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ÖZET 

GĠRĠġ ve AMAÇ: Bu çalıĢma kliniğimizde yapılan psödoeksfoliasyonlu (PSE) 

olgularda katarakt cerrahisinin zorluklarını,  komplikasyon dağılımını 

değerlendirmek amacıyla yapılmıĢtır.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Kliniğimizde Mayıs 2010 ile  Nisan 2012 arasında  

katarakt  cerrahisi geçiren psödoeksfoliasyon sendromlu (PSES) 315 göz ve aynı 

tarihler arasında ameliyat olmuĢ hastalardan ardıĢık  PSE‟si olmayan 250 göz 

retrospektif olarak değerlendirildi. Kontrolleri eksik olan, glokom, üveit, geçirilmiĢ 

travma, vitrektomi öyküsü olan gözler çalıĢma kapsamı dıĢında bırakıldı. PSES‟li 

250 göz grup A, PSE‟ si olmayan ardıĢık  250 göz grup B olarak çalıĢma kapsamına 

alındı. Hastaların epidemiyolojik özellikleri, cerrahi öncesi göz içi basınçları (GĠB) 

dilatasyonları incelendi. Grupların ameliyat sırasında, sonrasında geliĢen 

komplikasyonları incelenip, karĢılaĢtırıldı.   

BULGULAR:  Grup A‟nın yaĢ ortalaması 74,4 (54-92 ±7,7), grup B‟nin yaĢ 

ortalaması 68,4 (40- 97 ±10,22) olarak bulundu. PSE grubunun yaĢ ortalaması 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p=0,00).  Grup A  pupil dialtasyonu bakımından 

incelendiğinde 93 hastada  (%37,2) iyi, 149 hastada (%59,6) orta, 8 hastada (%3,2) 

zayıf olarak değerlendirildi. Grup B dilatasyon bakımından incelendiğinde 174 

hastada (%69,6) iyi, 66 hastada (%26,4) orta, 10 hastada (%4) zayıf olarak 

değerlendirildi. PSES‟li olgularda dilatasyon yetersizliği anlamlı olarak yüksek 

bulundu (p=0.00). Grup A‟da zonül zafiyeti 9 (%3,6), arka kapsül açılması (AKA) 

23 (%9.2), vitre kaybı 17 (%6,8) olguda görüldü. Grup B‟ de zonül zafiyeti 3 (%1,2), 

AKA 4 (%1,6), vitre kaybı 2 (%0,8) olguda izlendi. PSES‟li olgularda zonül zafiyeti, 

AKA ve vitre kaybı kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur 

(p=0.04, p=0,00, p=0,00).               

SONUÇ: PSES katarakt cerrahisinde cerrahinin her evresini etkileyerek komplikasyon 

riskini artıran bir durumdur. Bu nedenle hastaların cerrahi öncesi muayenesi çok dikkatli 

yapılmalı PSE varlığı, kornea endotel durumu,  pupilla dilatasyon durumu, zonül zafiyeti 

varlığı katraktın türü, sertliği, GĠB‟nin dikkatli bir Ģekilde değerlendirilmesi 

gerekmektedir. 
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SUMMARY 

INTRODUCTĠON AND OBJECTĠVE: This study  was aimed to evaluate 

difficulties  and complication distribution  of cataract surgery in patients with PSES 

in our clinic. 

MATERIALS AND METHODS: We retrospectively reviewed 315 eye  with 

pseudoexfoliation syndrome (PSES)  who have undergoing cataract surgery between 

May 2010 and April 2012 and 250 consecutive eyes without pseudoexfoliation (PSE)  

who had undergone cataract surgery in same dates. The patients who had gloucoma, 

uveitis, previous trauma, vitrectomy history and missed controls  were excluded. We 

included 250 eyes undergoing cataract surgery with PSES as group A and 250 eyes 

without PSE, undergoing cataract surgery as group B.  Epidemiological 

characteristics of patients, preoperative pupil dilatation and intraocular pressure 

(IOP) of cases were evaluated. Intraoperative and postoperative complications were 

compared between groups. 

RESULTS: The mean age of group A was 74,4 (54-92 ±7,7),  the mean age of group 

B was 68,4 (40- 97 ±10,22). The mean age of group A is significantly higher than 

group B  (p0,00 t test).  Group A is analyzed in terms of pupil dlatation 93 patients 

(37,2%) good, 149 patients (59,6%) moderate, 8 patients (3,2%) weak. Group B 

analyzed in terms of pupil dilatation 174 (69,6%) patients good, 66 (26,4%), patients 

moderate, 10 (4%) patients weak.  Lack of pupil dilatation was significantly higher in 

patients with PSES (p=0,00 t test).  Posterior capsule rupture (PCR) 23 (9,2%), 

vitreus loss 17 (6,8%), zonular weakness 9 (3,6%), cases  were  in group A.  PCR 4 

(1,6%),  zonul weakness (1,2%),  vitreus loss 2 (0,8%) in group B. PCR,  Zonular 

weakness, vitreus loss is significantly higher than  the control group (p=0,04, p=0,00, 

p=0,00 t test). 

CONCLUSION: PSES affects all stages of cataract surgery and associated with 

increased risk of complications. Consequently patients should be carefully examined 

before cataract surgery. The presence of PSE, corneal endothelial status, dilatation 

status, the presence of zonular weakness, type and hardness of cataract, IOP should 

be evaluated carefully. 
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1 GĠRĠġ 

 

Katarakt tüm dünyada körlük ve görme azalmasının en önemli nedenidir [1, 2]. 

Katarakt cerrahisi  M.Ö.  800 yılı civarında baĢlamıĢ olup, 1700 lerde  Jacques 

Daviel  tarafından ilk defa limbal insizyon kullanılarak yapılmıĢtır[3].  

Günümüzde modern fakoemülsifikasyon (FE) cihazları ve tekniklerine rağmen 

cerrahi zorluklar ve problemler yaĢanmaktadır. Bu durumlardan bir tanesi de 

Pseudoeksfoliasyon sendromlu (PSES)  hastalardaki cerrahi zorluktur. 

 

 PSES; ön segmentte gri-beyaz, fibrogranüler bir maddenin salgılanması ile 

karakterize klinik bir tablodur. Bu maddenin kaynağının multifokal olduğu ve 

yaĢlanan epitel hücreleri tarafından üretilen anormal bazal membran yapıtaĢlarına 

sekonder ortaya çıktığı düĢünülmektedir [4]. 

Psödoeksfolyasyon sendromlu hastalarda; zonül zayıflığı, artmıĢ kapsül frajilitesi, 

yetersiz pupilla dilatasyonuna bağlı olarak; zonül dializi, kapsüler yırtıklar, vitreus 

kaybı ve cerrahi sonrası dönemde intraoküler lens dislokasyonu oranı artmıĢtır [5, 6]. 

 

 Bu çalıĢmada kliniğimizde yapılan PSES‟li  hastalardaki  cerrahi zorlukları, 

komplikasyon oranlarımızı ve bu olgulara cerrahi yaklaĢımlarımızı değerlendirdik. 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

 

 

 

2 GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 LENS ANATOMĠSĠ 

 

Kristallin lens; ıĢığı kırmak, saydamlığı devam ettirmek, akomodasyon yapmak gibi 

görevleri olan saydam ve bikonveks bir yapıdır. Korneadan sonra gözün en kırıcı 

ortamı olan lensin (16- 20 D), kırıcılık indeksi merkezde 1.4 dıĢ kısımlarda ise 1,36 

civarıdır[7].  

Lens, irisin arkasında, vitreusun önünde ön hyaloid membran tarafından oluĢturulan 

patellar fossaya yerleĢmiĢtir. Genç ve sağlıklı gözlerde lens, ligamentum 

hyaloidokapsulare adı verilen dairesel bir alanda vitreus ile temas halindedir. 

Vitreusun hyaloid yüzü ile lens kapsülü arasında Berger alanı olarak adlandırılan 

küçük potansiyel bir boĢluk bulunmaktadır [8]. 

Lensin ön ve arka yüzünün çepeçevre birleĢtiği anatomik bölgeye ekvator denir. 

Lensin doğumda 6-6,5 mm olan ekvatoryal çapı, genç yetiĢkinlerde 9 mm‟ye, 3-3.5 

mm olan ön arka uzunluğu ise 5 mm‟ye ulaĢır [9]. Hayatın ilerleyen dönemlerinde 

ekvatoryal çap sabit olup, ön-arka uzunluk artıĢ gösterir[10].  

Lens zonül fibrilleri vasıtasıyla bulunduğu arka kamaraya asılmıĢtır. Pars planadan 

kökenlenen ön ve arka zonül fibrilleri lensin içine 2 µm girerek yapıĢır [8]. 

 

2.1.1 Kapsül  

Lensin ana elemanları olan epitel hücrelerini ve lens fibrillerini saran elastik, Ģeffaf 

bir bazal zardır [10]. Kapsül kollajen fibrilerden yapılmıĢ olup bu fibrillerin çoğu tip 

4, az bir kısmı ise tip 1 ve 3 kollajendir [10]. Vücuttaki diğer bazal zarlardan farklı 

olarak sürekli kalınlaĢır ve insan vücudunun en kalın bazal zarıdır [10]. Ön kapsül 

doğum anında 8 µm kalınlığında iken eriĢkin insanda 14 kalı µm nlığa ulaĢır [10]. 

Arka kapsül ise epitel hücrelerinin uzantılarıdır. Arka kapsül merkezde 2-4 µm 

kalınlığındadır [7]. Ekvator bölgesinde ise perifere göre daha kalındır.[10] 
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2.1.2Epitel  

Ön kapsül altında tek sıra halinde dizilmiĢ yüzeyel ektoderm kökenli hekzagonal 

hücrelerdir [9].  Bu hücreler metabolik olarak aktif olmalarının yanında DNA, RNA, 

lipid sentezi ve lensin Adenozin trifosfat (ATP)  sentezi gibi normal hüresel 

aktivitelere sahiptirler [7]. Mitoz aktivitesinin en yoğun olduğu yer lensin ön 

kapsülünün preekvatoryal bölgesini çevreleyen germinatif zon denen bölgedir [7]. 

Yeni oluĢan hücreler ekvatora doğru ilerleyerek hacimce geniĢlerler sonrasında 

hücreler nükleus, mitokondri, ribozom gibi organellerini kaybederek fibriller yapıya 

farklılaĢır [9]. 

 

2.1.3 Nükleus ve Korteks  

Ġntrauterin hayatın ilk üçüncü ayında lens vezikülünden geliĢen birincil lens fibrilleri 

embriyonik nükleusu; embriyonik nükleusu saran ikincil lens fibrilleri ise fötal 

nükleusu oluĢturur. Fötal nükleusta fibrillerin birleĢtiği yerde önde Y, arkada ters Y 

Ģeklinde birleĢerek sütürleri oluĢtururlar [10]. Apikal hücrelerin uzantılarının 

birleĢimi anterior Y sütürü, bazal hücrelerin uzantılarının birleĢimi ise posterior Y 

sütürü oluĢturur [10]. Dört yaĢına kadar devam eden kabuklaĢma sonucu infantil 

nükleus belirir. Lenste yeni oluĢan fibriller en dıĢta iken eski üretilen fibriller 

merkezde toplanmıĢ halde kalırlar. Bu olayın devam etmesiyle eriĢkin nükleus ortaya 

çıkar [8]. 

 

 

2.2 LENS EMBRĠYOLOJĠSĠ 

 

Gestasyonun 4. haftasında tek katlı yüzey ektoderminin kalınlaĢamsı ile lens plağı 

belirir. 5. haftada optik vezikülün kavitesi vezikülün arka yüzeyini oluĢturan epitel 

hücrelerinin uzamasıyla oluĢan lens lifleri ile dolmaya baĢlar [8].  7. Haftanın 

sonunda primer lens lifleri vezikül lümenini doldurur.  YaklaĢık olarak sferik bir yapı 

oluĢur [8].  8. Haftada preekvatoryal bölgedeki epitel hücrelerinin mitoz ve 

migrasyonu ile sekonder lens lifleri oluĢur, yeni oluĢan lifler zamanla nükleusa itilir. 

5. haftadan 6. haftanın sonuna kadar tunika vaskuloza lentis geliĢir ve lensi birkaç ay 

boyunca besler [8]. Bu sistem hyaloid arter dalları ve optik çukur çevresindeki anüler 
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damarlardan beslenir. Bu sistemin arka bölümü primer vitreusu oluĢturur.  5. ayda bu 

sistem atrofiye uğrar ve ön kısmı irisin damarsal ağını ve pupiller membranı 

oluĢturur. Lensi prosesus silyarise bağlayan zonüller 3. ayın sonu 4.ayın baĢlarında 

silyer cismin nonpigmente epitelinden geliĢir.[10] 

  

2.3 LENS BĠYOKĠMYASI 

 

Lens ağırlığının 1/3‟ü protein yapıdadır [7]. Lensin yüksek refraktif indeksinden, 

yüksek protein içeriği sorumludur [11]. Bunların çoğu fibrillerin yapısal 

proteinleridir [11]. 

Proteinler sudaki çözünürlüklerine göre ikiye ayrılırlar; 

1) Suda eriyen ( kristallin ) 

2) Suda erimeyen (hücre iskelet proteinleri, membran proteinleri ) 

a) Ürede eriyen 

b) Ürede erimeyen 

Eriyebilir kristallinler, alfa, beta ve gama olarak 3 gruba ayrılır [8]. Alfa kristallinler; 

tüm lens proteinlerinin 1/3‟ü ve en ağır olanıdır ( 600 kilodalton ) [7]. Alfa 

kristallinler, epitel hücrelerinin lens fibrillerine dönüĢümü ile yakından ilgilidir. 

Çünkü epitel hücrelerinin lens fibrillerine dönüĢümü ile üretimleri 7 kat azalır [11]. 

Beta kristallinler; lens proteinlerinin %55‟ini oluĢtururlar [11]. Gamma kristallinler; 

ise en ufak yapıda olan kristallin grubudur [7]. Lens yaĢlandıkça; suda erimeyen ve 

ürede erimeyen proteinlerde artıĢ olur, kristallinler agrege olmaya baĢlar ve ıĢık 

saçılmasına neden olurlar [11]. Ayrıca, yaĢlanmayla total protein miktarında azalma 

olur. Lens lipitlerinin %50-%60‟ı kolestroldür. Askorbik asit oranı plazmadan 

fazladır. [11] 

 

2.4. LENS FĠZYOLOJĠSĠ 

 

Lensin damarsal yapısı ve inervasyonu yoktur, beslenmesi humör aköz yoluyla olur 

[9].  Lens metabolizması saydamlığın korunması üzerine iĢlemektedir. Hücre 

bölünmesi, protein metabolizması, hücresel farklılaĢma, hücresel hemostaz, 
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saydamlığın devamı için gerekli olan durumlardır [7]. Lensin elektrolit dengesinin 

sağlanması da Ģeffaflık için bir diğer önemli faktördür  [11]. Elektrolit dengesi, lens 

hücre membranlarının geçirgenliği ve bazı aktif transport mekanizmalarının yardımı 

ile sağlanmaktadır [11]. 

Lens, humör aközden daha az sodyum, daha fazla potasyum içerir [8]. Lensin hücre 

membranındaki aktif Na-K ATPaz pompası ile bu denge bozulmadan korunur [8]. 

Potasyum, ön kapsülden aktif olarak içeri taĢınırken; arka taraftan konsantrasyona 

göre pasif olarak vitreusa geçer. Sodyum ise, pasif olarak vitreustan lens içine geçer 

ve ön kapsülde aktif olarak potasyum ile değiĢtirilerek dıĢarı atılır. Lensin içindeki 

dıĢarıya göre çok yüksek olan kalsiyum konsantrasyonu ise, lens hücre 

membranındaki Ca ATPaz ile sağlanır [7, 11]. 

Yapısal bileĢenlerinin yapımı ve aktif transport gibi çeĢitli iĢlemlerin 

sürdürülebilmesi için sürekli metabolik enerjiye ihtiyaç vardır. Lensin enerji üretimi 

de glukoz metabolizmasına bağlıdır [8]. Glukoz ve daha birçok Ģeker, lense 

diffüzyon ya da geliĢtirilmiĢ diffüzyon denilen yolla girmektedir. Fakat; glukoz 

transport sisteminin insülinden etkilenip etkilenmediği bilinmemektedir. Lense giren 

glukoz, hemen metabolize edilmektedir, Bu yüzden; aközdeki glukoz 

konsantrasyonu, lensten daha yüksektir [8]. Lens enerjisinin %70‟ini anaerobik 

glikoliz yoluyla sağlar. Lens epitelinde gerçekleĢen Krebs siklusu ile elde edilen 

aerobik enerji sınırlıdır. Glikoliz ve Krebs siklusuna ek olarak heksozmonofosfat 

yolu ile de glukoz metabolize edilir [8]. Enerjinin çok az kısmı bu yolla sağlansa da, 

yol diğer metabolik iĢlemler için gerekli olan NADPH sağlanmasında önemlidir [8]. 

Bu yüzden bu yol Ģekere bağlı katarakt (aldoz redüktaz) ve glutatyon 

metabolizmasının bozulması ile oluĢan oksidatif katarakt oluĢumunda etkilidir [8]. 

Bir diğer yol olan sorbitol yolu; aldoz redüktaz enzimini kullanarak, glukozu 

sorbitole çevirir [11]. Daha sonra da poliol dehidrogenazı kullanarak, fruktoz elde 

edilmesini sağlar. Normal Ģartlar altında lensin glukoz metabolizmasının %5‟i bu 

yolladır. Bu yol olasılıkla lensin ozmotik stresten korunmasına da yönelik bir yoldur 

[11, 12]. 
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2.5 PSÖDOEKSFOLĠASYON SENDROMU 

 

Psödoeksfoliatif materyal (PSEM); göz içi ve göz dıĢı dokularda bulunan beyaz 

fibrogranüler depozitlerle karakterize bir maddedir[13]. 

Fin‟li oftalmolog Lindberg 1917 yılında glokomlu hastaların %50‟sinde pupil 

kenarında gri bir materyal bulunduğunu ortaya koymuĢ ve “grayish flakes”olarak 

bunu ilk tanımlayan olmuĢtur [14, 15].  1923‟ te Vogt bu materyalin lenskapsülünden 

kaynaklandığını öne sürerek “glokoma capsulare”, “senil eksfoliasyon” terimlerini 

kullanmıĢtır [15, 16]. 

1953 yılında Dvorek Theobald, pseudoeksfoliasyon (PSE)  üzerinde durarak bunun 

cam üfleyicilerinde görülen hakiki eksfolyasyondan farklı olduğunu ileri 

sürmüĢtür[17, 18]. 1991‟de Ursula Schlötzer- Schrehardt, ilk kez göz dıĢında 

psödoeksfolyatif bir materyal saptamıĢ ve bunların okülomotor kaslar, vorteks 

venleri ve orbita bağ dokusu düzeyinde olduğunu göstermiĢtir [17]. 1992‟de 

B.Streeten iç organlarda da fibrilopatinin olduğunu göstermiĢtir. Patogenezi ve 

ekstrasellüler materyalin bileĢimi tam olarak bilinmemektedir. Deri örnekleri, orbital 

doku ve iç organlarda birikime dayanarak PSE bir ekstrasellüler matriks hastalığıdır 

[17, 18]. 

2.5.1 Epidemiyoloji 

PSE‟nin prevalansında farklı oranlar rapor edilmiĢtir [13]. Farklı toplumlarda hatta 

aynı toplumun farklı yörelerinde bile çok değiĢken insidans ve prevalans 

sonuçlarının bildirilmesi, epidemiyolojik yönden bir sonuca ulaĢılmasını 

zorlaĢtırılmıĢtır [13]. Bu farklı sonuçlar incelenen popülasyonun yaĢ ve cinsiyet 

dağılımının değiĢken olmasına ve ayrıca inceleme tekniklerinin farklı olmasına bağlı 

olabilir [13].  

PSES eskimolorda hiç görülmezken Navaho yerlilerinde %38 oranında 

görülmektedir [19]. Genel kanı ise PSE prevalansının yaĢ ile arttığı yönündedir [15, 

16]. Cinsiyete göre PSE  prevalansında tam bir fikir birliği olmamasına rağmen bir 

çok çalıĢmada kadın-erkek oranının eĢit olduğu görülmüĢtür [20-23]. PSE‟nin 

herediter olduğu öne sürülmüĢ ancak kesin bir herediter geçiĢ paterni ortaya 

konulamamıĢtır [24]. Damji; PSE‟li ailelerde herediter geçiĢte mitokondrial, 

otozomal ve X‟e bağlı kalıtım olasılığının yüksek olduğunu belirtmiĢtir [25, 26]. 
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Birçok genin PES ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [27]. PSEM elastik fibrillerin aĢırı 

üretimiyle oluĢur, elastik fibril homeostazı LOXL1 geni ile alakalı bir anahtar enzim 

tarafından ayarlanmaktadır [27, 28].  15q24.1 lokalizasyonunda bulunan LOXL1 tek 

nükleotid (SNPs)  polimorfizmi PES ve PSE glokomuyla en sık birlikteliği 

gösterilmiĢ gendir. Bu genin yüksek riskli (G-G) haplotipleri homolog olarak 

görüldüğünde  PSE geliĢimi 700 kat fazla görülür [29-33].    Yılmaz ve arkadaĢları 

yaptıkları bir çalıĢmada apolipoprotein gen varyantı olan €3 alelinin Türk 

popülasyonunda PSES  geliĢiminde etkili olduğunu göstermiĢtir [34]. 

PSE‟nin posterior iris pigment epitel hücrelerinde, siliyer nonpigmente epitel 

hücrelerinde, preekvatoryal lens epitel hücrelerinde, endotel ve trabeküler ağ 

hücrelerinde birikim gösterdiği ultrastrüktürel çalıĢmalarla kanıtlanmıĢtır [35-37]. 

 

2.5.2 Psödoeksfoliasyon Materyalinin Yapısı 

PSEM oluĢumunda, hücre yüzeyi ile iliĢkili materyalin fazla yapımı ya da yetersiz 

yıkımı ile karakterize ekstrasellüler matriks bozukluğu hipotezi yaygın destek 

kazanmasına rağmen biyokimyasal yapı tam olarak belirlenememiĢtir[38]. 

PSEM düzensiz fibriller ağlar içermektedir. Bu ağlar 10-12 nm ara ile çaprazlanan 30 

nm çaplı fibrillerin, 8-10 nm‟lik mikrofibril içeren gevĢek fibrogranülermatrikste 

dağılmasıyla oluĢur [28]. Davanger; PSEM‟yi filamentlerin yan yana dizilmesiyle 

oluĢan fibril, protein yapı taĢlı polisakkarit yan zincirlerle çevrili makromolekül 

olarak tarif etmiĢtir [39]. PSEM, ıĢık mikroskobunda eozinofilik özellikli periodik 

asit schiff  (PAS) pozitif olan homojen madde görünümündedir [14]. PAS 

boyanması, polisakkaritlerden zengin bir yapıya sahip olduğunu gösterir [40]. 

immunolojik testlerde, PSES‟li olgularda hücresel ve hümoral immün cevap 

olduğunu düĢündürecek hiçbir bulguya rastlanmamıĢtır[40]. PSES‟in altında yatan 

mekanizma bilinmediği halde, aberan ekstraselüler matriks sentezini kapsayan bir 

bozukluk olduğu hakkında güçlü deliller vardır [41]. Son çalıĢmalarda, PSES‟li 

hastaların hümör aközlerinde, belirgin olarak artmıĢ büyüme faktörü aktivitesi 

saptanmıĢtır [41]. Bu büyüme faktörü aktivitesini iĢaret eden transforming growth 

factor beta-1 (TGF-β1) ve transforming growth factor beta-2 (TGF-β2)‟ nin belirgin 

olarak yükseldiği saptanmıĢtır. PSES‟de son yapılan çalıĢmalara göre TGF-β1‟in, 

elastik mikrofibrillerin aĢırı üretimini, onların enzimatik çapraz bağlanımını ve 
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posttranslasyonal glikolizasyonunu sağlayarak, dokular içinde bozulmayan fakat 

zamanla biriken tipik eksfoliatif fibrillerin oluĢumunu stimüle ettiğini 

düĢündürmektedir [36-38, 40-43]. Sonuç olarak büyüme faktörleri, PSES‟li gözlerde 

hümör aköz tarafından yıkanan dokular ve hücrelerin biyolojik aktiviteleri üzerinde 

belirgin etkilere sahip olabilirler [41].  

PSES‟li hastaların hümör aközlerinde, matriks metalloproteazlar ve inhibitörlerinin 

konsantrasyonlarında artıĢ, ortalama askorbik asit seviyesinde belirgin olarak düĢüĢ 

saptanmıĢtır [44]. PSES‟nin artmıĢ oksidatif stres ile iliĢkisi olup olmadığını 

belirlemek için yapılan bir baĢka çalıĢmada, PSES‟li hastaların hümör aközlerinde 8-

isoprostaglandin F2α‟nın ortalama konsantrasyonunun, kontrol grubundan 5 kat 

yüksek olduğu saptanmıĢtır [44]. PSES‟li hastaların hümör aközlerinde 8-

isoprostaglandin F2α‟nın anlamlı artıĢı ve askorbik asit konsantrasyonunun karĢılık 

olarak azalması, patogenezinde serbest radikallerin neden olduğu oksidatif hasarın 

rolü için ilave kanıt sağlamıĢtır [44-48].  

Histolojik ve ultrastrüktürel düzeyde yapılan çalıĢmalar, PSES‟de kan-aköz 

bariyerindeki defektin aközde protein artıĢına, dolayısıyla aköz bulanıklığın 

artıĢından sorumlu olabileceğini desteklemiĢtir [45-49]. Bu defektin iris vasküler 

yatak kaynaklı olduğu iris flörosein anjiografisindeki kaçaklar, flörofotometri ve 

“lazer flare-cell meter” gibi yöntemler kullanılarak kanıtlanmıĢtır [18, 45, 48]. 

PSES patogenezi ile ilgili farklı oluĢum teorileri ortaya atılmıĢtır. Bu teorilerden 

birine göre PSES, sistemik olarak görülen, yaĢlanma süreci ile yakından iliĢkili, 

bazal membranlardaki muhtemel bir biyokimyasal bozukluğa bağlı olarak ortaya 

çıkan bir klinik durumdur [50]. Bu görüĢü destekleyen çalıĢmalardaki ortak nokta 

PSES‟nin yaĢla iliĢkisi olduğu ve yaĢ arttıkça prevelansın arttığı yönündedir [50]. 

Bazı çalıĢmalarda, takip edilen tek taraflı olgularda zaman içerisinde diğer gözde de 

PSE görülmesi veya glokom geliĢmesi, olayın bir süreç olduğunu düĢündürmektedir 

[51, 52].  

PSE‟nin lens kapsülünde, iriste, siliyer proseslerde ve konjonktivada bazal 

membrana benzerliğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur [52]. Bazal membran, endotel 

ve epitel hücreleri tarafından sentezlenen bir birikimdir ve tüm göz dokularında 

bulunur [52]. Bazal membranın yapısında proteoglikan, laminin ve fibronektinden 

oluĢan glikoprotein ve karıĢımından yapılı kollajen ve filamanlar yer alır [52].  
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Elastik doku iki majör yapıdan oluĢmaktadır [18]. Bunlar suda erimeyen protein 

yapılı amorf görünümlü elastin ile oksitolanin ve fibrillinin de içinde bulunduğu 

farklı yapılardan örülü elastik filamanlardır [18, 53]. Elastik filamanlar 

glikoproteinlerden oluĢmuĢlardır [18, 53]. Ultrastrüktürel, histokimyasal ve antijenik 

açıdan PSE, elastik fibrillerle benzerlik göstermektedir [18]. Elastozis alanlarının 

yakınlarında çok miktarda PSE görülmesi nedeniyle, bazı araĢtırmacılar PSE‟nin bir 

tür elastozis olduğunu öne sürmektedirler [18, 53]. Bunun gibi birkaç çalıĢmada PSE 

amiloidin bir tipi olarak ileri sürülmüĢse de, çoğu çalıĢmada kongo kırmızısı boyama 

ve spesifik antikorlar ile immunhistokimyasal olarak materyalin incelenmesinde, 

amiloid için negatif reaksiyonlar alınmıĢtır. PSES patogenezinde amiloid teorisini 

destekleyen hümör aközdeki amiloidin kesin tipi ve ön segment dokularında 

amiloidin saptanması yönünde çalıĢmalar halen sürmektedir [48, 53, 54].  

PSES‟li olgularda gastrik mukoza biyopsisinde Helikobacter pilori pozitifliği anlamlı 

derecede yüksek saptanmıĢtır [55]. Helikobakter pilori antikorlarının siliyer cisim 

epitelyal antijenleri ile çapraz reaksiyon verdiği bilinmektedir. Gastrik mukozada 

apoptozisi indükleyen Helikobakter pilori‟ nin aynı zamanda trabeküler ağda da aynı 

patogenetik etkiyle glokoma predispozan olabileceği bildirilmiĢtir [55]. PSES‟te viral 

veya prion hastalığı olma olasılığını düĢündüren morfolojik benzerlik te saptanmıĢtır. 

Yapılan bir çalıĢmada, çalıĢma grubunda kontrol grubuna kıyasla herpes simpleks 

virüsün anlamlı olarak daha yüksek insidansı, herpes simpleks virüs ile PSES 

arasında olası bir korelasyonu göstermektedir. Aynı çalıĢmada varisella zoster virüs 

için böyle bir korelasyon saptanmamıĢtır [56]. Sonuç olarak herpes simpleks virüs 

veya Helicobakter pylori infeksiyonunun PSES geliĢimi için bir risk faktörü olduğu 

düĢünülebilir [55-57]. 

 

2.5.3 Konjonctiva ve GözyaĢı Film Tabakası 

Hastalardan elde edilen konjonktiva kültürleri, faz kontrast mikroskopik, 

elektronmikroskopik ve immunohistokimyasal olarak incelenmiĢ, psödoeksfoliasyon 

içeren dokudan kaynaklanan hücre kültürlerinin morfolojik olarak normal kontrol 

grubundan ayırt edilemeyeceği ortaya çıkarılmıĢtır [58]. Ancak yapılan birçok 

çalıĢmada konjonktiva damar endoteli bazal membranında psödoeksfoliasyon 

materyali saptanmıĢtır [17, 40]. PSES‟li hastalarda yapılan florösein anjiografik 
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çalıĢmalar normal limbal vasküler paternin kaybolduğunu, anterior siliyer damarların 

konjesyonunu ve olası neovaskülarizasyonunu göstermiĢtir [59]. Bu patolojilerin 

gözyaĢı film tabakasına etkileri araĢtırılmıĢ. Göz yaĢı kırılma zamanı ve schirmer test 

sonuçları PSES‟li gözlerde kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında belirgin olarak düĢük 

skorlar vermiĢtir ki bu PSES‟in indirekt olarak, gözyaĢı sekresyon ve stabilitesini 

etkileyebileceğini düĢündürmektedir [59]. 

 

2.5.4 Kornea  

PSEM biyomikroskobik olarak görülmesi oldukça zor olmasına rağmen kornea 

endoteli ve desme membranınında birikir [60]. Elektronmikroskopik inceleme ile 

aközden PEM‟nin pasif birikimi ve aynı zamanda gözlerde aktif lokal hücre içi 

üretiminin kanıtları gösterilmiĢtir [60, 61]. Speküler mikroskobi çalıĢmaları PSES‟li 

hastaların tutulan ve tutulmayan gözlerinde glokom olmadan bile; endotel sayısında 

belirgin azalma ile endotel hücrelerinin Ģekil ve büyüklüğünde morfolojik 

değiĢikliklerin olduğunu göstermiĢtir [60, 62, 63]. Bu değiĢikliklerin olası primer 

nedenleri; irisin hipoperfüzyonu, Desme membranının ekstrasesüler birikim 

nedeniyle destabilizasyonu, ön kamara hipoksisi ve kan aköz bariyerindeki 

bozukluktan kaynaklanan aköz hümörün değiĢmiĢ kompozisyonunu olup bütün 

bunların da GĠB artıĢına neden olduğu düĢünülmektedir [60, 64-66]. 

PSES‟li gözlerde glokom veya yüksek GiB olmasa dahi, kornea endotelyal 

dekompansasyon geliĢme riskinin artmıĢ olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. 

(psödoeksfoliasyon keratopatisi) [60, 61]. Bununla birlikte etkilenmiĢ endotel 

hücreleri standart glokom veya katarakt cerrahisi sırasında intraoperatif travmalar 

tarafından ek olarak hasara uğratılırsa, dekompansasyon çok kolay ortaya çıkabilir. 

ĠĢte bu yüzden katarakt cerrahisi öncesi hastaların PSES bulgularının olup olmaması 

büyük önem taĢımaktadır [60, 63, 66]. Korneal dekompansasyon nedeniyle 

uygulanan keratoplasti esnasında alınan kornealar incelenmiĢtir. Keratopati, tutulan 

iris pigment hücrelerinden salınan bol miktarda melanin granüllerini fagosite eden 

morfolojik olarak değiĢmiĢ, pleomorfik, sayısal olarak azalmıĢ endotel nedeniyle 

geliĢmektedir [63]. Hastalıklı endotel, bir yandan Desme membranının diffüz 

irregüler kalınlaĢmasına diğer yandan da fokal anormal ekstraselüler matriks 

sentezine yol açarak psödoeksfoliatif materyal akümülasyonuna neden olmaktadır 
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[35, 60, 63]. Biriken PSEM, Fuchs heterokromik iridosiklitinde görülen inflamatuar 

keratik presipitaların yayılımını taklit edecek Ģekilde, kornea endoteline diffüz olarak 

yayılabilir. Bu durumda ön kamarada inflamasyon bulgusu olmayabilir [61].  

Santral korneada kalınlaĢma olduğu bazı araĢtırmalarda ortaya konmuĢtur [67, 68]. 

Ayrıca kornea endotelinde “ Krukenberg iğciği ” görünümünde kaynağın iris 

pigmenti olduğu nonspesifik pigmentasyon dağılımı görülür. Gonyoskopik 

incelemede Schwalbe çizgisi önünde “ Sampaolesi hattı ” adı verilen pigment 

birikimi de görülebilir [16, 69]. 

 

2.5.5 Ön Kamara, Aköz Hümör ve Trabekülum  

Ġridokorneal açının kapanması ve kapalı açılı glokom insidansı normal popülasyona 

göre daha fazladır [70]. Bunun nedeni zonül frajilitesi ve miyotik tedavisi nedeniyle 

lens-iris diaframının öne gelmesi, periferik anterior ve posterior sineĢilerin sık 

görülmesi, ön kamaranın sığlaĢmasıdır [71]. Pupilla hareketleri esnasında ön 

kamarada normal olgulara göre daha fazla pigment dispersiyonu geliĢir [71]. Ġris 

pigment epiteli kaynaklı olan bu dispersiyon, kaba lens yüzeyi tarafından sürtünmesi 

sonucu mu yoksa irisin kendisinden kaynaklanan bir defektten mi kaynaklandığı açık 

değildir. Trabeküler ağın pigmentasyonu, normal ve primer açık açılı glokomlu 

olgulara göre PSES‟li olgularda daha fazladır [71]. Açıdaki pigmentasyon, trabeküler 

ağın alt kısmında daha yoğun olup; pigmenter glokoma nazaran daha kaba ve siliktir 

[71]. PSES‟de kan-aköz bariyerindeki defektin aközün yapısı ve protein içeriğindeki 

değiĢikliklerden dolayı aköz bulanıklığın artıĢına sebep olduğu düĢünülmektedir [45, 

48, 59, 72, 73]. 

Trabeküler ağın jukstakanaliküler bölümlerinde PSEM‟in pasif birikimini ve aktif 

lokal üretimini gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır [35, 36, 38]. 

PSEM progresif akümülasyonu ileri evrelerde, jukstakanaliküler dokunun ĢiĢmesine 

ve Schlemm kanal yapısının belirgin dezorganizasyonuna yol açmaktadır [15, 70].  

Sonuç olarak PSEM trabeküler dokuda aĢırı akümülasyonu, içerdiği lizozomal 

proteinazlar nedeniyle geliĢtirdiği dejeneratif değiĢiklikler, hipoksi nedeniyle 

trabeküler yapıdaki endotelyal proliferasyon, kan-aköz bariyerindeki defekt 

nedeniyle aközde artmıĢ protein seviyeleri ve iris pigment epitelinden salınmıĢ 

melanin pigment depozisyonu sonucu dıĢa akım bölgesinde direnç, kronik basınç 
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yükselmesi ve glokom geliĢimine sebep olan faktörler olarak görünmektedir [15, 44, 

74]. 

2.5.6 Ġris ve Pupilla 

PSEM pupilla kenarında birikir. PSEM‟in salgılanmasına neredeyse bütün hücre 

çeĢitleri katılır (epitelyal hücreler, fibrositler, melenositler, vasküler endotelyal 

hücreler, perisitler, düz kas hücreleri) [75]. 

Elektron mikroskobisinde irisin arka yüzündeki pigment epitelinin testere diĢi gibi 

görünümü PSEM‟in karakteristik bulgusudur [28].  Gerek pupilla kenarındaki PSEM 

birikimi nedeniyle iriste geliĢen rijidite ve fibrozis, gerek iris sfinkter, dilatatör 

kaslarında dejeneratif değiĢiklikler ve bazen posterior sineĢi nedeniyle pupil 

dilatasyonunda güçlük görülebilir [75, 76].  

Fizyolojik pupil hareketlari sırasında ayrıca iris pigment epitelinin kaybı sonucunda 

jukstapupiller ve sfinkter alanında yama tarzında iris transilüminasyon defektleri ve 

iris alt kısmında sfinkter bölgesinde lokalize iris pigment epitel birikimleri 

görülebilir[15, 75].  

Histolojik ve ultrastrüktürel düzeyde yapılan çalıĢmalar, PSES‟de kan aköz 

bariyerindeki defektin iris vasküler yatak kaynaklı olduğu, iris floresein anjiografisi 

ve florofotometri gibi yöntemler kullanılarak kanıtlanmıĢtır [41, 45, 48, 62, 72, 77, 

78]. Bu çalıĢmalara göre iriste hipoperfüzyon, neovaskülarizasyon, anastomotik 

damarlar ve floresein sızıntısı görülmüĢtür [62, 78]. Kan aköz bariyerindeki 

defektler: YaĢ, PSES‟in süresi ve Ģiddeti, glokomun düzeyi, uygulanan medikal ve 

cerrahi tedaviler gibi diğer baĢka faktörlerden de etkilenmekte olup, hastadan hastaya 

değiĢkenlik göstermektedir [78].  

Elektronmikroskobik çalıĢmalar ile damar çevrelerinde ekstraselüler PSEM birikimi, 

damar bazal membranlarında incelme ve yer yer kayıplar, endotelde proliferasyon 

gösterilerek bu bulgular desteklenmiĢtir [35, 36, 75, 79]. Tüm bu bulgular iris ve ön 

segment hipoperfüzyonunun göstergesi olup, iskeminin tüm ön segment yapılarının 

fonksiyonlarını etkilediğini düĢündürmektedir [62]. Tanısal amaçlı pupilla 

dilatasyonundan sonra rubeozis olmaksızın  intrastromal hemoraji varlığı vasküler 

hasarın belirleyici bulgusu olup  çoğu kez kolayca gözden kaçmaktadır [28]. 
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2.5.7 Lens 

Lens üzerinde beyaz fibrogranüler materyalin görülmesi PSES‟de en önemli tanı 

koydurucu faktördür [80]. PSE‟nin klasik olarak pupil dilatasyonu sonrası  üç 

bölümü vardır: Pupil alanının çapı kadar olan ve düzgün yüzeyli görünüme sahip 

santral bölge,  granüler yapıda olan periferal bölge ve bu ikisi arasında kalan temiz 

bölgeden oluĢur [80]. Bu temiz bölge iris hareketleri sırasında PSEM‟in süpürülmesi 

sonucu oluĢmaktadır [80]. 

PSES‟li olgularda en çok görülen katarakt tipi nükleer katarakttır [81, 82].  Lens ön 

kapsülündeki PSEM‟in klinik ve ultrastrüktürel durumuna göre preklinik ve klinik 

PSES olarak iki grupta incelenmektedir [83].  Erken evrede PSEM lens üzerinde 

diffüz olarak depolanır ve ancak elektron mikroskobu ile görüntülenebilir [83]. Daha 

sonra sıklıkla üst nazal kadrandan görülmeye baĢlar ve zamanla klasik üç zonlu 

PSES görünümü oluĢur [83]. 

 

2.5.8 Siliyer Cisim ve Zonüller 

PSE siliyer cismin pigmentsiz epiteli ve zonüllerin lateral yüzeylerinde birikmektedir 

[36]. Lens zonülleri, PSE ile kaplanır ve kırılgan hale gelir [19]. PSE‟de lens 

zonüllerinin kırılgan olabileceğini ve lens sublüksasyonlarına neden olabileceğini 

söyleyen ilk kiĢi Dvorak-Theobald‟dır [19]. PSE lens zonüllerinde üç farklı yerde 

değiĢikliğe neden olur. Lens zonüllerinin baĢlangıç yeri olan siliyer cisimde araya 

girerek lens zonüllerinin siliyer cismin bazal membranından ayrılması siliyer cisim 

ve lens arasında lens zonüllerinin infiltrasyonu ve lens kapsülü ile lens zonülleri 

arasında birikim geliĢir, bu oluĢumlar da zonüloliz oluĢumunu kolaylaĢtırmaktadır. 

Zonüler ayrıĢma, proteolitik mekanizmalar tarafından da kolaylaĢtırılabilir, çünkü 

lizozomal enzimler özelliklede asit fosfataz, katepsin B ve metalloproteinazlar PSEM 

içinde gösterilebilmiĢtir [37, 44, 84]. 

PSE içindeki lizozomal enzimlerinin immünohistokimyasal yöntemlerle gösterilmesi 

ile proteolitik mekanizmaların zonüler bütünlüğün parçalanmasını kolaylaĢtırdığı 

ortaya çıkmıĢtır [37].  

PSE‟nin bu bölgelerde yol açtığı dejenerasyon zonüler diyalize, fakodonezise, iris-

lens diaframının öne gelmesine, spontan lens dislokasyonuna yol açmakta ve 
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intraoküler cerrahide bir takım güçlüklere yol açmaktadır. Bu olayın diğer bir sebebi 

de zonüllerin lense yapıĢmasındaki anormalliktir [85, 86].  

 

2.5.9 Vitreus ve Retina  

Katarakt cerrahisinden sonra vitreusun ön yüzünde, ön hyaloid üzerinde, arka 

kapsülde PSE depozitleri gösterilmiĢtir [87]. Biomikroskobide posterior zonüllerin 

yönüne uyumlu radial çizgiler olarak görünürler [40]. Arka kapsül bütünlüğünün 

kaybolduğu katarakt cerrahisi sonrası göz içi merceği (GiM) arka yüzeyine ve vitreus 

içine PSEM yayılımı da saptanmıĢtır [87].  

Retina tutulumu ile ilgili literatürde yeterli veri olmamasına rağmen bir takım 

çalıĢmalarda retina hastalıklarıyla iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve PSES ile senil maküler 

dejenerasyon arasında anlamlı korelasyon saptanmıĢ olup, bu durum yaĢ, solar 

radyasyon, nutrisyonel faktörler ve iris rengi ile iliĢkilendirilmiĢtir [20].  

Santral retina ven oklüzyonu (SRVO) ve PSES birlikteliği araĢtırılmıĢtır. Patoloji, 

PSES ile birlikte geliĢen potansiyel PSE vaskülopatisi (posterior siliyer arter, vorteks 

venleri ve meninksler içinden geçen santral retina damarları) ve yüksek GĠB ile 

açıklanmaya çalıĢılmıĢtır [88]. Yapılan bir baĢka çalıĢmada PSES dikkate 

alındığında, retina ven dal oklüzyonu ve kontrol grubu arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunmamıĢken, SRVO ile kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur [89]. Sonuç olarak glokom, retina ven dal oklüzyonu ve 

SRVO için risk faktörü olarak görülürken, PSE varlığı SRVO için muhtemel bir risk 

faktörüdür [89, 90].  

Bu hastalarda katarakt cerrahisi esnasında geliĢen  komplikasyonlardan artmıĢ oranda 

vitreus kaybı ve cerrahi sonrası  artmıĢ arka kapsül kesafeti için daha sık neodymium 

YAG (Nd:YAG) lazer arka kapsülotomiye ihtiyaç olması, retina dekolmanı riskinin 

artmasını açıklayabilir. PSES bundan dolayı, retina dekolmanı geliĢimi için risk 

olarak kabul edilebilir [15]. 

 

2.5.10 Optik Disk 

Yapılan çalıĢmalarda kontrol grubuna göre, glokomlu veya glokomsuz PSES 

olgularında ortalama disk alanı daha küçük bulunmuĢtur.  Diskin inferior bölgesinde 
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rim/disk oranı farklı bulunmuĢtur. Optik sinir çukurluğu daha diffüz olup en fazla 

rim hasarı inferotemporal ve superotemporal bölgelerdedir. Peripapiller atrofinin 

geniĢliğinde ortalama GĠB daha yüksek olmasına rağmen bir fark görülmemiĢtir. 

PSES ve PSE glokomlu olgularında oküler hemodinamik değiĢikliklerin olduğu 

özellikle uzun ve kısa posterior siliyer arter kan akımının normal olgulardan daha az 

olduğu saptanmıĢtır. PSES‟li olgularda optik sinir hemorajisi ve ven oklüzyonu daha 

sık görülmektedir [80]. 

 

2.5.11 PSES’ da Sistemik Bulgular  

ÇeĢitli visseral organlarda PSEM‟in elektronmikroskopik olarak gösterilmesi bu 

hastalık hakkındaki tüm yaklaĢım biçimini değiĢtirmiĢtir. Buna rağmen PSES ile 

sistemik hastalıklar arasında açık bir iliĢki gösterilememiĢtir [15].  

Yapılan çalıĢmalar da geçici iskemik atak ( TIA ) öyküsü olan hastalar  

karĢılaĢtırmalı olarak incelenmiĢ ve genel popülasyona göre 2 kat daha fazla PSES‟e 

sahip oldukları saptanmıĢtır [91]. TIA, ekstra veya intrakraniyal serebrovasküler 

hastalık olup iris hipoperfüzyonuna yol açarak anormal iris transilüminansı 

yapmaktadır. Pozitif iris transilüminasyonlu TIA hastalarının gözlerinde PSES‟nin 

olağanüstü yüksek sıklığı tutulmuĢ gözlerin kan akımında patolojik değiĢikliklerin 

olduğunu göstermekte ve PSE geliĢiminde hipoperfüzyonun rolünü desteklemektedir 

[91, 92]. Bu gözlere uygulanan renkli dopler görüntülemede oftalmik arter direnç 

indekslerinin yüksek değeri, siliyer sirkülasyondaki bozukluğun bu değiĢikliklerin 

olası nedeni olabileceğini düĢündürmektedir [92].  

Elastin, arteriollerin ekstraselüler matriksinin major parçasıdır. Bu nedenle, oküler 

PSE varlığı ve vasküler hastalıklar arasında olası iliĢki düĢünülmüĢtür. PSES‟nin 

vasküler etkilerini düĢündürten hipertansiyon, anjina, miyokard infarktüsü ve strok 

ile pozitif korelasyon saptanmıĢtır [93]. Fakat yapılan baĢka bir çalıĢmada 

kardiovasküler veya serebrovasküler hastalık ile iliĢki ve mortalite hızlarında artıĢ 

bulunmamıĢtır [93]. Benzer olarak, aort anevrizması ile iliĢki hakkında tartıĢma 

vardır. BeĢ oküler PSES‟li organ donörlerinden elde edilen aort duvarı örneklerinin 

histopatolojik incelemesi, adventisyal ve subendoteliyal konnektif dokuda fokal 

PSEM birikimi, belirgin fibrozis ve tunika intima elastozisi saptanmıĢtır [94]. 

PSES‟de abdominal aort duvarının histopatolojik değiĢiklikleri abdominal aort 
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anevrizması geliĢimi için predispozan olabilir. Bu nedenle PSES sistemik vasküler 

hastalık riski için önemli bir belirteç olabilir [94, 95].  

Diğer raporlarda, PSES ile Alzheimer hastalığı arasında pozitif ve diabetes mellitus 

arasında ise negatif olarak korelasyonun saptanmasıdır. Yapılan çalıĢmada diabetik 

olmayan veya retinopatisi olmayan diabetik hastalar ile karĢılaĢtırıldığında, diabetik 

retinopatili (backgraund veya proliferatif) kiĢilerde daha düĢük PSES sıklığı 

gösterilmiĢtir [96]. PSES‟li kataraktlı gözlerin aköz hümörlerinin Alzheimer ( Ab ) 

peptid ve serin proteinaz inhibitörleri içerdiği bulgusu, PSES, glokom ve Alzheimer 

hastalığının ortak olası etiyolojisini iĢaret etmektedir. Serebrovasküler veya 

Alzheimer tipi kognitif bozuklukta, oküler PSE prevalansının belirgin olarak 

yükselmiĢ olması bunu desteklemektedir [97].  

PSES‟nin sistemik tutulumunu gösteren delillerden biride, iç kulakta tektorial 

membranda fibrillerin birikimidir. YaĢ ve glokom ile birlikteliğine bakılmaksızın, 

PSES‟li hastaların büyük kısmında sensorinöral iĢitme kaybına rastlanmıĢtır [98].  

PSES yaĢ ile arttığı halde, psödoeksfoliatif süreç normal yaĢlanmadan farklıdır. 

Ancak hala psödoeksfoliasyon materyalin sistemik birikiminin kesin klinik önemini 

bilmiyoruz. 

 

2.6 KATARAKT 

 

Görmeyi bozan lens opasitesi olarak tanımlanan katarakt, dünya genelinde körlüğün 

önde gelen sebeplerinden biridir. Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) rakamlarına göre 

1990‟lı yıllarda 45 milyon kör insanın %43‟ünde körlük nedeni olarak katarakt 

saptanmıĢtır[1]. 

En sık görülen katarakt tipi olan yaĢa bağlı veya senil katarakt nedeni tam olarak 

bilinmemekle beraber epidemiyolojik çalıĢmalar sonunda çeĢitli risk faktörleri ortaya 

konulmuĢtur. Dünya genelinde yaĢlı popülasyon artıĢ göstermektedir. 1980-2020 

süreci içinde geliĢmiĢ ülkeler için yaĢlı popülasyonda meydana gelecek artıĢ miktarı 

%186 olarak tahmin edilirken, bu rakam geliĢmekte olan ülkeler için %386 olarak 

belirlenmiĢtir [1]. Bu temele dayanarak, DSÖ‟nün tahminleri 2020 yılında 60 yaĢ ve 

üstü 53 milyon kör olacağı yönündedir [1]. Sonuç olarak katarakt cerrahisi, geliĢmiĢ 
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ve geliĢmekte olan ülkelerde sağlık bütçesinin önemli bir kısmını oluĢturmaya devam 

edecektir.  

 2.6.1 Katarakt ve Cerrahisinin Tarihçesi  

Batı dünyasında, Celsus‟un yazıları kataraktın patolojisi ve tedavisi ile ilgili detaylı 

bilgi veren ilk yazılı kaynaktır. Bu bilgiler çok az modifikasyon yapılarak XVIII. 

yüzyıla kadar öğretilmiĢtir. Katarakt terimi, gözün önüne akan sıvı anlamına gelen 

Arapça bir kısaltmanın ortaçağ Latincesine çevrilmesi sonucu ortaya çıkmıĢtır. Bu 

ismi almadan önce katarakt; Latince suffisio, Yunanca hypochyma idi. Her iki 

kelime de Arapça adıyla benzer anlamlara geliyordu [99].  

Katarakt, Celsus‟a göre tedavisi mümkün olmayan körlük olarak düĢündüğü 

glokomun tersine tedavi edilebilir bir körlük sebebiydi. Bu durumun pupil ve lens 

arasında birikerek görsel ruhları engelleyen sıvının salınması sonucunda düzeleceğini 

düĢünüyordu [99]. Cerrahi esnasında sivri uçlu bir iğne ile ön kamaraya girilerek 

suffisio‟nun pupil alanından uzaklaĢtırılmasına çalıĢılıyordu. Katarakt cerrahisine ait 

en eski yazılı kanıt M.Ö. 5000 yılına ait Hint yazıtlarıdır. Hindu cerrah Sustura 

tarafından yazıldığı düĢünülmektedir. Cerrahi yöntem, açılan bir sklerotomiden künt 

bir aletle girilerek kataraktlı lensin vitre kavitesine itilmesinden ibaretti [4, 99].  

Duke-Elder‟ın belirttiği gibi, Arap cerrah Ammar (996-1020) yumuĢak kataraktları 

intralentiküler olarak uyguladığı bir tüp aracılığı ile aspire ediyordu [3]. Ancak 

modern katarakt cerrahisinin babası kabul edilebilecek isim Fransa‟dan Jacques 

Daviel (1696-1762)‟dir. Daviel, 1748‟de limbus alt yarısından girilerek kataraktlı 

lensin irisin arkasındaki anatomik yerleĢimden glob dıĢına ekstraksiyonunu tarif etti. 

Daviel‟in tekniği aslında planlanmıĢ bir katarakt ekstraksiyonudur [4].  

1753‟de Londra‟dan Samuel Sharp, intrakapsüler katarakt cerrahisi konseptini ilk 

olarak belirleyen cerrah oldu. Kataraktlı lensin glob dıĢına alınması esnasında 

gereken basıncı baĢparmağı yardımıyla uygulamıĢtır [4]. Ġntrakapsüler cerrahide 

önemli baĢka bir adım da krioekstraksiyona geçiĢtir. Polonya‟dan Krwawicz, nikel 

plakalı ve bakır uçlu bir aplikatör dizayn edip kullandı ve krioekstraktör adını verdi 

[4]. Bu enstrüman, cerrahi öncesinde buz ve metil alkol dolu bir termos kapta 

soğutuluyordu. NöroĢirürjinin doku dondurma iĢlemlerinden ilham alan Kelman, 
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Krwawicz‟in buluĢundan habersiz olarak sıvı nitrojen kullanarak uygulanan 

krioekstraktörü Amerika BirleĢik Devletleri‟nde tanıttı.  

1970‟lerde Binkhorst‟un iridokapsüler GĠM implantasyonunu takiben oftalmologlar 

arka kapsülün GĠM fiksasyonuna ilaveten önemli oküler avantajları olduğunu 

düĢünmeye baĢladılar. Arka kapsülün korunduğu katarakt olgularında kistoid 

maküler ödem ve retina dekolmanı daha az izlenmekteydi. Modern ekstrakapsüler 

katarakt cerrahisi  (EKKE) dönemi yeni baĢlarken, Kelman 1961‟de kataraktlı lensi 

küçük insizyondan almak amacıyla fakoemülsifikasyonu geliĢtirdi. O dönemde 

Kelman‟ın çabaları bazı meslektaĢları tarafından Ģüpheci ve karĢıt eleĢtirilerle 

karĢılandı. 1974 Amerikan Oftalmoloji Akademisi Yıllık toplantısında DE Voe, 

fakoemülsifikasyonla ilgili tartıĢmalar esnasında Ģu cümleyi sarf etmiĢtir: „Büyük 

olasılıkla konvansiyonel prosedürün önüne geçemeyecektir ve Ģu anda da bir 

alternatif değildir…‟ [4].  

Kontinü kürvilineer kapsüloreksisin (KKK) tanımlanmasıyla kapsülotomi ile 

düzensiz bir Ģekilde oluĢturulan ön kapsül açıklığında meydana gelen radyal 

yırtıkların sebep olduğu problemlerin üstesinden gelinmiĢ oluyordu.  

1980‟lerde ilk olarak metil selüloz, daha sonra sodyum hyalüronatın ve kondroitin 

sülfatın ön segment cerrahisinde viskoelastik madde olarak kullanıma girmesi cerrahi 

teknik geliĢimine büyük geliĢmeler sağlamıĢtır. Özellikle KKK ve GĠM 

implantasyonu esnasında manevra kolaylıkları sağlayan viskoelastik maddeler, 

kornea endotel hücrelerini cerrahi sırasındaki travmalardan koruyarak ilave bir fayda 

sağlamaktadır [4].  

Ridley, polimetilmetakrilat (PMMA)‟dan oluĢan ilk arka kamara lensini dizayn 

ederek 1949‟da ilk GĠM‟yi implante etti. Ridley‟in arka kamara implantasyonunda 

zorluklar yaĢaması nedeniyle GĠM‟nin ön kamaraya implantasyonu alternatif olarak 

düĢünüldü ve Baron 1952‟de ilk açı destekli ön kamara lensini implante etti [99]. 

1979‟da zamanına uygun sterilizasyon kolaylıkları sağlayan cam GĠM‟ler Barasch ve 

Poler tarafından sunuldu. 1950‟li yıllarda Binkhorst ve Epstein iris fiksasyonlu ön 

kamara lensini savunan araĢtırmacılardır [99]. Worst, GĠM‟yi irise sütüre ederek 

fikse etmeyi savunmuĢtur. 1977 „de Pearce iris sütürü ile fikse edilen posterior 

kamara arka kamara lensini tanıttı. 1978‟de Shearing‟in arka kamara GĠM‟inin 

sütürsüz olması ve küçük kesiden implantasyon kolaylığı nedeniyle Pearce‟nin lensi 
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terk edildi.  Mazzocco 1985‟de ilk katlanabilir silikon GĠM modelini tanıttı ve 1986 

da ilk implantasyonunu gerçekleĢtirdi [99]. Zaman içinde akrilik ve hidrojel 

materyallerden de katlanabilir GĠM‟ler üretilmiĢ ve yaygın kabul görmüĢtür [99]. 

1967 yılında Charles D. Kelman‟ın fakoemülsifikasyon (FE) cerrahisini 

tanımlamasıyla, katarakt cerrahisinde önemli ilerlemeler kaydedilmiĢ olup, her geçen 

gün cihazlardaki geliĢmeler ve artmıĢ deneyimler sayesinde cerrahi baĢarı oranı 

artmaktadır [100, 101]. 

 

2.7 PSÖDOEKSFOLĠASYON SENDROMU VE KATARAKT 

 

PSES ve katarakt birlikteliği sık olup, ön segment cerrahlarının cerrahi tekniklerini 

irdelemesi ve geliĢebilecek komplikasyonlara hazırlıklı olmasını gerektiren bir 

patolojidir [4]. PSES‟li hastaların, FE cerrahisinde komplikasyonlara neden olan en 

önemli faktörler; yetersiz pupilla dilatasyonu, artmıĢ kapsül ve zonül frajilitesi, 

zonüler zayıflık ve yüksek göz içi basıncıdır [6, 11, 102, 103].  PSES‟ li hastalarda 

iyi bir cerrahi öncesi değerlendirme,  uygun cerrahi prosedürün seçimi ve bilinçli 

cerrahi sonrası yaklaĢımla cerrahi baĢarı oranı arttırılabilir. 

  

2.7.1 Cerrahi Öncesi Değerlendirme 

PSES, dikkatli irdelenmesi gereken bir patolojidir. Ön segment muayenesinde PSEM 

varlığı, miktarı, GĠB yükselmesi, zonüler instabiliteyi düĢündüren bulgular 

(fakodonezis, zonül diyalizi, spontan lens subluksasyonu, lens iris diyaframının öne 

gelerek ön kamaranın ve açısının daralması), pupil dilatasyonu, lens materyalinin 

sertliği ve diğer ön segment yapılarının durumu değerlendirilmelidir [104]. Unilateral 

tutulum saptanan hastalarda diğer göze Ģüpheyle yaklaĢılmalıdır [104, 105]. 

Cerrahi öncesi azalmıĢ ön kamara derinliği, PSES olan gözlerde zonüller instabiliteyi 

iĢaret eder ve hekimi intraoperatif komplikasyonlar açısından uyarmalıdır [106, 107]. 

Yetersiz pupil dilatasyonunun arka kapsül rüptürü riskini arttırdığına yönelik çok 

sayıda çalıĢma bildirilmiĢtir [107-110]. Bu nedenle cerrahi için yeterli ameliyat 

hazırlığı yapılmalıdır. Günümüzde en sık kontrollü FE uygulanmaktadır. Ayrıca 

ekstrakapsüler veya intrakapsüler katarakt cerrahileri de seçilmiĢ vakalarda önerilir. 
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Medikasyonla kontrol altına alınamayan glokomlarda ilave glokom cerrahisine 

yönelik giriĢimler de uygulanabilir [5]. 

 

2.7.2 Cerrahi Sırasında Sorunlar ve YaklaĢım 

2.7.2.1 Küçük pupilla 

Yetersiz midriazis PSES‟in bilinen en önemli sorunlarındandır [107]. Arka kapsül 

ruptürü açısından da önemli bir risk faktörüdür [107, 110, 111]. Eğer miyotik ilaçlar 

kullanılıyorsa planlanan cerrahiden en az iki hafta önce miyotik tedavi kesilmelidir 

[112]. Midriatik kullanımına rağmen yeterli dilatasyon görülmüyorsa, intrakamaral 

veya irigasyon sıvısı ile epinefrin kullanımı ve viskozitesi yüksek viskoelastiklerle 

viskomidriyazis gibi iris dokusuna daha az travmatik yöntemler öncelikle 

uygulanmalıdır [112]. Bu uygulamalarda dikkat edilmesi gereken iki konu 

epinefrinin intrakamaral dozu ve zonüllere binecek yükü arttırabileceğinden 

viskoelastikler ile ön kamarayı fazla derinleĢtirmemek olmalıdır [112]. Bu 

uygulamalara rağmen yeterli dilatasyon olmuyorsa sektöryel iridektomi, multipl 

sfinkterotomi, sineĢiolizis, iris çengelleri, iris halkaları (Morcher), pupil dilatatorleri 

(Beehler) ve germe amaçlı iki adet iris retraktörü kullanılabilir. [5, 108]. Ancak bu 

uygulamaların cerrahi sonrası inflamasyonu daha da arttıracağı unutulmamalıdır. 6 

mm‟ ye kadar büyüme hem cerrahi için yeterlidir hem de cerrahi sonrası iyi bir 

kozmetik görüntü sağlar [5, 111, 112].  

2.7.2.2 Ġris travması  

Ġris travması ana korneal kesi bölgesinde, yan giriĢte ve pupil kenarında oluĢabilir. 

Özellikle yara yerinin kısa ve geniĢ olması bu ihtimali artırır [113]. PSES‟li 

olgularda yetersiz pupilla dilatasyonu ve artmıĢ ön kamara dalgalanması nedeniyle, 

gerek nükleus emülsifiye edilirken gerek aspirasyon yapılırken irisin fako probu ile 

yakalanmamasına azami dikkat göstermek gerekir. FE ucu, ön vitrektomi probu, 

pupil kenarında tutulmalıdır [113]. Ġyi ana korneal kesi ve yan giriĢler sağlanmalı, 

iris yeterince dilate edilmeli, manipülasyonlar çok dikkatli yapılmalı, miyozis 

uyarılmamalıdır [113]. 
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2.7.2.3 Kapsüloreksis sorunları 

PSES‟li olgularda artmıĢ zonül, zafiyeti ve yetersiz pupil dilatasyonu nedeniyle  

kapsüloreksisde sorunlar yaĢanabilir. Küçük boyutlu kapsüloreksis olanlarda kapsül 

kenarı fako ucu veya “choper”la yırtılabilir. Özellikle boyanmıĢ kapsüller gevrektir, 

perifere kaçması ve yırtılması çok daha kolay olur [85]. 

PSES‟de kapsüloreksis esnasında ön kapsülün kırıĢtığının görülmesi zonüller 

zafiyetin belirtisi olabilir. Ayrıca kapsüloreksis esnasında sentripedal kapsüler 

traksiyon zayıflamıĢ zonülleri daha da harap eder [85]. GevĢek zonülleri olan bu 

hastalarda kapsüloreksis esnasında Neuhann‟ ın tarif ettiği yöntem olan “ tanjansiyel 

forseps kullanarak iki elle kapsülotomi ” uygulanabilir [5, 112]. Buna göre 

kapsülotomi baĢladıktan sonra kapsüler flep ana insizyondan giren bir forseps 

(Utrata) ile stabilize edilirken, yan portdan giren ikinci alet (Bifurcated spatul) 

tanjansiyel açıyla yırtık kenarına ilerletilir. Rutin vakalarda ideal kapsüloreksis 

büyüklüğü 5,5-6 mm veya daha büyük olarak düĢünülmektedir. Büyük kapsüloreksis 

daha küçük olan kapsüloreksise kıyasla cerrahi sonrası daha az miktarda lens epitel 

hücresi bırakacağı için, PSES‟li hastalarında en az 6 mm olması gerekmektedir [85]. 

Yetersiz zonüller, rezidüel lens epitel hücrelerinin yaptığı kapsüler fibrozise ve 

kapsül kontraksiyonuna karĢı gelememekte ön kapsül açıklığının redüksiyonuna ve 

GĠM‟inin desantralizasyonuna neden olabilmektedir [85, 114-117]. Fibrozis ve 

semptomatik kapsül kontraksiyonu sürecine katılan lens epitel hücrelerinin sayısını 

azaltabilmek amacıyla geniĢ kapsüloreksis ve ön kapsül arka yüzeyi ile arka kapsüle 

parlatma uygulanması önerilmektedir [5, 111, 112]. Eğer kapsüloreksis istenilenden 

daha küçük olmuĢsa GĠM implantasyonundan sonra kapsüloreksis boyutu 

geniĢletilebilir [112]. Zonül zafiyeti bulunan gözlerde en az kapsül 

fibroproliferasyonu ve kapsül kontraksiyonu meydana getiren GĠM kullanımı 

mantıklı görülmektedir. PSES‟li gözlerde kapsül germe halkaları, sütürlü lens 

fiksasyonu, ön kamara GĠM‟lerinin kullanımı göz önünde bulundurulmalıdır [85, 

115].Tüm bu önlemlere rağmen geliĢen ön kapsül fibrozisini rahatlatmak amacıyla 

erken dönem Nd:YAG lazer anterior kapsülotomi de uygulanabilir [116, 117].  

2.7.2.4 Zonül diyalizi 

Zonüller siliyer prosesuslardan lense doğru uzanan ve lensi yerinde tutan çok sayıda 
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ince doku bantlarıdır. Lens ekvatoru yakınında lensin ön ve arka yüzüne yapıĢır [8]. 

Ön zonüller arka zonüllere göre santrale doğru daha fazla uzanmakta ve kapsül 

desteğinin önemli bir kısmını sağlamaktadır. Ön zonüller ortalama 6.83 mm çapa 

sahip bir halkayı sınırlamaktadır [118]. Oküler travma, PSES, marfan sendromu, 

homosistinüri ve Weill-Marchesani sendromu yırtık ve zayıf zonüller ile 

iliĢkilidir[8]. Kapsül germe halkası (KGH), açık uçlu PMMA yapısında halkadır. 

Kapsül kesesi içine korteks temizliği esnasında veya öncesinde, zonül diyalizi olan 

bölgenin desteklenmesi amacıyla yerleĢtirilebilmektedir [118]. Bu halkalar çeĢitli 

ölçülerde üretilen ve özellikle PSE veya travmatik katarakt nedeni ile zayıf zonül 

desteği olan cerrahi öncesi fakodonezis saptanmıĢ veya peroperatif zonül diyalizi 

geliĢen olgularda yararlıdır [118]. Uygun Ģekilde yerleĢtirilmiĢ kapsül germe halkası 

kapsülü destekleyerek stabilize etmekte ve vitreus prolapsusu olmaksızın 

endokapsüler GĠM implantasyonuna imkan sağlamaktadır [118]. KGH, zonüler 

zayıflığı ancak bir noktaya kadar destekleyebilir. Zonüler diyaliz geniĢ ve lens 

subluksasyonu belirgin ise lens KGH ile tam santralize edilemeyeceğinden cionni 

halkası kullanılır [119]. cionni halkaları tek sütürlü (sağ veya sol) veya çift sütürlü 

olabilir. cionni halkasında normal KGH‟den farklı olarak ön kamaraya uzanan, 

ucunda sütür geçmesi için delik bulunan bir çıkıntı vardır. 10/0 prolen sütüre bağlı 

PC-9 iğnesi bu delikten geçirilir ve skleraya halka sabitlenir [119]. Ağır zonüler 

zayıflık olan hastalarda çift sütürlü cionni halkası kullanılır [119]. KGH 

implantasyonundan sonra herhangi bir aĢamada arka kapsül yırtığı oluĢursa, KGH 

çıkarılmaya çalıĢılmamalıdır. Ġleri lens subluksasyonlarında emniyet amacıyla 

KGH‟nin ucuna sütür bağlanır, gerektiğinde sütür çekilerek çıkarılır. Genelde tek 

KGH kullanılır, aĢırı kapsül fibrozisi beklenen hastalarda iki KGH kullanılabilir 

[119]. KGH bazen korteksin kendisi ile kapsül arasına sıkıĢmasına, zor aspire 

edilmesine neden olur. Korteks aspire edilirken merkeze doğru çekilirse zonüllere 

zarar verebilir, bu yüzden korteks tanjansiyel çekilmelidir [119]. KGH 

komplikasyonları; Ġntraoperatif kapsül perforasyonu ve cerrahi sonrası dönemde vitre 

içine dislokasyonudur.  

2.7.2.5 Hidrodiseksiyon-hidrodelineasyon sorunları 

Hidrodiseksiyon, dikkatli ve nazik bir Ģekilde, tam ve yavaĢ olarak uygulanmalıdır 

[120, 121]. Uygulama esnasında santral lens dekompresyonu yapılarak kullanılan 
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sıvının kapsüler blok yapması önlenmelidir. Ġyi bir hidrodiseksiyon kortikal temizlik 

aĢamasında uygulanan traksiyonu en aza indirir. Hidrodelineasyon çok kullanıĢlıdır. 

Hidrodelineasyon; kanülün yumuĢak lens dokusu içerisine, midperifere 

yerleĢtirilmesi ve sıvının nükleus ile epinükleus arasına enjeksiyonudur [122]. 

Epinükleer kabuk oluĢturarak nükleus stabilizasyonu açısından güvenli bir cerrahi 

sağlar [5, 112]. Dikkat edilmesi gereken diğer bir husus, hidrodiseksiyon ve 

hidrodelineasyon yapılırken kanül ile insizyonun arka dudağına bastırarak ön 

kamaradan viskoelastik ve sıvı kaçıĢına izin vermek, ön kamara basıncını zonülleri 

zorlayacak seviyeye çıkarmamaktır [5, 112]. 

 

2.7.2.6 Fakoemülsifikasyon sorunları 

Kontrollü fakoemülsifikasyon (FE) uygulanmalıdır. Teknik olarak “chop veya 

nonrotasyonel cracking” gibi zonüllere en az stres yaratan teknikler tercih 

edilmelidir [5, 111, 112]. Bu tekniklerde iki elle lens manüplasyonu yapılabilir. 

Ġkinci aletle nükleus stabilizasyonu sağlanarak özellikle oluk açma aĢamasında 

subinsizyonel zonüllere binen yük azaltılır. Ek olarak, nükleus fako tipinin ağzına 

itilerek tipin etkinliği de arttırılır. Tercih edilecek tip, yüksek kavitasyon özelliğinde 

(Kellman vs.) olmalıdır [5, 112]. Ayrıca hidrodelineasyon ile oluĢturulan epinükleer 

yatak hem nükleusu stabilize eder hem de zonüllere ve kapsüle binen stresi 

minimalize eder. 

 

2.7.2.7 Arka Kapsül Açılması 

Arka kapsül 4 μm kalınlığına sahip lens bazal membranıdır. Bu ince bariyerin 

korunması baĢarılı ve komplikasyonsuz FE cerrahisinin farkını yaratmaktadır. 

Cerrahi sırasında oluĢan arka kapsül rüptürü, iĢlemin süresini uzatmakta ve olguyu 

kistoid maküler ödem ve retina dekolmanı gibi görme kaybı yönünden yüksek riske 

sahip komplikasyonlara açık hale getirmektedir [123]. FE sırasında nükleusun 

yegane desteği arka kapsüldür. Artan yaĢ ile birlikte ön kapsül kalınlığı iki kat artıĢ 

gösterse de arka kapsülün, en ince yeri olan arka polde kalınlık artıĢı gözlermez 

[124]. Arka kapsül açılması (AKA) hidrodiseksiyon, FE, irrigasyon- aspirasyon 

(I/A), arka kapsül temizlenmesi ve GĠM implantasyonu aĢamaları esnasında 

meydana gelebilir [118].  
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Yetersiz pupilla geniĢliği ve zayıf lens zonüllerinin sıkça rastlandığı PSES, PSE 

glokomu,  pupilla ve lens arası yapıĢıklık, kapsülün frajil olduğu entümesan  

katarakt, sert nükleus ve lens zonüllerinin zayıf olabildiği brunesan katarakt, arka 

subkapsüler katarakt ve travmatik katarakt, arka kapsül açılması için risk faktörleridir 

[11, 125].  

AKA olduğunu gösteren belirtiler arasında ön kamarada meydana gelen ani 

derinleĢme, kapsüloreksis kenarının görülebilen alanlar dıĢına doğru yırtılması, 

aspirasyon gücünün (I/A ucunun vitreusa bağlı olarak tıkanması sonucu) azalması ve 

bir parça nükleusun gizli bir zonül veya arka kapsül açıklığından vitreus boĢluğuna 

düĢmesi sonucu kaybolması sayılabilmektedir. AKA ile ilgili Ģüphe uyanması 

halinde FE anında sonlandırılmalı, basınç ve dıĢ traksiyon azaltılmalı, ĢiĢe yüksekliği 

azaltılmalı, mikroskop ile arka kapsülde netleĢtirilmeli ve ön kamara vitre varlığı 

yönünden kontrol edilmelidir. Arka kapsülün hidrodiseksiyon aĢamasında 

yırtılmasının nedeni aĢırı miktarda sıvı verilmesi ve yetersiz dekompresyondur [118]. 

AKA U/S fazının en önemli komplikasyonudur. FE sırasında AKA  genellikle 

aĢağıdaki sebeplere bağlı olarak oluĢabilir: 

- Ön kapsülotominin zonülleri geçerek arkaya doğru yırtılması 

-Ön kapsül bütünlüğü korunduğu halde manupilasyonlara bağlı çekme nedeniyle 

zonüler ayrılma 

- Oluk oluĢturulması ya da diğer bölme manevraları esnasında U/S probunun kapsüle 

doğrudan teması 

- Ön kamaranın daralması sonucu keskin nükleus parçalarının arka kapsül ile teması 

sonrası kapalı bir sistem içerisinde kapsüloreksis, vitreus ile ön kamara arasındaki 

basınç değerlerinin dengede tutulması için büyük öneme sahiptir. Kapsüloreksisin 

çapı küçüldükçe bu önem daha fazla artmaktadır. Bu nedenle büyük bir arka kapsül 

rüptüründe veya geniĢ arka zonül ayrılmasında (90-120°) güvenlik sınırları içinde 

sulkus içine implantasyon mümkündür. Ön kapsülün kapsüloreksis sonrası kalan 

kenarı destek olarak görev yapmaktadır. Kapsül kesesinin nükleer materyalden ve 

vitreustan dikkatlice temizlenmesi gerekmektedir. 

Yapılacak en iyi yaklaĢımı cerrahinin içinde bulunduğu evre belirleyecektir [118]. 
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2.7.2.8 Nükleusun vitreye düĢmesi 

 Nükleus arka kapsülde veya lens zonüllerinde mevcut olan bir açıklıktan geçerek 

vitre içine düĢebilir. Eğer ön vitrede asılı ise, parçaların gerisine viskoelastik 

verilerek, ön vitrektomi yapılarak, parçalar yukarı çekilmeye çalıĢılır. Parçalar ön 

vitrektomi yapılmadan çıkarılmaya çalıĢılırsa, vitre traksiyonu yapabilir. Eğer parça 

çok derindeyse, çok fazla ön vitrektomi yapılarak bazen nükleus yüzdürülebilir. 1/4 

nükleus ve daha az ise takip edilir [113].   Büyük nükleus  parçaları vitre içinde 

bırakılırsa ciddi enflamasyona ve GĠB‟nin yükselmesine yol açabilir. Santral 

nükleus,periferik nükleusa nazaran daha fazla reaksiyon oluĢturur. Tedavi amacıyla 

vitreoretinal cerrahi giriĢim gerekebilir [126].  

2.7.2.9 Kortikal aspirasyon 

PSES‟li gözlerde korteks bakiye temizliği zonüllere binen stresin maksimum olduğu 

aĢamadır [109]. Bu nedenle iyi hidrodiseksiyon veya viskodiseksiyon önemlidir. 

Rezidü korteksin aspirasyonu ile ön-arka kapsüle parlatma yapılması, GĠM veya 

kapsül germe halkası implantasyonu sonrası yapılmalıdır. Çünkü bu implantasyon 

materyalleri kapsüler kese ve zonülleri daha iyi stabilize eder [86, 108, 127]. 

Bu olgularda korteks materyalinin santrale doğru soyulması yerine zonüllere daha az 

travmatik olan tanjansiyel bir traksiyonla soyulması önerilir [5, 112]. 

 

2.7.3 Göz Ġçi Mercek (GĠM) Tercihi 

GĠM‟ lerin yerleĢim yeri, GĠM materyali ve dizaynı tartıĢma konusudur. Genel 

olarak komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası ideal yerleĢim yeri arka kamara 

kapsül içi implantasyondur [115]. Ön kapsül desteği yeterli olmayan PSES‟li 

olgularda glokomun sık görülmesi, ön kamaranın sığ olması ve kornea endotel 

değiĢiklikleri ön kamara GĠM tercihini azaltmaktadır. Bu olgularda skleral 

fiksasyonlu GĠM implantasyonu yapılabilir [115]. GĠM tercihi genel olarak kapsül 

fibrozisi-kontraksiyonuna dirençli ve arka kapsül opasifikasyonunu (AKO) en aza 

indirecek özellikte olmalıdır. Bu özelliklere uyan 5,5-6 mm çaplı keskin kenarlı 

hidrofobik akrilik optik ve 12,5-13 mm çaplı PMMA haptikli üç parçalı GĠM 

günümüz teknolojisinde PSES‟li hastalar için seçilebilecek en uygun lenstir [5, 109]. 

Ancak dizaynlarına rağmen uyguladığınız cerrahi teknik (kapsüloreksis çapı, ön ve 
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arka kapsüle parlatma uygulaması, kapsül germe halkası (KGH) implantasyonu, arka 

kapsuloreksis ile bırakılan lens epitel hücresi miktarının da önemli olduğu 

unutulmamalıdır [87, 105, 115]. 

2.7.4 Cerrahi Sonrası Komplikasyonlar 

2.7.4.1 Cerrahi sonrası takip 

PSES‟li hastalarda standart katarakt cerrahilerine göre kornea ödemi, inflamasyon, 

AKO ve GĠM geç desantralizasyonu riski fazladır [111, 128]. 

Cerrahi öncesi azalmıĢ endotel sayısı ve azalmıĢ fonksiyonel rezerv nedeniyle 

PSES‟li hastalarda cerrahi sonrası kornea endotel dekompansasyonu ve kornea 

ödemi sık karĢılaĢılan bir durumdur.  Bu hastalarda endoteli koruyucu tekniklerin 

uygulanması önerilmektedir [128]. 

2.7.4.2 Cerrahi sonrası inflamasyon 

Komplikasyonsuz FE cerrahisini takiben de intraoküler inflamasyon meydana 

geebilmektedir. Ancak oluĢan inflamasyon topikal kortikosteroidlere iyi yanıt 

vermekte ve birkaç gün-hafta içinde inflamasyon gerilemektedir. 

PSES gözlerde kan aköz bariyer hasarı sıklıkla inflamatuar reaksiyon, aköz 

bulanıklığa ve fibrin formasyonuna yol açmaktadır [41, 45, 48, 78]. Dolayısıyla 

sadece katarakt cerrahisinin bile arttırabileceği bu reaksiyonun, azalmıĢ pupiller 

dilatasyon ve komplikasyonlara yönelik ek manüplasyonlar sonrasında daha da 

Ģiddetli olması anlaĢılır bir durumdur  [111, 128, 129]. Bu inflamasyon nedeniyle 

geliĢebilecek GĠB artıĢı, kornea ödemi, posterior sineĢi ve arka kapsül opasitesi 

acısından takip edilmeli, uygun medikasyonla kontrol altına alınmalı ve uzun süre 

devam edilmelidir [111]. 

Cerrahi sürenin uzaması, fazla iris manipülasyonu, arka kapsül rüptürü veya 

vitrektomi, oluĢan intraoküler inflamasyonun derecesini arttırmaktadır. Cerrahi 

öncesi diabetes mellitus ve üveit hikayesi olan olgularda da belirgin intraoküler 

inflamasyon oluĢumu riski vardır. Cerrahi sonrası ağır ve uzamıĢ inflamasyon ağır 

bir intraoküler patolojinin habercisi olabilir. Patolojik ameliyat sonrası 

inflamasyonun sebepleri arasında ön kamarada kalan lens bakiyesi, üveit 

(reaktivasyon veya yeni), endoftalmi, epitel ilerlemesi, yara yerine iris veya vitreus 
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inkarserasyonu, GĠM malpozisyonu ve üveit glokom hifema sendromu 

bulunmaktadır [118]. 

2.7.4.3 Kornea ödemi 

Göz içi cerrahileri sırasında kornea saydamlığını sağlamada en önemli görev kornea 

endoteline düĢmektedir. Endotel hem aköz humöre karĢı bariyer olarak, hem de 

metabolik bir pompa görevi görerek korneanın berraklığını sağlar. Cerrahi sırasında 

endotelin fonksiyonuna verilebilecek her türlü hasar cerrahi sonrası dönemde kornea 

ödemine yol açar. 

PSES‟li olgularda PSEM hem aközden pasif olarak depolanır hem de  kornea 

endoteli tarafından  aktif olarak salınmaktadır. Bu tutulum endotel sayısını 

azaltmakta, morfolojik değiĢikliklere yol açmaktadır [130-132]. Melanin 

granüllerinin endotel tarafından fagosite edilebilmelerine karĢın PSE materyali hiçbir 

zaman intraselüler yerleĢim göstermez [15]. Nauman ve ark. desme membranının 

kalınlaĢması ve endotel hücrelerinin endotel tarafından fagosite edilmesi ile 

karakterize  „Psödoeksfoliasyon keratopatisini‟ tanımlamıĢlardır [60]. PSE 

keratopatisinde endotelde milimetrekarede 800-1500 arası hücre kaybı söz 

konusudur [60, 133]. Bu nedenle mümkün olduğunca düĢük enerji ile FE 

gerçekleĢtirilmelidir.  

Endotelin bariyer ve pompa görevi bozulduğunda aköz hümör stromaya girer, oluĢan 

kornea ödemi kollajen fibrillerinin düzenli yapısını bozarak ıĢık saçılmalarına ve 

sonuçta kornea opasifikasyonuna neden olur [134]. Eğer hasar çok Ģiddetli ise sıvı 

stroma ile birlikte kornea epiteli içinde ve altında mikrokist ve büller halinde birikir 

ve ileri derecede görme azlığı, ağrı, fotofobi, irritasyon, epifora ile karakterize büllöz 

keratopati denilen klinik tabloya dönüĢür [134]. Cerrahi sonrası kornea ödemine yol 

açan diğer nadir nedenler arasında göz dokuları ile uzamıĢ temas (sığ ön kamara, iris 

bombe, subkoroidal efüzyon/hemoraji), bakiye yabancı partiküller veya nükleus 

parçalarına bağlı travma, vitreus teması ve epitelyum veya fibröz doku ilerlemesi yer 

almaktadır. Cerrahi sonrası oküler hipertansiyon ve yeterince temizlenememiĢ 

viskoelastikler de kornea ödemine yol açabilmektedir [135, 136]. 
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2.7.4.4 Cerrahi sonrası göz içi basıncı artıĢı 

PSES‟li gözlerde kan aköz bariyeri bozulduğundan cerrahi sonrası inflamasyon  ve 

fibrinoid reaksiyona sık rastlanır. PSES‟li hastalarda trabeküler dıĢa akım da 

zayıfladığından artmıĢ aköz bulanıklığı cerrahi sonrası ani GĠB yükselmesine neden 

olur [137, 138]. Bu nedenle viskoelastik temizlenmesine çok dikkat edilmelidir. 

Yukarıda saydığımız mekanizmalara ek olarak viskoelastik kullanımının olduğu 

katarakt cerrahisi sonrası akut GĠB artıĢı  olabilir [139]. Ön kamarada kalmıĢ olan 

viskoelastik trabeküler ağı tıkar ve normal ön kamara sıvısı akıĢına engel olur. Bu, 

özellikle yüksek viskoziteye sahip ajanlarla görülmektedir ve bunların ön kamaradan 

temizlenmeleri daha zordur. GĠB, katarakt cerrahisini takip eden 4 ve 7. saatlerde 

zirve yapar ve 24-72 saat içinde normale döner [140]. Cerrahi sonrası en sık görülen 

Ģikayet göz çevresinde ağrıdır. Ġridokorneal açı açıktır ve klinik olarak mikrokistik 

ödem belirgindir. Cerrahi öncesi bozuk ön kamara sıvı akıĢı olan PSES‟li olgular 

GĠB artıĢı geliĢimine daha meyillidirler [141]. Cerrahi sonrası oküler hipertansiyona 

yol açan daha nadir nedenler hifema, üveit, lens partikül glokomu, ön kamara 

sıvısının yanlıĢ yönlenmesi (malign glokom), siklodiyaliz, neovasküler glokom ve 

epitel veya fibröz doku ilerlemesidir[118]. 

PSES‟li hastalarda AKO ve geç dönem GĠM desantralizasyonu sıktır [85, 105, 115, 

117, 142]. Bu sıklığın azaltılması ile ilgili gerek cerrahi yöntem gerekse 

kullanılabilecek GĠM materyallerinden daha önce bahsedilmiĢtir. PSES‟de AKO 

geliĢiminde ön segment hipoksisinin ve inflamasyonun uyardığı proliferasyon dikkat 

çekicidir. Bu nedenle mutlaka inflamasyon kontrol altına alınmalıdır. Gerektiğinde 

Nd:YAG lazer kapsülotomi uygulanabilir. Progresif zonüller zayıflama, kapsül 

kontraksiyonu ve fibrozisi geç dönem GĠM dislokasyonuna yol açan nedenlerdir  

[85, 114-116]. Özellikle erken dönemde ön kapsül fibrozisi görülüyorsa Nd:YAG 

lazer ile radyal tarzda (rahatlatıcı) ön kapsülotomi uygulanabilir [116, 117]. Ayrıca 

bu hastalar geç dönem GĠM dislokasyonu açısından uzun dönem takip edilmelidir 

[85, 115]. 
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3 GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Mayıs 2010 ile Nisan 2012 arasında T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Göz Kliniğinde katarakt nedeniyle ameliyat olan PSE‟li hastalar 

çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. Glokom, üveit, geçirilmiĢ travma, vitrektomi öyküsü 

olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Kliniğimizin belirlediği standart cerrahi 

teknik dıĢında (aĢağıda anlatılmıĢtır) yapılan uygulamaların olduğu cerrahiler 

çalıĢma kapsamına alınmamıĢtır. Bu çalıĢma retrospektif olarak hasta kayıtları 

incelenerek yapılmıĢtır. Ġnceleme sonrası 218 PSES‟li hastanın 250 gözü çalıĢma 

kapsamına alınmıĢtır. PSES‟li olgular grup A olarak sınıflandırılmıĢtır. Aynı 

dönemde kliniğimizde katarakt ameliyatı olmuĢ glokom, üveit, geçirilmiĢ travma, 

vitrektomi öyküsü olmayan ve lenste PSE veya Ģüpheli PSE‟ si olmayan ardıĢık 209 

hastanın 250 gözü kontrol grubu olarak belirlenmiĢtir. Bu grup, grup B olarak 

adlandırılmıĢtır. Ġki grubun Gözlem süresi 6 ay ile 40 ay arasındaydı. 

 

Bu hastaların hepsine kliniğimizin standart uygulaması olarak cerrahi öncesi en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği muayenesi, nonkontakt ve aplanasyon tonometrisi ile 

GĠB ölçümü yapılmıĢtı. Hastaların yarıklı lamba muayenesi ile katarakt tipleri 

belirlenmiĢ, PSE, zonüloliz, fakodonezis varlığı değerlendirilmiĢ ön segment 

muayenesi yapılmıĢtı. Fundusu aydınlanan olgularda 90 diyoptrilik lensle fundus 

muayenesi yapılmıĢtı.  

Axis II marka biometri ile aksiyel uzunluk ölçümü ve SRK II formülü ile göz içi lens 

diyoptrisi belirlenmiĢti. 

Zonüllerin durumu, kataraktın sertlik derecesi ve endotelin durum  göz önünde 

bulundurularak bazı gözlerde EKKE cerrahisi  diğer gözlerde FE cerrahisi 

uygulanmıĢtı. 

 

Parametrik bulgular için student t testĠ parametrik olmayan bulgular ise ki kare testi 

ile değerlendirilmiĢtir. 
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3.1 KLĠNĠĞĠMĠZDE STANDART UYGULANAN FAKOEMÜLSFĠKASYON 

PROSEDÜRÜ:  

 

 Kliniğimizin standart uygulaması olarak bütün hastalara ameliyattan 30 dakika önce  

toplam 3kez %2.5 fenilefrin (Mydfirin
®
), %1 tropikamid (Tropamid

® ) 
 ile pupil 

dilatasyonunu yapılmaktadır. %0.5‟lik proparakaine HCl (Alcaine
®

)   ile lokal 

anestezi yapılmaktadır. 2.8 mm‟lik bıçakla saydam koerna kesisi yapıldıktan sonra,  

19 gauge bıçakla saat 2 ve 10 hizasından 2 adet korneal yan kesiler açılmaktadır. Ön 

kamaraya sodyum kondroitin sülfat ve sodyum hyalüronat (Viscoat
®
) verilmektedir. 

KKK takiben hidrodiseksiyon ve hidrodeliniasyon yapılmaktadır. Yetersiz pupil 

dilatasyonu olan olgularda ön kamaraya %0,01 epinefrin uygulanmaktadır. Gerek 

görülen olgulara iris retraktörü takılarak pupil dilatasyonu sağlanmaktadır. Nükleus 

FE ile alındıktan sonra korteks temizliği yapılmaktadır.  Zonül diyalizi mevcut olan 

hastaların bazılarına kapsül desteği göz önüne alınarak 13 mm PMMA KGH 

implante edilmektedir. Optik çapı 6 mm, uzunluğu 12,5 mm olan tek parça akrilik 

katlanır hidrofobik GĠM kapsüler kese içine yerleĢtirilirken, komplikasyon geliĢen ve 

kese içine implantasyon yapılamayan gözlere optik çapı 6 mm uzunluğu 12,5 mm 

olan tek parçalı hidrofobik akrilik katlanır GĠM siliyer sulkusa yerleĢtirilmektedir. 

Arka kamaraya implantasyon yapılamayan durumlarda ise optik çapı 6 mm uzunluğu 

12,5 mm olan katlanır GĠM ön kamaraya irise fiske edilerek implante edilmektedir.  

 

3.2 KLĠNĠĞĠMĠZDE STANDART UYGULANAN EKSTRA KAPSÜLER 

KATARAKT CERRAHĠSĠ:  

 

Ameliyattan 30 dakika önce 5 dakika ara ile toplam 3 kez damlatılan  %0.5‟lik 

proparakaine göz damlası ile lokal anesteziden sonra 120º „lik korneal kesi 

yapılmaktadır. Gereken olgularda ön kapsül hava altında tripan mavisi ile 

boyanmaktadır. Viskomidriyazis ve ön kamara formasyonunu takiben “can opener” 

ya da KKK yapılıp. kesi geniĢletilmektedir. Nükleus doğurtulmasından sonra simko 

kanül ile korteks bakiyeleri temizlenmekte ve ön kapsül desteğine göre uygun 

intraoküler lens implantasyonu yapılıp, kesi 10-0 naylon sütür ile kapatılmaktadır. 
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4 BULGULAR 

 

ÇalıĢma Mayıs 2010- Nisan 2012 tarihleri arası Sakarya Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi göz kliniğine ait hasta kayıtları incelenerek retrospektif yapılmıĢtır. Ġlgili 

tarihler arasında kliniğimizde 2031 katarakt ameliyatı yapılmıĢ bunun 315‟inde PSE 

izlenmiĢtir. Yapılan katarakt ameliyatlarında PSE sıklığı %15,50 olarak bulunmuĢtur. 

315 olgunun 218‟ çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. 

Grup A‟daki toplam 218 olgunun, 105‟i kadın (48,2),  113‟ü erkek (51,8),  Grup 

B‟nin 91‟i kadın (%43,5), 118‟i erkek (%56,5) hastadan oluĢmaktaydı. Gruplar 

arasında cinsiyet dağılımı arasında istatiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiĢtir. 

(p=0.841 t testi).  

Tablo 1 Grupların cinsiyet dağılımı tablosu 

 

CĠNSĠYET 

 
 

GRUP A 

n           % 

GRUP B 

n         % 

KADIN 
 

105    (%48.2) 91    (%43.50) 

ERKEK 
 

113    (%52.8) 118   (%56.5) 

TOPLAM 
 

218      (%100) 209      (%100) 

P=0,841 

 

Grup A‟da PSE‟li olguların 105‟i (%48,2)  bilateral, 113 „ü(%51,8) unilateraldi.  

Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. (p= 0,942). Grup A‟da 

131(%52,4) sağ göz, 119(%47,6) sol göz mevcuttu. Unilateral olguların %53,1‟i sağ 

göz, %46,9‟u sol gözdü. Bu verilere göre PSE‟ in sağ gözde ve sol gözde baĢlama 

sıklığı arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde fark bulunamamıĢtır. (p=0,448 ki 

kare testi). 
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Grup A‟nın yaĢ ortalaması 74,4 (54-92 ±7,7) yıl olup, grup B‟nin yaĢ ortalaması 68,4 

(40- 97 ±10,22) yıl olarak bulundu. A grubunun yaĢ ortalaması B grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p= 0,00 t testi).  

 

 

ġekil 1;  Grup A‟ da hastaların yaĢ dağılımı 

 

 

ġekil2 Grup B‟de hastaların yaĢ dağılımı 
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Klinik protokolümüzde dilatasyon sonrası pupil çapı 7-9 mm olanlar iyi, 5-6 mm 

olanlar orta, 2-4 mm olanlar ise zayıf olarak değerlendirilmektedir.  

Grup A, dialtasyon sonrası pupil çapı bakımından incelendiğinde 93 hastada  

(%37,2) iyi, 149 hastada (%59,6) orta, 8 hastada (%3,2) zayıf olarak 

değerlendirilmiĢtir. 

Grup B dilatasyon sonrası pupil çapı bakımından incelendiğinde 174 hastada (%69,6) 

iyi, 70 hastada (%28) orta, 6 hastada (%2,4) zayıf olarak değerlendirilmiĢtir. PSES‟li 

olgularda dilatasyon sonrası pupil çapı anlamlı olarak küçük bulunmuĢtur (p=0,00 ki 

kare testi). 

 

 

 

 

 

 

ġekil 3 Grupların dilatasyon sonrası pupil çapları 
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Tablo 2 Dilatasyon sonrası pupil çaplarının gruplara göre dağılım tablosu 

 

 

PUPĠL ÇAPI 

 

 

GRUP A 

   n        % 

 

GRUP B 

   n        % 

 

TOPLAM 

      n        % 

 

 

ĠYĠ (7-9 mm) 

 

 

93       (%37,2) 

 

174     (%69,6) 

 

267     (%53,4) 

 

ORTA (5-6mm) 

 

149     (%59,6) 

 

 

70       ( %28 ) 

 

205      (%43,8) 

 

ZAYIF (2-4mm) 

 

 

8         (%3,2 ) 

 

6        (% 2,4) 

 

14         (% 2,8) 

 

TOPLAM 

 

 

250    (%100) 

  

250    (%100) 

 

500       (%100) 

     P= 0,00   ki kare testi 

 

Katarakt tür dağılımlarını incelediğimizde grup A‟da 79 nükleer katarakt + arka 

subkapsüler katarakt (NK+ASK) (%31,6),  72 NK (%28,8),  47 kortikonükleer 

katarakt (KNK) (%18,8),  37 matür katarakt  (%14,8), 15 ASK (%6), mevcuttu. Grup 

B‟de  65 NK (%26), 58 KNK (%23,2), 53 NK+ASK (%21,2), 42 ASK (%16,8), 26 

matür katarakt (%10,4), 6 arka polar katarakt (APK) ( (%2,4)  mevcuttu. A grubunda 

hastalarda en sık görülen katarakt türü NK+ASK,  B grubunda en sık görülen 

katarakt türü ise NK idi. 
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NK: Nükleer katarakt      ASK: Arka subkspsüler katarakt   KNK: Kortikonükleer katarakt   APK: Arka polar katarakt 

ġekil 4 Gruplara göre katarakt türü dağılımı 

 

Grup A‟nın cerrahi  ncesi GĠB ortalaması 14,9 ± 4,5 mmHg, cerrahi  sonrası GĠB 

ortalaması 13,30±3,35 mmHg bulunmuĢtur. PSES‟li gözlerde katarakt ameliyatı 

sonrası GĠB da ortalama 1,6 mmHg düĢüĢ izlenmiĢtir. Bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur ( p=0,00, t testi ).  Grup B‟nin cerrahi öncesi GĠB ortalaması 13,61± 

2,48mmHg katarakt ameliyatı sonrası GĠB ortalaması 13,39±2.64 mmHg 

bulunmuĢtur. B grubunda cerrahi sonrası ortalama GĠB düĢüĢü 0.22mmHg bulunmuĢ 

olup, istatiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0.17 t testi). 

Grup A‟da 228 (%91,2) FE, 20 (%8) EKKE, 2 (%0,8) Ġntrakapsüller katarakt 

ekstraksiyonu (ĠKKE) ameliyatı yapılmıĢtır. Grup B‟de 244 FE (%97,6), 6 (%2,4) 

EKKE ameliyatı yapılmıĢtır. 2 grup arasında cerrahi dağılımı yönünden istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0,00 t testi). PSES‟li hastalarda fako dıĢı cerrahi 

oranı daha yüksek bulunmuĢtur (p=0,00 t testi). 
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FE: Fakoemülsifikasyon  EKKE: Ekstrakapsüler katarakt ekstraksiyonnu  ĠKKE: Ġntrakapsüler katarakt ekstraksiyonu 

ġekil 5;  Yapılan cerrahi prosedürün gruplara göre dağılımı 

 

Grup A, GĠM yerleĢimi açısından incelendiğinde; 227 (%90,8) kapsül içi yerleĢimli, 

9 (%3,6) sulkus yerleĢimli, 9 (%3,6) afak, 5(%2) ön kamara yerleĢimli olarak tespit 

edildi. Grup B‟ de ise; 246 (%98,4) kapsül içi yerleĢimli, 3 (%1,2)  siliyer sulkus 

yerleĢimli, 1 (%0,4) afak göz izlenmiĢtir. 2 grup karĢılaĢtırıldığında kapsüler kese 

dıĢı yerleĢimli GĠM PSES‟li olgularda anlamlı olarak fazla bulunmuĢtur. (p=0,00 t 

testi) 

       Tablo 3 Grupların GĠM  (Göz içi merceği) yerleĢim yerleri tablosu  

 
 

GĠM YERĠ 

 

KAPSÜL ĠÇĠ 

   n       % 

SĠLYER SULCUS 

   n       % 

ÖN KAMARA 

   n       % 

AFAK 

 

   n       % 

TOPLAM 

   

 n       % 

 

GRUP A 

 

 

227(%90,8) 

 

9   (%3,6) 

 

5   ( %2 ) 

 

9   (%3,6) 

 

250 (%100) 

 

GRUP B 

 

 

246  (%98,4) 

 

3   (%1,2) 

 

- 

 

1   (%0,4 ) 

 

250 (%100) 

 

TOPLAM 

 

 

473  (%94,6) 

 

12  (%2,4) 

 

5   ( %1 ) 

 

10  ( %2 ) 

 

500 (%100) 

P= 0,00 0,14 0,25 0,04 P=0,00 
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Komplikasyon dağılımı incelendiğinde, grup A‟da AKA 23 (%9,2), vitre kaybı 17 

(%6,8), zonül zafiyeti 9 (%3,6),  pupiller membran 1 (%0.4)  olguda görülmüĢtür. 

Grup B‟ de AKA 4 (%1,6), zonül zafiyeti 3 (%1,2), vitre kaybı 2 (%0,8), endotel 

yetmezliği 2 (%0.8) olguda görülmüĢtür. PSES‟li olgularda zonül zaafiyeti, AKA ve 

vitre kaybı oranı kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p=0,04, 

p= 0,00, p=0,00 t testi ). 

Tablo 4; Ġzlenen komplikasyonların gruplara göre dağılım tablosu 

 

   

Komplikasyon 

 

 

Arka kapsül 

açılması 

 

      n    

     % 

Vitre 

kaybı 

 

   n     

   % 

Zonül 

zafiyeti 

 

   n      

   % 

Pupiller 

Membran 

 

    n     

    % 

Endotel 

yetmezliği 

 

    n    

    % 

 

Yok 

 

  n     

  % 

 

 

Toplam 

 

    n    

   % 

 

Grup A 

 

 

    23  

(%9,2) 

 

    17 

(%6,8) 

 

     9  

(%3,6) 

 

    1  

(%0,4) 

 

- 

 

  200 

(%80) 

 

  250 

(%100) 

 

Grup B 

 

 

     4  

(%1,6) 

 

     2   

(%0,8) 

 

     3 

 (%1,2) 

 

- 

 

     2   

 (%0,8) 

 

    239 

(%95,6) 

 

  250 

(%100) 

 

Toplam 

 

 

    27  

(%5,4) 

 

   19 

(%3,8) 

 

    12 

 (%2,4) 

 

    1 

(%0,2) 

 

     2 

 (%0,4) 

 

   439 

(%87,8) 

 

  500 

(%100) 

P= 0,00 0,00 0,04 0,318 0,158 0,00 0,00 

 

 

Grup A‟da 3 (%1.2) olguda KGH, 1(%0.4) olguda iris kancası kullanuldı. Grup B‟de 

hiç bir hastada yardımcı alet kullanılmadı. 
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TARTIġMA ve SONUÇ 

 

Katarakt cerrahisi M.Ö. 800 yılında baĢlamıĢtır. 1700‟lerde ilk defa Jacques Daniel 

limbal insizyon yoıluyla yaptığı ĠKKE ile göz içi cerrahisi baĢlamıĢ olup,  modern 

cerrahi alet ve ekipmanların geliĢtirilmesiyle günümüzdeki mikroinsizyonel FE 

cerrrahisi halini almıĢtır [3, 4]. Bütün teknolojik geliĢmelere rağmen hala katarakt 

cerrahisinde bazı zorluklar yaĢanmaktadır. PSES cerrahi sırasında ve cerrahi sonrası 

bazı zorluklara ve artmıĢ komplikasyon oranlarına neden olan faktörlerden biridir. 

PSES genellikle 50 yaĢ ve üzerindeki popülasyonu etkileyen, gri beyaz renkli 

ekstraselüler bir materyalin hem oküler hem de sistemik üretimi ve depolanmasıyla 

karakterize kalıtımsal olduğu düĢünülen bir durumdur [15, 24, 143]. PSEM‟nin 

kaynağı tam olarak bilinmemekle beraber amiloid ya da bazal membran kaynaklı 

olduğu sanılmaktadır. PSEM lens epitelinde, iris stromasında, kan damarlarında, 

kornea endotelinde, hiyaloidin ön yüzünde, zonüllerde, trabekülum ve konjonktiva 

da birikim gösterir [144].  

PSES prevalansı coğrafik bölgelere ve ırklara göre değiĢim gösterse de tüm dünyada 

ortalama görülme sıklığı %10-20 civarındadır [145].  PSES sıklığı ülkemizde Yalaz 

ve ark. [20]  yaptığı çalıĢmada 60 yaĢ üzerinde %11,2, Elibol ve ark. [146]  yaptığı 

çalıĢmada %13,7 olarak bulmuĢtur.  

Bizim çalıĢmamızda PSES‟li kataraktların tüm kataraktlar içinde görülme sıklığı 

%15,50 olarak bulunmuĢtur. 

 

PSE cinsiyet dağılımı açısından incelendiğinde;  Naseem ve ark. Erkeklerde 2 kat 

[144], Jawad ve ark. 5 kat [147] daha sık bulurken, Mitchell ve ark. [70] kadınlarda 

daha sık bulmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda kadın ve erkek cinsiyet arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır ( p=0,841 t test).  Jülide ve ark. [148], Yalaz ve 

ark. [20]  da cinsiyetler arasında anlamlı bir fark bulamamıĢlardır.  

Bengtsson ve ark.  PSES‟in aslında bilateral olarak ortaya çıkmasına karĢın tanı 

sırasında olguların yarısında unilateral olarak görüldüğünü, biomikroskobik 
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muayenede PSES izlenmemiĢ olan diğer gözde elektronmikroskobik muayenede 

konjonktivada PSEM izlendiğini göstermiĢlerdir [149]. Unilateral kabul edilen 

olguların, basitçe asimetrik bilateral olgular olarak kabul edilebileceğini öne 

sürmüĢlerdir [149].  Grodum ve ark. unilateral PSES hastaların %25‟inde 10 yıl 

içinde diğer gözde de PSES geliĢtiğini öne sürmüĢlerdir  [150]. Jawad ve ark. da 

yaptıkları çalıĢmada bilateralite oranını fazla bulmuĢlardır [147]. Bizim 

çalıĢmamızda Grup A‟da PSE‟li olguların %48,2 bilateral  % 5,.8‟i unilateral olarak 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi ( p=0,942 test).  

ÇalıĢmamızda PSES‟li olguların  %52,4‟ü sağ göz,  %47,6‟sı sol gözdü. Sağ ve sol 

gözler arasında PSES‟nin görülme sıklığı açısından istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark izlenmemiĢtir ( p=0,448 ki kare test). 

 GrupA‟nın yaĢ ortalaması 74,4± 7,7 yıl olup grup B‟nin yaĢ ortalaması 68,4±10,22 

yıl idi. A grubunun yaĢ ortalaması anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p=0,00 t test).  

Bu durum PSES‟nin ileri yaĢ hastalığı olduğunu ve senil kataraktın etyolojik 

faktörleri arasında yer aldığını düĢündürmektedir.  

 

PSES‟li olgularda Seland ve ark.[81],  Hietanen ve ark.[82], Lumme ve ark.[151] en 

sık görülen katarakt tipini NS olarak belirtmiĢken, Sunay ve ark.[152], Ġrkeç ve 

ark[153]. Babaoğlu ve ark.[154] en sık matür katarakt gördüklerini belirtmiĢlerdir. 

Bizim çalıĢmamızda en sık NK+ASK (%31,6) izlenmiĢtir. Bunu sırasıyla 

NK(%28,8) ve   KNK(%18,8) takip etmektedir. Kontrol grubunda ise en sık NK 

(%26), ve KNK (%23) izlenirken NK+ASK (%21,2)  üçüncü sıklıkta izlenmiĢtir. 

 

 PSES‟de pupil dilatasyonu sıklıkla yetersizdir; bu durum katarakt cerrahisini 

olumsuz etkileyen, intraoperatif komplikasyon oranını arttıran önemli bir faktördür 

[155]. 

PSEM iriste epitel hücrelerinde, fibrositlerde, melenositlerde, damar endotel ve düz 

kas hücrelerinde birikim göstermek suretiyle iriste dejenerasyona sebep olmaktadır. 

[75] Ġrisin stroma damarlarında hem vasodilatasyonu hem de damar lümenini 

daraltarak, iris kanlanmasını bozar ve hipoksiye neden olur. 

Mikroneovaskülarizasyon geliĢimi vuku bulur. Hem stromada PSEM‟in birikimine 

hem de kronik hipoksiye bağlı iris rijit bir hal alır ve bu durum katarakt ameliyatında 
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dilatasyon yetersizliği ve kanama olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bizim çalıĢmamızda 

A grubundaki hastalar dilatasyon sonrası pupil çapları bakımından incelendiğinde 

%37,2 olguda iyi, %59,6 olguda orta, %3,2 olguda zayıf dilatasyon izlenmiĢtir. B 

grubu dilatasyon sonrası pupil çapları bakımından incelendiğinde %69,6 olguda iyi, 

%26,4 olguda orta, %4 olguda zayıf dilatasyon olarak izlenmiĢtir.  PSES‟li olgularda 

dilatasyon yetersizliği kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,00 ki kare test). Jawad ve ark.[147]  yaptıkları bir çalıĢmada pupil 

dilatasyonunu  %48 olguda zayıf, %42 olguda orta %10 olguda iyi olarak 

değerlendirmiĢlerdir. Naseem ve ark.[156] yaptıklar çalıĢmada PSES‟li olgularda 

dilatasyon sonrası pupil çapının %68,7 oranında orta- zayıf olduğunu 

gözlemlemiĢlerdir. Yetersiz pupil dilatasyonu katarakt operasyonunun hemen hemen 

her aĢamasını etkilemekte olup, bu durumkomplikasyon oranını arttırmaktadır.  

Pupil dilatasyonu yetersiz olduğunda, kapsüloreksisin küçük olması ve iris altından 

perifere uzaması sık karĢılaĢılan bir durumdur. Küçük kapsüloreksis FE aĢamasında 

manüpilasyonları sınırlayacağı gibi,  kapsül kenarlarının fako tipi ile yakalanma 

riskini beraberinde getirir.[157, 158]  Dilatasyon yetersizliği mevcut olgularda iris 

travmsı riski artmıĢtır. Bu durum ayrıca hifemaya, aĢırı pigment salınımına ve kalıcı 

sfinkter atonisine sebep olabilir [159]. Yetersiz pupil dilatasyonu olan olgularda 

seçilmiĢ olgularda iris retraktörlerinin kullanılması daha güvenli bir cerrahiye olanak 

sağlar.  

Ġris retraktörleri, yetersiz dilatasyona bağlı birçok komplikasyonu azaltır. 

Kapsüloreksis aĢamasını kolaylaĢtırır. Cerrahi manipülasyon alanını arttırır. Ġris 

altına saklanan nükleus ve korteks bakiyelerinin temizlenmesine olanak verir, 

korteks aspirasyonu kolaylaĢır, dolayısıyla AKA ve vitre kaybı oranı azalır [160]. 

Kapsüloreksis altına yerleĢtirildiklerinde zonüler stresi büyük ölçüde azaltırlar [161].  

Biz de PSES‟li olan 1 (%0,4) hastada iris retraktörleri kullanılmıĢtı.  

PSES‟li olgularda zonül zafiyeti de baĢka bir problemdir. Zonüllerde ve pigmentesiz 

siliyer epitelde biriken PSE fibrilleri proteolitik aktiviteye sebep olarak zonüllerde 

fragmantasyon ve zonül kaybına neden olur [37, 162]. Zonül zafiyeti bulguları 

iridodonezis, fakodonezis, zonül diyalizi ve lens subluksasyonudur. Ön kamaranın 

normalden derin veya sığ olması zonül zafiyetinin indirekt bulgularıdır [163]. 
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Ġridodonezis fokal olabilir, dilatasyon öncesinde değerlendirilmelidir. En sağlıklı 

değerlendirme %2‟lik pilokarpin damlatarak zonül relaksasyonu sağlandıktan sonra 

bakılmasıdır. Zonül diyalizini her zaman muayene ile anlamak mümkün olmayabilir. 

Ultrasonik biomikroskobi (UBM), zonülerdeki fragmantasyonu ve zonül kaybını 

göstermede önemli bir yardımcıdır. Ayrıca UBM ile ön kamara derinliğini de 

değerlendirebiliriz Kuchle ve ark. yaptıkları çalıĢmada ön kamara derinliği 2,5 mm 

altında olanlarda intraoperatif komplikasyon riskinin artttığını saptamıĢlardır [106].  

Bizim kayıtlarımızda ön kamara derinliği ile ilgili veriler olmadığından zonül 

zafiyeti ile ön kamara arasındaki iliĢki incelenememiĢtir. 

Zonül zafiyeti olan olgularda fako cerrahisinde bir takım zorluklar yaĢanır. Zonül 

diyalizi olan lens instabil olduğundan, kapsüloreksis yapmak güçleĢir ve perifere 

uzama riski artar. Bimanuel teknikle, utrata ile lensi sabitlerken bir diğer aletle ile 

kapsüloreksisin yapılması cerrahiyi daha güvenli hale getirir [163].  

Hidrodiseksiyonun yavaĢ ve tam yapılması FE ve korteks temizliği sırasında 

zonüllere binen yükü azaltacaktır [120, 164].  FE sırasında ön kamara derinliği ve 

basınç sabit tutulmaya çalıĢılmalı, zonüllerde minimal stres oluĢturarak mümkün 

olan en düĢük enerji ile lens materyali emülsifiye edilmelidir [5, 111].  

Viskodiseksiyon yapılması, ön kamarayı cerrahi esnasında stabil tutar ve korteks 

temizliğini kolaylaĢtırır. Korteks temizliği yaparken tanjansiyel olarak aspire 

edilmelidir, böylece zonüllere binen yük azalmıĢ olur [163]. Zonül diyalizi 4 saat 

kadranından az olan olgularda kapsül germe halkası kullanılabilir. KGH, kapsül içine 

yerleĢtirildiğinde kapsülü gerer ve bir noktaya uygulanan kuvvetin tüm zonüllere eĢit 

dağılmasını sağlar. Bu da zonül desteği olmayan kapsülün, kırıĢarak pupil alanına 

gelmesini engeller. Böylece kapsülü santralize eder ve yeni zonül hasarını önler [37]. 

Zonül diyalizinin 4 saat kadranından büyük olduğu olgularda modifiye KGH‟ları 

kapsülü skleraya sabitleme olanağı sağlayarak kapsülü stabilize etmeye olanak 

sağlar. Ayrıca kapsül germe segmentleri de skleraya kapsülü sabitleme olanağı 

sağlar. Bizim çalıĢmamızda 3 (%1,2) olguda KGH kullanılmıĢtı. Bu olguların hepsi 

PSES‟li gruptandı ve hiçbirinde cerrahi sonrası dönemde GĠM stabilizasyonu ilgili 

komplikasyon geliĢmemiĢtir. 

PSES‟li olgularda katarakt cerrahisinde yetersiz dilatasyon ve dalgalanan sığ ön 

kamara nedeniyle AKA riski artmıĢtır. Lumme ve ark. PSES‟li olgularda AKA 
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oranını %10,2 olarak belirtmiĢ kontrol grubuna göre bunu anlamlı olarak yüksek 

bulmuĢlardır [151]. ErmiĢ ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada PSES‟li olgularda AKA 

oranını %17,6 bulmuĢken kontrol grubunda AKA oranını %2,5 olarak bulmuĢlardır 

[107]. Scrolli ve ark. PSES‟li olgularda AKA oranını 5 kat fazla bulmuĢlardır [165]. 

Jawad ve ark.  [147] PSES‟li olgularda AKA oranını %18, Naseem ve ark. [144] 

15,6 olarak belirtmiĢlerdir. Biz çalıĢmamızda A grubunda AKA oranı %9,2 B 

grubunda ise bu oran %1.6 olarak bulunmuĢtur. Ġki grup istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldığında AKA oranı PSES‟li olgularda istatiksel anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur.(p=0,00 t test) 

 

Naumann ve ark PSES‟li olgularda vitre kaybı oranını %9 kontrol grubunda ise %1,8 

olarak bulmuĢtur. Lumme ve ark. PSES‟li olgularda vitre kaybı oranını (%7,4) 

normal gözlere oranla 4 kat fazla bulmuĢtur [151]. Bu oranı Scrolli ve ark.[165] 

%5,1, Avramides ve ark.[166] %7,1, Küchle ve ark. [167]  %11.1 Umurhan ve ark. 

[148] %8.3  Naseem ve ark.[144] %9.4, Jawad ve ark. [147] %18 olarak 

belirtmiĢlerdir. Biz çalıĢmamızda vitre kaybı oranını A grubunda %6,8, B grubunda 

ise %0,8 olarak bulduk. PSES‟li olgularda vitre kaybı oranı istatistiksel olarak 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. (p< 0.04 t test)  

Grup A‟da 228 (%91,2) FE, 20 (%8) EKKE, 2 (%0,8) ĠKKE ameliyatı yapılmıĢtır. 

Grup B‟de 244 FE (%97,6), 6 (%2,4) EKKE ameliyatı yapılmıĢtır. 2 grup arası 

cerrahi dağılımı arasında istatiksel olarak fark anlamlı bulunmuĢtur (p<0,05 t test). 

Zonül zafiyetinin fazla olduğu PSES‟li hastalarda fako dıĢı cerrahi oranı yüksek 

bulunmuĢ, ve bunun istatiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır. (p=0,00 t test) 

 

 Yapılan bir çalıĢmada EKKE sırasında komplikasyon oranın FE‟den daha yüksek 

olduğu bildirilmistir [168]. FE cerrahisinde sert nükleuslarda dahi nükleus kırılması 

aĢamasındaki zonüler stresin, EKKE‟de nükleus doğurtulması aĢamasındaki kapsül-

zonül diaframına olan basınçtan çok daha az olduğu tespit edilmiĢtir.[168] Bizim 

çalıĢmamızda da EKKE cerrahisi yapılan olgularda komplikasyon oranı daha yüksek 

bulunmuĢtur  (p=0,00 t test). Grup A „da 20 (%8) EKKE cerrahisi yapılmıĢ 14 (%70) 

olguda AKA,  6 (%30)  olguda vitre kaybı izlenmiĢtir. Grup B de 6 (%2,4) EKKE 

cerrahisi yapılmıĢ, 1 (%16,7) olguda AKA, vitre kaybı izlenmiĢtir. 
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Her iki grupta da EKKE cerrahisi yapılan olgularda FE cerrahisi yapılan olgulara 

göre komplikasyon oranı istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,00 t test). 

ÇalıĢmamızda PSES‟li grupta kapsüler kese dıĢı GĠM yerleĢimi %9,2 iken, kontrol 

grubunda bu oran %1,6 olarak saptanmıĢtır.  PSES‟li grupta EKKE yapılan 

hastalarda kapsül dıĢı GĠM daha fazladır. 20  olgudan sadece 6‟sında  (%30) kapsül 

içine GĠM yerleĢtirilmiĢtir. Ancak kliniğimizde EKKE, sert nükleusu ya da zonül 

diyalizi olan katarakt olgularında tercih edildiğinden, bu oranın yüksek olması 

istatiksel olarak anlam teĢkil etse de bu durumun gerçeği yansıtmadığını 

düĢünmekteyiz. 

PSES‟li olgularda kan aköz bariyeri bozulduğundan, cerrahi süre uzadığında  aköz 

bulanıklığı ve fibrin reaksiyon ihtimali artar [129, 137, 169].  Bizim çalıĢmamızda 

PSES‟li 1 (%0,04)  olguda pupiller membran geliĢmiĢtir. Kontrol grubunda ise hiç 

pupiller membran geliĢimi gözlenmemiĢtir ancak bu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,318 t test).  

Cerrahi sonrası 1. ayda GĠB değerlendirildiğinde, PSES‟li grupta ortalama 1,6 mmHg 

GĠB azalması olmuĢtur. Bu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<=0,00 t test).  

Kontrol grubunda ise GĠB  0,22mmHg düĢüĢ göstermiĢ olup bu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,17 t test).  Katarakt cerrahisi PSES‟li hastalarda GĠB‟yi 5mmHg‟ya 

kadar düĢürebilir [170].  ArtmıĢ lens materyali ve zayıflamıĢ zonüler destek nedeniyle 

lensin öne hareketi artmıĢ ve açı kapanması glokomu insidansı artmıĢtır [19, 171].  

 PSES‟li grupta GĠB düĢüĢünün kontrol grubuna göre anlamlı olarak fazla olmasını 

biz de bu mekanizmaya bağlı olduğunu düĢünmekteyiz. AzalmıĢ zonüler destek 

nedeniyle lensin anterior hareketi arttığından katarakt cerrahisi ile azalan kapsül içi 

materyal açıyı daha fazla rahatlatacaktır. 

 PSES‟li olgularda yapılan çalıĢmalarda endotel yüzeyinde ve desme membranında 

endotel tarafından salgılanan PSEM‟e rastlanmıĢtır [133]. Speküler mikroskobide 

endotelde polimorfizm ve milimetre karede 800-1500 arası hücre kaybına neden olduğu 

bildirilmiĢtir [60, 133]. Bu durum cerrahi sonrası dönemde kornea saydamlaĢmasında 

gecikme ve endotel yetmezliği olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bizim çalıĢmamızda 

PSES‟li grupta endotel yetmezliği hiç görülmezken kontrol grubunda 2  (%0,08) olguda 

izlenmiĢtir.   Bu istatiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,158 t test). 
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PSES‟li olgularda zonüler zayıflığa bağlı olarak cerrahi sonrası geç dönemde GĠM 

desantralizasyonunun PSES'i olmayan gözlere göre daha yüksek olduğunu bildiren 

yayınlar mevcuttur [172]. Hayashi ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada rutin fako 

cerrahisi sonrası dönemde GĠM desantralizasyon derecesi Scheimpflug 

videofotografi sistemi ile değerlendirilmiĢ ve GĠM desantralizasyon derecesi PSES 'li 

grupta daha yüksek bulunmuĢtur [116]. 

Jehan ve ark.  GĠM‟nin kapsüler kese ile geç dönem spontan dislokasyonu nedeniyle 

inceledikleri ve sekonder GĠM yerleĢtirdikleri tüm olgularda (7 hastanın 8 gözünde) 

PSE olduğunu tespit etmiĢlerdir.  Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geçiren 

PSES‟li bu gözlerde GĠM dislokasyonunu ortalama 85 ay sonra gördüklerini 

belirtmiĢlerdir. PSES‟li olgularda geç komplikasyonlardan biri olan GĠM 

dislokasyonuna karĢı dikkatli olunması gerektiğini belirtmiĢlerdir [115].  Bizim 

çalıĢmamızda hiçbir olguda lens desantralizasonu görülmemiĢtir; ancak takip 

süremizin kısa olması nedeniyle (6ay-40 ay) değerlendirmenin daha ileri dönemlerde 

yapılması gerektiği kanaatindeyiz. 

 

Sonuç olarak PSES katarakt cerrahisinde ameliyatın her evresini etkileyerek 

komplikasyon riskini artıran bir durumdur. Bu nedenle katarakt cerrahisi öncesinde 

muayene çok dikkatli yapılmalı, kornea endoteli, dilatasyon durumu, zonül zafiyeti 

varlığı, kataraktın türü, sertliği, GĠB değerlendirilmeli ve bunların dıĢında PSE varlığı 

dikkatli bir Ģekilde incelenmelidir. Ameliyat öncesi yapılmıĢ eksiksiz muayene ameliyat 

öncesi cerrahi zorluk derecesinin belirlenmesi, izlenecek cerrahi prosedürün seçimine 

olanak sağladığından komplikasyon oranını önemli ölçüde azaltacaktır. Riskli olgularda 

ameliyatı yapacak cerrahın tecrübesi de önemli bir faktör olup deneyimli eller tarafından 

yapılacak katarakt ameliyatının komplikasyon oranını önemli ölçüde azalttığı 

kanaatindeyiz. 
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