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OZET
GIRIS ve AMAC: Bu calisma klinigimizde yapilan psodoeksfoliasyonlu (PSE)

olgularda katarakt cerrahisinin  zorluklarini, komplikasyon  dagilimin

degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

GEREC VE YONTEM: Klinigimizde Mayis 2010 ile Nisan 2012 arasinda
katarakt cerrahisi gegiren psdodoeksfoliasyon sendromlu (PSES) 315 goz ve ayni
tarihler arasinda ameliyat olmus hastalardan ardigtk PSE’si olmayan 250 goz
retrospektif olarak degerlendirildi. Kontrolleri eksik olan, glokom, iiveit, gegirilmis
travma, vitrektomi Oykiisii olan gozler calisma kapsami disinda birakildi. PSES’li
250 goz grup A, PSE’ si olmayan ardisik 250 g6z grup B olarak ¢alisma kapsamina
alind1. Hastalarin epidemiyolojik dzellikleri, cerrahi oncesi goz ici basinglar1 (GIB)
dilatasyonlar1 incelendi. Gruplarin ameliyat sirasinda, sonrasinda gelisen

komplikasyonlari incelenip, karsilastirildi.

BULGULAR: Grup A’nin yas ortalamasi 74,4 (54-92 +7,7), grup B’nin yas
ortalamast 68,4 (40- 97 £10,22) olarak bulundu. PSE grubunun yas ortalamasi
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,00). Grup A pupil dialtasyonu bakimindan
incelendiginde 93 hastada (%37,2) iyi, 149 hastada (%59,6) orta, 8 hastada (%3,2)
zaylf olarak degerlendirildi. Grup B dilatasyon bakimindan incelendiginde 174
hastada (%69,6) iyi, 66 hastada (%26,4) orta, 10 hastada (%4) zayif olarak
degerlendirildi. PSES’li olgularda dilatasyon yetersizligi anlamli olarak yiiksek
bulundu (p=0.00). Grup A’da zoniil zafiyeti 9 (%3,6), arka kapsiil agilmasi (AKA)
23 (%9.2), vitre kaybi1 17 (%6,8) olguda goriildii. Grup B’ de zoniil zafiyeti 3 (%1,2),
AKA 4 (%]1,6), vitre kayb1 2 (%0,8) olguda izlendi. PSES’li olgularda zoniil zafiyeti,
AKA ve vitre kayb1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur

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

SONUC: PSES katarakt cerrahisinde cerrahinin her evresini etkileyerek komplikasyon
riskini artiran bir durumdur. Bu nedenle hastalarin cerrahi 6ncesi muayenesi ¢ok dikkatli
yapilmali PSE varligi, kornea endotel durumu, pupilla dilatasyon durumu, zoniil zafiyeti
varlig Kkatraktin tiirli, sertligi, GIB’nin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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SUMMARY
INTRODUCTION AND OBJECTIVE: 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 GIRIS

Katarakt tiim diinyada korlik ve gérme azalmasinin en onemli nedenidir [1, 2].
Katarakt cerrahisi M.O. 800 yili civarinda baslamis olup, 1700 lerde Jacques
Daviel tarafindan ilk defa limbal insizyon kullanilarak yapilmistir[3].

Giiniimiizde modern fakoemiilsifikasyon (FE) cihazlart ve tekniklerine ragmen
cerrahi zorluklar ve problemler yasanmaktadir. Bu durumlardan bir tanesi de

Pseudoeksfoliasyon sendromlu (PSES) hastalardaki cerrahi zorluktur.

PSES; On segmentte gri-beyaz, fibrograniiler bir maddenin salgilanmasi ile
karakterize Klinik bir tablodur. Bu maddenin kaynaginin multifokal oldugu ve
yaslanan epitel hiicreleri tarafindan liretilen anormal bazal membran yapitaslarina
sekonder ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir [4].

Psodoeksfolyasyon sendromlu hastalarda; zoniil zayifligi, artmis kapsiil frajilitesi,
yetersiz pupilla dilatasyonuna bagli olarak; zoniil dializi, kapsiiler yirtiklar, vitreus

kayb1 ve cerrahi sonras1 donemde intraokiiler lens dislokasyonu orani artmustir [5, 6].

Bu c¢alismada klinigimizde yapilan PSES’li  hastalardaki  cerrahi zorluklari,

komplikasyon oranlarimizi ve bu olgulara cerrahi yaklagimlarimizi degerlendirdik.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 LENS ANATOMISI

Kristallin lens; 15181 kirmak, saydamligi devam ettirmek, akomodasyon yapmak gibi
gorevleri olan saydam ve bikonveks bir yapidir. Korneadan sonra goziin en kirici
ortami olan lensin (16- 20 D), kiricilik indeksi merkezde 1.4 dis kisimlarda ise 1,36
civaridir[7].

Lens, irisin arkasinda, vitreusun Oniinde 6n hyaloid membran tarafindan olusturulan
patellar fossaya yerlesmistir. Geng ve saglikli gozlerde lens, ligamentum
hyaloidokapsulare adi verilen dairesel bir alanda vitreus ile temas halindedir.
Vitreusun hyaloid yiizii ile lens kapsiilii arasinda Berger alani olarak adlandirilan
kii¢iik potansiyel bir bosluk bulunmaktadir [8].

Lensin 6n ve arka yiiziiniin ¢epegevre birlestigi anatomik bolgeye ekvator denir.
Lensin dogumda 6-6,5 mm olan ekvatoryal ¢api, geng yetiskinlerde 9 mm’ye, 3-3.5
mm olan 6n arka uzunlugu ise 5 mm’ye ulagir [9]. Hayatin ilerleyen dénemlerinde
ekvatoryal ¢ap sabit olup, on-arka uzunluk artig gosterir[10].

Lens zoniil fibrilleri vasitasiyla bulundugu arka kamaraya asilmistir. Pars planadan

kokenlenen 6n ve arka zoniil fibrilleri lensin i¢ine 2 pm girerek yapisir [8].

2.1.1 Kapsiil

Lensin ana elemanlari olan epitel hiicrelerini ve lens fibrillerini saran elastik, seffaf
bir bazal zardir [10]. Kapsiil kollajen fibrilerden yapilmis olup bu fibrillerin ¢cogu tip
4, az bir kismu ise tip 1 ve 3 kollajendir [10]. Viicuttaki diger bazal zarlardan farkli
olarak siirekli kalinlagir ve insan viicudunun en kalin bazal zaridir [10]. On kapsiil
dogum aninda 8 pm kalinliginda iken erigkin insanda 14 kali pm nhiga ulasir [10].
Arka kapsiil ise epitel hiicrelerinin uzantilaridir. Arka kapsiil merkezde 2-4 pum

kalinligindadir [7]. Ekvator bolgesinde ise perifere gore daha kalindir.[10]



2.1.2Epitel

On kapsiil altinda tek sira halinde dizilmis yiizeyel ektoderm kokenli hekzagonal
hiicrelerdir [9]. Bu hiicreler metabolik olarak aktif olmalarinin yaninda DNA, RNA,
lipid sentezi ve lensin Adenozin trifosfat (ATP) sentezi gibi normal hiiresel
aktivitelere sahiptirler [7]. Mitoz aktivitesinin en yogun oldugu yer lensin 6n
kapsiiliiniin preekvatoryal bolgesini gevreleyen germinatif zon denen bdolgedir [7].
Yeni olusan hiicreler ekvatora dogru ilerleyerek hacimce genislerler sonrasinda

hiicreler niikleus, mitokondri, ribozom gibi organellerini kaybederek fibriller yapiya

farklilasir [9].

2.1.3 Niikleus ve Korteks

Intrauterin hayatm ilk iiciincii ayinda lens vezikiiliinden gelisen birincil lens fibrilleri
embriyonik niikleusu; embriyonik niikleusu saran ikincil lens fibrilleri ise fGtal
niikleusu olusturur. Fotal niikleusta fibrillerin birlestigi yerde 6nde Y, arkada ters Y
seklinde birleserek siitiirleri olustururlar [10]. Apikal hiicrelerin uzantilarinin
birlesimi anterior Y siitiirli, bazal hiicrelerin uzantilarinin birlesimi ise posterior Y
stitiirii olusturur [10]. Dort yasina kadar devam eden kabuklagma sonucu infantil
niikleus belirir. Lenste yeni olusan fibriller en dista iken eski iiretilen fibriller
merkezde toplanmis halde kalirlar. Bu olayin devam etmesiyle eriskin niikleus ortaya
cikar [8].

2.2 LENS EMBRIYOLOJISi

Gestasyonun 4. haftasinda tek katli yiizey ektoderminin kalinlasamsi ile lens plagi
belirir. 5. haftada optik vezikiiliin kavitesi vezikiiliin arka yiizeyini olusturan epitel
hiicrelerinin uzamasiyla olusan lens lifleri ile dolmaya baslar [8]. 7. Haftanin
sonunda primer lens lifleri vezikiil liimenini doldurur. Yaklasik olarak sferik bir yap1
olusur [8]. 8. Haftada preekvatoryal bolgedeki epitel hiicrelerinin mitoz ve
migrasyonu ile sekonder lens lifleri olusur, yeni olusan lifler zamanla niikleusa itilir.
5. haftadan 6. haftanin sonuna kadar tunika vaskuloza lentis gelisir ve lensi birkag ay

boyunca besler [8]. Bu sistem hyaloid arter dallar1 ve optik ¢ukur ¢evresindeki aniiler



damarlardan beslenir. Bu sistemin arka boliimii primer vitreusu olusturur. 5. ayda bu
sistem atrofiye ugrar ve on kismi irisin damarsal agini ve pupiller membrani
olusturur. Lensi prosesus Silyarise baglayan zoniiller 3. aym sonu 4.ayin baslarinda

silyer cismin nonpigmente epitelinden gelisir.[10]

2.3 LENS BiYOKIMYASI

Lens agirliginin 1/3’0 protein yapidadir [7]. Lensin yiiksek refraktif indeksinden,
yiiksek protein igerigi sorumludur [11]. Bunlarin ¢ogu fibrillerin yapisal
proteinleridir [11].

Proteinler sudaki ¢oziiniirliiklerine gore ikiye ayrilirlar;

1) Suda eriyen ( kristallin’)

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

a) Urede eriyen

b) Urede erimeyen

Eriyebilir kristallinler, alfa, beta ve gama olarak 3 gruba ayrilir [8]. Alfa kristallinler;
tim lens proteinlerinin 1/3’4 ve en agir olamidir ( 600 kilodalton ) [7]. Alfa
kristallinler, epitel hiicrelerinin lens fibrillerine doniistimii ile yakindan ilgilidir.
Ciinkii epitel hiicrelerinin lens fibrillerine doniisiimii ile iiretimleri 7 kat azalir [11].
Beta kristallinler; lens proteinlerinin %55’ini olustururlar [11]. Gamma kristallinler;
ise en ufak yapida olan kristallin grubudur [7]. Lens yaslandik¢a; suda erimeyen ve
tirede erimeyen proteinlerde artig olur, kristallinler agrege olmaya baslar ve 151k
sa¢ilmasina neden olurlar [11]. Ayrica, yaslanmayla total protein miktarinda azalma
olur. Lens lipitlerinin %50-%60’1 kolestroldiir. Askorbik asit orani plazmadan
fazladir. [11]

2.4. LENS FiZYOLOJiSi

Lensin damarsal yapisi ve inervasyonu yoktur, beslenmesi humor akoz yoluyla olur
[9]. Lens metabolizmasi saydamligin korunmasi {iizerine islemektedir. Hiicre

boliinmesi, protein metabolizmasi, hiicresel farklilasma, hiicresel hemostaz,



saydamligin devami igin gerekli olan durumlardir [7]. Lensin elektrolit dengesinin
saglanmasi da seffaflik i¢in bir diger 6nemli faktordiir [11]. Elektrolit dengesi, lens
hiicre membranlarinin gegirgenligi ve bazi aktif transport mekanizmalarinin yardimi
ile saglanmaktadir [11].

Lens, humor akézden daha az sodyum, daha fazla potasyum igerir [8]. Lensin hiicre
membranindaki aktif Na-K ATPaz pompasi ile bu denge bozulmadan korunur [8].
Potasyum, On kapsiilden aktif olarak iceri tasimirken; arka taraftan konsantrasyona
gore pasif olarak vitreusa gecer. Sodyum ise, pasif olarak vitreustan lens i¢ine geger
ve On kapsiilde aktif olarak potasyum ile degistirilerek disar1 atilir. Lensin i¢indeki
disartya gore c¢ok yiilksek olan kalsiyum konsantrasyonu ise, lens hiicre
membranindaki Ca ATPaz ile saglanir [7, 11].

Yapisal bilesenlerinin  yapimi ve aktif transport gibi c¢esitli islemlerin
stirdiiriilebilmesi i¢in siirekli metabolik enerjiye ihtiya¢ vardir. Lensin enerji tiretimi
de glukoz metabolizmasina baglidir [8]. Glukoz ve daha bir¢ok seker, lense
diffiizyon ya da gelistirilmis difflizyon denilen yolla girmektedir. Fakat; glukoz
transport sisteminin insiilinden etkilenip etkilenmedigi bilinmemektedir. Lense giren
glukoz, hemen metabolize edilmektedir, Bu yiizden; akdzdeki glukoz
konsantrasyonu, lensten daha yiiksektir [8]. Lens enerjisinin %70’ini anaerobik
glikoliz yoluyla saglar. Lens epitelinde gergeklesen Krebs siklusu ile elde edilen
aerobik enerji smirhdir. Glikoliz ve Krebs siklusuna ek olarak heksozmonofosfat
yolu ile de glukoz metabolize edilir [8]. Enerjinin ¢ok az kismi1 bu yolla saglansa da,
yol diger metabolik islemler igin gerekli olan NADPH saglanmasinda 6nemlidir [8].
Bu yiizden bu yol sekere bagh katarakt (aldoz rediiktaz) ve glutatyon
metabolizmasinin bozulmasi ile olusan oksidatif katarakt olusumunda etkilidir [8].
Bir diger yol olan sorbitol yolu; aldoz rediiktaz enzimini kullanarak, glukozu
sorbitole g¢evirir [11]. Daha sonra da poliol dehidrogenazi kullanarak, fruktoz elde
edilmesini saglar. Normal sartlar altinda lensin glukoz metabolizmasinin %5’1 bu
yolladir. Bu yol olasilikla lensin ozmotik stresten korunmasina da yonelik bir yoldur

[11, 12].



2.5 PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU

Psodoeksfoliatif materyal (PSEM); gbz igi ve gboz disi dokularda bulunan beyaz
fibrograniiler depozitlerle karakterize bir maddedir[13].

Fin’li oftalmolog Lindberg 1917 yilinda glokomlu hastalarin %350°sinde pupil
kenarinda gri bir materyal bulundugunu ortaya koymus ve “grayish flakes”olarak
bunu ilk tanimlayan olmustur [14, 15]. 1923’ te Vogt bu materyalin lenskapsiiliinden
kaynaklandigin1 6ne siirerek “glokoma capsulare”, “senil eksfoliasyon” terimlerini
kullanmigtir [15, 16].

1953 yilinda Dvorek Theobald, pseudoeksfoliasyon (PSE) iizerinde durarak bunun
cam ifleyicilerinde goriilen hakiki eksfolyasyondan farkli oldugunu ileri
stirmistiir[17, 18]. 1991°de Ursula Schlotzer- Schrehardt, ilk kez goz disinda
psodoeksfolyatif bir materyal saptamis ve bunlarin okiillomotor kaslar, vorteks
venleri ve orbita bag dokusu diizeyinde oldugunu goéstermistir [17]. 1992°de
B.Streeten i¢ organlarda da fibrilopatinin oldugunu gostermistir. Patogenezi ve
ekstraselliiler materyalin bilesimi tam olarak bilinmemektedir. Deri 6rnekleri, orbital
doku ve i¢ organlarda birikime dayanarak PSE bir ekstraselliiler matriks hastaligidir
[17, 18].

2.5.1 Epidemiyoloji

PSE’nin prevalansinda farkli oranlar rapor edilmistir [13]. Farkli toplumlarda hatta
aynt toplumun farkli yorelerinde bile c¢ok degisken insidans ve prevalans
sonuclarinin  bildirilmesi, epidemiyolojik yonden bir sonuca ulasilmasini
zorlagtirtlmigtir [13]. Bu farkli sonuglar incelenen popiilasyonun yas ve cinsiyet
dagiliminin degisken olmasina ve ayrica inceleme tekniklerinin farkli olmasina bagli
olabilir [13].

PSES eskimolorda hi¢ goriilmezken Navaho yerlilerinde %38 oraninda
goriilmektedir [19]. Genel kan1 ise PSE prevalansinin yas ile arttigi yoniindedir [15,
16]. Cinsiyete gore PSE prevalansinda tam bir fikir birligi olmamasina ragmen bir
cok calismada kadm-erkek oraninin esit oldugu goriilmiistir [20-23]. PSE’nin
herediter oldugu One siiriilmiis ancak kesin bir herediter gegis paterni ortaya
konulamamistir  [24]. Damji; PSE’li ailelerde herediter geciste mitokondrial,

otozomal ve X’e bagl kalitim olasiliginin yiiksek oldugunu belirtmistir [25, 26].



Birgok genin PES ile iliskili oldugu gosterilmistir [27]. PSEM elastik fibrillerin agir
tiretimiyle olusur, elastik fibril homeostazi LOXL1 geni ile alakali bir anahtar enzim
tarafindan ayarlanmaktadir [27, 28]. 15024.1 lokalizasyonunda bulunan LOXL1 tek
niikleotid (SNPs) polimorfizmi PES ve PSE glokomuyla en sik birlikteligi
gosterilmis gendir. Bu genin yiiksek riskli (G-G) haplotipleri homolog olarak
goriildiigiinde PSE gelisimi 700 kat fazla goriiliir [29-33].  Yilmaz ve arkadaslari
yaptiklar1 bir caligmada apolipoprotein gen varyantt olan €3 alelinin Tiirk
popiilasyonunda PSES gelisiminde etkili oldugunu gostermistir [34].

PSE’nin posterior iris pigment epitel hiicrelerinde, siliyer nonpigmente epitel
hiicrelerinde, preekvatoryal lens epitel hiicrelerinde, endotel ve trabekiiler ag

hiicrelerinde birikim gosterdigi ultrastriiktiirel ¢alismalarla kanitlanmistir [35-37].

2.5.2 Psodoeksfoliasyon Materyalinin Yapisi

PSEM olusumunda, hiicre yiizeyi ile iliskili materyalin fazla yapimi ya da yetersiz
yikimi ile karakterize ekstraselliller matriks bozuklugu hipotezi yaygin destek
kazanmasina ragmen biyokimyasal yap1 tam olarak belirlenememistir[38].

PSEM diizensiz fibriller aglar icermektedir. Bu aglar 10-12 nm ara ile ¢aprazlanan 30
nm ¢apl fibrillerin, 8-10 nm’lik mikrofibril igeren gevsek fibrograniilermatrikste
dagilmasiyla olusur [28]. Davanger; PSEM’yi filamentlerin yan yana dizilmesiyle
olusan fibril, protein yap1 tash polisakkarit yan zincirlerle ¢evrili makromolekiil
olarak tarif etmistir [39]. PSEM, 151k mikroskobunda eozinofilik 6zellikli periodik
asit schiff  (PAS) pozitif olan homojen madde goriinimiindedir [14]. PAS
boyanmasi, polisakkaritlerden zengin bir yapiya sahip oldugunu gosterir [40].
immunolojik testlerde, PSES’li olgularda hiicresel ve hiimoral immiin cevap
oldugunu diistindiirecek higbir bulguya rastlanmamistir[40]. PSES’in altinda yatan
mekanizma bilinmedigi halde, aberan ekstraseliiler matriks sentezini kapsayan bir
bozukluk oldugu hakkinda giiglii deliller vardir [41]. Son calismalarda, PSES’li
hastalarin hiimor akozlerinde, belirgin olarak artmis biiylime faktorii aktivitesi
saptanmistir [41]. Bu biiyiime faktorii aktivitesini isaret eden transforming growth
factor beta-1 (TGF-B1) ve transforming growth factor beta-2 (TGF-B2)’ nin belirgin
olarak yiikseldigi saptanmistir. PSES’de son yapilan ¢alismalara gore TGF-B1’in,

elastik mikrofibrillerin asir1 tiretimini, onlarin enzimatik capraz baglanimini ve



posttranslasyonal glikolizasyonunu saglayarak, dokular iginde bozulmayan fakat
zamanla Dbiriken tipik eksfoliatif fibrillerin olusumunu stimiile ettigini
diistindiirmektedir [36-38, 40-43]. Sonug olarak biiylime faktorleri, PSES’li gozlerde
hiimér akoz tarafindan yikanan dokular ve hiicrelerin biyolojik aktiviteleri lizerinde
belirgin etkilere sahip olabilirler [41].

PSES’li hastalarin hiimér akozlerinde, matriks metalloproteazlar ve inhibitorlerinin
konsantrasyonlarinda artis, ortalama askorbik asit seviyesinde belirgin olarak diisiis
saptanmistir [44]. PSES’nin artmis oksidatif stres ile iligskisi olup olmadigin
belirlemek i¢in yapilan bir bagka ¢alismada, PSES’li hastalarin hiimor akézlerinde 8-
isoprostaglandin F2o’nin ortalama konsantrasyonunun, kontrol grubundan 5 kat
yiksek oldugu saptanmistir [44]. PSES’li hastalarin hiimor akoézlerinde 8-
isoprostaglandin F2o’nin anlamli artis1 ve askorbik asit konsantrasyonunun karsilik
olarak azalmasi, patogenezinde serbest radikallerin neden oldugu oksidatif hasarin
rolii i¢in ilave kanit saglamistir [44-48].

Histolojik ve ultrastriiktiirel diizeyde yapilan ¢aligmalar, PSES’de kan-akoz
bariyerindeki defektin akozde protein artisina, dolayisiyla ak6éz bulanikligin
artigindan sorumlu olabilecegini desteklemistir [45-49]. Bu defektin iris vaskiiler
yatak kaynakli oldugu iris florosein anjiografisindeki kagaklar, florofotometri ve
“lazer flare-cell meter” gibi yontemler kullanilarak kanitlanmistir [18, 45, 48].

PSES patogenezi ile ilgili farkli olusum teorileri ortaya atilmistir. Bu teorilerden
birine gore PSES, sistemik olarak goriilen, yaslanma siireci ile yakindan iliskili,
bazal membranlardaki muhtemel bir biyokimyasal bozukluga bagli olarak ortaya
¢ikan bir klinik durumdur [50]. Bu goriisii destekleyen ¢alismalardaki ortak nokta
PSES’nin yasla iliskisi oldugu ve yas arttik¢a prevelansin arttigi yoniindedir [50].
Bazi calismalarda, takip edilen tek tarafli olgularda zaman igerisinde diger gozde de
PSE goriilmesi veya glokom gelismesi, olayin bir siire¢ oldugunu diistindiirmektedir
[51, 52].

PSE’nin lens kapsiiliinde, iriste, siliyer proseslerde ve konjonktivada bazal
membrana benzerligini gosteren ¢alismalar mevcuttur [52]. Bazal membran, endotel
ve epitel hiicreleri tarafindan sentezlenen bir birikimdir ve tiim g6z dokularinda
bulunur [52]. Bazal membranin yapisinda proteoglikan, laminin ve fibronektinden

olusan glikoprotein ve karisimindan yapili kollajen ve filamanlar yer alir [52].



Elastik doku iki major yapidan olusmaktadir [18]. Bunlar suda erimeyen protein
yapili amorf goriiniimli elastin ile oksitolanin ve fibrillinin de iginde bulundugu
farkli yapilardan oriilli  elastik filamanlardir [18, 53]. Elastik filamanlar
glikoproteinlerden olusmuslardir [18, 53]. Ultrastriiktiirel, histokimyasal ve antijenik
acidan PSE, elastik fibrillerle benzerlik gostermektedir [18]. Elastozis alanlarinin
yakinlarinda ¢ok miktarda PSE goriilmesi nedeniyle, bazi arastirmacilar PSE’nin bir
tir elastozis oldugunu 6ne siirmektedirler [18, 53]. Bunun gibi birka¢ ¢alismada PSE
amiloidin bir tipi olarak ileri siiriilmiisse de, ¢ogu ¢alismada kongo kirmizis1 boyama
ve spesifik antikorlar ile immunhistokimyasal olarak materyalin incelenmesinde,
amiloid i¢in negatif reaksiyonlar alinmistir. PSES patogenezinde amiloid teorisini
destekleyen hiimor akdzdeki amiloidin kesin tipi ve 6n segment dokularinda
amiloidin saptanmasi yoniinde ¢aligsmalar halen siirmektedir [48, 53, 54].

PSES’li olgularda gastrik mukoza biyopsisinde Helikobacter pilori pozitifligi anlamli
derecede yiiksek saptanmistir [55]. Helikobakter pilori antikorlarinin siliyer cisim
epitelyal antijenleri ile capraz reaksiyon verdigi bilinmektedir. Gastrik mukozada
apoptozisi indiikleyen Helikobakter pilori’ nin ayni zamanda trabekiiler agda da ayni
patogenetik etkiyle glokoma predispozan olabilecegi bildirilmistir [55]. PSES’te viral
veya prion hastaligi olma olasiligini diisiindiiren morfolojik benzerlik te saptanmustir.
Yapilan bir ¢aligmada, calisma grubunda kontrol grubuna kiyasla herpes simpleks
virlisiin anlamli olarak daha yiiksek insidansi, herpes simpleks viriis ile PSES
arasinda olas1 bir korelasyonu gdstermektedir. Ayni ¢alismada varisella zoster viriis
i¢in boyle bir korelasyon saptanmamuistir [56]. Sonug olarak herpes simpleks viriis
veya Helicobakter pylori infeksiyonunun PSES gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu
diigiiniilebilir [55-57].

2.5.3 Konjonctiva ve Gozyasi Film Tabakasi

Hastalardan elde edilen konjonktiva kiiltiirleri, faz kontrast mikroskopik,
elektronmikroskopik ve immunohistokimyasal olarak incelenmis, psdédoeksfoliasyon
iceren dokudan kaynaklanan hiicre kiiltiirlerinin morfolojik olarak normal kontrol
grubundan ayirt edilemeyecegi ortaya c¢ikarilmigtir [58]. Ancak yapilan birgok
calismada konjonktiva damar endoteli bazal membraninda psoddoeksfoliasyon

materyali saptanmustir [17, 40]. PSES’li hastalarda yapilan flordsein anjiografik



caligmalar normal limbal vaskiiler paternin kayboldugunu, anterior siliyer damarlarin
konjesyonunu ve olas1 neovaskiilarizasyonunu gostermistir [59]. Bu patolojilerin
gbzyasi film tabakasina etkileri arastirilmis. G6z yas1 kirilma zamani ve schirmer test
sonuglart PSES’1i gézlerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik
skorlar vermistir ki bu PSES’in indirekt olarak, gozyasi sekresyon ve stabilitesini

etkileyebilecegini diisiindiirmektedir [59].

2.5.4 Kornea

PSEM biyomikroskobik olarak goriilmesi olduk¢a zor olmasina ragmen kornea
endoteli ve desme membranininda birikir [60]. Elektronmikroskopik inceleme ile
akozden PEM’nin pasif birikimi ve ayn1 zamanda gozlerde aktif lokal hiicre ici
tiretiminin kanitlar1 gosterilmistir [60, 61]. Spekiiler mikroskobi ¢alismalar1 PSES’li
hastalarin tutulan ve tutulmayan goézlerinde glokom olmadan bile; endotel sayisinda
belirgin azalma ile endotel hiicrelerinin sekil ve biiyiikliigiinde morfolojik
degisikliklerin oldugunu gostermistir [60, 62, 63]. Bu degisikliklerin olasi primer
nedenleri; irisin hipoperfiizyonu, Desme membraninin ekstrasesiiler birikim
nedeniyle destabilizasyonu, 6n kamara hipoksisi ve kan akdz bariyerindeki
bozukluktan kaynaklanan akdz hiimoriin degismis kompozisyonunu olup biitiin
bunlarin da GIB artisina neden oldugu diisiiniilmektedir [60, 64-66].

PSES’li gozlerde glokom veya yiiksek GiB olmasa dahi, kornea endotelyal
dekompansasyon gelisme riskinin artmis oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur.
(ps6doeksfoliasyon keratopatisi) [60, 61]. Bununla birlikte etkilenmis endotel
hiicreleri standart glokom veya katarakt cerrahisi sirasinda intraoperatif travmalar
tarafindan ek olarak hasara ugratilirsa, dekompansasyon ¢ok kolay ortaya ¢ikabilir.
Iste bu yiizden katarakt cerrahisi 6ncesi hastalarin PSES bulgularinin olup olmamasi
biiyiik 6nem tasimaktadir [60, 63, 66]. Korneal dekompansasyon nedeniyle
uygulanan keratoplasti esnasinda alinan kornealar incelenmistir. Keratopati, tutulan
iris pigment hiicrelerinden salinan bol miktarda melanin graniillerini fagosite eden
morfolojik olarak degismis, pleomorfik, sayisal olarak azalmis endotel nedeniyle
gelismektedir [63]. Hastalikli endotel, bir yandan Desme membraninin diffiiz
irregliler kalinlagmasina diger yandan da fokal anormal ekstraseliiler matriks

sentezine yol acarak psddoeksfoliatif materyal akiimiilasyonuna neden olmaktadir
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[35, 60, 63]. Biriken PSEM, Fuchs heterokromik iridosiklitinde goriilen inflamatuar

keratik presipitalarin yayilimini taklit edecek sekilde, kornea endoteline diffiiz olarak

yayilabilir. Bu durumda 6n kamarada inflamasyon bulgusu olmayabilir [61].

Santral korneada kalinlasma oldugu bazi arastirmalarda ortaya konmustur [67, 68].
''''' ” goriinlimiinde kaynagin iris

pigmenti oldugu nonspesifik pigmentasyon dagilimi goriiliir. Gonyoskopik

incelemede Schwalbe ¢izgisi oniinde “ Sampaolesi hatti
birikimi de goriilebilir [16, 69].

ad1 verilen pigment

2.5.5 On Kamara, Akoz Hiimér ve Trabekiilum

Iridokorneal acinin kapanmasi ve kapali agili glokom insidansi normal popiilasyona
gore daha fazladir [70]. Bunun nedeni zoniil frajilitesi ve miyotik tedavisi nedeniyle
lens-iris diaframmin 6ne gelmesi, periferik anterior ve posterior sinesilerin sik
goriilmesi, on kamaranin siglasmasidir [71]. Pupilla hareketleri esnasinda 6n
kamarada normal olgulara gére daha fazla pigment dispersiyonu gelisir [71]. Iris
pigment epiteli kaynakli olan bu dispersiyon, kaba lens yiizeyi tarafindan siirtiinmesi
sonucu mu yoksa irisin kendisinden kaynaklanan bir defektten mi kaynaklandigr agik
degildir. Trabekiiler agin pigmentasyonu, normal ve primer agik ac¢ili glokomlu
olgulara gore PSES’li olgularda daha fazladir [71]. Agidaki pigmentasyon, trabekiiler
agin alt kisminda daha yogun olup; pigmenter glokoma nazaran daha kaba ve siliktir
[71]. PSES’de kan-akoz bariyerindeki defektin akdziin yapisi ve protein igerigindeki
degisikliklerden dolay1 akéz bulanikligin artisina sebep oldugu diistintilmektedir [45,
48, 59, 72, 73].

Trabekiiler agin jukstakanalikiiler boliimlerinde PSEM’in pasif birikimini ve aktif
lokal iiretimini gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir [35, 36, 38].

PSEM progresif akiimiilasyonu ileri evrelerde, jukstakanalikiiler dokunun sismesine
ve Schlemm kanal yapisinin belirgin dezorganizasyonuna yol agmaktadir [15, 70].
Sonu¢ olarak PSEM trabekiiler dokuda asir1 akiimiilasyonu, icerdigi lizozomal
proteinazlar nedeniyle gelistirdigi dejeneratif degisiklikler, hipoksi nedeniyle
trabekiiler yapidaki endotelyal proliferasyon, kan-akéz bariyerindeki defekt
nedeniyle akdzde artmis protein seviyeleri ve iris pigment epitelinden salinmig

melanin pigment depozisyonu sonucu diga akim bdlgesinde direng, kronik basing
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yiikselmesi ve glokom gelisimine sebep olan faktorler olarak goriinmektedir [15, 44,
74].

2.5.6 Iris ve Pupilla

PSEM pupilla kenarinda birikir. PSEM’in salgilanmasina neredeyse biitiin hiicre
cesitleri katilir (epitelyal hiicreler, fibrositler, melenositler, vaskiiler endotelyal
hiicreler, perisitler, diiz kas hiicreleri) [75].

Elektron mikroskobisinde irisin arka yiiziindeki pigment epitelinin testere disi gibi
gortinimii PSEM’in karakteristik bulgusudur [28]. Gerek pupilla kenarindaki PSEM
birikimi nedeniyle iriste gelisen rijidite ve fibrozis, gerek iris sfinkter, dilatator
kaslarinda dejeneratif degisiklikler ve bazen posterior sinesi nedeniyle pupil
dilatasyonunda giigliik goriilebilir [75, 76].

Fizyolojik pupil hareketlari sirasinda ayrica iris pigment epitelinin kaybi sonucunda
jukstapupiller ve sfinkter alaninda yama tarzinda iris transiliiminasyon defektleri ve
iris alt kisminda sfinkter bdlgesinde lokalize iris pigment epitel birikimleri
goriilebilir[15, 75].

Histolojik ve ultrastriiktiirel diizeyde yapilan ¢alismalar, PSES’de kan akoz
bariyerindeki defektin iris vaskiiler yatak kaynakli oldugu, iris floresein anjiografisi
ve florofotometri gibi yontemler kullanilarak kanitlanmistir [41, 45, 48, 62, 72, 77,
78]. Bu calismalara gore iriste hipoperfiizyon, neovaskiilarizasyon, anastomotik
damarlar ve floresein sizintist goriilmiistir [62, 78]. Kan akéz bariyerindeki
defektler: Yas, PSES’in siiresi ve siddeti, glokomun diizeyi, uygulanan medikal ve
cerrahi tedaviler gibi diger bagka faktorlerden de etkilenmekte olup, hastadan hastaya
degiskenlik gostermektedir [78].

Elektronmikroskobik ¢alismalar ile damar ¢evrelerinde ekstraseliiler PSEM birikimi,
damar bazal membranlarinda incelme ve yer yer kayiplar, endotelde proliferasyon
gosterilerek bu bulgular desteklenmistir [35, 36, 75, 79]. Tiim bu bulgular iris ve 6n
segment hipoperflizyonunun gostergesi olup, iskeminin tiim 6n segment yapilarinin
fonksiyonlarmi etkiledigini diisiindirmektedir [62]. Tanisal amaghi pupilla
dilatasyonundan sonra rubeozis olmaksizin intrastromal hemoraji varlig1 vaskiiler

hasarin belirleyici bulgusu olup ¢ogu kez kolayca gézden kagmaktadir [28].
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2.5.7 Lens

Lens iizerinde beyaz fibrograniiler materyalin goriilmesi PSES’de en 6nemli tani
koydurucu faktordiir [80]. PSE’nin klasik olarak pupil dilatasyonu sonrasi ii¢
boliimii vardir: Pupil alaninin ¢ap1 kadar olan ve diizgiin ylizeyli goriinlime sahip
santral bolge, graniiler yapida olan periferal bolge ve bu ikisi arasinda kalan temiz
bolgeden olusur [80]. Bu temiz bolge iris hareketleri sirasinda PSEM’in siipiiriilmesi
sonucu olusmaktadir [80].

PSES’li olgularda en ¢ok goriilen katarakt tipi niikleer katarakttir [81, 82]. Lens on
kapsiiliindeki PSEM’in klinik ve ultrastriiktiirel durumuna gore preklinik ve klinik
PSES olarak iki grupta incelenmektedir [83]. Erken evrede PSEM lens iizerinde
diffiiz olarak depolanir ve ancak elektron mikroskobu ile goriintiilenebilir [83]. Daha
sonra siklikla {ist nazal kadrandan goriilmeye baslar ve zamanla klasik {i¢ zonlu

PSES goriiniimii olusur [83].

2.5.8 Siliyer Cisim ve Zoniiller

PSE siliyer cismin pigmentsiz epiteli ve zoniillerin lateral yiizeylerinde birikmektedir
[36]. Lens zoniilleri, PSE ile kaplanir ve kirilgan hale gelir [19]. PSE’de lens
zonillerinin kirilgan olabilecegini ve lens subliiksasyonlarina neden olabilecegini
soyleyen ilk kisi Dvorak-Theobald“dir [19]. PSE lens zoniillerinde ii¢ farkli yerde
degisiklige neden olur. Lens zoniillerinin baglangi¢ yeri olan siliyer cisimde araya
girerek lens zoniillerinin siliyer cismin bazal membranindan ayrilmasi Siliyer cisim
ve lens arasinda lens zoniillerinin infiltrasyonu ve lens kapsiilii ile lens zoniilleri
arasinda birikim gelisir, bu olusumlar da zoniiloliz olusumunu kolaylastirmaktadir.
Zoniiler ayrigma, proteolitik mekanizmalar tarafindan da kolaylastirilabilir, ¢iinkii
lizozomal enzimler 6zelliklede asit fosfataz, katepsin B ve metalloproteinazlar PSEM
icinde gosterilebilmistir [37, 44, 84].

PSE igindeki lizozomal enzimlerinin immiinohistokimyasal yontemlerle gosterilmesi
ile proteolitik mekanizmalarin zoniiler biitiinliiglin parcalanmasini kolaylastirdig
ortaya ¢ikmistir [37].

PSE’nin bu bdlgelerde yol agtig1 dejenerasyon zoniiler diyalize, fakodonezise, iris-

lens diaframinin 6ne gelmesine, spontan lens dislokasyonuna yol a¢makta ve
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intraokiiler cerrahide bir takim giigliikklere yol agmaktadir. Bu olayin diger bir sebebi

de zoniillerin lense yapismasindaki anormalliktir [85, 86].

2.5.9 Vitreus ve Retina

Katarakt cerrahisinden sonra vitreusun 6n yiiziinde, 6n hyaloid tizerinde, arka
kapsiilde PSE depozitleri gosterilmistir [87]. Biomikroskobide posterior zoniillerin
yoniine uyumlu radial ¢izgiler olarak goriiniirler [40]. Arka kapsiil biitiinliigliniin
kayboldugu katarakt cerrahisi sonrasi goz i¢i mercegi (GiM) arka ylizeyine ve vitreus
icine PSEM yayilim1 da saptanmustir [87].

Retina tutulumu ile ilgili literatiirde yeterli veri olmamasma ragmen bir takim
caligmalarda retina hastaliklariyla iliskisi arastirilmis ve PSES ile senil makiiler
dejenerasyon arasinda anlamli korelasyon saptanmis olup, bu durum vyas, solar
radyasyon, nutrisyonel faktorler ve iris rengi ile iliskilendirilmistir [20].

Santral retina ven okliizyonu (SRVO) ve PSES birlikteligi arastirilmistir. Patoloji,
PSES ile birlikte gelisen potansiyel PSE vaskiilopatisi (posterior siliyer arter, vorteks
venleri ve meninksler iginden gecen santral retina damarlar) ve yiiksek GIB ile
aciklanmaya calisilmistir [88]. Yapilan bir baska caligmada PSES dikkate
alindiginda, retina ven dal okliizyonu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmamigken, SRVO ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur [89]. Sonug olarak glokom, retina ven dal okliizyonu ve
SRVO ig¢in risk faktorii olarak goriiliirken, PSE varligi SRVO i¢in muhtemel bir risk
faktorudiir [89, 90].

Bu hastalarda katarakt cerrahisi esnasinda gelisen komplikasyonlardan artmis oranda
vitreus kaybi1 ve cerrahi sonras1 artmis arka kapsiil kesafeti i¢in daha sik neodymium
YAG (Nd:YAGQG) lazer arka kapstilotomiye ihtiya¢ olmasi, retina dekolmani riskinin
artmasii agiklayabilir. PSES bundan dolayi, retina dekolmani gelisimi igin risk
olarak kabul edilebilir [15].

2.5.10 Optik Disk
Yapilan caligmalarda kontrol grubuna gore, glokomlu veya glokomsuz PSES

olgularinda ortalama disk alan1 daha kii¢lik bulunmustur. Diskin inferior bolgesinde
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rim/disk orani farkli bulunmustur. Optik sinir ¢gukurlugu daha diffiiz olup en fazla
rim hasar1 inferotemporal ve superotemporal bolgelerdedir. Peripapiller atrofinin
genisliginde ortalama GIB daha yiiksek olmasina ragmen bir fark gériilmemistir.
PSES ve PSE glokomlu olgularinda okiiler hemodinamik degisikliklerin oldugu
0zellikle uzun ve kisa posterior siliyer arter kan akiminin normal olgulardan daha az
oldugu saptanmistir. PSES’li olgularda optik sinir hemorajisi ve ven okliizyonu daha
sik goriilmektedir [80].

2.5.11 PSES’ da Sistemik Bulgular

Cesitli visseral organlarda PSEM’in elektronmikroskopik olarak gosterilmesi bu
hastalik hakkindaki tiim yaklasim bi¢imini degistirmistir. Buna ragmen PSES ile
sistemik hastaliklar arasinda agik bir iligki gosterilememistir [15].

Yapilan caligmalar da gegici iskemik atak ( TIA ) Oykiisii olan hastalar
karsilagtirmali olarak incelenmis ve genel popiilasyona gore 2 kat daha fazla PSES’e
sahip olduklar1 saptanmistir [91]. TIA, ekstra veya intrakraniyal serebrovaskiiler
hastalik olup iris hipoperfiizyonuna yol agarak anormal iris transiliiminansi
yapmaktadir. Pozitif iris transiliminasyonlu TIA hastalarinin goézlerinde PSES’nin
olagantistii yiiksek sikligi tutulmus goézlerin kan akiminda patolojik degisikliklerin
oldugunu gostermekte ve PSE gelisiminde hipoperflizyonun roliinii desteklemektedir
[91, 92]. Bu gozlere uygulanan renkli dopler goriintiillemede oftalmik arter direng
indekslerinin yiiksek degeri, siliyer sirkiilasyondaki bozuklugun bu degisikliklerin
olasi nedeni olabilecegini diisiindiirmektedir [92].

Elastin, arteriollerin ekstraseliiler matriksinin major pargasidir. Bu nedenle, okiiler
PSE varligi ve vaskiiler hastaliklar arasinda olasi iligki diistiniilmiistiir. PSES’nin
vaskiiler etkilerini diisiindiirten hipertansiyon, anjina, miyokard infarktiisii ve strok
ile pozitif korelasyon saptanmistir [93]. Fakat yapilan bagka bir calismada
kardiovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik ile iliski ve mortalite hizlarinda artig
bulunmamistir [93]. Benzer olarak, aort anevrizmasi ile iliski hakkinda tartisma
vardir. Bes okiiler PSES’li organ dondrlerinden elde edilen aort duvari 6rneklerinin
histopatolojik incelemesi, adventisyal ve subendoteliyal konnektif dokuda fokal
PSEM birikimi, belirgin fibrozis ve tunika intima elastozisi saptanmistir [94].

PSES’de abdominal aort duvarinin histopatolojik degisiklikleri abdominal aort
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anevrizmasi gelisimi igin predispozan olabilir. Bu nedenle PSES sistemik vaskiiler
hastalik riski igin 6nemli bir belirteg olabilir [94, 95].

Diger raporlarda, PSES ile Alzheimer hastaligi arasinda pozitif ve diabetes mellitus
arasinda ise negatif olarak korelasyonun saptanmasidir. Yapilan ¢alismada diabetik
olmayan veya retinopatisi olmayan diabetik hastalar ile karsilastirildiginda, diabetik
retinopatili (backgraund veya proliferatif) kisilerde daha diisiik PSES sikligi
gosterilmistir [96]. PSES’li kataraktli gozlerin akéz hiimoérlerinin Alzheimer ( Ab )
peptid ve serin proteinaz inhibitorleri i¢erdigi bulgusu, PSES, glokom ve Alzheimer
hastaliginin ortak olas1 etiyolojisini igaret etmektedir. Serebrovaskiiler veya
Alzheimer tipi kognitif bozuklukta, okiiler PSE prevalansinin belirgin olarak
yiikselmis olmas1 bunu desteklemektedir [97].

PSES’nin sistemik tutulumunu gosteren delillerden biride, i¢ kulakta tektorial
membranda fibrillerin birikimidir. Yas ve glokom ile birlikteligine bakilmaksizin,
PSES’li hastalarin biiyiik kisminda sensorinéral isitme kaybina rastlanmistir [98].
PSES yas ile arttifi halde, psodoeksfoliatif siire¢ normal yaslanmadan farklidir.
Ancak hala psodoeksfoliasyon materyalin sistemik birikiminin kesin klinik 6nemini

bilmiyoruz.

2.6 KATARAKT

Gormeyi bozan lens opasitesi olarak tanimlanan katarakt, diinya genelinde korliigiin
onde gelen sebeplerinden biridir. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) rakamlarina gore
1990’11 yillarda 45 milyon kor insanin %43’iinde korlik nedeni olarak katarakt
saptanmistir[1].

En sik goriilen katarakt tipi olan yasa bagli veya senil katarakt nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber epidemiyolojik ¢aligmalar sonunda ¢esitli risk faktorleri ortaya
konulmustur. Diinya genelinde yasli popiilasyon artig gostermektedir. 1980-2020
stireci i¢inde gelismis iilkeler i¢in yasl popiilasyonda meydana gelecek artis miktari
%186 olarak tahmin edilirken, bu rakam gelismekte olan iilkeler igin %386 olarak
belirlenmistir [1]. Bu temele dayanarak, DSO’niin tahminleri 2020 yilinda 60 yas ve

iistli 53 milyon kor olacagi yoniindedir [1]. Sonug olarak katarakt cerrahisi, gelismis
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ve gelismekte olan iilkelerde saglik biitgcesinin 6nemli bir kismini olusturmaya devam

edecektir.

2.6.1 Katarakt ve Cerrahisinin Tarihcesi

Bat1 diinyasinda, Celsus’un yazilar kataraktin patolojisi ve tedavisi ile ilgili detayh
bilgi veren ilk yazili kaynaktir. Bu bilgiler ¢ok az modifikasyon yapilarak XVIII.
yiizyila kadar 6gretilmistir. Katarakt terimi, géziin oniine akan sivi anlamina gelen
Arapga bir kisaltmanin ortacag Latincesine ¢evrilmesi sonucu ortaya ¢ikmistir. Bu
ismi almadan once katarakt; Latince suffisio, Yunanca hypochyma idi. Her iki
kelime de Arapga adiyla benzer anlamlara geliyordu [99].

Katarakt, Celsus’a gore tedavisi miimkiin olmayan korliik olarak diislindiigi
glokomun tersine tedavi edilebilir bir korliik sebebiydi. Bu durumun pupil ve lens
arasinda birikerek gorsel ruhlari engelleyen sivinin salinmasi sonucunda diizelecegini
diigiiniiyordu [99]. Cerrahi esnasinda sivri uglu bir igne ile 6n kamaraya girilerek
suffisio’nun pupil alanindan uzaklastirilmasina ¢alisihiyordu. Katarakt cerrahisine ait
en eski yazili kanit M.O. 5000 yilina ait Hint yazitlanidir. Hindu cerrah Sustura
tarafindan yazildig: disiiniilmektedir. Cerrahi yontem, agilan bir sklerotomiden kiint

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

Duke-Elder’in belirttigi gibi, Arap cerrah Ammar (996-1020) yumusak kataraktlari
intralentikiiler olarak uyguladigi bir tiip araciligi ile aspire ediyordu [3]. Ancak
modern katarakt cerrahisinin babasi kabul edilebilecek isim Fransa’dan Jacques
Daviel (1696-1762)’dir. Daviel, 1748’de limbus alt yarisindan girilerek kataraktli
lensin irisin arkasindaki anatomik yerlesimden glob disina ekstraksiyonunu tarif etti.

Daviel’in teknigi aslinda planlanmig bir katarakt ekstraksiyonudur [4].

1753’de Londra’dan Samuel Sharp, intrakapsiiler katarakt cerrahisi konseptini ilk
olarak belirleyen cerrah oldu. Kataraktli lensin glob disina alinmasi esnasinda
gereken basmci basparmagi yardimiyla uygulamustir [4]. Intrakapsiiler cerrahide
onemli bagka bir adim da krioekstraksiyona gegistir. Polonya’dan Krwawicz, nikel
plakali ve bakir uglu bir aplikator dizayn edip kulland1 ve krioekstraktdr adini verdi
[4]. Bu enstriiman, cerrahi oncesinde buz ve metil alkol dolu bir termos kapta

sogutuluyordu. Norosiriirjinin doku dondurma islemlerinden ilham alan Kelman,
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Krwawicz’in bulusundan habersiz olarak sivi nitrojen kullanarak uygulanan

krioekstraktorii Amerika Birlesik Devletleri’nde tanitti.

1970’lerde Binkhorst’un iridokapsiiler GIM implantasyonunu takiben oftalmologlar
arka kapsiilin GIM fiksasyonuna ilaveten 6nemli okiiler avantajlari oldugunu
diistinmeye basladilar. Arka kapsiiliin korundugu katarakt olgularinda kistoid
makiiler 6dem ve retina dekolmani daha az izlenmekteydi. Modern ekstrakapsiiler
katarakt cerrahisi (EKKE) donemi yeni baslarken, Kelman 1961°de kataraktli lensi
kiigiik insizyondan almak amaciyla fakoemiilsifikasyonu gelistirdi. O donemde
Kelman’in c¢abalar1 bazi meslektaslar1 tarafindan siipheci ve karsit elestirilerle
karsilandi. 1974 Amerikan Oftalmoloji Akademisi Yillik toplantisinda DE Voe,
fakoemiilsifikasyonla ilgili tartismalar esnasinda su ciimleyi sarf etmistir: ‘Biiyiik
olasilikla konvansiyonel prosediiriin Oniine gecemeyecektir ve su anda da bir
alternatif degildir...” [4].

Kontinli kiirvilineer kapsiiloreksisin (KKK) tanimlanmasiyla kapsiilotomi ile
diizensiz bir sekilde olusturulan 6n kapsiil acikliinda meydana gelen radyal
yirtiklarin sebep oldugu problemlerin iistesinden gelinmis oluyordu.

1980’lerde ilk olarak metil seliiloz, daha sonra sodyum hyaliironatin ve kondroitin
stilfatin 6n segment cerrahisinde viskoelastik madde olarak kullanima girmesi cerrahi
teknik gelisimine biiyiik gelismeler saglamistir. Ozellikle KKK ve GIM
implantasyonu esnasinda manevra kolayliklar1 saglayan viskoelastik maddeler,
kornea endotel hiicrelerini cerrahi sirasindaki travmalardan koruyarak ilave bir fayda
saglamaktadir [4].

Ridley, polimetilmetakrilat (PMMA)’dan olusan ilk arka kamara lensini dizayn
ederek 1949°da ilk GIM’yi implante etti. Ridley’in arka kamara implantasyonunda
zorluklar yasamasi nedeniyle GIM’nin 6n kamaraya implantasyonu alternatif olarak
diistiniildii ve Baron 1952°de ilk ag1 destekli on kamara lensini implante etti [99].
1979°da zamanima uygun sterilizasyon kolayliklari saglayan cam GIM’ler Barasch ve
Poler tarafindan sunuldu. 1950’li yillarda Binkhorst ve Epstein iris fiksasyonlu 6n
kamara lensini savunan arastirmacilardir [99]. Worst, GIM’yi irise siitiire ederek
fikse etmeyi savunmustur. 1977 ‘de Pearce iris siitlirli ile fikse edilen posterior
kamara arka kamara lensini tanitti. 1978’de Shearing’in arka kamara GIM’inin

stitlirsiiz olmasi ve kiigiik kesiden implantasyon kolaylig1 nedeniyle Pearce’nin lensi
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terk edildi. Mazzocco 1985°de ilk katlanabilir silikon GIM modelini tanitt1 ve 1986
da ilk implantasyonunu gergeklestirdi [99]. Zaman iginde akrilik ve hidrojel
materyallerden de katlanabilir GIM’ler iiretilmis ve yaygin kabul gérmiistiir [99].

1967 yilinda Charles D. Kelman’mm fakoemiilsifikasyon (FE) cerrahisini
tanimlamasiyla, katarakt cerrahisinde 6nemli ilerlemeler kaydedilmis olup, her gecen
giin cihazlardaki gelismeler ve artmis deneyimler sayesinde cerrahi basari orani

artmaktadir [100, 101].

2.7 PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU VE KATARAKT

PSES ve katarakt birlikteligi sik olup, 6n segment cerrahlarinin cerrahi tekniklerini
irdelemesi ve gelisebilecek komplikasyonlara hazirlikli olmasimi gerektiren bir
patolojidir [4]. PSES’li hastalarin, FE cerrahisinde komplikasyonlara neden olan en
onemli faktorler; yetersiz pupilla dilatasyonu, artmis kapsiil ve zoniil frajilitesi,
zoniiler zayiflik ve yiiksek goz i¢i basmcidir [6, 11, 102, 103]. PSES’ li hastalarda
Iyi bir cerrahi oncesi degerlendirme, uygun cerrahi prosediiriin se¢imi ve bilingli

cerrahi sonrasi yaklagimla cerrahi basari orani arttirilabilir.

2.7.1 Cerrahi Oncesi Degerlendirme

PSES, dikkatli irdelenmesi gereken bir patolojidir. On segment muayenesinde PSEM
varh@, miktar;, GIB vyiikselmesi, zoniiler instabiliteyi diisiindiiren bulgular
(fakodonezis, zoniil diyalizi, spontan lens subluksasyonu, lens iris diyaframinin 6ne
gelerek 6n kamaranin ve agisinin daralmasi), pupil dilatasyonu, lens materyalinin
sertligi ve diger 6n segment yapilarinin durumu degerlendirilmelidir [104]. Unilateral
tutulum saptanan hastalarda diger goze siipheyle yaklagilmalidir [104, 105].

Cerrahi 6ncesi azalmis 6n kamara derinligi, PSES olan g6zlerde zoniiller instabiliteyi
isaret eder ve hekimi intraoperatif komplikasyonlar agisindan uyarmalidir [106, 107].
Yetersiz pupil dilatasyonunun arka kapsiil riiptiirii riskini arttirdigina yonelik ¢ok
sayida c¢alisma bildirilmistir [107-110]. Bu nedenle cerrahi igin yeterli ameliyat
hazirligr yapilmalidir. Giiniimiizde en sik kontrollii FE uygulanmaktadir. Ayrica

ekstrakapsiiler veya intrakapsiiler katarakt cerrahileri de secilmis vakalarda onerilir.
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Medikasyonla kontrol altina alinamayan glokomlarda ilave glokom cerrahisine

yonelik girisimler de uygulanabilir [5].

2.7.2 Cerrahi Sirasinda Sorunlar ve Yaklasim

2.7.2.1 Kiiciik pupilla

Yetersiz midriazis PSES’in bilinen en 6nemli sorunlarindandir [107]. Arka kapsiil
ruptiiri agisindan da énemli bir risk faktoridiir [107, 110, 111]. Eger miyotik ilaglar
kullaniliyorsa planlanan cerrahiden en az iki hafta once miyotik tedavi kesilmelidir
[112]. Midriatik kullanimina ragmen yeterli dilatasyon goriilmiiyorsa, intrakamaral
veya irigasyon sivist ile epinefrin kullanimi ve viskozitesi yiiksek viskoelastiklerle
viskomidriyazis gibi iris dokusuna daha az travmatik yontemler oncelikle
uygulanmalidir [112]. Bu uygulamalarda dikkat edilmesi gereken iki konu
epinefrinin intrakamaral dozu ve zoniillere binecek yiikii arttirabileceginden
viskoelastikler ile on kamarayr fazla derinlestirmemek olmalidir [112]. Bu
uygulamalara ragmen yeterli dilatasyon olmuyorsa sektoryel iridektomi, multipl
sfinkterotomi, sinesiolizis, iris ¢engelleri, iris halkalar1 (Morcher), pupil dilatatorleri
(Beehler) ve germe amagli iki adet iris retraktorii kullanilabilir. [5, 108]. Ancak bu
uygulamalarin cerrahi sonrasi inflamasyonu daha da arttiracagi unutulmamalidir. 6
mm’ ye kadar biiyime hem cerrahi icin yeterlidir hem de cerrahi sonrasi iyi bir
kozmetik goriintii saglar [5, 111, 112].

2.7.2.2 Iris travmasi

Iris travmasi ana korneal kesi bolgesinde, yan giriste ve pupil kenarinda olusabilir.
Ozellikle yara yerinin kisa ve genis olmasi bu ihtimali artirir [113]. PSES’li
olgularda yetersiz pupilla dilatasyonu ve artmis 6n kamara dalgalanmasi nedeniyle,
gerek niikleus emiilsifiye edilirken gerek aspirasyon yapilirken irisin fako probu ile
yakalanmamasina azami dikkat gdstermek gerekir. FE ucu, 6n vitrektomi probu,
pupil kenarinda tutulmalidir [113]. Iyi ana korneal kesi ve yan girisler saglanmal,
iris yeterince dilate edilmeli, manipiilasyonlar c¢ok dikkatli yapilmali, miyozis

uyarilmamalidir [113].
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2.7.2.3 Kapsiiloreksis sorunlari

PSES’li olgularda artmis zoniil, zafiyeti ve yetersiz pupil dilatasyonu nedeniyle
kapsiiloreksisde sorunlar yasanabilir. Kiigiik boyutlu kapsiiloreksis olanlarda kapsiil
kenar1 fako ucu veya “choper”la yirtilabilir. Ozellikle boyanmis kapsiiller gevrektir,
perifere kagmasi ve yirtilmasi ¢ok daha kolay olur [85].

PSES’de kapsiiloreksis esnasinda 6n kapsiilin kiristiginin - gériilmesi  zoniiller
zafiyetin belirtisi olabilir. Ayrica kapsiiloreksis esnasinda sentripedal kapsiiler
traksiyon zayiflamis zoniilleri daha da harap eder [85]. Gevsek zoniilleri olan bu
hastalarda kapsiiloreksis esnasinda Neuhann’ 1n tarif ettigi yontem olan “ tanjansiyel
forseps kullanarak iki elle kapsiilotomi ” uygulanabilir [5, 112]. Buna gore
kapsiilotomi basladiktan sonra kapsiiler flep ana insizyondan giren bir forseps
(Utrata) ile stabilize edilirken, yan portdan giren ikinci alet (Bifurcated spatul)
tanjansiyel agiyla yirtik kenarmna ilerletilir. Rutin vakalarda ideal kapsiiloreksis
biiyiikligii 5,5-6 mm veya daha biiyiik olarak diigiiniilmektedir. Biiyiik kapsiiloreksis
daha kiigiik olan kapsiiloreksise kiyasla cerrahi sonrasi daha az miktarda lens epitel
hiicresi birakacagi i¢in, PSES’li hastalarinda en az 6 mm olmasi gerekmektedir [85].
Yetersiz zoniiller, rezidiiel lens epitel hiicrelerinin yaptigi kapsiiler fibrozise ve
kapsiil kontraksiyonuna kars1 gelememekte 6n kapsiil agikliginin rediiksiyonuna ve
GIM’inin desantralizasyonuna neden olabilmektedir [85, 114-117]. Fibrozis ve
semptomatik kapsiil kontraksiyonu siirecine katilan lens epitel hiicrelerinin sayisini
azaltabilmek amaciyla genis kapsiiloreksis ve on kapsiil arka yiizeyi ile arka kapsiile
parlatma uygulanmasi onerilmektedir [5, 111, 112]. Eger kapsiiloreksis istenilenden
daha kiiciik olmussa GIM implantasyonundan sonra kapsiiloreksis boyutu
genigletilebilir  [112]. Zonill zafiyeti bulunan goézlerde en az kapsiil
fibroproliferasyonu ve kapsiil kontraksiyonu meydana getiren GIM kullanin
mantikli goriilmektedir. PSES’li gozlerde kapsiil germe halkalari, siitiirlii lens
fiksasyonu, 6n kamara GIM’lerinin kullanimi goz &niinde bulundurulmalidir [85,
115]. Tim bu 6nlemlere ragmen gelisen 6n kapsiil fibrozisini rahatlatmak amaciyla

erken donem Nd:YAG lazer anterior kapsiilotomi de uygulanabilir [116, 117].

2.7.2.4 Zoniil diyalizi

Zoniiller siliyer prosesuslardan lense dogru uzanan ve lensi yerinde tutan ¢ok sayida
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ince doku bantlaridir. Lens ekvatoru yakininda lensin 6n ve arka yiiziine yapisir [8].
On zoniiller arka zoniillere gore santrale dogru daha fazla uzanmakta ve kapsiil
desteginin dénemli bir kismim saglamaktadir. On zoniiller ortalama 6.83 mm capa
sahip bir halkayr sinirlamaktadir [118]. Okiiler travma, PSES, marfan sendromu,
homosistiniiri  ve Weill-Marchesani sendromu yirttk ve zayif zoniiller ile
iliskilidir[8]. Kapsiil germe halkasi (KGH), ac¢ik u¢glu PMMA yapisinda halkadir.
Kapsiil kesesi i¢ine korteks temizligi esnasinda veya Oncesinde, zoniil diyalizi olan
bolgenin desteklenmesi amaciyla yerlestirilebilmektedir [118]. Bu halkalar ¢esitli
Olgiilerde tretilen ve ozellikle PSE veya travmatik katarakt nedeni ile zayif zoniil
destegi olan cerrahi oncesi fakodonezis saptanmis veya peroperatif zoniil diyalizi
gelisen olgularda yararlidir [118]. Uygun sekilde yerlestirilmis kapsiil germe halkasi
kapsiilii destekleyerek stabilize etmekte ve vitreus prolapsusu olmaksizin
endokapsiiler GIM implantasyonuna imkan saglamaktadir [118]. KGH, zoniiler
zayifligi ancak bir noktaya kadar destekleyebilir. Zoniiler diyaliz genis ve lens
subluksasyonu belirgin ise lens KGH ile tam santralize edilemeyeceginden cionni
halkas1 kullanilir [119]. cionni halkalar1 tek siitiirlii (sag veya sol) veya g¢ift siitiirlii
olabilir. cionni halkasinda normal KGH’den farkli olarak on kamaraya uzanan,
ucunda siitiir gegcmesi ic¢in delik bulunan bir ¢ikint1 vardir. 10/0 prolen siitiire bagh
PC-9 ignesi bu delikten gecirilir ve skleraya halka sabitlenir [119]. Agir zoniiler
zayiflik olan hastalarda ¢ift sitiirli cionni  halkast kullanilir [119]. KGH
implantasyonundan sonra herhangi bir asamada arka kapsiil yirtig1 olusursa, KGH
cikarilmaya c¢alisilmamalidir. Tleri lens subluksasyonlarinda emniyet amaciyla
KGH’nin ucuna siitiir baglanir, gerektiginde siitlir ¢ekilerek c¢ikarilir. Genelde tek
KGH kullanilir, asir1 kapsiil fibrozisi beklenen hastalarda iki KGH kullanilabilir
[119]. KGH bazen korteksin kendisi ile kapsiil arasina sikismasina, zor aspire
edilmesine neden olur. Korteks aspire edilirken merkeze dogru cekilirse zoniillere
zarar verebilir, bu yiizden korteks tanjansiyel ¢ekilmelidir [119]. KGH
komplikasyonlar:; intraoperatif kapsiil perforasyonu ve cerrahi sonrasi dénemde vitre

icine dislokasyonudur.

2.7.2.5 Hidrodiseksiyon-hidrodelineasyon sorunlari
Hidrodiseksiyon, dikkatli ve nazik bir sekilde, tam ve yavas olarak uygulanmalidir

[120, 121]. Uygulama esnasinda santral lens dekompresyonu yapilarak kullanilan
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stvinin kapsiiler blok yapmasi dnlenmelidir. yi bir hidrodiseksiyon kortikal temizlik
asamasinda uygulanan traksiyonu en aza indirir. Hidrodelineasyon ¢ok kullanighdir.
Hidrodelineasyon; kaniilin  yumusak lens dokusu igerisine, midperifere
yerlestirilmesi ve sivinin niikleus ile epiniikleus arasina enjeksiyonudur [122].
Epiniikleer kabuk olusturarak niikleus stabilizasyonu agisindan giivenli bir cerrahi
saglar [5, 112]. Dikkat edilmesi gereken diger bir husus, hidrodiseksiyon ve
hidrodelineasyon yapilirken kaniil ile insizyonun arka dudagina bastirarak on
kamaradan viskoelastik ve s1vi kagisina izin vermek, on kamara basincinmi zoniilleri

zorlayacak seviyeye ¢ikarmamaktir [5, 112].

2.7.2.6 Fakoemiilsifikasyon sorunlari

Kontrollii fakoemiilsifikasyon (FE) uygulanmalidir. Teknik olarak ‘“chop veya
nonrotasyonel cracking” gibi zoniillere en az stres yaratan teknikler tercih
edilmelidir [5, 111, 112]. Bu tekniklerde iki elle lens maniiplasyonu yapilabilir.
Ikinci aletle niikleus stabilizasyonu saglanarak ozellikle oluk agma asamasinda
subinsizyonel zoniillere binen yiik azaltilir. Ek olarak, niikleus fako tipinin agzina
itilerek tipin etkinligi de arttirilir. Tercih edilecek tip, yiiksek kavitasyon 6zelliginde
(Kellman vs.) olmalidir [5, 112]. Ayrica hidrodelineasyon ile olusturulan epiniikleer
yatak hem niikleusu stabilize eder hem de zoniillere ve kapsiile binen stresi

minimalize eder.

2.7.2.7 Arka Kapsiil Acilmasi

Arka kapsiil 4 pum kalinligima sahip lens bazal membranidir. Bu ince bariyerin
korunmas: basarili ve komplikasyonsuz FE cerrahisinin farkini yaratmaktadir.
Cerrahi sirasinda olusan arka kapsiil riiptiirii, islemin siiresini uzatmakta ve olguyu
kistoid makiiler 6dem ve retina dekolman1 gibi gérme kayb1 yoniinden yiiksek riske
sahip komplikasyonlara agik hale getirmektedir [123]. FE sirasinda niikleusun
yegane destegi arka kapsiildiir. Artan yas ile birlikte 6n kapsiil kalinlig1 iki kat artig
gosterse de arka kapsiiliin, en ince yeri olan arka polde kalinlik artis1 gézlermez
[124]. Arka kapsiil agilmasi (AKA) hidrodiseksiyon, FE, irrigasyon- aspirasyon
(I/A), arka kapsiil temizlenmesi ve GIM implantasyonu asamalari esnasinda

meydana gelebilir [118].
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Yetersiz pupilla genisligi ve zayif lens zoniillerinin sik¢a rastlandigi PSES, PSE
glokomu, pupilla ve lens arasi yapisiklik, kapsiiliin frajil oldugu entiimesan
katarakt, sert niikleus ve lens zoniillerinin zayif olabildigi brunesan katarakt, arka
subkapsiiler katarakt ve travmatik katarakt, arka kapstil agilmasi i¢in risk faktorleridir
[11, 125].

AKA oldugunu gosteren belirtiler arasinda 6n kamarada meydana gelen ani
derinlesme, kapsiiloreksis kenarinin goriilebilen alanlar disina dogru yirtilmasi,
aspirasyon giiciliniin (I/A ucunun vitreusa bagl olarak tikanmasi sonucu) azalmasi ve
bir par¢a niikleusun gizli bir zoniil veya arka kapsiil agikligindan vitreus bosluguna
diismesi sonucu kaybolmasi sayilabilmektedir. AKA ile ilgili siiphe uyanmasi
halinde FE aninda sonlandirilmali, basing ve dis traksiyon azaltilmali, sise yliksekligi
azaltilmali, mikroskop ile arka kapsiilde netlestirilmeli ve 6n kamara vitre varligi
yoniinden kontrol edilmelidir. Arka kapsiilin hidrodiseksiyon asamasinda
yirtilmasinin nedeni asir1 miktarda sivi verilmesi ve yetersiz dekompresyondur [118].
AKA U/S fazinin en 6nemli komplikasyonudur. FE sirasinda AKA genellikle
asagidaki sebeplere bagl olarak olusabilir:

- On kapsiilotominin zoniilleri gecerek arkaya dogru yirtilmasi

-On kapsiil biitiinliigii korundugu halde manupilasyonlara bagli ¢ekme nedeniyle
zoniiler ayrilma

- Oluk olusturulmasi ya da diger bdlme manevralar1 esnasinda U/S probunun kapstile
dogrudan temasi

- On kamaranin daralmasi sonucu keskin niikleus parcalarmin arka kapsiil ile temas1
sonras1 kapali bir sistem igerisinde kapsiiloreksis, vitreus ile 6n kamara arasindaki
basing degerlerinin dengede tutulmasi i¢in biiyliik dneme sahiptir. Kapsiiloreksisin
capi kii¢iildiikce bu 6nem daha fazla artmaktadir. Bu nedenle biiyiik bir arka kapsiil
riptiirinde veya genis arka zoniil ayrilmasinda (90-120°) giivenlik simirlar1 i¢inde
sulkus igine implantasyon miimkiindiir. On kapsiiliin kapsiiloreksis sonrasi kalan
kenar1 destek olarak gdrev yapmaktadir. Kapsiil kesesinin niikleer materyalden ve
vitreustan dikkatlice temizlenmesi gerekmektedir.

Yapilacak en iyi yaklagimi cerrahinin iginde bulundugu evre belirleyecektir [118].
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2.7.2.8 Niikleusun vitreye diismesi

Niikleus arka kapsiilde veya lens zoniillerinde mevcut olan bir agikliktan gegerek
vitre icine disebilir. Eger 6n vitrede asili ise, pargalarin gerisine viskoelastik
verilerek, On vitrektomi yapilarak, parcalar yukar1 ¢ekilmeye calisilir. Pargalar 6n
vitrektomi yapilmadan ¢ikarilmaya calisilirsa, vitre traksiyonu yapabilir. Eger parca
cok derindeyse, cok fazla 6n vitrektomi yapilarak bazen niikleus yiizdiiriilebilir. 1/4
niikleus ve daha az ise takip edilir [113]. Biiyiik niikleus pargalar1 vitre iginde
birakilirsa ciddi enflamasyona ve GIB’nin yiikselmesine yol acabilir. Santral
niikleus,periferik niikleusa nazaran daha fazla reaksiyon olusturur. Tedavi amaciyla

vitreoretinal cerrahi girisim gerekebilir [126].

2.7.2.9 Kortikal aspirasyon

PSES’1i gozlerde korteks bakiye temizligi zoniillere binen stresin maksimum oldugu
asamadir [109]. Bu nedenle iyi hidrodiseksiyon veya viskodiseksiyon onemlidir.
Rezidii korteksin aspirasyonu ile on-arka kapsiile parlatma yapilmasi, GIM veya
kapsiil germe halkasi implantasyonu sonrasi yapilmalidir. Ciinkii bu implantasyon
materyalleri kapsiiler kese ve zoniilleri daha iyi stabilize eder [86, 108, 127].

Bu olgularda korteks materyalinin santrale dogru soyulmasi yerine zoniillere daha az

travmatik olan tanjansiyel bir traksiyonla soyulmasi 6nerilir [5, 112].

2.7.3 Goz i¢i Mercek (GIM) Tercihi

GIM’ lerin yerlesim yeri, GIM materyali ve dizayn: tartisma konusudur. Genel
olarak komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi ideal yerlesim yeri arka kamara
kapsiil ici implantasyondur [115]. On kapsiil destegi yeterli olmayan PSES’li
olgularda glokomun sik goriilmesi, 6n kamaranin sig olmasi ve kornea endotel
degisiklikleri 6n kamara GIM tercihini azaltmaktadir. Bu olgularda skleral
fiksasyonlu GIM implantasyonu yapilabilir [115]. GIM tercihi genel olarak kapsiil
fibrozisi-kontraksiyonuna direngli ve arka kapsiil opasifikasyonunu (AKO) en aza
indirecek Ozellikte olmalidir. Bu 6zelliklere uyan 5,5-6 mm c¢aph keskin kenarli
hidrofobik akrilik optik ve 12,5-13 mm c¢apli PMMA haptikli ii¢ parcali GIM
giintimiiz teknolojisinde PSES’li hastalar igin segilebilecek en uygun lenstir [5, 109].

Ancak dizaynlarina ragmen uyguladiginiz cerrahi teknik (kapsiiloreksis capi, 6n ve
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arka kapsiile parlatma uygulamasi, kapsiil germe halkas1 (KGH) implantasyonu, arka
kapsuloreksis ile birakilan lens epitel hiicresi miktarinin da 6nemli oldugu
unutulmamalidir [87, 105, 115].

2.7.4 Cerrahi Sonras1 Komplikasyonlar

2.7.4.1 Cerrahi sonrasi takip

PSES’li hastalarda standart katarakt cerrahilerine gore kornea ddemi, inflamasyon,
AKO ve GIM gec desantralizasyonu riski fazladir [111, 128].

Cerrahi Oncesi azalmis endotel sayisi ve azalmis fonksiyonel rezerv nedeniyle
PSES’li hastalarda cerrahi sonrasi kornea endotel dekompansasyonu ve kornea
odemi sik karsilasilan bir durumdur. Bu hastalarda endoteli koruyucu tekniklerin

uygulanmas1 onerilmektedir [128].

2.7.4.2 Cerrahi sonrasi inflamasyon

Komplikasyonsuz FE cerrahisini takiben de intraokiiler inflamasyon meydana
geebilmektedir. Ancak olusan inflamasyon topikal kortikosteroidlere iyi yanit
vermekte ve birkag giin-hafta i¢inde inflamasyon gerilemektedir.

PSES gozlerde kan ak6z bariyer hasar1 siklikla inflamatuar reaksiyon, akoz
bulanikliga ve fibrin formasyonuna yol agmaktadir [41, 45, 48, 78]. Dolayisiyla
sadece katarakt cerrahisinin bile arttirabilecegi bu reaksiyonun, azalmig pupiller
dilatasyon ve komplikasyonlara yonelik ek maniiplasyonlar sonrasinda daha da
siddetli olmasi anlasilir bir durumdur [111, 128, 129]. Bu inflamasyon nedeniyle
gelisebilecek GIB artisi, kornea &demi, posterior sinesi ve arka kapsiil opasitesi
acisindan takip edilmeli, uygun medikasyonla kontrol altina alinmali ve uzun siire
devam edilmelidir [111].

Cerrahi silirenin uzamasi, fazla iris manipiilasyonu, arka kapsiil riptiri veya
vitrektomi, olusan intraokiiler inflamasyonun derecesini arttirmaktadir. Cerrahi
oncesi diabetes mellitus ve tiiveit hikayesi olan olgularda da belirgin intraokiiler
inflamasyon olusumu riski vardir. Cerrahi sonrasi agir ve uzamis inflamasyon agir
bir intraokiiler patolojinin habercisi olabilir. Patolojik ameliyat sonrasi
inflamasyonun sebepleri arasinda 6n kamarada kalan lens bakiyesi, {iveit

(reaktivasyon veya yeni), endoftalmi, epitel ilerlemesi, yara yerine iris veya vitreus
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inkarserasyonu, GIM malpozisyonu ve {iveit glokom hifema sendromu
bulunmaktadir [118].

2.7.4.3 Kornea 6demi

G0z i¢i cerrahileri sirasinda kornea saydamligini saglamada en 6nemli gorev kornea
endoteline diismektedir. Endotel hem akéz humore karsi bariyer olarak, hem de
metabolik bir pompa gorevi gorerek korneanin berrakligini saglar. Cerrahi sirasinda
endotelin fonksiyonuna verilebilecek her tiirlii hasar cerrahi sonrast donemde kornea
O6demine yol acar.

PSES’li olgularda PSEM hem akézden pasif olarak depolanir hem de kornea
endoteli tarafindan  aktif olarak salinmaktadir. Bu tutulum endotel sayisini
azaltmakta, morfolojik degisikliklere yol agmaktadir [130-132]. Melanin
grantillerinin endotel tarafindan fagosite edilebilmelerine karsin PSE materyali hi¢bir
zaman intraseliiler yerlesim gostermez [15]. Nauman ve ark. desme membraninin
kalinlasmas1 ve endotel hiicrelerinin endotel tarafindan fagosite edilmesi ile
karakterize ‘Ps6doeksfoliasyon keratopatisini’ tanimlamislardir [60]. PSE
keratopatisinde endotelde milimetrekarede 800-1500 arast hiicre kaybi s6z
konusudur [60, 133]. Bu nedenle miimkiin oldugunca diisiik enerji ile FE
gerceklestirilmelidir.

Endotelin bariyer ve pompa gorevi bozuldugunda akéz hiimdr stromaya girer, olusan
kornea 6demi kollajen fibrillerinin diizenli yapisinit bozarak 1s1ik sagilmalarina ve
sonugta kornea opasifikasyonuna neden olur [134]. Eger hasar ¢ok siddetli ise sivi
stroma ile birlikte kornea epiteli iginde ve altinda mikrokist ve biiller halinde birikir
ve ileri derecede gorme azligi, agri, fotofobi, irritasyon, epifora ile karakterize biilloz
keratopati denilen klinik tabloya doniisiir [134]. Cerrahi sonras1 kornea 6demine yol
acan diger nadir nedenler arasinda goz dokular1 ile uzamis temas (s1g 6n kamara, iris
bombe, subkoroidal efiizyon/hemoraji), bakiye yabanci partikiiller veya niikleus
pargalarina bagli travma, vitreus temasi ve epitelyum veya fibroz doku ilerlemesi yer
almaktadir. Cerrahi sonrasi okiiler hipertansiyon ve yeterince temizlenememis

viskoelastikler de kornea 6demine yol acabilmektedir [135, 136].
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2.7.4.4 Cerrahi sonrasi goz ici basinci artisi

PSES’li gozlerde kan akoz bariyeri bozuldugundan cerrahi sonrasi inflamasyon ve
fibrinoid reaksiyona sik rastlanir. PSES’li hastalarda trabekiiler disa akim da
zayifladigindan artmis akdz bulaniklig1 cerrahi sonrasi ani GIB yiikselmesine neden
olur [137, 138]. Bu nedenle viskoelastik temizlenmesine ¢ok dikkat edilmelidir.
Yukarida saydigimiz mekanizmalara ek olarak Viskoelastik kullaniminin oldugu
katarakt cerrahisi sonrasi akut GIB artis1 olabilir [139]. On kamarada kalmis olan
viskoelastik trabekiiler ag1 tikar ve normal 6n kamara sivisi akisina engel olur. Bu,
ozellikle yiiksek viskoziteye sahip ajanlarla goriilmektedir ve bunlarin 6n kamaradan
temizlenmeleri daha zordur. GIB, Katarakt cerrahisini takip eden 4 ve 7. saatlerde
zirve yapar ve 24-72 saat i¢inde normale doner [140]. Cerrahi sonrasi en sik goriilen
sikayet gbz cevresinde agridir. Iridokorneal ag1 aciktir ve klinik olarak mikrokistik
O6dem belirgindir. Cerrahi 6ncesi bozuk 6n kamara sivi akist olan PSES’li olgular
GIB artis1 gelisimine daha meyillidirler [141]. Cerrahi sonras1 okiiler hipertansiyona
yol agan daha nadir nedenler hifema, iiveit, lens partikiil glokomu, 6n kamara
stvisinin yanlis yonlenmesi (malign glokom), siklodiyaliz, neovaskiiler glokom ve
epitel veya fibroz doku ilerlemesidir[118].

PSES’li hastalarda AKO ve ge¢ donem GIM desantralizasyonu siktir [85, 105, 115,
117, 142]. Bu sikhigin azaltilmasi ile ilgili gerek cerrahi yontem gerekse
kullanilabilecek GIM materyallerinden daha &nce bahsedilmistir. PSES’de AKO
gelisiminde 6n segment hipoksisinin ve inflamasyonun uyardig: proliferasyon dikkat
cekicidir. Bu nedenle mutlaka inflamasyon kontrol altina alinmalidir. Gerektiginde
Nd:YAG lazer kapsiilotomi uygulanabilir. Progresif zoniiller zayiflama, kapsiil
kontraksiyonu ve fibrozisi ge¢ dénem GIM dislokasyonuna yol agan nedenlerdir
[85, 114-116]. Ozellikle erken donemde &n kapsiil fibrozisi goriiliilyorsa Nd:YAG
lazer ile radyal tarzda (rahatlatic1) 6n kapsiilotomi uygulanabilir [116, 117]. Ayrica
bu hastalar ge¢ donem GIM dislokasyonu agisindan uzun dénem takip edilmelidir
[85, 115].
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3 GEREC ve YONTEM

Mayis 2010 ile Nisan 2012 arasinda T.C. Saglik Bakanligi Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi G6z Kliniginde katarakt nedeniyle ameliyat olan PSE’li hastalar
calisma kapsamina alinmistir. Glokom, tiiveit, gegirilmis travma, vitrektomi Sykiisii
olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Klinigimizin belirledigi standart cerrahi
teknik disinda (asagida anlatilmistir) yapilan uygulamalarin oldugu cerrahiler
calisma kapsamina alinmamistir. Bu c¢alisma retrospektif olarak hasta kayitlari
incelenerek yapilmstir. Inceleme sonrast 218 PSES’li hastanin 250 gozii calisma
kapsamina almmistir. PSES’li olgular grup A olarak simiflandirilmistir. Ayni
donemde klinigimizde katarakt ameliyati olmus glokom, iiveit, gecirilmis travma,
vitrektomi 6ykiisii olmayan ve lenste PSE veya siipheli PSE’ si olmayan ardigik 209
hastanin 250 gozi kontrol grubu olarak belirlenmistir. Bu grup, grup B olarak

adlandirilmustir. Iki grubun Gozlem siiresi 6 ay ile 40 ay arasindaydi.

Bu hastalarin hepsine klinigimizin standart uygulamasi olarak cerrahi oncesi en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi muayenesi, nonkontakt ve aplanasyon tonometrisi ile
GIB 6l¢iimii yapilmisti. Hastalarm yarikli lamba muayenesi ile Katarakt tipleri
belirlenmig, PSE, zoniiloliz, fakodonezis varligi degerlendirilmis 6n segment
muayenesi yapilmisti. Fundusu aydinlanan olgularda 90 diyoptrilik lensle fundus
muayenesi yapilmisti.

AXxis Il marka biometri ile aksiyel uzunluk 6l¢iimii ve SRK II formiili ile g6z igi lens
diyoptrisi belirlenmisti.

Zoniillerin durumu, kataraktin sertlik derecesi ve endotelin durum g6z Oniinde
bulundurularak bazi gozlerde EKKE cerrahisi  diger gozlerde FE cerrahisi

uygulanmisti.

Parametrik bulgular i¢in student t testl parametrik olmayan bulgular ise ki kare testi

ile degerlendirilmistir.
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3.1 KLINIiGIMiZDE STANDART UYGULANAN FAKOEMULSFIKASYON
PROSEDURU:

Klinigimizin standart uygulamasi olarak biitiin hastalara ameliyattan 30 dakika once
toplam 3kez %2.5 fenilefrin (Mydfirin®), %1 tropikamid (Tropamid®’ ile pupil
dilatasyonunu yapilmaktadir.  %0.5’lik proparakaine HCI (Alcaine®) ile lokal

anestezi yapilmaktadir. 2.8 mm’lik bigakla saydam koerna kesisi yapildiktan sonra,
19 gauge bigakla saat 2 ve 10 hizasindan 2 adet korneal yan kesiler agilmaktadir. On
kamaraya sodyum kondroitin siilfat ve sodyum hyaliironat (Viscoat®) verilmektedir.
KKK takiben hidrodiseksiyon ve hidrodeliniasyon yapilmaktadir. Yetersiz pupil
dilatasyonu olan olgularda 6n kamaraya %0,01 epinefrin uygulanmaktadir. Gerek
goriilen olgulara iris retraktorii takilarak pupil dilatasyonu saglanmaktadir. Niikleus
FE ile alindiktan sonra korteks temizligi yapilmaktadir. Zoniil diyalizi mevcut olan
hastalarin bazilarina kapsiil destegi gbz Oniine alinarak 13 mm PMMA KGH
implante edilmektedir. Optik ¢ap1 6 mm, uzunlugu 12,5 mm olan tek parga akrilik
katlanir hidrofobik GIM kapsiiler kese igine yerlestirilirken, komplikasyon gelisen ve
kese igine implantasyon yapilamayan gozlere optik ¢apt 6 mm uzunlugu 12,5 mm
olan tek pargali hidrofobik akrilik katlanir GIM siliyer sulkusa yerlestirilmektedir.
Arka kamaraya implantasyon yapilamayan durumlarda ise optik ¢ap1 6 mm uzunlugu

12,5 mm olan katlanir GIM 6n kamaraya irise fiske edilerek implante edilmektedir.

3.2 KLINIiGIMiZDE STANDART UYGULANAN EKSTRA KAPSULER
KATARAKT CERRAHISI:

Ameliyattan 30 dakika once 5 dakika ara ile toplam 3 kez damlatilan %0.5’lik
proparakaine goz damlasi ile lokal anesteziden sonra 120° ‘lik korneal kesi
yapilmaktadir. Gereken olgularda 6n kapsiil hava altinda tripan mavisi ile
boyanmaktadir. Viskomidriyazis ve 6n kamara formasyonunu takiben “can opener”
ya da KKK yapilip. kesi genisletilmektedir. Niikleus dogurtulmasindan sonra simko
kantil ile korteks bakiyeleri temizlenmekte ve 6n kapsiil destegine gore uygun

intraokiiler lens implantasyonu yapilip, kesi 10-0 naylon siitiir ile kapatilmaktadur.
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4 BULGULAR

Calisma Mayis 2010- Nisan 2012 tarihleri arasi Sakarya Egitim ve Arastirma
Hastanesi gdz klinigine ait hasta kayitlar1 incelenerek retrospektif yapilmistir. ilgili
tarihler arasinda klinigimizde 2031 katarakt ameliyati yapilmis bunun 315’inde PSE
izlenmistir. Yapilan katarakt ameliyatlarinda PSE siklig1 %15,50 olarak bulunmustur.
315 olgunun 218’ ¢alisma kapsamina alinmstir.

Grup A’daki toplam 218 olgunun, 105’i kadin (48,2), 113’i erkek (51,8), Grup
B’nin 91’1 kadin (%43,5), 118’1 erkek (%56,5) hastadan olusmaktaydi. Gruplar
arasinda cinsiyet dagilimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir.

(p=0.841 t testi).

Tablo 1 Gruplarin cinsiyet dagilimi tablosu

CINSIYET GRUP A GRUP B
n % 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 olgularin 105’1 (%48,2) bilateral, 113 “i(%51,8) unilateraldi.
Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. (p= 0,942). Grup A’da
131(%52,4) sag goz, 119(%47,6) sol gbz mevcuttu. Unilateral olgularin %53,1°1 sag
g6z, %46,9’u sol gozdii. Bu verilere gore PSE’ in sag gozde ve sol gozde baglama
siklig1 arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunamamuistir. (p=0,448 ki
kare testi).
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Grup A’nin yas ortalamasit 74,4 (54-92 +£7,7) yil olup, grup B’nin yas ortalamasi 68,4

(40- 97 £10,22) yil olarak bulundu. A grubunun yas ortalamasi B grubuna goére

anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p= 0,00 t testi).
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Sekil 1; Grup A’ da hastalarin yas dagilimi
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Klinik protokoliimiizde dilatasyon sonrasi pupil ¢apt 7-9 mm olanlar iyi, 5-6 mm
olanlar orta, 2-4 mm olanlar ise zayif olarak degerlendirilmektedir.

Grup A, dialtasyon sonrasi pupil ¢ap1 bakimindan incelendiginde 93 hastada
(%37,2) iyi, 149 hastada (%59,6) orta, 8 hastada (%3,2) zayif olarak
degerlendirilmistir.

Grup B dilatasyon sonrasi pupil ¢ap1 bakimindan incelendiginde 174 hastada (%69,6)
Iyi, 70 hastada (%28) orta, 6 hastada (%2,4) zayif olarak degerlendirilmistir. PSES’li
olgularda dilatasyon sonrasi pupil ¢ap1 anlamli olarak kiigiik bulunmustur (p=0,00 Ki
kare testi).
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Sekil 3 Gruplarin dilatasyon sonrasi pupil ¢aplari
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Tablo 2 Dilatasyon sonrasi pupil ¢aplarinin gruplara gore dagilim tablosu

PUPIL CAPI GRUP A GRUP B TOPLAM

n. % n % no %
iy (7-9 mm) 03 (%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  (%24) 14 (%28)

TOPLAM

250 (%100)

250 (%100)

500  (%100)

P=0,00 Ki kare testi

Katarakt tiir dagilimlarini inceledigimizde grup A’da 79 niikleer katarakt + arka

subkapsiiler katarakt (NK+ASK) (%31,6),

hastalarda en sik goriilen katarakt tiiri NK+ASK, B grubunda en sik goriilen

katarakt tirti ise NK idi.
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72 NK (%28,8),
katarakt (KNK) (%18,8), 37 matiir 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
matiir katarakt (%10,4), 6 arka polar katarakt (APK) ( (%2,4) mevcuttu. A grubunda
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Sekil 4 Gruplara gore Katarakt tiirii dagilimi

Grup A’nin cerrahi ncesi GIB ortalamas1 14,9 + 4,5 mmHg, cerrahi sonras1 GIB
ortalamas1 13,30+3,35 mmHg bulunmustur. PSES’li gozlerde katarakt ameliyati
sonrasi GIB da ortalama 1,6 mmHg diisiis izlenmistir. Bu istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur ( p=0,00, t testi ). Grup B’nin cerrahi éncesi GIiB ortalamas1 13,61+
2,48mmHg katarakt ameliyati sonrast GIB ortalamas1 13,39+2.64 mmHg
bulunmustur. B grubunda cerrahi sonrasi ortalama GIB diisiisii 0.22mmHg bulunmus
olup, istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.17 t testi).

Grup A’da 228 (%91,2) FE, 20 (%8) EKKE, 2 (%0,8) Intrakapsiiller katarakt
ekstraksiyonu (IKKE) ameliyat1 yapilmistir. Grup B’de 244 FE (%97,6), 6 (%2,4)
EKKE ameliyati yapilmigtir. 2 grup arasinda cerrahi dagilimi yoniinden istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,00 t testi). PSES’li hastalarda fako dis1 cerrahi
orani daha yiiksek bulunmustur (p=0,00 t testi).
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Sekil 5; Yapilan cerrahi prosediiriin gruplara gére dagilimi

Grup A, GIM yerlesimi agisindan incelendiginde; 227 (%90,8) kapsiil ici yerlesimli,

9 (%3,6) sulkus yerlesimli, 9 (%3,6) afak, 5(%2) 6n kamara yerlesimli olarak tespit
edildi. Grup B’ de ise; 246 (%98,4) kapsiil i¢i yerlesimli, 3 (%]1,2) siliyer sulkus

yerlesimli, 1 (%0,4) afak goz izlenmistir. 2 grup karsilastirildiginda kapsiiler kese

dis1 yerlesimli GIM PSES’li olgularda anlamli olarak fazla bulunmustur. (p=0,00 t

testi)

Tablo 3 Gruplarm GIM (G6z igi mercegi) yerlesim yerleri tablosu

KAPSUL ICI | SILYER SULCUS | ON KAMARA | AFAK TOPLAM
GIMYERI| n % n % n %
n % | 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 dagilimi incelendiginde, grup A’da AKA 23 (%9,2), vitre kayb1 17

(%6,8), zoniil zafiyeti 9 (%3,6), pupiller membran 1 (%0.4) olguda gorilmistiir.
Grup B’ de AKA 4 (%1,6), zoniil zafiyeti 3 (%1,2), vitre kayb1 2 (%0,8), endotel

yetmezligi 2 (%0.8) olguda goriilmiistiir. PSES’li olgularda zoniil zaafiyeti, AKA ve

vitre kayb1 orani kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,04,

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

Tablo 4; izlenen komplikasyonlarin gruplara gére dagilim tablosu

Arka kapsiil Vitre Zoniil Pupiller Endotel
Komplikasyon | agilmasi kaybi zafiyeti Membran yetmezligi Yok Toplam
n n n n n n n
% % % % % % %
Grup A 23 17 9 1 200 250
(%9,2) (%6,8) (%3,6) (%0,4) (%80) (%100)
Grup B 4 2 3 2 239 250
(%1,6) (%0,8) (%1,2) (%0,8) (%95,6) | (%100)
Toplam 27 19 12 1 2 439 500
(%5,4) (%3,8) (%2,4) (%0,2) (%0,4) (%87,8) | (%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 kancas1 kullanuldi. Grup B’de

hi¢ bir hastada yardimcr alet kullanilmadi.
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TARTISMA ve SONUC

Katarakt cerrahisi M.O. 800 yilinda baslamistir. 1700’lerde ilk defa Jacques Daniel
limbal insizyon yoiluyla yaptigi IKKE ile goz i¢i cerrahisi baslamis olup, modern
cerrahi alet ve ekipmanlarin gelistirilmesiyle giiniimiizdeki mikroinsizyonel FE
cerrrahisi halini almistir [3, 4]. Biitiin teknolojik gelismelere ragmen hala katarakt
cerrahisinde bazi zorluklar yasanmaktadir. PSES cerrahi sirasinda ve cerrahi sonrasi
bazi zorluklara ve artmis komplikasyon oranlarina neden olan faktdrlerden biridir.
PSES genellikle 50 yas ve lizerindeki popiilasyonu etkileyen, gri beyaz renkli
ekstraseliiler bir materyalin hem okiiler hem de sistemik iiretimi ve depolanmasiyla
karakterize kalitimsal oldugu disiiniilen bir durumdur [15, 24, 143]. PSEM’nin
kaynag1 tam olarak bilinmemekle beraber amiloid ya da bazal membran kaynakli
oldugu sanilmaktadir. PSEM lens epitelinde, iris stromasinda, kan damarlarinda,
kornea endotelinde, hiyaloidin 6n yiiziinde, zoniillerde, trabekiilum ve konjonktiva
da birikim gosterir [144].

PSES prevalansi cografik bolgelere ve irklara gore degisim gosterse de tiim diinyada
ortalama goriilme siklig1 %10-20 civarindadir [145]. PSES siklig1 tilkemizde Yalaz
ve ark. [20] yaptig1 ¢alismada 60 yas tizerinde %11,2, Elibol ve ark. [146] yaptig
calismada %13,7 olarak bulmustur.

Bizim ¢alismamizda PSES’li kataraktlarin tiim Kataraktlar i¢inde goriilme sikligi

%15,50 olarak bulunmustur.

PSE cinsiyet dagilimi agisindan incelendiginde; Naseem ve ark. Erkeklerde 2 kat
[144], Jawad ve ark. 5 kat [147] daha sik bulurken, Mitchell ve ark. [70] kadinlarda
daha sik bulmustur. Bizim ¢alismamizda kadin ve erkek cinsiyet arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir ( p=0,841 t test). Jilide ve ark. [148], Yalaz ve
ark. [20] da cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulamamuiglardir.

Bengtsson ve ark. PSES’in aslinda bilateral olarak ortaya ¢ikmasina karsin tani

sirasinda olgularin yarisinda unilateral olarak goriildiigiinii, biomikroskobik
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muayenede PSES izlenmemis olan diger gozde elektronmikroskobik muayenede
konjonktivada PSEM izlendigini gostermislerdir [149]. Unilateral kabul edilen
olgularin, basit¢e asimetrik bilateral olgular olarak kabul edilebilecegini One
stirmiiglerdir [149]. Grodum ve ark. unilateral PSES hastalarin %25’inde 10 yil
icinde diger gozde de PSES gelistigini 6ne siirmiislerdir [150]. Jawad ve ark. da
yaptiklart ¢aligmada bilateralite oranmmi fazla bulmuslardir [147]. Bizim
calismamizda Grup A’da PSE’li olgularin %48,2 bilateral % 5,.8’i unilateral olarak
saptand1. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi ( p=0,942 test).

Calismamizda PSES’li olgularin %52,4’1 sag goz, %47,6’s1 sol gozdii. Sag ve sol
gozler arasinda PSES’nin goriilme siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli diizeyde
fark izlenmemistir ( p=0,448 ki kare test).

GrupA’nin yas ortalamasi 74,4+ 7,7 yil olup grup B’nin yas ortalamas1 68,4+10,22
yil idi. A grubunun yas ortalamasi anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,00 t test).
Bu durum PSES’nin ileri yas hastaligi oldugunu ve senil kataraktin etyolojik

faktorleri arasinda yer aldigini diistindiirmektedir.

PSES’li olgularda Seland ve ark.[81], Hietanen ve ark.[82], Lumme ve ark.[151] en
sik goriilen katarakt tipini NS olarak belirtmisken, Sunay ve ark.[152], Irke¢ ve
ark[153]. Babaoglu ve ark.[154] en sik matiir katarakt gordiiklerini belirtmislerdir.
Bizim c¢alismamizda en stk NK+ASK (%31,6) izlenmistir. Bunu sirasiyla
NK(%28,8) ve  KNK(%18,8) takip etmektedir. Kontrol grubunda ise en stk NK
(%26), ve KNK (%23) izlenirken NK+ASK (%21,2) iigiincii siklikta izlenmistir.

PSES’de pupil dilatasyonu siklikla yetersizdir; bu durum Kkatarakt cerrahisini
olumsuz etkileyen, intraoperatif komplikasyon oranimi arttiran 6dnemli bir faktordiir
[155].

PSEM iriste epitel hiicrelerinde, fibrositlerde, melenositlerde, damar endotel ve diiz
kas hiicrelerinde birikim gostermek suretiyle iriste dejenerasyona sebep olmaktadir.
[75] Irisin stroma damarlarinda hem vasodilatasyonu hem de damar liimenini
daraltarak, iris = kanlanmasim1i ~ bozar  ve  hipoksiye  neden  olur.
Mikroneovaskiilarizasyon gelisimi vuku bulur. Hem stromada PSEM’in birikimine

hem de kronik hipoksiye bagli iris rijit bir hal alir ve bu durum katarakt ameliyatinda
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dilatasyon yetersizligi ve kanama olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bizim ¢alismamizda
A grubundaki hastalar dilatasyon sonrasi pupil ¢aplari bakimindan incelendiginde
%37,2 olguda iyi, %59,6 olguda orta, %3,2 olguda zayif dilatasyon izlenmistir. B
grubu dilatasyon sonrasi pupil ¢aplari bakimindan incelendiginde %69,6 olguda iyi,
%26,4 olguda orta, %4 olguda zay1f dilatasyon olarak izlenmistir. PSES’1i olgularda
dilatasyon yetersizligi kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(p=0,00 ki kare test). Jawad ve ark.[147] yaptiklar1 bir c¢alismada pupil
dilatasyonunu %48 olguda zayif, %42 olguda orta %10 olguda iyi olarak
degerlendirmislerdir. Naseem ve ark.[156] yaptiklar calijmada PSES’li olgularda
dilatasyon sonras1 pupil capmin %68,7 oraninda orta- zayif oldugunu
gozlemlemislerdir. Yetersiz pupil dilatasyonu katarakt operasyonunun hemen hemen
her asamasini etkilemekte olup, bu durumkomplikasyon oranini arttirmaktadr.

Pupil dilatasyonu yetersiz oldugunda, kapsiiloreksisin kii¢iik olmasi ve iris altindan
perifere uzamasi sik karsilasilan bir durumdur. Kiigiik kapsiiloreksis FE asamasinda
maniipilasyonlar1 smirlayacagi gibi, kapsiil kenarlarinin fako tipi ile yakalanma
riskini beraberinde getirir.[157, 158] Dilatasyon yetersizligi mevcut olgularda iris
travmsi riski artmistir. Bu durum ayrica hifemaya, asir1 pigment salinimina ve kalici
sfinkter atonisine sebep olabilir [159]. Yetersiz pupil dilatasyonu olan olgularda
secilmis olgularda iris retraktorlerinin kullanilmasi daha giivenli bir cerrahiye olanak
saglar.

Iris retraktdrleri, yetersiz dilatasyona bagl birgok komplikasyonu azaltir.
Kapsiiloreksis asamasini kolaylastirir. Cerrahi manipiilasyon alanmi arttirir. Iris
altina saklanan niikleus ve korteks bakiyelerinin temizlenmesine olanak verir,
korteks aspirasyonu kolaylasir, dolayisiyla AKA ve vitre kayb1 oran1 azalir [160].
Kapsiiloreksis altina yerlestirildiklerinde zoniiler stresi biiyiik 6l¢iide azaltirlar [161].
Biz de PSES’li olan 1 (%0,4) hastada iris retraktorleri kullanilmisgt.

PSES’li olgularda zoniil zafiyeti de baska bir problemdir. Zoniillerde ve pigmentesiz
siliyer epitelde biriken PSE fibrilleri proteolitik aktiviteye sebep olarak zoniillerde
fragmantasyon ve zoniil kaybina neden olur [37, 162]. Zoniil zafiyeti bulgular
iridodonezis, fakodonezis, zoniil diyalizi ve lens subluksasyonudur. On kamaranin

normalden derin veya s1g olmasi zoniil zafiyetinin indirekt bulgularidir [163].
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Iridodonezis fokal olabilir, dilatasyon 6ncesinde degerlendirilmelidir. En saglikl
degerlendirme %2’lik pilokarpin damlatarak zoniil relaksasyonu saglandiktan sonra
bakilmasidir. Zontil diyalizini her zaman muayene ile anlamak miimkiin olmayabilir.
Ultrasonik biomikroskobi (UBM), zoniilerdeki fragmantasyonu ve zoniil kaybini
gostermede Onemli bir yardimcidir. Ayrica UBM ile 6n kamara derinligini de
degerlendirebiliriz Kuchle ve ark. yaptiklar ¢alismada 6n kamara derinligi 2,5 mm
altinda olanlarda intraoperatif komplikasyon riskinin artttigini1 saptamislardir [106].
Bizim kayitlarimizda 6n kamara derinligi ile ilgili veriler olmadigindan zoniil
zafiyeti ile 6n kamara arasindaki iliski incelenememistir.

Zoniil zafiyeti olan olgularda fako cerrahisinde bir takim zorluklar yasanir. Zoniil
diyalizi olan lens instabil oldugundan, kapsiiloreksis yapmak giiglesir ve perifere
uzama riski artar. Bimanuel teknikle, utrata ile lensi sabitlerken bir diger aletle ile
kapsiiloreksisin yapilmasi cerrahiyi daha giivenli hale getirir [163].
Hidrodiseksiyonun yavas ve tam yapilmast FE ve korteks temizligi sirasinda
zoniillere binen yiikii azaltacaktir [120, 164]. FE sirasinda 6n kamara derinligi ve
basing sabit tutulmaya c¢alisilmali, zoniillerde minimal stres olusturarak miimkiin
olan en disiik enerji ile lens materyali emilsifiye edilmelidir [5, 111].
Viskodiseksiyon yapilmasi, 6n kamarayi cerrahi esnasinda stabil tutar ve korteks
temizligini kolaylastirir. Korteks temizligi yaparken tanjansiyel olarak aspire
edilmelidir, boylece zoniillere binen yiik azalmig olur [163]. Zoniil diyalizi 4 saat
kadranindan az olan olgularda kapsiil germe halkas1 kullanilabilir. KGH, kapsiil igine
yerlestirildiginde kapsiilii gerer ve bir noktaya uygulanan kuvvetin tiim zoniillere esit
dagilmasi saglar. Bu da zoniil destegi olmayan kapsiiliin, kirisarak pupil alanina
gelmesini engeller. Boylece kapsiilii santralize eder ve yeni zoniil hasarini 6nler [37].
Zoniil diyalizinin 4 saat kadranindan biiylik oldugu olgularda modifiye KGH’lar1
kapstilii skleraya sabitleme olanagi saglayarak kapsiilii stabilize etmeye olanak
saglar. Ayrica kapsiil germe segmentleri de skleraya kapsiilii sabitleme olanagi
saglar. Bizim ¢alismamizda 3 (%]1,2) olguda KGH kullanilmigti. Bu olgularin hepsi
PSES’li gruptand: ve higbirinde cerrahi sonras1 donemde GIM stabilizasyonu ilgili
komplikasyon gelismemistir.

PSES’li olgularda katarakt cerrahisinde yetersiz dilatasyon ve dalgalanan sig 6n
kamara nedeniyle AKA riski artmistir. Lumme ve ark. PSES’li olgularda AKA
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oranin1 %10,2 olarak belirtmis kontrol grubuna gore bunu anlamli olarak yiiksek
bulmuslardir [151]. Ermis ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada PSES’li olgularda AKA
oranii %17,6 bulmusken kontrol grubunda AKA oranin1 %2,5 olarak bulmuslardir
[107]. Scrolli ve ark. PSES’li olgularda AKA oranimi 5 kat fazla bulmuslardir [165].
Jawad ve ark. [147] PSES’li olgularda AKA oranini1 %18, Naseem ve ark. [144]
15,6 olarak belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda A grubunda AKA orant %9,2 B
grubunda ise bu oran %1.6 olarak bulunmustur. Iki grup istatistiksel olarak
karsilastirildiginda AKA oran1 PSES’li olgularda istatiksel anlamli olarak yiiksek
bulunmustur.(p=0,00 t test)

Naumann ve ark PSES’li olgularda vitre kayb1 oranin1 %9 kontrol grubunda ise %1,8
olarak bulmustur. Lumme ve ark. PSES’li olgularda vitre kaybi oranini (%7,4)
normal gozlere oranla 4 kat fazla bulmustur [151]. Bu oranmi Scrolli ve ark.[165]
%5,1, Avramides ve ark.[166] %7,1, Kichle ve ark. [167] %11.1 Umurhan ve ark.
[148] %8.3 Naseem ve ark.[144] %9.4, Jawad ve ark. [147] %18 olarak
belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda vitre kayb1 oranin1 A grubunda %6,8, B grubunda
ise %0,8 olarak bulduk. PSES’li olgularda vitre kaybi orani istatistiksel olarak
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. (p< 0.04 t test)

Grup A’da 228 (%91,2) FE, 20 (%8) EKKE, 2 (%0,8) IKKE ameliyat: yapilmistir.
Grup B’de 244 FE (%97,6), 6 (%2,4) EKKE ameliyati yapilmistir. 2 grup arasi
cerrahi dagilimi arasinda istatiksel olarak fark anlamli bulunmustur (p<0,05 t test).
Zoniil zafiyetinin fazla oldugu PSES’li hastalarda fako disi cerrahi orani yiiksek

bulunmus, ve bunun istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir. (p=0,00 t test)

Yapilan bir ¢alismada EKKE sirasinda komplikasyon oranin FE’den daha yiiksek
oldugu bildirilmistir [168]. FE cerrahisinde sert niikleuslarda dahi niikleus kirilmasi
asamasindaki zoniiler stresin, EKKE’de niikleus dogurtulmasi asamasindaki kapsiil-
zoniil diaframina olan basingtan ¢ok daha az oldugu tespit edilmistir.[168] Bizim
calismamizda da EKKE cerrahisi yapilan olgularda komplikasyon orani daha yliksek
bulunmustur (p=0,00 t test). Grup A ‘da 20 (%8) EKKE cerrahisi yapilmis 14 (%70)
olguda AKA, 6 (%30) olguda vitre kayb1 izlenmistir. Grup B de 6 (%2,4) EKKE
cerrahisi yapilmis, 1 (%16,7) olguda AKA, vitre kaybi izlenmistir.
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Her iki grupta da EKKE cerrahisi yapilan olgularda FE cerrahisi yapilan olgulara
gore komplikasyon orani istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p=0,00 t test).

Calismamizda PSES’li grupta kapsiiler kese disi GIM yerlesimi %9,2 iken, kontrol
grubunda bu oran %1,6 olarak saptanmistir. PSES’li grupta EKKE yapilan
hastalarda kapsiil dis1t GIM daha fazladir. 20 olgudan sadece 6’sinda (%30) kapsiil
icine GIM yerlestirilmistir. Ancak klinigimizde EKKE, sert niikleusu ya da zoniil
diyalizi olan katarakt olgularinda tercih edildiginden, bu oranin yiiksek olmasi
istatiksel olarak anlam teskil etse de bu durumun gercegi yansitmadigini
diisiinmekteyiz.

PSES’li olgularda kan akdz bariyeri bozuldugundan, cerrahi siire uzadiginda akdéz
bulanikligi ve fibrin reaksiyon ihtimali artar [129, 137, 169]. Bizim g¢alismamizda
PSES’li 1 (%0,04) olguda pupiller membran gelismistir. Kontrol grubunda ise hig
pupiller membran gelisimi goézlenmemistir ancak bu istatiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p=0,318 t test).

Cerrahi sonras1 1. ayda GIB degerlendirildiginde, PSES’li grupta ortalama 1,6 mmHg
GIB azalmas1 olmustur. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<=0,00 t test).
Kontrol grubunda ise GIB 0,22mmHg diisiis gdstermis olup bu istatiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p=0,17 t test). Katarakt cerrahisi PSES’li hastalarda GIB’yi SmmHg’ya
kadar digiirebilir [170]. Artmis lens materyali ve zayiflamis zoniiler destek nedeniyle
lensin 6ne hareketi artmis ve ag1 kapanmasi glokomu insidansi artmigtir [19, 171].
PSES’li grupta GIB diisiisiiniin kontrol grubuna gore anlamli olarak fazla olmasin
biz de bu mekanizmaya bagl oldugunu diisiinmekteyiz. Azalmis zoniiler destek
nedeniyle lensin anterior hareketi arttifindan katarakt cerrahisi ile azalan kapsiil i¢i
materyal aciy1 daha fazla rahatlatacaktir.

PSES’li olgularda yapilan calismalarda endotel yiizeyinde ve desme membraninda
endotel tarafindan salgilanan PSEM’e rastlanmistir [133]. Spekiiler mikroskobide
endotelde polimorfizm ve milimetre karede 800-1500 aras1 hiicre kaybina neden oldugu
bildirilmistir [60, 133]. Bu durum cerrahi sonrasi donemde kornea saydamlagmasinda
gecikme ve endotel yetmezligi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bizim g¢alismamizda
PSES’li grupta endotel yetmezligi hi¢ goriillmezken kontrol grubunda 2 (%0,08) olguda

izlenmistir. Bu istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,158 t test).
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PSES’li olgularda zoniiler zayifliga bagli olarak cerrahi sonrast ge¢ donemde GIM
desantralizasyonunun PSES'i olmayan gozlere gore daha yiiksek oldugunu bildiren
yayinlar mevcuttur [172]. Hayashi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada rutin fako
cerrahisi sonrast1 dénemde GIM desantralizasyon derecesi  Scheimpflug
videofotografi sistemi ile degerlendirilmis ve GIM desantralizasyon derecesi PSES 'li
grupta daha yiiksek bulunmustur [116].

Jehan ve ark. GIM’nin kapsiiler kese ile ge¢ dénem spontan dislokasyonu nedeniyle
inceledikleri ve sekonder GIM yerlestirdikleri tiim olgularda (7 hastanin 8 goziinde)
PSE oldugunu tespit etmiglerdir. Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geciren
PSES’li bu gozlerde GIM dislokasyonunu ortalama 85 ay sonra gordiiklerini
belirtmiglerdir. PSES’li olgularda ge¢ komplikasyonlardan biri olan GIM
dislokasyonuna kars1 dikkatli olunmasi gerektigini belirtmislerdir [115]. Bizim
calismamizda higbir olguda lens desantralizasonu goriilmemistir; ancak takip
siremizin kisa olmas1 nedeniyle (6ay-40 ay) degerlendirmenin daha ileri donemlerde

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Sonu¢ olarak PSES katarakt cerrahisinde ameliyatin her evresini etkileyerek
komplikasyon riskini artiran bir durumdur. Bu nedenle katarakt cerrahisi oncesinde
muayene c¢ok dikkatli yapilmali, kornea endoteli, dilatasyon durumu, zoniil zafiyeti
varligi, Kataraktin tiirii, sertligi, GIB degerlendirilmeli ve bunlarin disinda PSE varhi
dikkatli bir sekilde incelenmelidir. Ameliyat 6ncesi yapilmis eksiksiz muayene ameliyat
oncesi cerrahi zorluk derecesinin belirlenmesi, izlenecek cerrahi prosediiriin segimine
olanak sagladigindan komplikasyon oranini 6nemli dl¢iide azaltacaktir. Riskli olgularda
ameliyat1 yapacak cerrahin tecriibesi de dnemli bir faktor olup deneyimli eller tarafindan
yapilacak katarakt ameliyatinin komplikasyon oranini onemli oOlgiide azalttig

kanaatindeyiz.
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