¢iimleri dikkate alabilmek ve kayip gozlemlerden dolay,
kisilerin rasgele etki (her bir kisi i¢in rasgele kesim noktasi olarak) ve zamanin da sabit
etki olarak alindig1 lineer karma model (LKM) kullanilarak analiz edilmistir. Benzer
yaklasim KK VE GHK da her bir 6l¢iim noktasi i¢in ayri ayri kullanilmistir. Model,
SAS yaziliminin PROC MIXED prosediirii kullanilarak uygulanmistir (Siirtim 9.3;
SAS Enstitiisu, Cary, NC, ABD). Analiz sonucunda anlamli ¢ikan zaman etkisi i¢in
bazal ile olan ikili karsilastirmalar; en kii¢iik kareler tahminleri arasindaki farklar
kullanilarak t-testi ve Bonferroni diizeltmesi ile incelenmistir.

On kamara derinlik degisimlerinde Sirius topografi ve IOL Master 500
cihazlar1 arasindaki uyum sinif i¢i korelasyon katsayisi (ICC) ve Bland-Altman grafigi
ile degerlendirilmistir. ICC degerleri giiven araliklartyla birlikte 6zetlenmistir. Bland-
Altman grafiklerinde x-ekseni Sirius topografi ve IOL Master 500 6lguimlerinin
ortalamasini ve y-ekseni iki yontem arasindaki farki gosterirken, kesikli yatay dogrular
bu farkin %95°lik uyum limitlerini (bu limitler %95 Giiven araliklariyla birlikte
verilmistir: mavi ¢izgiler) ve kalin yatay dogru ise bu farkin ortalamasini temsil
etmektedir.

Arka kapsul opasifikasyonu (AKO), epiretinal membran (ERM), kistoid
makuler 6dem (KMO), Kapsiler fimozis varligmin operasyon oncesi ve sonrasi
karsilastirilmast McNemar testi ile gerceklestirilmistir. 1ki nitel degisken arasinda
iliski Pearson Ki-Kare testi veya Fisher’in tam olasilik testi ile degerlendirilirken, nicel
degiskenler arasindaki iligski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Nicel
degiskenlerde normallik varsayimi karsilastirma yapilacak gruplarda ayr1 ayrn
Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmistir. Buna gore, iki grup arasindaki
karsilastirmalarda bagimsiz 6rneklem t-testi veya Mann Whitney-U testi kullanilirken,

ikiden fazla grubun s6z konusu oldugu durumlarda Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
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Son olarak, calismada kullanilan tim grafikler R yazilimi (R software, version
3.5.2, package: ggplot2, R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria;
http://r-project.org) kullanilarak hazirlanmis ve galismada kullanilan tiim analizlerde

anlamlilik diizeyi 0.05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

On besi kadin (9%53.65), 13’1 erkek (%46.4) olan 28 hastanin ortalama yas1

52.89+17.14 olup, 18 hastanin sadece 1 gozii, 10 hastanin ise her iki gozii opere edildi.
En sik tiveitik katarakt nedeniyle opere edilen gozler Behget iiveiti (n=9, %23.7),
idiopatik tiveit (n=8, %21.1), romatolojik hastaliklarla (romatoid artrit, sistemik lupus
eritematozus ve juvenil idiopatik artrit) iliskili tiveit (n=7, %18.4) idi.
Opere edilen 38 gdzlin operasyon 6ncesi ortalama en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
(EIDGK) 0.75+0.61 logMAR idi. Postoperatif 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay,9. ay ve
12.ay sirayla EIDGK (logMAR); 0.22+0.33, 0.18+0.33, 0.17+0.33, 0.12+0.21,
0.14+0.24, 0.21£0.29, 0.22+0.29 olarak saptandi. Gorme diizeyleri giderek artis
gdsterdi ve tiim takip zamanlarinda EIDGK (logMAR) preoperatif degere gore anlaml
olarak diistiktii (p<0.0001).

0.6 1
o
<§E -+QOpere
D 44 = Kontrol
3 2

0.2 1

Bazal 1.Gin 1.Hafta 1.Ay 3.Ay 6.Ay 9.Ay 12Ay
Zaman

Sekil 7: Gruplara ve takip zamanlarina gore en iyi diizeltilmis gorme keskinligi

(EIDGK) (LogMAR) diizeylerinin ortalama dagilimi
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Opere edilen gozlerde final EIDGK nin cesitli faktorler ile korelasyonuna
bakilirken; 9. ay degerleri dikkate alind1. Ciinkii EIDGK nin 9. ay ve 12. ay logMAR
degerleri birbirine ¢ok yakindi. Postoperatif 9. ay EIDGK ile; bazal EIDGK (p=
0.115), operasyon yas1 (p=0.563), operasyona ek girisim uygulanmasi (p=0.297), IOL
markasi (p=0.186), bazal ve finalde glokom varlig1 (sirasiyla p=0.097 ve p=0.397)
bazal ve final SMK (sirastyla p=0.970 ve p=0.332), bazal ve final RSLTK (sirasiyla
p=0.093 ve p=0.247), bazal ve final GHK (sirasiyla p=0.243 ve p=0.420), bazal ve
final sfKK (sirasiyla p=0.235 ve p=0.095), bazal ve final ERM varlig1 (sirasiyla
p=0.143 ve p=0.061) arasinda korelasyon izlenmedi (Spearman korelasyon analizi).
Postoperatif 9. ay EIDGK ile operasyona ek girisim uygulanmasi arasinda korelasyon
olmamasina ragmen; operasyonda ek girisim yapilan hastalarm ortalama EIDGK
0.15+0.25 logMAR iken; ek girisim yapilmayan hastalarin 0.24+0.30 logMAR idi
(p=0.29). Yine bazalde glokom olanlarin 9. ay EIDGK glokom olmayanlara kiyasla
daha kétii iken (sirastyla EIDGK 0.25+0.38 logMAR, 0.21+0.26 logMAR); glokomun
varlig1 ile final gérme arasinda anlaml iliski bulunmadi (p=0.39). Ayrica postoperatif
ERM varhig ile final EIDGK arasinda korelasyon olmadigi haldle ERM’si olan
hastalarin ERM’si olmayan hastalara gére 9.ay EIDGK daha diisiik bulundu. (sirasiyla
EIDGK 0.32+0.33 logMAR, 0.13+0.23l0gMAR; p degeri=0.06).

Opere edilen {iiveitik kataraktli 38 gbziin ortalama aksiyel uzunlugunun bazal
degeri 23.54+0.68 mm idi. Final aksiyel uzunluk ortalamasi ise 23.14+0.74 mm olup;
cerrahi sonrasi istatiksel olarak anlamli sekilde azalma izlendi (p=0.0029).

Ortalama GIB degeri bazal 14.19+4.23 mmHg iken; sirastyla 7 farkli zaman
Olgiminde 13.21+4.18, 13.82+3.87, 13.9245.37, 13.77£3.53, 13.23+3.38,
13.13+2.55, 13.5343.14 mmHg olup; minimal bir azalma gdstermesine ragmen (Sekil
8); ikili karsilastirmada zamanlar arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi (p=0.9379)

(Tablo 5).
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Sekil 8: Gruplara ve takip zamanlarma gére goz ici basinci (GIB) diizeylerinin

ortalama dagilimi

Ortalama santral korneal kalinlik (SKK) bazal degeri 572.18+53.52 um idi.
Postoperatif 1. giinde belirgin bir artis gostererek 627.62+71.16 um olarak 6l¢iildii
(p=0.0147). Sonrasinda azalmaya baslayarak 3. ayda bazal degerlere geriledi (Sekil 9).
SKK bazal degeri ile 1. hafta, 1.ay ve 3.ay degerleri arasindaki ikili karsilagtirmalarda
anlaml bir farklilik izlenmedi (p>0.05) (Tablo 5).
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Sekil 9: Gruplara ve takip zamanlarima gore santral kornea kalinhigi (SKK)

diizeylerinin ortalama dagilimi1

Opere gozlerde OKA ortalamasinin bazal degeri 43.50+9.13° idi. Postoperatif
takiplerde OKA’de belirgin bir artis izlendi ve bu artis 1. aya kadar devam etti Daha
sonraki takiplerde stabil bir seyir mevcuttu (Sekil 10). ikili karsilastirmada bazal ile 1.
giin anlamli bulunmazken (p=0.124); bazal ile 1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12. ay
arasindaki tiim ikili karsilagtirmalarda aradaki fark anlamli olarak bulundu (p=0.001)

(Tablo 5).
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Sekil 10: Gruplara ve takip zamanlarina gore 6n kamara acis1 (OKA) derecelerinin

ortalama dagilimi

Opere edilen gozlerde Sirius topografi cihazi ile dlgiilen OKD’nin bazal
degerinin ortalamasi 3.45+0.55 mm olup, 12. ay degeri ise 4.44+0.43 mm olarak
olclldu (Sekil 11). Ikili karsilastirmalarda Sirius topografi cihazi ile dlgiilen OKD’nin
bazal 6lcimi ile 1. hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12.ay Ol¢limleri arasinda istatiksel
olarak anlamli farklilik saptand1 (p <0.001). Yine aym gdzlerde IOL Master 500 cihazi
ile 6lgiim yapildiginda, ortalama OKD bazalde 3.33+0.72 mm iken; 12. ayda
4.49+0.68 mm idi (p <0.001, Sekil 12). Ikili karsilastirmalarda bazal 6lgtim ile 1. hafta,
1. ay, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12. ay Ol¢iimler arasinda istatiksel olarak anlamli fark
mevcuttu (p<0.001, Tablo 5). Ote yandan Sirius topografi ile IOL Master 500 cihazinmn
Ol¢iimleri arasinda tiim zamanlarda anlamli fark bulunmadi (p=0.2820).

Operasyonu planlanan iiveitik fakik hastalarda OKD’yi Sirius topografi
cihazinin IOL Master 500 cihazindan daha yiiksek olctiigii goriilmiis olup; ortalama
fark -0.24+0.5013 mm (%95 Giiven araligi (GA): -0.7778; 0.2794 olarak; uyum alt
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limiti:-1.2292, uyum st limiti 0.7359) idi (Sekil 13A). Operasyon sonrasinda
psodofakik gozlerde OKD’yi postoperatif 1. giin, 1. hafta, 1. ay ve 12. ayda IOL
Master 500 cihaz1 daha yiiksek dlgerken; 3. ay, 6. ay ve 9. ayda Sirius topografi cihazi
daha yuksek 6lctl. Aradaki fark tiim zamanlar dikkate alindiginda anlamli degilken
(p=0.3946); ortalama fark 0.045+0.5419 mm idi (%95 GA: -0.05937; 0.1494 olarak;
uyum alt limiti:-1.0172, uyum ast limiti 1.1072; Sekil 13B). Ayn1 degisimler bir de
Scatter-plot grafikleri ile incelendiginde bazal 6l¢iimlerin daha ¢ok dogrunun iistiinde
kaldig1 yani Sirius topografi cihazi ile daha fazla 6lgiildiigli goriliirken; 1. giin ve 1.
hafta dlgiimlerinin ise daha ¢ok dogrunun alt kisminda dagildig1 yani IOL Master 500
cihazi ile daha fazla 6l¢tildigi gorildu (Sekil 14).
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Sekil 11: Gruplara ve takip zamanlarina gdre Sirius topografi cihazi ile 6lgiilen 6n

kamara derinligi (OKD) ortalama degerlerinin dagilim1
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Sekil 12: Gruplara ve takip zamanlarina gére IOL Master 500 cihazi ile 6l¢iilen OKD

degerlerinin ortalama dagilimi
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Sekil 13A: Bland-Altman grafiginde katarakt cerrahisi oncesi (fakik) tiveitik gozlerde
OKD’nin Sirius topografi ve IOL Master 500 cihazlari ile 6lgiimii
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Sekil 13B: Bland-Altman grafiginde katarakt cerrahisi sonrasi psodofakik iiveitik

gozlerde tim zamanlardaki OKD 6lgiimleri (Her 6l¢iim zamani farkli renk ve isaretle

belirtilmistir.)
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Sekil 14: Takip zamanlarina gére Sirius topografi ve IOL Master 500 cihazi ile 6lgiilen

OKD degerlerinin birbirine gore dagilimi
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Bu ¢alismada 6n kamara derinligi ile 6n kamara agis1 arasinda arasinda pozitif
bir korelasyon saptandi. Yani 6n kamara derinligi daha fazla olan olgularin 6n kamara
acis1 daha fazla artis gosterdi. Bu iliski Sirius topografi cihazi ve IOL Master 500
cihazi i¢in farkli zamanlarda anlamli idi. Ancak tiim zamanlar ele alindiginda OKD ve
OKA arasindaki iliskide genel egilimin artis yoniinde oldugu goriildii (Sekil 15A-B).
Sirius topografi cihazinin 8lgmiis oldugu OKD ve OKA degeri arasindaki pozitif iliski
preoperatif bazal degerlerde, 1.giinde ve 1.ayda anlamli iken (p degerleri<0.01), IOL
Master 500 cihazi ile dlgiilen OKD ve Sirius topografi cihazi ile lgiilen OKA
preoperatif bazal degerlerde ve 3. ayda anlamli bir korelasyon gosterdi (p
degerleri<0.05).
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Sekil 15A-B: Takip zamanlarina gére OKA nin Sirius topografi ve IOL Master 500
cihazi ile 6lgiilen OKD diizeyleri ile iliskisi

Calisma grubundaki gozlerin higbirinde intraoperatif komplikasyon gelismedi.
Arka kapsiilde aciklik olusmadi ve kapsiiler bag’e IOL implantasyonu basarili bir
sekilde yapildi. Bes goze (%13.2) hidrofilik, 33 goze (%86.8) hidrofobik intraokiler
lens implante edildi. IOL’lerin 19°u (%50) tek parcali, 19°u ise (%50) 3 parcali yapida
idi. Marka olarak degerlendirdigimizde ise gozlerin 19’una (%50) Sensar (AR40
Abbott Medical Optics, ABD) 3 pargal1 hidrofobik IOL, 11’ine (%29) Eyecryl Plus
(HSAS600, Biotech Vision Care Pvt. Ltd., Hindistan) tek parca hidrofilik akrilik
hidrofobik yiizey IOL, 5’ine (%13.1) Ocuva (A 625 VSY, Tiirkiye) tek parca hidrofilik
akrilik 10OL, 2’sine (%5.3) Focus Force (Zaraccom, Turkiye) tek parca hidrofobik
akrilik, 1’ine (%2.7) ise Acriva (UD 613 VSY, Turkiye) tek parcali hidrofobik akrilik
IOL implante edildi.
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Opere edilen Gveitik gozlerde ortalama RSLTK bazal 91.50+13.28 pum idi.
Giderek artarak; 1.gin, 1.hafta, 1.ay, 3.ayda 91.00£11.49, 93.78+13.30, 96.40+15.15,
95.41+14.04 pm seklinde seyretti. Ote yandan 6. ay, 9. ay ve 12. ayda ise 88.93+12.17,
83.56+8.95, 88.85+£13.89 um olup; azalma gostererek bazal degerin altina diistii (Sekil
16). Ortalama RSLTK degeri ikili karsilagtirmalarda sadece 1.giin ile 1. ay arasi artis
anlamli bulundu (p=0.0059) (Tablo 6).
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Sekil 16: Gruplara ve takip zamanlarma gore retina sinir lifi tabakasi kalinligi

(RSLTK) ortalama degerlerinin dagilimi

Ortalama SMK bazal degeri opere edilen iiveitik gozlerde 250.71+55.19 um
idi. Cerrahi sonrast SMK anlamli sekilde artis gosterdi (p=0.0155). Postoperatif tim
zamanlarda alinan 6l¢limler bazal degerden daha yiiksek olmasina ragmen (Sekil 17);

7 farkli zamanda bakilan ikili karsilastirmada zamanlar arasi farklilik tespit edilmedi.

Ortalama SMK degerleri takip zamanlarinda sirastyla 245.50+60.17, 254.21+51.35,
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271.63+56.29, 260.93+47.75, 266.86+53.60, 269.50+55.29, 268.53+38.87 um idi
(Tablo 6).
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Sekil 17: Gruplara ve takip zamanlarina gore santral makiiler kalinlik (SMK) ortalama

degerlerinin dagilimi

Ganglion hiicre kalinliginin hem ortalama olarak hem de 6 farkli kadrandan
alman Ol¢timlerin seyri tek tek degerlendirildiginde; katarakt cerrahisi sonrasinda
tiveitik gozlerde 12. ayda dl¢iilen tiim noktalardaki ortalama degerler bazal degere gore
daha yiiksek bulundu. ikili karsilastirmalarda ortalama GHK’de 1. giin-1.ay, 1.giin-
3.ay ve 1.gun-6. ay degerleri arasindaki fark anlamli bulundu (sirasiyla; p=0.0139,
p=0.0096, ve p=0.0099 idi). Superotemporal kadranda 1.glin-1.ay aras1 artis anlamli
bulundu (p=0.0325). Inferotemporal kadranda ise ikili karsilastirmalarda sadece
1.glin- 3.ay aras1 artig anlamli bulundu (p=0.0164) (Tablo 6).
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Sekil 18: Takip zamanlaria gore ganglion hiicre kalinlik degerlerinin opere gozlerde

ve kontrol grubunda ortalama ve 6 farkli kadrana gore dagilimi

Koroid kalinlig1 6l¢iimlerinde 5 6l¢iim noktast incelendiginde; opere liveitik
go6zlerde tum noktalarda bazale gore postoperatif 1.glinde azalma izlendi. Sonrasinda
koroid kalinlig1 artarak 1.ayda bazal degere yaklasti (Sekil 13). Ancak ikili zaman
karsilastirmalarinda sadece N2.5 noktasinin 1. ay ile 6.ay Ol¢limleri arasinda anlamli
fark mevcut olup [sirasiyla KK degerleri; 231.40+£92.16, 198.53+81.90 (p=0.0392)],
diger tim KK 6l¢iimlerinin ikili zaman karsilastirmalar1 benzerdi (p>0.05) (Tablo 6).
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Sekil 19: Takip zamanlarina gore opere ve kontrol gruplarinda 5 farkli olglim

noktasindaki KK ortalama degerlerinin dagilimi
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Tablo 5: On segment parametrelerinin cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi zamana gore degisimleri

Ameliyat dncesi Bazal

Ameliyat sonrasi kontrol

p-degeri
1. gin 1. hafta 1. ay 3. ay 6. ay 9.ay 12. ay
GiB 14.19+4.23 13.21+4.18 13.82+3.87 13.92+5.37 13.77+£3.53 13.23+£3.38 13.13+£2.55 13.53+£3.14 0.9379
SKK 572.18+53.52 627.62+71.16 | 583.70+55.93 | 566.92+45.28 | 572.27+49.93 | 545.41+42.82 | 554.78+44.80 | 560.36+53.03 0.0002
OKA 43.50+9.13 49.29+8.65 52.82+6.59 54.65+5.52 51.85+4.57 52.24+6.14 50.8045.79 51.73+6.59 <0.0001
OKD_Topografi 3.45+0.55 4.11+0.52 4.40+0.48 4.37+0.48 4.17+0.35 4.42+0.42 4.39+0.44 4.44+0.43 <0.001
OKD IM 3.33+0.72 4.49+0.54 4.49+0.70 4.45+0.74 4.15+0.52 4.20+0.60 4.32+0.79 4.49+0.68 <0.001

GIB: Gozigi basinci, SKK: Santral kornea kalinligi, OKA: On kamera agisi, OKD_Topografi: Sirius topografi ile dlgiilen n kamera derinligi,
OKD_IM: IOL Master 500 cihazi ile dlgiilen 6n kamera derinligi
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Tablo 6: Gorme diizeylerinin ve arka segment parametrelerinin cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasi zamana gore degisimleri

Ameliyat sonrasi

Ameliyat 6ncesi Bazal p-degeri
1.gin 1. hafta l.ay 3.ay 6. ay 9.ay 12. ay

EIDGK (logMAR) 0.75+0.61 0.22+0.33 0.18+0.33 0.17+0.33 0.12+0.21 0.14+0.24 0.21+0.29 0.22+0.29 <0.0001
Ortalama RSLTK (um) 91.50+13.28 91.00+11.49 93.78+13.30 96.40+15.15 95.41+14.04 88.93+12.17 83.56+8.95 88.85+13.89 0.0259
SMK (um) 250.71+55.19 245.50+60.17 254.21+51.35 271.63+56.29 260.93+47.75 266.86+53.60 269.50+55.29 268.53+38.87 0.0155
Ortalama GHK 79.79+7.80 79.67+6.83 83.68+7.58 87.04+11.15 86.74+12.95 86.74+10.80 82.50+8.97 85.36+4.65 0.0014
GHK-S 80.58+10.93 80.58+9.23 82.14+14.04 87.60+19.49 87.37+16.71 88.05+19.62 83.33+9.01 84.64+6.54 0.1684
GHK-I1 78.33+£12.74 78.58+6.75 84.14+11.07 85.36+15.32 87.89+18.96 87.26+15.09 79.75+10.84 84.71+10.09 0.0459
GHK-SN 81.71+11.75 78.25+10.71 83.64+10.15 87.40+11.09 85.37+15.48 87.37+11.64 83.83+9.50 84.00+11.27 0.2447
GHK-IN 78.92+13.87 80.08+10.64 82.68+10.20 87.28+11.55 85.58+9.90 85.16+8.00 81.83+9.54 85.00+5.39 0.0856
GHK-ST 79.67+8.44 79.17+6.79 82.68+8.69 86.84+10.77 85.84+13.46 84.63+13.94 81.08+12.58 84.64+9.52 0.0092
GHK-IT 80.00+9.92 81.00+8.58 87.41+11.71 88.20+12.91 88.16+14.58 87.79+11.68 84.08+14.13 88.64+7.11 0.0040
SFKK (um) 293.92+127.39 244.31+57.94 302.40+118.15 295.25+113.04 256.75+32.38 297.80+93.71 316.58+137.91 297.94+120.66 0.7026
NZL.0 (um) 278.38+129.18 219.92+52.90 272.70+112.94 273.40+111.13 229.88+37.72 275.00+102.98 303.93+140.55 275.69+135.87 0.2689
N2.5 (um) 223.92+94.99 175.08+48.02 218.05+87.04 231.40+92.16 176.88+50.95 198.53+81.90 241.17+119.59 215.56+93.23 0.0618
T1.0 (um) 279.46+120.76 233.38+63.33 281.40+107.49 289.80+100.36 248.56+39.19 278.47+84.85 296.33+148.31 277.63+112.09 0.4466
T2.5 (um) 250.77+101.12 219.69+51.27 251.80+£83.52 259.75+81.38 218.73+36.15 244.27+50.47 260.67+135.20 252.44+88.12 0.7763

EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, RSLTK: Retina sinir lifi tabakas1 kalinl1ig1, SMK: Santral makula kalmlig1, GHK: ganglion hiicre kompleksi, S: superior, I: inferior, SN: superonazal, IN: inferonazal,

ST: superotemporal, IT: inferotemporal, KK: koroidal kalinlik, sf: subfoveal, N1.0: fovea ortasindan 1000 um nazal ve N2.5: 2500 um nazal ve T1.0: 1000 pm temporal ve T2.5: 2500 um temporal tanimli

noktada koroidal kalinlik.
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Katarakt cerrahisine ilaveten gozlerin %23.7’sine intraoperatif sinesiotomi, 2
goze (%5.3) operasyon bitiminde intravitreal deksametazon implant ve 1 (%2.7) gbze
intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonu yapildi.

Ameliyat 6ncesi opere edilmesi planlanan gozlerin %29’unda ERM mevcuttu.
Operasyon sonrast 1 gozde ERM kayboldu. 10 gozde ise ERM progresyon
gostermeyerek stabil seyretti. Takiplerde gozlerin %15.7’sinde yeni ERM gelisti.
Sonug olarak 12. ayda gozlerin %42.10’unda ERM mevcuttu (Tablo 7). Kontrolde
ERM varlig1 ile bazal (p=0.605) ve final (p=1) RSLTK, bazal (p=0.445) ve final
(p=0.185) ortalama GHK, bazal (p=0.643) ve final (p=0.525) sfKK, bazal (p=0.171)
ve final (p=0.291) KMO varlig1, postoperatif niiks iiveit varlig1 (p=0.0675) arasinda
korelasyon bulunmadi. Postoperatif ERM olusumu bazal SMK ile (p=0.087)
korelasyon gdstermezken ve final SMK (p=0.002) ile korele idi. Postoperatif ERM
gelisen hastalarin ortalama SMK’si 342+84.07 iken; ERM gelismeyen hastalarin
ortalama SMK’si 246+45.43 bulundu (p=0.002).

Uzun donem takibimizde gozlerin %34.21°inde AKO gelisti. Arka kapsiil
opasifikasyonu ile IOL markasi ve materyali arasinda iliski olup olmadig1 ayr1 ayr
incelendi. Arka kapsiil opasifikasyonu ile IOL materyali arasindaki karsilastirmada
anlamli iliski goriilmedi (p=0.127). Ancak hidrofilik IOL implante edilen g6zlerin
%80’inde AKO gelisti. Benzer sekilde AKO olusumu ile IOL markas: arasinda da
anlamli iligski bulunmadi (p=0.119). En ¢cok AKO Ocuva marka (5 goziin 4’iinde) ve
en az AKO Eyecryl marka (11 goziin 2°sinde) IOL yerlestirilen gdzlerde tespit edildi.
Ortalama AKO gelisim siiresi 2.46+1.99 ay idi (p<0.001). Ayrica AKO gelisimi ile
hasta yas1 (p=0.988) ve cinsiyeti (p=0.899) arasinda iliski bulunmadi. Uveit tipi,
operasyonda ek girisim uygulanmasi, postoperatif iiveit niiksii izlenmesi ile AKO
olusumu arasinda korelasyon izlenmedi (sirasiyla p=0.992, p=0.486 ve p=0.672)
Hastada preoperatif ya da postoperatif glokom olup olmamasi ile de AKO gelisimi
korele degildi. (sirasiyla p degerleri; 0.075 ve 0.468) Bazal ve kontrol 6n kamara agis1
ile AKO olusumu arasinda da iliski izlenmedi (sirasiyla p degerleri; 0.620 ve 0.137).
Sadece AKO olusumu ile final EIDGK diizeyi arasinda iliski bulundu (p<0.001). AKO
gelisen gozlerin final EIDGK diizeyi ortalamasi 0.41+0.32 iken; gelismeyen gozlerin
0.04+0.05 idi.
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Gozlerin 6’sinda takiplerde kapsiiler fimozis gelisti. Ortalama gelisim ay1
2.50£2.74 idi (p<0.031) (Tablo 7).

Gozlerin 14’tinde operasyon Oncesi glokom mevcuttu. Postoperatif takiplerde
ise sadece 1 gozde glokom gelisti ve topikal tedavi basland1. Uveitik gozlere katarakt
cerrahisi uygulanmasmin GIB’i ve glokom gelisme riskini arttirma gibi bir etkisi
bulunmadi (p=1.00) (Tablo 7).

Ameliyat 6ncesi 2 gozde kistoid makuler degisiklikler mevcuttu. Bu gozlerde
makula kalinlig1 ¢ok artmamis olup; SMK’leri 294 ve 277 um idi. Cerrahi sonrasi
takiplerde 2 gozde yeni kistoid makula 6demi (KMO) gelisti. Sonug olarak 12. aylik
takip siiresince gozlerin 4’tinde makulada kistoid degisiklikler saptandi. Bu gozlerin
SMK leri sirast ile 394, 279, 389, 303 um idi (Tablo 7).

Postoperatif donemde, HLA-B27 Uveiti tanili 2 hastadan birinde 2. ayda
digerinde ise 3. ayda sklerit gelisti. Gozlerin {ligiinde 1.ayda 6n kamara reaksiyonunun
uzun siire devam etmesine sekonder posterior sinesi olustu. Vogt-Koyanagi-Harada
nedeniyle takip edilen bir hastanin 2 goziine 1 hafta ara ile katarakt cerrahisi uygulandi.
Bu hastanin postoperatif 1. ay takibinde her 2 gbézde koroidal inflamasyonun atak
yapmasina sekonder sfKK’leri sag gozde 512 ve sol gozde 585 um’e yiikseldi. Uveit
niiksii gelisen toplam 7 gdzde ortalama gelisim stiresi 1.71+0.95 ay olarak saptandi

(p<0.016) (Tablo 7).

Tablo 7: Uveitik katarakti olan ve katarakt cerrahisi planlanan 38 goziin

ameliyat Oncesi ve son muayenedeki bulgulari

Ameliyat Ameliyat p-degeri Geligim ay1
oncesi Bazal | sonrasi
kontrol

ERM (n, %) 11(%29) | 16 (%42.1) | 0.125
Glokom (n, %) 13 (%34.2) | 12 (%31.6) | 1.00
KMO (n, %) 2 (%5.3) 4 (%10.5) 1.00
AKO (n, %) 0 13 (%34.2) | <0.001 2.46+1.99
Uveit niiksii (n, %) 0 7 (%18.4) <0.05 1.71+0.95
Kapsuler fimozis (n, %) | 0 6 (%15.8) <0.05 2.50£2.74

KMO: Kistoid makiiler ¢dem, ERM: Epiretinal membran, AKO: Arka kapsiil

opasifikasyon
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5. TARTISMA

Katarakt, hem inflamatuvar siirece hem de tedavide kullanilan steroidlere
sekonder olarak tiveitik gozlerde siklikla goriilen bir komplikasyondur (93,115).
Uveitik gozlerdeki gérme kayiplarinin yaklasik %40°mndan sorumludur (116). Yapilan
tim katarakt cerrahilerinin %1.2’sini tiveitik gézler olusturmaktadir (117).

Yapilan birgok c¢alismada iiveitik kataraktlarin  cerrahi tedavisinde
fakoemdilsifikasyon, EKKE ve pars plana lensektomi sonuglar1 kiyaslanmis ve ideal
cerrahi yontem arastirllmistir. Bu ¢alismalarin 1s18inda fakoemilsifikasyon Gveitik
katarakt cerrahisinde ilk tercih edilecek cerrahi yontem olarak o©nerilmektedir.
Fakoemiilsifikasyon ile gorsel rehabilitasyonun daha hizli ve enflamasyonun daha az
oldugu gosterilmistir (104). Uveitik gozlerde cerrahi planlarken 6n ve arka segment
muayenesinin detayl sekilde yapilmasi sarttir. Eslik eden KMO, ERM, makuler hole,
optik atrofi, makuler skar, makuler iskemi, koroidal neovaskiiler membran (KNVM),
glokomat6z cubbing gibi durumlarin varligi gorsel prognozu kotii etkiler (101,102).
Katarakt cerrahisi planlarken postoperatif komplikasyonlar1 azaltmak icin hastaligin
en az ii¢ ay siireyle inaktif olmasi gerekmektedir. Enflamasyonunun en az ti¢ ay siireyle
inaktif olmamasi ya da operasyon esnasinda aktif olmasi daha kotii gorsel beklenti ile
koreledir (97). Bu bilgiler 1s1ginda bu ¢alismada da 3 aydan uzun siiredir inaktif olan
gozlere fakoemdiilsifikasyon yontemi ile katarakt cerrahisi planlandi.

Gozlinde enflamatuar aktivitesi olmayan hastalar mevcut kullanmakta
olduklar1 immiinsupresif tedavi dozuyla operasyona alinabilir. Ancak VKH veya
Behget hastaligi gibi postoperatif KMO ya da niiks riski yiiksek olan hastalara
perioperatif oral steroid tedavisi baglanmalidir. Halen standart bir tedavi protokolii
olmamasina ragmen; genellikle 6nerilen doz cerrahiden 3 giin 6nce baslanacak 0.5-1
mg/kg oral prednizolon seklindedir. Cerrahi sonrasi1 enflamasyonun durumuna gore
haftalik 5 mg azaltilarak yavas sekilde kesilmelidir. Lazer flaremetre ile enflamasyon
diizeyi belirli araliklarla Glgiilerek steroidi erken ve hizli azaltmaktan kaginilabilir
(107). Benzer yaklagimla bu ¢alismada da Fuchs iiveitik sendrom ve Herpes tiveiti
disindaki tiim hastalara cerrahiden 1 hafta 6nce oral metilprednizolon asetat 1 mg/kg
ve topikal prednizolon asetat 8x1 dozunda baglandi. Postoperatif donemde de oral
metilprednizolon asetat 1 mg/kg dozunda devam edilerek 1. haftadan sonra

inflamasyonun durumuna gore haftalik ortalama 8 mg azaltilarak 5-6 haftada kesildi.
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Son yillarda intraoperatif veya preoperatif uygulanan intravitreal triamsinolon
asetonid ve deksametazon intravitreal implantin postoperatif inflamasyon, niiks ve
komplikasyonlar1 Onlemede oral ve periokiiler steroidler kadar etkin oldugu
bildirilmistir (118). Ozellikle kétu kontrolli diyabetik hastalar gibi sistemik steroidin
kontraendike oldugu hasta gruplarinda periokiiler yaklagimlar tercih edilebilir. Bu
calismada da okiler tliberkiloz ve idiopatik arka GOveit tanili 2 hastaya intraoperatif
intravitreal deksametazon implant, Behget hastaligi olan 1 hastaya da intravitreal
triamsinolon asetonid uygulandi. Ayrica Mora ve ark.lar1 oral profilaksi grubu ve
topikal profilaksi grubu olarak 50 hastayr 2 ayr1 gruba ayirarak inceledikleri
calismalarinda; gii¢lii topikal steroidlerin preoperatif profilakside oral steroidler kadar
etkin oldugunu, ancak postoperatif niiks oranlarinin topikal steroid grubunda oral
steroid grubuna gore daha yiiksek bulundugunu bildirmislerdir (98). Bu nedenle bu
calismada topikal profilaksi Fuchs Uveitik sendrom ve Herpes Uveiti olanlar harig diger
hastalara oral steroid ile kombine ederek uygulandi. Okiiler toksoplazmozisli
olgularda ise tek gozlii hastanin goren gozii opere edilecekse ya da koryoretinit skari
optik disk veya makulaya ¢ok yakinsa postoperatif niiksii 6nlemek i¢in preoperatif
antiparazitik ilag profilaksisi onerilmektedir (99). Okuler toksoplazmozisli olgularda
katarakt cerrahisi sonrasi %36’lara varan yiiksek oranlarda niiks bildirilmistir (107).
Bu calismada da 1 Okuler toksoplazmozis olgusu mevcuttu. Ancak hastaya cerrahi
Oncesi antiparaziter ilag profilaksisi gerekli goriilmedi ve cerrahi sonrasi takiplerde de
herhangi bir niiksle karsilagilmadi. Okiiler herpesli olgularda katarakt cerrahisi
oncesinde profilakside oral asiklovir 800 mg ya da valasiklovir 500 mg 4x1 olacak
sekilde preoperatif baglanmali ve postoperatif 3-4 hafta sireyle devam edilmelidir.
Postoperatif topikal steroid dozu topikal NSAT ile kombine edilerek diisiik tutulmalidir
(100). Benzer yaklasimla bu ¢alismada da 1 hastaya Okiiler herpes niksuni énlemek
i¢in preoperatif 800 mg/giin dozunda oral asiklovir tedavisi baslanarak postoperatif 1
ay sureyle devam edildi.

Uveitik hastalarda katarakt cerrahisi sonrasinda postoperatif gorsel kazanim
altta yatan hastalik, gormeyi kisitlayic1 okiiler patolojiler ve inflamasyonun
perioperatif dnlenebilmesi ile yakindan iliskilidir. Uveitik karatakt cerrahisi cerrahlar
icin mevcut posterior sinesiler, membranlar, pupil anomalileri nedeniyle zorlayici

olabilmektedir. Bu nedenle cerrahi sirasinda siklikla manuel iris germe manevralarina,
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sfinkterotomilere veya iris germe halkas1 gibi ek yaklagimlara ihtiya¢ duyulmaktadir
(107). Bu g¢alismada ise gozlerin %23.7’sinde cerrahi dncesi yogun posterior sinesi
mevcuttu. Bu nedenle cerrahinin baglangicinda etkili pupil dilatasyonu saglayabilmek
i¢cin sinesiotomi uygulandi. Sinesiotomi sonrasi dilatasyonu arttirmak i¢in koheziv
viskoelastiklerden, manuel iris germe manevralarindan, sfinkterotomiden ve iris
rekraktor kancalarindan yardim alindi

Leung ve ark.lar1 23 ¢alismay1 inceledikleri derlemelerinde hidrofobik IOL’ler
ile AKO gelisme riskini, silikon IOL’lere gore daha az olarak bildirmislerdir. Ancak
hidrofobik ve hidrofilik IOL’ler arasinda AKO riski acisindan anlamli fark
bulunmamustir. Yazarlar kullanilan IOL tipi ile korneal édem, KMO ve IOL
dislokasyonu arasinda korelasyon saptamamistir. Bu derlemede iiveitik gozlerde
multifokal IOL kullanilmamasi, arka kapsiiliin acildigi komplike olgularda on
kamaraya IOL implantasyonu yapilmamasi ve hasta afak birakilarak birkac ay sonra
i¢ parcali skleral fiksasyonlu lens implantasyonu planlanmasi Onerilmistir (119).
Ancak bu ¢aligmadaki olgularin hi¢birinde arka kapsiilde agiklik olusmadig: i¢in tim
olgularda kapsiiler bag’e IOL implantasyonu yapilabildi. Olgularin %13.2’sine
hidrofilik, %86.8’ine hidrofobik IOL implante edildi. Hicbirinde silikon IOL veya
multifokal IOL tercih edilmedi. Hidrofilik IOL implante edilen gozlerin %80’inde
AKO gelisirken, hidrofobik IOL konulan gézlerin %27.3’iinde AKO izlendi. Fakat
IOL markasi ve IOL materyalinin AKO gelisimi iizerine etkisi gosterilemedi. Yazarlar
bunun nedeninin IOL gruplari arasindaki hasta sayisi farkinin homojen olmamasi ve
tiveit etiolojilerinin farkli sayida olmasina bagh olabilecegini diisiindii.

Mehta S ve ark.ar1 {iveit hastalarinda katarakt cerrahisi sonuglarini
degerlendiren 1950-2010 yillar1 arasindaki 89 makaleyi iceren bir metaanaliz
yaymlamiglardir. Bu metaanalizde fakoemulsifikasyonu takiben intraokiler lens
implantasyonu yapilan degisik tveit tiplerini iceren 13 calisma incelenmis, arka
segment komplikasyonu olan hastalar diglanarak 20/40’tan daha iyi1 gérmeye sahip
hastalarin oran1 %76 olarak bildirilmistir. Ekstrakapstler katarakt ekstraksiyonunu
takiben lens implantasyonu yapilan 10 ¢alismanin degerlendirilmesinde ise 20/40 ve
daha 1yi goren hasta oran1 %46 olarak bulunmustur. Pars plana lensektomi uygulanan
8 calismanin incelenmesinde ise 20/40 ve daha iyi géren hasta oran1 %47 olup, bu oran

EKKE’ye benzer bulunmustur. Bu nedenle tiveitik kataraktlarin tedavisinde gérmede
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en ¢ok artig saglayan cerrahi yontem fakoemiilsifikasyondur. Bu ¢aligmalarda
operasyon aninda iiveiti inaktif olan hasta gruplari almmustir. Uveit aktif oldugunda
ise 20/40 ve daha iyi gbren hasta oram1 %23’lere kadar diismektedir. Boylece gérme
prognozu acisindan cerrahi Oncesinde {iveitin uzun siireli inaktif olmasi Onem
arzetmektedir (114).

Yine aym metaanalizde karisik iiveit populasyonunda  Katarakt
ekstraksiyonunu takiben IOL implantasyonu yapilan 24 calismada 20/40 ve daha iyi
gbren hasta oran1 %70 iken, IOL implantasyonu yapilmayan 11 ¢alismada ise bu oran
%54 olarak bildirilmistir. Intraokiiler lens implantasyonu yapilan yayinlarda cerrahi
yontem olarak fakoemiilsifikasyon veya EKKE uygulanirken, IOL implante
edilmeyen yayinlarda cerrahi yontem olarak EKKE veya pars plana lensektomi
uygulanmigtir.  Rutin  olarak  onerilen intraoperatif ~kapstler bag’e IOL
implantasyonudur (114).

Ayni  metaanalizde katarakt ekstraksiyonunu takiben akrilik IOL
implantasyonu yapilan 7 ¢alismanin incelenmesi sonucu 20/40 ve daha iyi géren hasta
oran1 %69, yiizeyi heparin kapli polimetakrilat IOL’lerle yapilan 8 calismanin
incelenmesi sonucu %72; heparin kapli olmayan polimetakrilat IOL implante edilen
7 galigmanin incelenmesi sonucu %62 ve silikon kapli IOL’lerin kullanildig1 89
calismanin degerlendirilmesinde ise bu oran %30 olarak bildirilmistir. Su haliyle
giivenlik profili en yiiksek ve yan etki insidans1 en diisiik olanlar akrilik IOL’lerdir
(114). Bu bilgiler 1s1ginda tim hastalara fakoemdulsifikasyon yodntemiyle cerrahi
uygulandiktan sonra kapsiiler bag’e akrilik IOL implante edildi.

Chiu ve ark.lar1 137 {iveitli katarakt cerrahisi geciren gozii 12 ay siireyle
inceledikleri retrospektif calismalarinda; ortalama EIDGK’yi preoperatif 0.71+0.38,
postoperatif 1. ayda 0.27+0.36 ve 12. aya 0.26+0.25 logMAR olarak saptayip,
fakoemiilsifikasyon cerrahisinin {veitli gozlerde gorme artis sagladigim
bildirmislerdir (120). Benzer sekilde bu ¢alismada da EIDGK 12. aya kadar olan tiim
takiplerde anlamli olarak artmakta iken; EIDGK preoperatif 0.75+0.61 logMAR, 1.
ayda 0.17+0.33 ve 12. ayda 0.22+0.29 logMAR idi. Bu ¢alismada Chiu ve ark.larinin
calismasindan farkli olarak ilaveten korelasyon analizi yapilmis olup; final EIDGK ile
bazal EIDGK, operasyon yas1, operasyona ek girisim uygulanmasi, IOL markas, bazal

ve finalde glokom varligi, bazal ve final SMK, bazal ve final RSLTK, bazal ve final
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ortalama GHK, bazal ve final sfKK, bazal ve finalde ERM varligi arasinda korelasyon
izlenmedi. Anlamli olmamakla birlikte bazalde glokom ve finalde ERM’si olan
gozlerde final EIDGK daha diisiiktii. Ayrica operasyonda ek girisim uygulanip
uygulanilmamasinin final EIDGK iizerine etkisi yoktu. Yani operasyonda ek girisim
yapilmasinin  inflamasyonu artirarak postoperatif EIDGK’yi azaltict bir etki
gostermedigi goruldi.

Fuchs Gveitik sendromundaki diisiik dereceli inflamasyon siklikla 6n segmenti
etkiler. Bu nedenle posterior sinesi ve KMO gibi arka segment komplikasyonlar1 nadir
goralur (114). Gorsel olarak en 6nemli komplikasyon hastaliga eslik eden glokomdur.
Glokom genellikle baslangigta medikal olarak tedavi edilse de ileri ddnemde filtran
cerrahi gerekebilmektedir (121). Fuchs Uveitik sendromlu hastalarda gorilen
kataraktlarin ¢ogu posterior subkapsiiler tipte olup bunu kortikal ve miks tipte
kataraktlar takip eder. Postoperatif donemde hifema, vitreus opasifikasyonunda artis,
glokom ve spontan vitre i¢i hemorajiler bildirilmistir (122-124).

Javadi ve ark.lar1 fakoemiilsifikasyon ve bag’e IOL implantasyonu yapilan 41
FUS’lii gdziin incelendigi 17.8+8.7 ay takipli prospektif ¢alismalarinda gérmenin
20/20’den az olmasinin en 6nemli nedenini vitreus bulaniklig1 olarak bildirmislerdir
(123). Bu galismada 3 unilateral FUS’lii olgu opere edildi. Hastalarin 1’inde operasyon
esnasinda agidan hemoraji (Amsler bulgusu) olustu. Ancak viskoleastik yardimi ile
kisa siirede kontrol altina alind1 ve postoperatif hifema izlenmedi. Olgularin hi¢birinde
vitreus bulanikligr gérmeyi etkileyecek diizeyde yogun olmayip, tamaminda final
EIDGK 20/20 diizeyinde idi.

Jivenil 1idiopatik artritte siklikla eslik eden yogun sinesi formasyonu
postoperatif pupilla anomalilerine ve IOL dislokasyonlarina neden olabilmektedir
(125,126). Sekliizyo veya okliizyo pupilla malign glokom riskini arttirdig1 i¢in boyle
gozlerde cerrahi iridektomi onerilmektedir. Basarili gecen bir katarakt cerrahisinden
sonra bile band keratopati gibi 6n segment komplikasyonlari bildirilmistir (127).
Juvenil idiopatik artritli gézlerde katarakt cerrahisi mutlaka 6n kamara reaksiyonu
inaktif olana kadar ertelenmelidir. Kotaniemi ve ark.lar1 2006 yilinda 36 JIA’I1 gozii
cerrahi sonrast ortalama 3.3 yil takip ettikleri ¢alismalarinda; goézlerin %50’sinde
sekonder glokom, %44’iinde AKO, %44’ iinde KMO ve %33’iinde band keratopati ve
%y5’inde retina dekolmani olustugunu bildirmislerdir (128). Kulik ve ark.lar1 ise 1990-
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2013 yillar1 arasi opere ettikleri JIA’l1 34 gbzii retrospektif olarak inceledikleri
yaymlarinda; gozlerin %24’iinde glokom, %44’iinde AKO, %15’inde KMO ve
%6’sinda  fitizis gelistigini  bildirmislerdir (129). Preoperatif ve postoperatif
kortikosteroid tedavinin etkin olarak uygulanmas ile JIA 11 gdzlerde katarakt cerrahisi
sonras1 komplikasyon oranlar1 giderek azalmistir. Bu ¢alismada 1 adet JIA’I1 olgu
olup, bu olguda preoperatif regule glokom, sekliizyo pupilla ve band keratopati
mevcuttu. Intraoperatif pupil dilatasyonu saglayabilmek icin sinesiotomi yapilarak,
iris rekraktdr kancalar1 uygulandi. Komplikasyonsuz bir cerrahinin ardindan band
keratopatiye ragmen 1. giinde EIDGK 20/20 seviyesinde idi. Ancak hastanin GIiB’de
1. haftada artis oldu. Oral ve topikal antiglokomatdz tedavi ile 1. ayda GIB’te diisiis
izlenmesine ragmen, sonraki takiplerde filtran glokom cerrahisi planlandi.

Vogt Koyanagi Harada Sendromunda katarakt prevalansi yaklasik %40 olup;
gorme kayiplarinin %25’inden sorumludur (130).

Okiler Behget hastaligi olan kisilerin ise %17-36’sinda katarakt gelisir
(93,131). Normalde tiveitik katarakt planlamasinda en az ti¢ ay preoperatif inaktif bir
g6z hedeflenirken Behget’li gdzlerde bu inaktif periyodun minimum 6 ay tutulmasinin
postoperatif atak riskini azalttigin1 bildirilen ¢alismalar mevcuttur (132,133). Bu
calismada da hastalarin %23.7’sini Okiiler Behget grubu olusturmaktaydi. Gézlerin

hepsi preoperatif klinik ve anjiografik olarak remisyondaydi.
On kamera derinligi ve aksiyal uzunluk

Muzyka-Wozniak ve ark.larinin yapmis olduklari katarakt cerrahisi uygulanan
61 kisa, normal ve uzun aksiyal uzunlugu olan goézlerin 6n segment parametrelerini
karsilastirdiklar1 calismada gdzlerin tamaminda OKA nin ve OKD’nin cerrahi sonrasi
arttig1 bildirilmistir. On kamara derinligindeki artis miktarmin hastanin aksiyal
uzunluguyla korelasyon gdstermedigi; ancak rolatif degisikligin kisa aksiyal
uzunluklu gézlerde daha fazla oldugu gosterilmistir (134). Bu ¢alismada OKA bazal
degeri 43.50+9.13° olup, operasyon sonrasi belirgin bir artis gosterdi ve bu artis 1. aya
kadar devam etti. Sonraki takiplerde de stabil bir seyir izlendi. Tiim takiplerde OKA
bazal 6l¢iimiine gore artmisti. On kamara derinliginde ise Sirius topografi cihaz ile
Olclilen bazal degerinin ortalamasi 3.45+0.55 mm olup, 12. ay degeri ise 4.44+0.43
mm olarak 6lgiildii. IOL Master 500 cihaz1 ile 6lgiim yapildiginda, ortalama OKD
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bazalde 3.33+£0.72 mm iken; 12. ayda 4.49+0.68 mm idi. Her iki cihazla da cerrahi
sonrasi alman OKD &l¢iimlerinde bazale gore aradaki fark anlamli bulundu.

Canovas ve ark. 19 normal gozde IOL giiciiniin hesaplanmasina etki eden
faktorleri inceledikleri galismalarinda aksiyal uzunlugunun ve OKD ile zayif bir lineer
korelasyon gosterdigini bildirirken, Olsen ise 6698 katarakt operasyonu uygulanan
hastanin kayitlarini inceledigi ¢alismasinda postoperatif OKD’nin, preoperatif AKU
ve OKD ile giiclii bir korelasyon gosterdigini bildirmistir (135,136). Bu ¢alismada da
preoperatif ve aksiyal uzunlugun, Sirius topografi cihazi ile 6lgiilen bazal OKD ve 3.ay
OKD ile korele oldugu bulundu (r =0.58 ve r = 0.79). Postoperatif aksiyal uzunluk ise
Sirius topografi cihazi ile 6lgiilen bazal, 1. giin, 1. ay ve 3. ayda OKD degerleri ile
korele idi (r degerleri sirasi ile; 0.66, 0.40, 0.40, 0.59). Yani aksiyal uzunlugu daha
fazla olan gdzlerde Sirius topografi cihazi ile lgiilen OKD’deki artis ilk 3 ayda daha
fazla idi. Yine postoperatif aksiyal uzunluk IOL Master 500 cihaz ile dlgiilen bazal
OKD ile korelasyon gosterirken (r=0.49) postoperatif AKU ve OKD degerleri arasinda
herhangi bir zamanda korelasyon izlenmedi. Bu calismada OKA bazal degeri
43.5049.13° olup, operasyon sonrasi belirgin bir artig gosterdi ve bu artis 1. aya kadar
devam etti. Sonraki takiplerde de stabil bir seyir izlendi. Tum takiplerde OKA bazal
dlgiimiine gore artmist1. Bu calismada OKD ile OKA arasinda 3. aya kadar pozitif bir
korelasyon saptandi yani OKD daha fazla olan olgularin OKA daha fazla artis gosterdi,
ancak bu iliskinin 3. aydan sonra kayboldugunu goriildii. Yine aksiyal uzunluk ile
OKA arasinda da tiim 6l¢iim zamanlarinda pozitif bir korelasyon gézlemlendi. Aksiyal
uzunlugu daha fazla olan olgularin OKA’s1 daha fazla artis gosterdi.

Rekas ve ark.arinin katarakt cerrahisi uygulanan, goz yapilarimmin farkl
fenotipte oldugu 228 hastanin dahil edildigi calismasinda, OKD’de en fazla artis
gdsteren olgularin, operasyon dncesi OKA’s1 en dar olan olgular oldugu bildirilmistir.
On kamara derinligi ile OKA lensin santral kalinlig1 ve pozisyonu ile yakindan
iligkilidir. Yasa bagli lensin pozisyonundaki hafif 6ne dogru hareket ve santralde artan
kristalin materyal OKA’da progresif azalmaya neden olur. Ayn1 zamanda katarakt
olgunlastik¢a akoz akim dinamiklerinde kesintiye de neden olmaktadir (137).

Chen M ve ark.lar1 ise katarakt cerrahisi gegiren 51 hastanin Swept-source
OKT ile 6n kamara hacmini degerlendirdikleri calismalarinda, 6n kamara hacminde

ilk 1 haftada artis sonrasinda ise stabil bir seyir oldugunu bildirmislerdir (138).

65



Postoperatif erken donemde kapsiiler fibrozis nedeniyle 6n kamara derinliginde
degisiklikler olmaktadir. Ancak ilk 4-5 haftadan sonra IOL pozisyonunda bir
degisiklik olmayacagi i¢in derinligin artik sabit kalmasi1 beklenmektedir (134).

Bu calismada ortalama OKD’nin Sirius topografi cihazi ile bulunan bazal
degeri 3.45+0.55 mm olup, 12. ayda 4.44+0.43mm olarak 6lgiildii. Bazal ortalama
OKD, IOL Master 500 cihazi ile 3.33+0.72 mm olarak bulundu. On ikinci aydaki
degeri ise 4.49+0.68 mm idi. Tiim takiplerde OKD her iki cihazla yapilan dl¢iimlerde
bazale gore yiiksek saptandi. On kamera derinliginde her iki cihazla alman dl¢iimlerde
de en ¢ok artisin ilk 1 haftada oldugu, 1. ayda OKD’nin nispeten sabit kaldig1 ve 3.
ayda azalma gosterdigi ancak 6. ayda tekrar 1. ay degerlerine yiikseldigi izlendi.
Literatiirde OKD ile ilgili su ana kadar yapilan galigmalarda genellikle preoperatif ve
postoperatif alinan iki deger birbiriyle kiyaslanmis olup, bu konudaki en uzun takip
stiresi olan yayinda postoperatif 6 hafta takip edilmistir (134). Bu nedenle 3. aydaki bu
azalma henliz agiklanamamistir. Ancak yazarlar iiveitik hastalarda katarakt cerrahisi
sonrasi goriilen kapsiiler fimozis ve AKO komplikasyonlarinin en ¢ok 3. ay civarinda
olmasi nedeniyle kapsiiler fimozisin ve AKO’nun, fibrozis etkisiyle OKD’de
azalmaya neden olabilecegi kanisindadir.

Muzyka-Wozniak ve ark.lar1 cerrahi 6ncesi ve sonrast 6n kamara derinligini
IOL Master ve 6n segment OKT cihazlar ile dlcerek yaptiklar: ¢alismalarinda IOL
Master cihazinin 6n segment OKT’ ye gore hem cerrahi dncesi hem de sonrasinda 6n
kamara derinligini daha diisiik 6l¢tligiini birdirmislerdir. Bunun 6zellikle postoperatif
donemde IOL Master’la alinan dl¢iimlerde yanhs diisiik sonuglara neden olabilecegini
dile getirmislerdir (134).

Bu ¢alismada hem preoperatif hem postoperatif takiplerde her 2 cihazla élgllen
degerler Bland-Altman grafiginde 0 noktas1 etrafinda rastgele dagilim gosterdi. Hem
bazalde hem takiplerde her iki cihazinin 6lgmiis oldugu degerlerin arasindaki fark;
giiven araligi sifir1 igerdigi i¢in anlamh degildi.

Klinik pratikte 6n kamara derinligi genellikle preoperatif hastalarda IOL
hesaplamalarinda kullanilan bir parametre olup siklikla IOL Master cihazi ile
olgiilmektedir. iki cihaz arasinda preoperatif degerler aras1 fark bu ¢alismada <0.20
mm olmasina ragmen bu kadar kiigiik bir fark bile cerrahi sonras1 IOL dioptrisi ve

hasta refraksiyonu agisindan 6nemli degisikliklere neden olabilir. Bir diger dnemli
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husus OKD mutlaka pupil dilate edilmeden olculmelidir. Farmakolojik dilatasyon
ozellikle IOL Master’la alinan dl¢iimlerde OKD’de 6nemli artisa neden olur (139). Bu
calismada ise hem Sirius topografi hem IOL Master 500 cihaz ile 6l¢iim alinan gozlere
Olclim Oncesi farmakolojik dilatasyon yapilmamasina dikkat edildi. Benzer sekilde iki
cihaz arasinda 12 aylik takip siliresince tiim aylarda iki cihaz arasinda fark
saptanmasina ragmen bu istatiksel olarak anlamli degildi. Fakat yazarlar cerrahi
sonrasi uzun donem takiple hangi cihazla alinan degerlerin daha giivenilir oldugu
konusunda genis hasta serili prospektif ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmektedir.
Ciinki bilindigi kadariyla ¢alismalarin ¢ogunda hastalar cerrahi sonrasi uzun donem
takip edilmeyip; 4 ila 6 hafta arasinda alinan 1 adet postoperatif 6lgim preoperatif
degerlerle kiyaslanmigtir (134).

Elgin ve ark.larinin yapmis oldugu fakoemiilsifikasyon ve arka kamara IOL
implantasyonu yapilan 25 primer agik agili glokom (PAAG) ve 29 psédocksfoliasyon
glokomlu (PEG) goziin optik biometri ile dlgiilen OKD ve AKU’nun kiyaslandig
calismalarinda, preoperatif dl¢iimlere gore; postoperatif 1. aydaki OKD her iki grupta
artarken (PAAG icin 3.51 vs. 3.32, PEG i¢in 3.58 vs. 3.12 mm), postoperatif 1. aydaki
AKU degerleri her iki grupta degismedigi (PAAG igin 23.05 vs. 23.04, PEG i¢in 23.22
vs. 23.22 mm) gosterilmistir (140). Ote yandan Seok ve ark.lar1 cerrahi dncesi aksiyal
uzunlugu 28.03+1.91, cerrahi sonrasi ise 28.08+1.86 seklinde 6lcerek anlamli bir artig
bildirmisken, Bilak ve ark.lar1 1. ayda AKU 23.14 + 1.15, preoperatif donemde ise
23.27£1.16 mm olgerek aksiyal uzunlukta anlamli bir azalma bildirmislerdir (141,
142). Bizim g¢alismamizda ise Bilak ve ark.larina benzer olarak 38 go6ziin aksiyal
uzunluk bazal degeri 23.544+0.68 mm idi. Postoperatif 1.haftada aksiyal uzunluk
ortalamasi ise 23.14+0.74 olarak bulundu. Aksiyal uzunluk cerrahi sonrasi anlaml

sekilde azalma gosterdi.
Goz Ici Basinel

Dooley ve ark.lar1 glokomu olmayan ve diger okiiler komorbiditelerinin de
olmadig1 komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi gegiren gozlerle yaptiklari
calismalarinda OKD ve OKA’daki postoperatif 6. haftadaki artis (sirasiyla ortalama
artis miktar1 1.08 mm ve 13.1°) sonucu GIB’da ortalama 3.2 mmHg’lik bir diisiis
bildirmislerdir. Ayn1 zamanda preoperatif GIB/OKD oraninin postoperatif GIB’deki
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diisiisii belirleyen bir faktér oldugunu gdstermislerdir. Ayrica ayni calismada 6.
haftada bakilan SKK degerinde preoperatif degere gore farklilik izlenmemistir (143).
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda GiB’deki diisiis miktar1 glokomu olmayan gdzlerde
1.6 mmHg, acik agili glokomu olan gozlerde ise 5.3 mmHg olarak rapor edilmistir
(144,145). Bu ¢alismada iiveitik GIB bazal degeri 14.19+4.23 mmHg idi. Tiim takip
zamanlarinda sirasiyla; 13.21+4.18, 13.82+3.87, 13.92+5.37, 13.77+3.53, 13.234+3.38,
13.13+2.55 ve 13.53+3.14 mmHg idi ve minimal bir azalma gdstererek seyretti. Ikili
karsilastirmada zamanlar arasi Ol¢iimler benzer bulundu. Bazal deger ile 12. ay
dl¢iimleri arasinda GiB’in %4.65°lik bir azalma gosterdigi goriildii.

On kamara derinligi ile GIB arasindaki iliski halen net olarak
aydinlatilamamasina ragmen bircok ¢aliygmada OKD’si daha az olan olgularda,
katarakt cerrahisi sonras1 GIB’de daha ¢ok azalma oldugu bildirilmistir (146,147).
Ancak bu ¢alismada OKD ile GiB’deki diisiis miktar1 arasinda bir korelasyon
saptanmadi.

Mathalone ve ark.lar1 iyi kontrollii glokom hastalarinda, fakoemiilsifikasyon
cerrahisi sirasinda 6n kamarada olusan sivi akisinin trabekiiler agda birikmis olan
glikozaminoglikan depositlerinin ve hucresel debrislerin yikanmasini saglayarak

cerrahi sonras1 GIB’de diisiise katk1 saglayabilecegini dne siirmiislerdir (148).
Santral Korneal Kalinhk

Stromal hidrasyon korneal endotelyumun mekanik bariyer ve aktif pompa
fonksiyonu ile kontrol edilmektedir (149). Katarakt cerrahisi esnasinda endotelyum
stres altinda kaldiginda hiicre kaybi olusur; bu da permeabilitede artisa, ak6z humorun
korneal stromaya gegisine ve korneal ddeme neden olur. Ancak 1. aydan sonra endotel
fonksiyonlar1 normale doner ve korneal 6dem geriler (150).

Aribaba ve ark.lar1 katarakt cerrahisi uyguladiklari 200 hastanin 400 gozii
tizerinde yaptiklar ¢alismalarinda cerrahi sonrasi ilk 24 saatte SKK’de artis oldugunu,
sonrasinda SKK’nin azalarak 8. hafta civarinda preoperatif degerlere geriledigini
bildirmislerdir (151). Jacop ¢alismasinda SKK’deki artigin 4. hafta civarinda; Ventura
ve ark.lar1 ise 12. hafta civarinda operasyon oncesi degerlere geriledigini bildirerek;
bu farkliliklarin kataraktin derecesi ve kullanilan fakoemiilsifikasyon teknigindeki

farkliliklardan kaynaklaniyor olabilecegini ifade etmislerdir (152,153). Yine grade 2
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ve tizerinde sertlikte katarakti olan koaksiyel fakoemiilsifikasyon cerrahisi gegiren 20
goziin incelendigi baska bir ¢alismada korneal kalinligin cerrahi sonrast 1. ayda
azalarak preoperatif degerlere dondiigli ve ilk 1 haftada olusan kalinlik artisindaki
dalgalanmalarin istatistiksel olarak anlamli bulunmadigi rapor edilmistir (154). Santral
korneal kalinlikta 1. haftada olusan artigin ise cerrahi sirasinda uygulanan ultrason
enerjisine ve mekanik travmaya bagli oldugu bildirilmistir (155).

Mathew PT ve ark.lar1 153 katarakt cerrahisi uyguladiklar1 diyabetik hastay,
diyabeti olmayan ve cerrahi uygulanan 163 hasta ile kiyasladiklar1 ¢alismalarinda
diyabeti olan hasta grubunun 3. ayda daha fazla endotel hiicre kayb1 gosterdigini ve
SKK’deki artisin 3. ayda halen mevcut oldugunu bildirseler de; diger bir¢ok calismada
SKK’nin 3. ayda preoperatif degerlere geriledigi gosterilmistir. (156-159). Bu durum
postoperatif ddSnemde 6zellikle nonkontakt GIB &lgiim yontemlerinde yalanci yiiksek
Olcimlere neden olabilir.

Postoperatif korneal 6dem var olan korneal patolojiler, hasta yasi, goz ici
basing artis1 gibi birgok faktorle iliskilidir. Bamdad ve ark.lar1 caligmalarinda
postoperatif 1. giin SKK degerinde, preoperatif degere gore %1.8°lik bir artis
bildirmislerdir (540.91+£36.07 vs. 530.47+2.60 um) (160). Bu calismada ise tiveitik
gozlerde fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasinda postoperatif 1. giinde SKK
degerinde bazale gore %9.61 oraninda artis izlendi (627.62+71.16 vs. 572.18+53.52
um). Sonrasinda SKK azalmaya baglayarak 1.aydan sonra bazal degerlere geriledi.
3.aydan sonra alinan tiim dl¢limlerde bazal degerin altinda seyretti. SKK bazal degeri

ile 1. hafta, 1.ay ve 3.ay degerleri arasi ikili karsilastirmada farklilik saptanmadi.

Koroid Kalinhg:

Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasinda koroidal kalinlik
degisikliklerini inceleyen Ohsugi ve ark.lar1 100 gozde 6 aylik takip siiresince; Pierru
ve ark.lar1 ise 115 gozde 3 aylik takip siiresince postoperatif koroidal kalinligin
arttigin1 bildirmislerdir (161,162). Bayhan ve ark.lar1 da katarakt cerrahisi sonrasi 1 ay
stireli koroidal kalinlig1 takip ettikleri 38 hastalik serilerinde koroidal kalinligin tim
Ol¢iilen noktalarda ameliyat sonrasi 1. ayda arttigin1 ve bu artisin nazal ve subfoveal
alanda daha belirgin oldugunu rapor etmislerdir (163). Pierru ve ark.lar1 ve Falcao ve
ark.lar1 yaptiklar1 ¢alismalarda koroidal kalinligin 1. haftada arttifin1 ve 1. ayda halen

artmaya devam ettigini gostermislerdir (162,164). Benzer sekilde, Noda ve ark.lar1 ise
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subfoveal kalinligin 1. ayda arttigin1 ve 6. ayda halen preoperatif degerler seviyesine
gerilemedigini gostermislerdir (165). Ote yandan bu ¢alismanin takip siiresi 12 ay
olup; koroid kalinlig1 bes d6l¢iim noktasinda, postoperatif 1. giin, 1. hafta ve 1. ayda
olmak Uzere ilk 1 ayda 3 defa o6lcildi. Koroidal kalinligmin ikili zaman
karsilastirmalarinda tiim noktalarda bazale gore postoperatif 1.giinde azalma izlendi.
Postoperatif 1. haftada sfKK, T1.0, T2.5 noktalarindaki KK degerlerinde artis
bulurken; N1.0, N2.5 noktalarinda minimal bir azalma tespit edildi. Sonrasinda koroid
kalinlig1 tiim noktalarda artarak 1.ayda bazal degerlerin tizerine ¢ikt1. Preoperatif N1.0,
N2.5, T1.0, T2.5 noktalarinda ortalama KK siras1 ile 293.92+127.39, 278.38+129.18,
223.92494.99, 279.46+120.76, 250.77£101.12 pm olup, 1 ay degerleri ise ayni
noktalarda 295.25+113.04, 273.40+111.13, 231.40+92.16, 289.80+100.36,
259.75+81.38 pum idi. Bu calismada 1. ayda tiim noktalarda cerrahi dncesine gore
KK’de artis tespit edilmesine ragmen; bu artis istatiksel olarak anlamli bulunamada.

Koroidal kalinligin ameliyat sonrasi artis mekanizmasi halen tam olarak
anlagilamamakla birlikte; cerrahi sonrasi prostaglandinler, serbest radikaller, biiyiime
faktorleri ve proinflamatuar sitokinlerin diizeyindeki artisla iliskili olabilir (166-168).
Bu inflamatuar kaskatin aktiflesmesinin nedeninin operasyon esnasindaki travma veya
sonrasindaki artmis 1s1k maruziyeti olabilecegi diisiiniilmektedir (168,169). Cerrahi
travma ile artan inflamatuar sitokinler ve prostaglandinler akdz himorden arka
segmente gecerek i¢ ve dis retina katmanlarinda, koroidde fonksiyon bozukluguna
neden olabilir (170). 24 fare {izerinde yapilan bir hayvan c¢aligmasinda katarakt
cerrahisi sonrasi inflamatuar gen ekspresyonundaki artisa sekonder retina ve koroidde
protein sekresyonunun arttig1 gosterilmistir. Opere gozlerde ganglion hiicre tabakasi,
i¢ ntikleer tabaka ve koroidde interlokin-1 beta ekpresyonunun arttigi rapor edilmistir
(167). Bir bagka hayvan ¢alismasinda ise katarakt cerrahisinin rhesus maymunlarinda
dis kan-retina bariyerinde bozulmaya neden olarak makula kalinliginda artisa neden
oldugu bildirilmistir (170). Bu inflamatuar degisiklikler komplikasyonsuz
cerrahilerden sonra geligebilen Irvine Gass Sendromu ile yakindan iligkili olup; dis
kan retina bariyerindeki bozulma, i¢ retinal tabakalara olan s1vi akiginin artisina yol
acarak 6deme neden olur.

Koroid kalinligini yas, refraktif kusurlar, globun aksiyal uzunlugu ve etnik

koken etkiler. Ayrica koroid kalinlig: farkli retina noktalarinda degiskendir, subfoveal
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alanda yaklagik 280-290 pm kalinliga sahipken, temporalde 260 um, nazalde 145-175
um, ora serratada ise 100 pm civarindadir. Bunun nedeni arkada arterlerin, biiylik ve
orta boy koroid venlerinin daha yogun olarak bulunmasidir (25,26). Komplikasyonsuz
katarakt cerrahisi gegiren 30 g6z lizerinde yapilan ¢alismada operasyon sonrasi 1.ayda
alinan Ol¢limlerde fovea alt1 koroid ve gangliyon hiicre kalinliginda post operatif
donemde anlamli artig goriilmiistiir. Bu artisin yas, cinsiyet, aksiyal uzunluk, santral
korneal kalinlik ve operasyon siiresine bagimli olmadigi bildirilmistir (171).

R.Shahzad ve ark.lar1 ise sfKK’deki cerrahi sonrasi degisikliklerin geng
hastalarda daha belirgin oldugunu bildirilmistir (172). Ancak daha 6nce yapilan bazi
caligmalarda ise bu degisikliklerin yastan bagimsiz oldugu vurgulanmistir (164,165).

H.Jiang ve ark.lar1 yaptiklar1 ¢alismada koroidal kalinligin cerrahide kullanilan
ultrason enerjisi ile korele oldugunu ancak ultrason uygulanan siire ile korelasyon
gostermedigi bildirilmistir (173).

Cerrahi sonras1 okiiler perfiizyondaki artis GiB’de azalmaya ve koroid
kalinliginda artisa neden olabilir. Ibrahim ve ark.lar1 53 hasta ile yaptiklar
caligmalarinda postoperatif koroid kalmligiyla GIB arasinda negatif korelasyon
oldugunu bildirmislerdir (174). Ohsugi ve ark.lar1 da ¢aligmalarinda sfKK’deki artigin
GIB’deki azalma ve aksiyal uzunlukla da negatif korele oldugunu bildirmislerdir
(161). Santral foveal kalinlik (sfKK) yasla da negatif korelasyon gostermektedir.
Ikuno ve ark.lar1 da korodal kalinligin her yi1l 1.4 mm azaldigini bildirmislerdir (175).

Bu calismada cerrahi 6ncesi alinan preoperatif dl¢limlerde aksiyal uzunluk ile
koroid kalinlig1 arasinda bir korelasyon tespit edilmedi. Postoperatif sfKK ile aksiyal
uzunluk arasinda 3. ayda negatif bir korelasyon gozlenirken, 12. ayda ikisi arasinda
pozitif bir korelasyon izlendi. Ohsugi ve ark.lar1 ise hastalar1 6 ay takip ettikleri
caligmalarinda 3. giin, 3. hafta, 3.ay ve 6.ayda sfKK ile aksiyal uzunluk arasinda
negatif korelasyon oldugunu bildirmislerdir (161). Ancak takipleri bizim ¢alismamiza
gore daha kisa siireli oldugu i¢in bu negatif korelasyonun devam edip etmedigi ile ilgili
ek veri yoktu. Yine bu ¢aligmada ilagla regiile glokom varlig: ile koroidal kalinlik
arasinda bir anlamli bir iliski olmadig1 goriildii. Ancak glokomu olan gozlerin 12. ayki
sfKK degerleri olmayan gozlere gore daha yiiksekti. Yani Ohsugi ve ark.lar1 (161) ile
Ibrahim ve ark.lar1 (174) gibi GIB ile koroid kalinlig: arasinda negatif bir korelasyon

g6zlemlenmedi.
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Ganglion Hicre Kompleksi Kalinhgi

Roh ve ark.lar1 13 glokomlu ve 52 normal gézde ganglion hiicre kompleksi
(GHK) kalinlig1 lizerine komplikasyonsuz katarakt cerrahisinin etkisini inceledikleri
caligmalarinda her iki grupta da GHK kalinliginin postoperatif 1. ayda arttigini 3. ayda
azalmaya basladigini ancak yine de preoperatif degerlerin {lizerinde seyir gosterdigini
ve iki grupta anlamli bulunan bu artisin farklilik gostermedigini bildirilmislerdir (176).
Biz de ¢alismamizda ikili zaman karsilagtirmalarinda ortalama GHK ’nin 1. giin degeri
ile 1. ay, 3. ay ve 6. ay degerleri arasindaki artis1 anlamli bulduk. GHK kalinliginin
hem ortalama olarak hem de 6 farkli kadrandan alinan 6l¢iimlerinin seyri tek tek
degerlendirildiginde 12. ay kontrol degerleri 6lgiilen tiim noktalarda preoperatif degere
gore daha yiiksek idi. Ayrica Roh ve ark.lar1t GHK kalinliginin postoperatif 1. ve 3.
aydaki degeri ile preoperatif deger arasinda negatif korelasyon gosterdigini
bildirmislerdir. Bu durumu daha ince olan retinal kisimlarin cerrahi sonras1 kan-retina
bariyerindeki bozulmalara daha yatkin olmasiyla iligkilendirmislerdir. Yine aksiyal
uzunlukla GHK kalinliginin postoperatif artig miktar1 arasinda negatif bir korelasyon
oldugunu rapor etmislerdir. Bunu sonucu da yazarlar aksiyal uzunlugu fazla olan
gozlerdeki buyutme etkisinin GHK’de gorece diisiik 6l¢iim degerlerine neden
olmasiyla iliskilendirmislerdir (176). Yine saglikli gozlerde yapilan baska bir
calismada da aksiyal uzunluk ile gangliyon hiicre kalinliginin negatif korele oldugu
desteklenmistir (177). Ancak bizim ¢alismamizda Roh ve ark.larmin tespit ettigi gibi
ince kadranlarda preoperatif daha fazla azalma tespit edilmedi. Yine Roh ve ark.larinin
tersine; bu ¢alismada aksiyal uzunluk ile GHK degerleri arasinda bir iliski olmadigini
goruldu. Kadran olarak ayri ayri ele alindiginda GHK-1 kadranda 12. ayda bazal
Olciime gore (84.71 vs. 78.33 um) artis olsa da ikili karsilastirmada diger aylar
arasindaki dl¢iimler benzerdi. Ilaveten GHK-ST kadranda 1. aydaki 6él¢tim 1. giine
gore (86.84 vs. 79.17 um) artms; GHK-IT kadranda 3. aydaki 6lctim 1. giine gore
artmis (88.16 vs. 81.00 pm) idi. Farkli yazarlar tarafindan GHK’deki artista;
postoperatif artan inflamasyonun (178) ve kataraktin alinmasi neticesinde artan sinyal

gucunun (179) roli olabilecegi bildirilmistir.

72



Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinhg:

Optik yoldaki opasiteler OKT sinyal kalitesinde azalmaya ve yanlis diisiik
Olciimler alinmasina neden olabilir. Nakatani ve ark.lar1 kataraktin alinmasi ile hem
RSLTK hem de GHK parametrelerinde artis bildirmislerdir. Bu yanlis diisiik dlgtimler
Ozellikle glokom gibi norodejeneratif hastaliklarda tani ve prognozun yanlis
degerlendirilmesine; hastalarin yogun tedaviler almasina neden olabilir. Bu nedenle
cerrahi sonrast her hasta icin yeni bir bazal deger olusturulmasi gerektigi
savunulmaktadir (179). Mwanza ve ark.larmin belirttigi {lizere lineer regresyon
analizinde kataraktin kalinlig: arttik¢a sinyal kalitesi diismekte ve RSLTK degerleri
daha diisiik olarak Ol¢iilmektedir. Ayni ¢alismada kataraktin tipinden ¢ok derecesinin
OKT c¢ekim sinyallerini daha ¢ok etkiledigi belirtmislerdir. Sinyali en ¢ok azaltan arka
subkapsiiler opasitelerdir. Kortikal opasitelerin ise ¢ok farklilik yaratmadigi
bildirilmistir (180). Kim ve ark.lar1 RSLTK degerlerindeki postoperatif iyilesmenin
Ozellikle superior ve nazal kadranlarda daha belirgin oldugunu bildirmislerdir. Ancak
aynit calismada katarakti olmayan ve psddofakik hasta gruplari kiyaslandiginda
anlamli farklilik bulunmamustir (181).

Koroidal kalinlik artisindaki inflamatuar mediatorlerin retina iizerindeki
etkilerine benzer sekilde; inflamatuar mediatdrlerin RSLTK degerlerinin artisinda da
vaskiiler gecirgenligi arttirarak boyle bir etkileri s6z konusu olabilir. Ancak bu
inflamatuar siirecin neden oldugu etki gegici olup; postoperatif 3 ila 5 hafta siirdiigi
rapor edilmistir (182). Kurt ve ark.lar1 retinal tabakalarin cerrahi sonrasi aylara gore
kalinlik seyrini gosterdikleri 32 hastanin 32 goziiniin dahil edildigi ¢alismalarinda 1.
giinde retina tabaka kalinlig1 ve retina sinir lifi tabana kalinliginin preoperatif degerlere
gore azaldigmmi sonrasinda ise 1. hafta civarinda tekrar artarak bazal degerlere
ulagtigini gostermiglerdir (183). Bu ¢alismada 1. giinde RSLTK’de benzer bir azalma
tespit edildi. Ortalama RSLTK preoperatif 91.50+13.28; 1. giinde ise 91.00£11.49 um
olarak o6l¢lldl. Sonrasinda ise RSLTK giderek artis gostererek 1.hafta, 1.ay, 3.ayda
strasi ile; 91.00+11.49, 93.78+13.30, 96.40+15.15, 95.41+14.04 um olarak seyretti.
6.ay, 9.ay ve 12. ayda ise 88.93+12.17, 83.56+8.95, 88.85+13.89 um seklinde hafif bir
azalma gostererek bazal degerin altina diistii. Ote yandan ortalama RSLTK degerinin
ikili zaman karsilastirmalarinda sadece 1. glinden 1. aya kadar olan artis1 anlamh

bulundu.
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Santral Makiiler Kalinhk

Kistoid makiiler édem (KMO) kronik iiveitin eslik ettigi kataraktlarda
operasyon oncesi olabilecegi gibi operasyondan sonra da gelisebilmektedir. Kistoid
makiiler 6dem gelisiminde esas faktor enflamasyondur. Bu nedenle operasyon 6ncesi
yeterli stire kontrol altinda tutulan iiveitik gdzlerde operasyon sonrast KMO gelisme
riski daha azdir. Sisko ve ark.lar1 komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi
sonrast SMK’de en ¢ok artisin ilk 1 ayda oldugunu, ancak {i¢iincli ve altinci ayda
preoperatif donemle kiyaslandiginda SMK’de anlamli azalma oldugunu; Gharbiya ve
ark.lar1 bu artigin postoperatif 6 ay boyunca devam ettigini ve bunun patolojik bir
durum olmadigim bildirmiglerdir (184,185). Bu ¢alismada ortalama SMK degerinin
ikili zaman karsilastirmalarinda farklilik saptanmasa da; 1. aydaki ortalama SMK
degeri diger tiim takip zamanlarindaki 6l¢timlerden yiiksek idi. Takiplerde 3. ayda bir
azalma oldu ancak 6. ve 9. aylarda tekrar artig goriildii. Tiim zamanlarda alinan 6l¢iim
degerleri bazal degerden daha yiiksek olup, en ¢ok artis 1.hafta-1.ay saptandi.

Singh ve ark.larmin katarakt cerrahisi uyguladiklar1 411 diabetes mellituslu
hasta iizerinde yaptiklar1 cok merkezli ¢alismada preoperatif topikal NSAI (nepafenak
damla %0.1 3x1) kullanan hasta grubunda cerrahi sonrasi makula kalinligindaki artigin
daha az oldugu bildirilmistir (186). Lim ve ark.larmin yaymladigi 34 ¢alismanin
incelendigi metaanalizde yer alan 28 calismada ise; topikal steroidlerin nepafenak
%0.1 ile kombine edilerek veya tek basina kullanilmasmnim makiiler kalinliga olan
etkisi karsilastirilmistir. Bu ¢alismalarin bazilarinda ila¢ firmasinin destegi nedeniyle
makiiler kalinliktaki azalmanin abartildig1, bunun da biasa neden oldugu belirtilmistir.
Topikal nefapenak o6demde azalmaya katki saglamaktadir ancak bunun gorsel
kazanima olan etkisi ¢alismalarda net olarak belirtilmemistir. Ancak cerrahi sonrasi
gorsel kazanimin daha diisiik olacagi az goren hastalarda tedaviye eklenebilecegi
vurgulanmistir (187). Bu nedenle bu ¢alismada topikal nepafenak rutin tedaviye
eklenmedi.

Yine literatiirde ifade edildigi iizere KMO insidans1 65 yas altinda 65 yas
ustline gore daha fazladir. Yani geng¢ hastalar yaslilara gore daha fazla inflamatuar
cevap olusturmaktadirlar (188). Ancak bu ¢alismada 70 ve 62 yaslarinda iki hastada
KMO gelistigi icin yas grubu ile KMO olusum riski arasinda bir iliski bulunamadi.
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Komplikasyonlar

Uveitik gozlerde hem intraoperatif hem de postoperatif komplikasyon riski
normal populasyona goére ¢cok daha yiiksektir (117). Clnki Gveitik gdzler postoperatif
artmis ve uzamus inflamatuar yanit gelistirirler. Bu da posterior sinesi, IOL
dislokasyonu, KMO, ERM, glokom, sinklitik membran, silier membran ve fitizis gibi
ciddi komplikasyonlara neden olur.

Arka kapsiil opasifikasyonu uzun donemde katarakt cerrahisi sonrasi en sik
goriilen komplikasyondur. Geng ve {iveitik hastalarda AKO gelisme riski daha
yuksektir (108,109). Eger arka segment goriintiilemesine ¢ok engel olusturmuyorsa
Nd:YAG kapsiilotomi ilk 6 aydan sonra uygulanmalidir. Chiu ve ark.lar1 137 iiveitli
katarakt cerrahisi gegiren gozii inceledikleri retrospektif calismalarinda gozlerin
%7.3’linde; Kiicilkerdonmez ve ark.lar1 ise 32 katarakt cerrahisi uygulanan goz
tizerinde yaptiklar ¢caligmalarinda 1 yillik takipte tiveitik gozlerin %34.2’°sinde AKO
gelistigini ve bu gozlerin %3.6’sina  Nd:YAG kapsulotomi uygulandigini
bildirmislerdir (120,189). Bizim ¢alismamizda ise AKO orani; Kiigiikerdonmez ve
ark.larmin ¢aligmasi ile aym ylizde de yani gozlerin %34.2’sinde tespit edildi. Bu
calismada AKO gelisimi ile IOL markas1 ve IOL biomateryalleri arasinda iliski olup
olmadigi ayr1 ayr degerlendirildi. IOL biomateryali acisindan AKO oranlari
karsilastinnldiginda farklilik saptanmazken, ancak hidrofilik IOL implante edilen 5
g6ziin 4’tinde (%80) AKO gelistigi gorildu. Arka kapsiil opasifikasyonu olusumu ile
IOL markasi arasinda da anlamli iliski bulunmadi. Arka kapstil opasifikasyonu en ok,
Ocuva marka (A 625 VSY, Tiirkiye) tek parca hidrofilik akrilik IOL ile (5 g6zin
4’tinde (%80)) ve en az AKO Eyecryl Plus marka (HSAS600, Biotech Vision Care
Pvt. Ltd., Hindistan) tek parca hidrofilik akrilik hidrofobik ylzey (11 g6ziin 2’sinde
(%11.8)) 1OL’lerle tespit edildi. Ortalama AKO gelisim siiresi 2.46+1.99 ay idi.
Ganesh ve Mistry, pediatrik grupta uygulanan katarakt cerrahisi sonrasi en 6nemli ve
en sik izlenen postoperatif komplikasyonun arka kapsiil kesafeti oldugunu; bunun da
en ¢ok hasta yasi ile korelasyon gosterdigini bildirmislerdir. Katarakt cerrahisi
uyguladiklar1 21 iiveitli goz lizerinde yaptiklari ¢aligmalarinda hastalarin %71.4’(inde
postoperatif takiplerde AKO izlenmistir (190). Aksine bu ¢calismada AKO gelisimi ile;
hasta yas1 ve cinsiyeti arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Uveit tipi, operasyonda

ek girisim uygulanmasi, postoperatif iiveit niiksii izlenmesi, preoperatif ya da
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postoperatif glokom varligi ile de AKO gelisimi korele degildi. Bazal ve kontrol 6n
kamara acist da AKO olusumu {izerine etkisiz bulundu. AKO olusumunun ikili
karsilastirmalarda sadece postoperatif 9.ay gérme dulzeyi ile anlamli iligski gosterdigi
goruldu.

Kapsiiler fimozis olusumunu belirleyen ana durum; lens epitel hiicreleri ile IOL
biyomateryali arasindaki iligkidir. Kapsiilde maksimum kontraksiyonun cerrahi
sonrasi ilk 6 haftada olustugu bildirilmistir (191). Lens optigi iizerinde olusan
inflamatuar hiicre gdciinde ve proliferasyonunda ag1 ile temas halinde olan IOL
biyomateryali etkili olmaktadir. Hidrofobik lenslerin, hidrofilik lenslere gére daha
fazla inflamasyona ve daha erken anterior kapsiiler fibrozise neden oldugu
gosterilmigtir (192). Olasi patofizyolojide; kapsiiloreksis sonrasi geriye kalan
periferdeki 6n kapsul lens epitel hiicrelerinin tirettigi sitokinlerin fibrotik reaksiyona
neden olmasi suglanmaktadir (193). Cerrahi sonrasi kapstler fimozis tveitik gozlerde
daha sik goriiliir. Saaeha Rauz ve ark.lar1 60 tiveitik goz tizerinde yaptiklari prospektif
caligmada gozlerin %35’inde anterior kapsiiler fimozis bildirmislerdir. Kapstloreksisi
santralize yaparak ve 5 mm’den kii¢iik yapmaktan kaginarak gelisme riski azaltilabilir.
Zay1f zoniillii hastalara yerlestirilen kapsiil germe halkalar1 da kasiiler fimozis riskini
azaltir. Arka segment muayenesine olusturan ciddi fimozis olgularinda YAG lazer
uygulanabilir. Calismamizda komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi gegiren
uveitik gozlerin %15.78’inde kapsiiler fimozis izlenirken; gozlerin hi¢ birinde arka
segment goruntilemeyi engelleyecek ciddiyette olmadigi i¢in lazer uygulama
gereksinimi olmadi.

Uveitik gdzlerde postoperatif takipte tespit edilen komplikasyonlar hizli ve
agresif bir sekilde tedavi edilmelidir (194). Ik basamak olarak topikal steroid dozu
arttirilmali ve yanina topikal NSAI ilave edilmelidir. Yeterli gelmezse subtenon veya
orbita tabanindan periokiiler 4mg/1ml dozunda steroid enjeksiyonu yapilabilir.
Alternatif olarak steroidler intravitreal olarak da uygulanabilir (195).

Kistoid makula 6demi olusumunu belirleyen en énemli faktor Gveitin tipi ve
oncesinde arka segment tutulumunun olup olmadigidir. Ornedin pars planitli
hastalarda cerrahi sonras1 KMO sik gozlenir; yine énceden KMO olan hastalarda
cerrahi sonrasi olugma riski daha yiiksek bulunmustur (93). Chiu ve ark.lar1 137 iiveitli

katarakt cerrahisi geciren gozii inceledikleri retrospektif ¢aligmalarinda %9.5 hastada
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postoperatif KMO ve gdzlerin %2.2’sinde yeni ERM gelisimi bildirmislerdir (120).
Suresh ve ark.lar1 %2 oraninda KMO bildirirken; Estafanaus ve ark.lar1 %33 oraninda
bildirmislerdir (196,197). Chiu ve ark.lar1 ¢alismalarinda preoperatif gecirilmis KMO
dykiisii olmasinin postoperatif KMO olusum riskini arttirdigini belirtmisken (120),
Suresh ve ark.lar1 86 goz iizerinde yaptiklar1 calismalarinda daha énce KMO oykKiisi
olan 12 go6ziin higbirinde postoperatif makiiler 6dem olusmadigini (196)
bildirmislerdir. Suresh ve ark.lar1 bunu inflamasyonu preoparatif iyi kontrol etmeleri
ve gozl travmatize etmeden uyguladiklart cerrahi ile iliskilendirmislerdir (196).
Ganesh ve ark.lar1 ise galismalarinda postoperatif yeni KMO olusumu bildirmemis
olup cerrahi Oncesi en az 3 ay siireyle inflamasyonun kontrol altinda olmas1 ve
preoperatif ve postoperatif immiinsupresif tedavilerin dogru sekilde uygulanmasi ile
iliskilendirmislerdir (190). Cerrahi 6ncesi hastaligin iyi kontrol edilmesi postoperatif
0dem gelisiminin azaltilmasinda 6nemli bir faktordiir. Bhargava ve ark.larinin
gosterdigi iizere; oral kortikosteroid profilaksisiyle cerrahiye hazirlanan grupta
postoperatif KMO insidans1 ¢ok daha diisiik bulunmustur (198). Bu ¢alismada da arka
segment komplikasyonu olarak gozlerin %5.26’sinda makulada kistoid degisiklikler
olustu. Hastalarin tanilar1 uzun siireli anti tiiberkiiloz tedavisi alan koroid tiiberkiilomu
ve idiyopatik 6n iiveit idi. Ancak KMO gelisen hastalarin ikisine de preoperatif oral
kortikosteroid profilaksisi verilmisti.

ERM iiveitik hastalarda cerrahi sonrasi goriilebilen bir diger komplikasyondur.
Intermediate iiveitli 174 gdziin incelendigi bir calismada 6n segmentte uzun siireli
devam eden inflamasyon ve posterior sinesi olusumu ile arka segmentte ERM ve KMO
gelisim riski arasinda korelasyon bulunmustur (199). Calismalarda postoperatif ERM
gelisim oranlar1 %7.41-56 gibi ¢ok genis bir aralikta bildirilmistir (197,198,200,201).
Araligin bu kadar genis olmasinin sebepleri iiveitin tipi, arka segment tutulumun
ciddiyeti, takiplerde kullanilan arka segment goriintiileme yontemlerinin farklilig
olabilir. Bu calismada gozlerin %28.95’inde (n=11) preoperatif ERM mevcuttu. Bu
goOzlerin 1’inde cerrahi sonrasi takiplerde membranin gerileyerek kayboldugu izlendi.
Ancak gozlerin %26.31’inde (n=10) ERM stabil sekilde devamlilik gosterdi.
Preoperatif makula patolojisi olmayan go6zlerin %15.78’inde ise postoperatif
takiplerde literatiirle uyumlu olarak yeni ERM olustu. Ancak katarakt cerrahisi

gecirmenin makiilada ERM olusum riskini iizerine etkisi bulunmadi. Bu c¢alismada
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preoperatif makiiler 6dem varliginin cerrahi sonrasit ERM olusum riskini arttirmadigi
goriildii. Ancak postoperatif artmis SMK ile ERM olusumu korele idi. Postoperatif
ERM gelisen hastalarin ortalama SMK 342+84.07 iken; ERM gelismeyen hastalarin
ortalama SMK’si 246+45.43 bulundu.

Postoperatif ilk giinlerde hem artmis inflamasyona hem de goz ig¢inde kalan
viskoelastik maddelere bagl olarak GiB’de artis olabilir. Bu durumda topikal
prostaglandin analoglarindan kacinarak topikal antiglokomatoz tedavi ile GIB kontrol
altina alinmalidir. Topikal prostaglandin analoglar1 afakik ve arka kapsiiliin agildigi
gozlerde makiiler 6dem riskini arttirir. Topikal tedavinin yeterli olmadig1 durumlarda
karbonik anhidraz inhibitorleri oral ya da intraventz olarak kullanilabilir (202). Chiu
ve ark.lar1 137 iiveitli katarakt cerrahisi geciren gozii inceledikleri retrospektif
calismalarinda gdzlerin %1.45’inde postoperatif GIB’de artis bildirmislerdir (120). Bu
calismada gozlerin %34.21’inde (n=13) preoperatif glokom mevcuttu. Postoperatif bu
gozlerin 2 tanesinde GiB’de postoperatif 1. haftada artis goriildii ve oral asetozolamid
kisa siireli tedaviye eklenerek GIB kontrol altina alindi. On goziin glokomu
postoperatif stabil olup, ilagla regiile iken; 1 goziin GIB’i takiplerde azalarak normal
degerlere geriledi ve topikal antiglokomat6z tedavi kesildi.

Uveitik gozlerde komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasi
hipotoni gelisme oram1 %25 olarak bildirilmistir. Siklitik membranli gozlerde bu
membran zamanla siliyer cisimde traksiyona neden olarak hipotoni, koroidal efiizyon
ve kronik dénemde fitizis bulbiye sebep olabilir (125). Hipotoni gelistiginde yara yeri
sizintis1 dislandiktan sonra topikal ve sistemik antiinflamatuar tedavi dozu arttirilarak
GIB’i arttirma amaglanmalidir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin hicbirinde hipotoni

izlenmedi.
Uveit NUKsU

Uveitik gdzlerde postoperatif inflamatuvar cevabin uzun siire devam etmesi stk
goriilen bir sorundur. Inflamasyon cerrahi travmaya, konulan IOL materyaline, kalan
lens ya da kapsiile ait pargaciklara sekonder tetiklenebilir. On kamerada uzamis
reaksiyon, lokalize korneal 6dem ve korneal yetmezlige; posterior sinesi ve siklitik
membran olusumuna neden olabilir. On kamerada devam eden inflamasyon ayni

zamanda arka segmentte makdler 6dem riskini de arttirir (203). Cerrahi sonrasi tiveit
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nuks orant %51 ’lere kadar ¢ikmaktadir (204). Bu galismada cerrahi sonrast gozlerin
%18.42’sinde postoperatif iiveit niiksli izlendi. Bu gozlerin %5.26’sinda sklerit
aktivasyonu, %5.26’sinda var olan Vogt Koyanagi Haradaya sekonder koroid
kalinliklarinda akut artig, %2.63’{inde sinklitik membran, %5.26’sinda ise uzamis 6n
iveite sekonder post sinesi olustu. Niikslerin ortalama gelisim siiresi 1.71+£0.95 aydi.
Erken donemde tespit ederek oral ve periokuler steroidlerle tedavi edildi. Postoperatif
1. ayda niiks gelisen VKH’1i hastamizin tedavi uyumu bozuktu. Cerrahi dncesinde de
diizensiz ilag kullanim1 nedeniyle birka¢ kez servisimize yatirilarak bolus intravenoz
steroid tedavisi almisti. Bu nedenle niiksii sadece yapilan cerrahiye sekonder bir

aktivasyon olarak degerlendirmek zordu.
Prognoz

Mehta S ve ark.lar1 {iveit hastalarinda katarakt cerrahisi sonuglarini
degerlendiren 1950-2010 yillar1 arasindaki 89 makaleyi igeren bir metaanaliz
yaymlamislardir (114). Bu metaanalizde tveitik gozlerin %70’1 20/40 ve daha iyi
gdrme oranina sahipken, saglikli senil katarakti olan hasta gruplarinda bu oran %96
bulunmustur. Katarakt sonrasi en iyi gérsel prognozu Fuchs Uveitik Sendrom’u olan
hastalar gostermektedir. Fuchs Uveitik sendromu olan hastalarin katarakt cerrahisi
sonuglarini igeren 22 calismanin incelenmesi ile 20/40 ve daha 1yi géren hasta orani
%392 olarak bildirilmistir. Ayni1 metaanalizde juvenil idiyopatik artrit grubunda yapilan
16 ¢alismada bu oran %71, Behget hastaligi olan hastalarin incelendigi 5 ¢aligmada ise
%36 olarak gosterilmistir. Karigik tiveit hasta gruplarmin incelendigi (Vogt Koyanagi
Harada, Sempatik Oftalmi, Sarkoidoz gibi) calismalarda 20/40 ve daha 1yi goren hasta
orant %46 bulunurken, Behget Hastalar1 bu gruplardan daha diistik final gérme elde
etmistir. Fuchs Uveitik Sendromu olan hastalar hari¢ iiveitik hasta gruplarinda
postoperatif géorme kazanimi saglikli kisilere gore daha diistiktiir (114).

Bizim ¢alismamizda 9 Behgetli goziin postoperatif takibinde 3 g6zde AKO, 2
gbzde ise kapsiiler fimozis gelisti. 4 goziin 1 yillik takibinde herhangi bir atak veya
arka segment komplikasyonu izlenmedi.

Yapilan genis serili caligmalar gostermektedir ki; tiveitik inflamasyon ne kadar
ciddiyetle arka segmenti etkilerse gorsel kazanim o derece diisiik olmaktadir.

Koryoretinal hasar direkt olarak gorsel kazanimi kisitlamaktadir. Bu calismada
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makiiler skari olan 1 gdz harig hastalarin hepsinde postoperatif 12 aylik takipte EIDGK
20/40’tan daha fazla idi.

Limitasyon

Calismamiz komplikasyonsuz katarakt cerrahisi uygulanan gozlerin prospektif
olarak 12 ay siireyle toplam 8 farkli zamanda 6l¢iim alinarak 6n ve arka segmentte
bir¢ok farkli parametrenin takibe dahil edildigi literatiirdeki ilk ¢alismadir. Ancak bu
caligmaya cerrahi esnasinda komplikasyon gelisen tiveitik gozleri dahil etmedigimiz
icin hasta sayis1 az olmus; bu da istatistiksel verilerin yorumlanmasinda kisithiliga
neden olmustur. Gozlerin ¢ogunda preoperatif 6l¢iimler katarakt etkisi nedeniyle daha
diisiik sinyalle alinabilmis bu da verileri postoperatif degisim ile kiyaslarken

giivenilirlikte azalmaya neden olmustur.
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6. SONUCLAR

Farkli 6n iiveit gruplarinda katarakt cerrahisi sonrasi uzun dénem takip
sonuglarinin irdelendigi bu ¢alismada tiim zamanlarda EIDGK bazale gore anlamli
olarak daha yiiksek bulundu. Bir goz hari¢ gdzlerin tamaminda son vizitte EIDGK’i
>20/40 idi. Postoperatif iiveit niiksii izlenen ve ERM’si olan gozlerin final EIDGK’i
daha diisiik saptandi. Bunun diginda gérmenin yas, IOL tipi, RSLTK, GHK, glokom
varlig1 gibi parametrelerle iligkili olmadig: gorulda.

Postoperatif aksiyal uzunlugun anlamli sekilde azaldig: gorulda.

Postoperatif 12. ay GIB’in 6l¢iimlerinin bazal degere gore %4.65’lik anlamli
bir azalma gosterdigi tespit edildi.

Postoperatif SKK’nin 1. giinde hizli bir artig gosterdigi, sonrasinda 1. haftaya
dogru hizlica geriledigi ve 3. ayda bazal diizeye indigi saptandi.

On kamara agisinin cerrahi sonras1 dogrusal olarak artti1 ve bu artisin 1. aya
kadar devam ettigi, 1.aydan sonra hafif bir azalma gosterdigi ancak tim zamanlarda
bazal degerden daha yiiksek oldugu goruldu.

On kamara derinliginin cerrahi sonrasi 1. haftaya kadar dogrusal olarak arttig1,
Topografi ve IOL Master cihaz ile 6lgiilen degerlerinin farklilik gdsterdigi, bu farkin
cerrahi sonrasi 6l¢limiin alindig1 zamana gore degistigi, tek cihazla alinan 6l¢timlerin
giivenilir olmayabilecegi goruld.

On kamara derinligi ile 6n kamara agisindaki postoperatif degisimler arasinda
3. aya kadar pozitif bir korelasyon bulundu; ancak bu iliskinin 3. aydan sonra anlaml
olmadig1 goraldu.

Cerrahide yerlestirilen akrilik IOL tipinin AKO olusum riskinde artis1 neden
olmadig tespit edildi.

Postoperatif RSLTK degerinde 1. glinden 1. aya kadar anlamli bir artig
bulundu.

Postoperatif tim zamanlarda alinan SMK ol¢iimleri bazal degerden daha
yuksek bulundu. Yukselmenin en fazla 1.giin-1.ay aras1 zamanda oldugu goruldu.

Ortalama gangliyon hiicre kalinliginda 6. aya kadar olan tiim degisimlerde
bazale gore anlamli bir artig tespit edildi. Kadranlar ayr1 ayri ele alindiginda GHK deki
artisin superotemporal ve inferotemporal kadranlarda diger kadranlara gore daha fazla

oldugu goruldu.
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Koroid kalinliginin cerrahi sonrasi akut donemde azaldigi, ancak 1. ayda bazal
degerlere yiikseldigi gorlldi.. Bu degisimler arasi fark anlamli bulunmadi.

Kataraktin alinmasinin OKT sinyallerini arttirarak alinan goriintiilerin daha
kaliteli olmasin1 sagladigi gorildi. Dogru zamanda cerrahi ile sinyal azlig1 kaynakl
yanlig diisiik Ol¢limler alinmasinin ve hastalarin makula, koroid ya da optik sinir
tabakalariin incelmis/atrofik olarak degerlendirilmesinin 6niine gegilebilir.

Uveitik gozlerde uygulanan katarakt cerrahisinin glokom, ERM ve KMO
olusum riskini arttirmadig1 goruld.

Cerrahi sonrasi gozlerin %18.42’sinde (n=7) ortalama 1.71+0.95 ayda Uveit
nlksd tespit edildi.

Cerrahi sonrasi gozlerin %34.21’inde (n=13) ortalama 2.46£1.99 ayda AKO
olustugu ancak bunun hasta yasi, cinsiyeti, IOL biyomateryali ve markasi, cerrahide
ek girisim uygulanmasi, OKD, OKA, postoperatif iiveit niiksii gelisimi ile iliskili
olmadig goraldu.

Takiplerde gozlerin %15.87’sinde (n=6) kapsiiler fimozis tespit edildi.

Uveitik kataraktlar eslik eden sistemik problemler, hastaligin gz i¢i anatomide
meydana getirdigi degisiklikler, genc hasta yasi, intraoperatif yliksek komplikasyon
riski, postoperatif artmis inflamatuvar yanit nedeniyle cerrahlar ve hastalar agisindan
zorlayicidir. Ancak tiveitik gozlerde elde ettigimiz yiiz giildiiriici sonuglar ve
postoperatif diisiik komplikasyon oranlar1 bizi bu hastalara katarakt cerrahisini
geciktirmeden dogru zamanda 6nerme konusunda ytireklendirdi.

Uveitli gozlerde katarakt cerrahisi esnasinda lens materyalinin tamamen
temizlenmesi, minimum iris travmasi, kapsiil biitiinliigliniin korunmasi, ameliyat
oncesi ve sonrasinda enflamasyonun 1iyi kontrolli, yakin hasta takibi,
komplikasyonlarin erken tanisi ile saglikli gozlere ¢ok benzer gorsel sonuglar
aliabilir.

Gelisen teknoloji ile katlanabilir IOL’lerdeki artmis gozici uyum, diisiik AKO
ve kapsuler fimozis oranlar1 santralizasyon sorunlarini azaltmstir.

Komplikasyonlarin ortalama 2 ila 3. aylarda izlenmesi nedeniyle 6zellikle ilk

3 ay sik1 hasta takibi iiveitik gozlerde olduk¢a 6nemlidir.
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Hastalarin takibinde detayli muayenenin yaninda goriintiileme yontemlerinden
mutlaka yardim alinmalidir. Bu sayede 6zellikle arka segment komplikasyonlar1 erken

sekilde saptanip hizla tedavi edilerek gérme diizeyinde kalic1 azalmalar 6nlenebilir.
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7. OZET

Amag: Farkl iiveit gruplarinda komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi

uzun donem okiiler parametrelerdeki degisimlerin seyrini incelemek

Gereg ve Yontem: Bu prospektif ¢alismaya Uvea-Behget Birimi’nde takipli
olup, katarakt cerrahisi geciren 28 hastanin 38 gozii dahil edildi. Tiim hastalarin
EIDGK, GIB &l¢iimii, biyomikroskop ile &n ve arka segment degerlendirmesini iceren
tam oftalmolojik muayenesi yapildi. Santral korneal kalinlik, aksiyal uzunluk, 6n
kamera derinligi, 6n kamera agisin1 igeren 6n segment parametreleri IOL Master 500
ve Sirius topografi cihazlari ile dl¢iildii. Arka segment goriintiilemeleri ZEISS Cirrus
HD-OCT Spectral Domain-4000 optik koherens tomogafi cihazi ile yapildi. Opere
edilen gozlerin preoperatif ve postoperatif 1. gin, 1.hafta, 1, 3, 6, 9 ve 12. ayda
Ol¢timleri alindi. Elde edilen parametreler ikili karsilastirmalarda Bonferroni Diizeltme

testi ile incelendi.

Sonugclar: On besi kadin (%53.65), 13’1 erkek (%46.4) olan 28 hastanin
ortalama yas1 52.89+17.14 olup, 18 hastanin sadece 1 gozii, 10 hastanin ise her 2 gozii
opere edildi. Opere edilen 38 goéziin operasyon Oncesi ortalama en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK) 0.75+0.61 logMAR idi. Takiplerde final EIDGK 0.22+0.29
olarak saptandi. Cerrahi sonrasi aksiyal uzunlukta istatiksel olarak anlamli sekilde
azalma izlendi (p=0.0029). Ortalama GIB cerrahi sonrasi azalma gdstermesine
ragmen; ikili karsilagtirmada postoperatif degerler arasinda anlamli bir farklilik
izlenmedi (p=0.9379). Ortalama santral korneal kalinlik (SKK) bazal degeri
postoperatif 1. giinde belirgin bir artis gosterdi (p=0.0147). Sonrasinda azalmaya
baslayarak 3. ayda bazal degerlere geriledi. Postoperatif takiplerde OKA’de belirgin
bir artig izlendi ve bu artig 1. aya kadar devam etti Daha sonraki takiplerde stabil bir
seyir gozlendi. Cerrahi sonras1 6n kamera derinliginin; Sirius topografi ve IOL Master
500 cihazlarinin ikisi ile de alman &lgiimlerinde artis goriildii. Ote yandan bu iki
cthazin 6l¢tim degerlerinin farki arasinda tiim zamanlarda anlamli farklilik bulunmadi.
Ortalama RSLTK degeri cerrahi sonrasi artis gosterdi ancak ikili karsilastirmalarda
sadece 1.gilin ile 1. ay arasindaki artig anlamli bulundu. (p=0.0059). Ortalama SMK
degeri cerrahi sonrast anlamli sekilde artis gosterdi (p=0.0155). Postoperatif tim

zamanlarda alinan Ol¢limler bazal degerden daha yiiksek olmasina ragmen; 7 farklh
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zamanda bakilan ikili karsilastirmada zamanlar arasi farklilik tespit edilmedi.
Ganglion hiicre kalinliginin, tim kadranlarda cerrahi sonrasi 12.ayda 6l¢iilen degerleri
bazal degere gore daha yliksek bulundu. Koroid kalinlig1 6l¢timlerinde 5 6l¢iim noktasi
incelendiginde; opere iiveitik gozlerde tiim noktalarda bazale gore postoperatif
l.glinde azalma izlendi. Sonrasinda koroid kalinlig1 artarak 1.ayda bazal degere
yaklagti. Cerrahi sonrast uzun donem takibimizde goézlerin %2.7’sinde glokom,
%5.3’iinde KMO, %15.8’sinde yeni ERM, %15.8’sinde kapsiiler fimozis, %18.4’linde
uveit ntiksi, %34.2’sinde AKO gelisti.

Tartisma: Uveitli gozlerde katarakt cerrahisi esnasinda minimum iris travmasi,
kapsiil biitlinliigiiniin korunmasi, ameliyat dncesi ve sonrasinda enflamasyonun iyi
kontroll ile komplikasyon oranlari azaltilarak, gérsel sonuglar iyilestirilebilir. Gelisen
teknoloji ile katlanabilir {OL’lerdeki artmis gozici uyum, erken donemde Kapsiil
opasifikasyonu ve fimozis riskini azaltmistir. Komplikasyonlarin tespit edilebilmesi
icin ilk 3 ay siki hasta takibi tiveitik gozlerde olduk¢a 6nemlidir. Takiplerde detayli
muayene ve arka segment gorintileme yontemleri ile komplikasyonlar erken sekilde

saptanarak gérme diizeyinin azalmasi 6nlenebilir.

Anahtar kelimeler: Uveit, katarakt, koroid kalmligi, {iveitik katarakt

komplikasyonlari, liveitik katarakt uzun dénem takip
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ABSTRACT

Purpose: To investigate the course of changes of ocular parameters after

uncomplicated cataract surgery in different uveitis groups in long-term

Materials and Methods: This prospective study included 38 eyes of 28
patients who underwent cataract surgery, all of whom were followed in Uvea-Behcet
Unit. All patients underwent full ophthalmologic examination including best corrected
visual acuity (BCVA), intraocular pressure (IOP) measurement, anterior and posterior
segment evaluation with biomicroscope. Anterior segment parameters including
central corneal thickness, axial length, anterior chamber depth, anterior chamber angle
were measured by IOL Master 500 and Sirius topography devices. Posterior segment
imaging was performed using ZEISS Cirrus HD-OCT Spectral Domain-4000 optical
coherence tomography device. The operated eyes were examined preoperatively and
on the 1st day, 1st week, 1, 3, 6, 9 and 12 months postoperatively. The obtained

parameters were examined by Bonferroni Correction test in binary comparisons.

Results: The mean age of 28 patients was 52.89+17.14, of which 15 were
female (53.65%) and 13 were male (46.4%). 1 eye of 18 patients and 2 eyes of 10
patients were operated. The mean preoperative BCVA of 38 operated eyes was
0.75+0.61 logMAR. The final BCVA was measured 0.22+0.29 during follow-up.
Axial length decreased significantly in the postoperative term (p=0.0029). Although
mean IOP decreased after surgery; there was no significant difference between the
bilateral comparisons in the postoperative term (p=0.9379). The basal value of mean
central corneal thickness (CCT) increased significantly on the first postoperative day
(p=0.0147). Then, it started to decrease and decreased to basal values after 3 months.
Postoperative follow-up showed a significant increase in ACA and this increase
continued until the first month, it did not change significantly later on. Anterior camera
depth measured by Sirius topography and 10L Master 500 devices showed an increase
after surgery. On the other hand, there was no significant difference between these two
devices at all times. The mean retinal nerve fiber layer (RNFL) value showed an
increase after surgery, but only the difference of first day and the first month values
were significant in bilateral comparisons (p=0.0059). Mean central macular thickness
(CMT) wvalues increased significantly after surgery (p=0.0155). Although all

86



measurements taken postoperatively were higher than baseline, there were no
differences between the two comparisons measured 7 different times. Ganglion cell
thickness was found to be higher in all quadrants compared to baseline values at 12
months postoperatively. When 5 measuring points were examined in choroidal
thickness measurements, in the operated uveitic eyes, all points were decreased on the
first postoperative day. Thereafter, the choroidal thickness increased to near baseline
at 1 month. In our long-term follow-up after surgery, glaucoma occurred in 2.7%,
central macular edema (CME) in 5.3%, new epiretinal membrane (ERM) in 15.8%,
capsular phimosis in 15.8%, recurrence of uveitis in 18.4%, and posterior capsular
opacification (PCO) in 34.2%.

Conclusions: Visual outcome can be improved by minimizing trauma to the
iris and preserving capsule integrity during cataract surgery, maintaining good control
of inflammation before and after surgery in eyes with uveitis. Increased intraocular
compliance in foldable 10OLs with advanced technology has reduced the risk of early
capsule opacification and phimosis. Strict patient follow-up is very important in uveitic
eyes in the first 3 months in order to detect complications. Complications can be
detected early by detailed examination and posterior segment imaging methods hence

a decrease in visual acuity can be prevented.

Key words: Uveitis, cataract, choroidal thickness, uveitic cataract

complications, uveitic cataract long-term follow-up
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