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GIRIS VE AMAC

Giinimiizde modern katarakt cerrahisi tekniklerinin uygulandig:
planlanmis ekstra kapsiiler lens ekstraksiyonu (PEKKE) ve intraokiiler lens
implantasyonu (IOL) yontemlerinde % 95 bagar1 orani bildirilmektedir.!-2
PEKKE esnasinda arka kapsiiliin korunmasi géziin 6n kamaras: ile vitreus
kavitesi arasinda avaskiiler saydam bir membranin kalmasina neden olur.
Arka kapsiiliin ve 6n hyaloidin biitiinliigiiniin korunmasi retina dekolmam
(RD)® ve psodofakik makiiler 5dem riskini azaltr. Bu da PEKKE'nin
~ intrakapsiiler lens ekstraksiyonuna (IKKE) en biiyiikk avantajlarindan
birisidir.

Bir diger avantaj ise yerinde birakilan arka kapsiiliin sagladig1 destek
ile IOL implantasyonu ve bunun da hastaya sagladigs memnun edici gorsel

sonugtur.

Ancak PEKKE + IOL sonrasi geg donemde gelisen arka kapsiil
kesifligi (AKK) komplikasyonu gérmeyi azaltan énemli bir problem olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Hastalarin memnuniyetini olumsuz yonde etkileyen bu durumun
goriilme siklig1 bir ¢ok ¢aligmada postop. 5 yila varan takiplerle % 3.2'den
% 50'ye kadar varan oranlarla bildirilmektedir.!:*-!° Diabetik hastalarda ise
AKK siklig1 gesitli ¢aligmalarda % 11 ile % 44 arasinda degisen oranlarda

bildirilmektedir, 3-12.19-23

Bazi otdrler diabetik hastalarda diabetik olmayanlara gore daha fazla

sikhkta AKK olustugunu® belirtirken, diger bazi otdrler ise bunun tersi
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sonuglar yaymlamiglardir>® Oran1 ne olursa olsun AKK diabetik
psodofakide diabetik olmayanlara gére daha 6nemli bir komplikasyondur.
Cinkii diabetik hastalarin bir ¢ogunda mevcut olan diabetik
retinopatinin takip ve tedavisi (lazer) igin sikga ve yeterli oranda fundus
goriintillenmesine ihtiyag vardir.
Bu nedenle bu hastalarda gelisebilecek orta derecede bir AKK bile

problem olusturabilir. Bu hastalarda diabetik olmayan hastalara oranla daha

erken ve daha genis (4 mm'nin istiinde) bir Nd=YAG kapsiilotomi ihtiyaci
dogmaktadir.

AKK'ne bir ¢ok faktoriin etkili oldugu bildirilmektedir.! Bu
faktorlerden birisi de diabettir. Biz bu retrospektif ¢aligma ile kontrol grubu
kullanarak diabetik psodofakide AKK sikligimi ve diabetin AKK'ne etkisini

aragtirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER
LENS
Embriyoloji, histoloji:
Gestasyonun 3 ve 4. haftalarinda (embriyo 4mm iken) insan lens
formasyonu ortaya ¢ikar. Bugiine kadar kabul edilen bilgiler, lensin optik

vezikiilden koken aldigidir. Ancak son galismalar lensin olusumunun optik

vezikiilden 6nce basladig1 seklindedir.2°

Ancak yine de optik vezikiil lensin diferansiasyonl ve

olgunlagmasinda 6nemli bir rol oynar.

Lens ektodermin yiizey epitelinden kdken alir. Once yiizey ektoderm
hiicrelerinin optik vezikiille temasi sonucu olusan bir kimyasal uyar sistemi
ile kargilagir ve "lens placode” adim alir (Sekil: 1a-b). Lens placode optik
¢anaga dogru invajinasyon gosterir, hiicreleri prolifere olur ve "optik pit"
adim alir (Sekil: 1c). Bu invajinasyon esnasinda epitel hiicrelerinin apeksi
ige doner, boylece epitel hiicrelert PAS (+) bazal membranlarinin iginde
kalir (bu bazal membran ileride lens kapsiilii olacak), boylece optik pit "lens
vezikiilii" halini alir (Sekil: 1d). Bu esnada embriyo 10 mm boyuta
ulagsmigtir. Sonra arka ve 6n invajine epitel hiicreleri birbirine kavusur ve
optik vezikiil yiizey ektoderminden ayrilir. Sonra lens vezikiiliiniin arka
duvarindaki epitel hiicreleri prolifere olur ve hacimce biiyityerek 6ne dogru
gog ederler (Sekil: 1e) Bu yiizden lensin arka yiiziinde epitel yok sadece

kapsiil vardir.
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Sekil-1(a-f): Lensin histolojik geligimi.

(In Spalton DJ (ed). Atlas of Clinical Ophthalmology (2'end ed.), 1994; 11.1'den alind1.)



Hiicrelerin bu formu primer lif hiicreleri adimt alir. Embriyonik
sittiirler ilk lens fibrillerinin apeksteki (6n-arka) sonlanmalan ile temsil
edilirler. Ekvatordaki jerminatif bolgedeki epitel hiicreleri hemen 2. fibrili
olugturur, bu da siitiirler iizerine gider oturur. Bu islev hayat boyu (hiz1
azalarak) devam eder. Ve bu gekilde lens siirekli kendini gelistirir. Lensin

embriyolojik olusumu 6-7. haftalarda son bulur.

Lensin primer fibrillerinden ileride "embriyonik niikleus" olusacaktir.
Bu embriyonik epitel hiicreleri bir daha asla diferansiye olmazlar, ancak
ekvatora yakin bolgedekiler harig, ki bu bolgeye "germinative zone" adi
verilir. Bu zondaki hiicreler hayat boyu mitozis gosterir. Urettikleri hiicreler
on ve arka kutba dogru uzanarak yeni lens liflerini olustururlar. Bu gog
olay1 on ve arka "Y" siitiirlerde sonlanir. Bu go¢ esnasmda epitel hiicreleri

organellerini giderek kaybederler.2%-2® (Sekil: 1f).
Anatomi:

Kristalin lens: Viicudun seklini degistirebilen tek saydam dokusudur.
Bikonveks optik yapiya sahip olup irisin arkasinda ve vitreusun oniinde
uzanir. Pars planadan orjin alan zoniiler liflerce yerinde tutulur. Yagla

birlikte bu zoniiler destek zayiflar.

Agirhgr: Dogumda 65 mgr'dir. Giderek geligir ve eriskin agirhgi
olan 120 mgr'a ulasur,

Capi: Dogusta ekvator iizerinden (horizontal)6.5 mm'dir. Bu ¢ap
hayatin 20. yilina kadar gelisim gosterir ve 9- 10.5 mm'ye ulasir.
On-arka ¢ap1, 20.y1la kadar gelisme gostermez ve 3.5 mm'dir.
20.y1ldan sonra ekvatoryal gapin gelisimi durur ve 6n-arka ¢apin
gelisimi 5 mm'ye ulagir.

Lens kapsiilii: Saydam matriks proteinleri ve proteoglikanlar tarafindan

olusturulmugtur, lensi 360° sarar. PAS(+) bir bazal membrandir. Kapsiil de



hayat boyu gelisimini siirdiiriir. On kismu lens epitel hiicrelerince, arka
kism1 uzanan lens liflerince olusturulur. Yapisinda esas olarak kollagen tip
IV, laminin, entactin, heparan siilfat, proteoglikan ve fibronektin?®-?® vardir.

Tek katli paralel uzanan filamentlerden olusur (Sekil-2).
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. Sekil-2: Lens lif hiicrelerinin dizilimi.

(In Spalton DJ (ed). Atlas of Clinical Ophthalmology (2'end ed.), 1994; 11.9'dan alind1.)
Lens epiteli: Tek kath poligonal kiipoid hiicrelerden olusmustﬁr. Lens
kapsiilii ile korteks arasina sikignugtir. Lensin arka yiiziinde lens epitel
hiicreleri bulunmaz. Ekvatordaki hiicreler mitoz yéniinden aktiftir. Insanda
3.900-5.780 hiicre/mm? vardir. Lens epitel hiicrelerinin normal insan
hiicreleri gibi tiim organelleri vardir. Aktin myozin gibi kontraktil

proteinleri vardir.

Lens lifleri: Lens liflerinin % 90" kristalinden olusur. Bu gerektiginde lense
yitksek kiricilik indeksi saglar. Aktin, myozin, vimentin, o-aktinin gibi
retraktil proteinleri vardir. Ki bunlar lens fibril hiicrelerinin iskeletini saglar.
Bu lifler sogan zar1 seklinde ekvatordan baslayip siitiirlerde sonlanirlar. Bu

hiicreler (lifler) korteksin yiizeyindekiler harig, organelsizdirler. Insan



lensinin 1slak agirligmmn % 33" proteindir ve bunun % 90'indan fazlasi da
lens kristalinlerinden olugur (alfa, beta, gama kristalinler). Epitel hiicre

tabakasi altinda ¢ok diizenli yerlesim gosteren bir lens lifinin g¢api= 10-

12/pm'dir (Sekil-3).
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Sekil-3: Lens lif hiicrelerinin gapi
(Jaffe N, Horwitz J. Lens and cataract. Text of Ophthal. GM Publishing, 1992; Vol.lllten alind1.)



Fizyoloji:
Lensin iki 6nemli optik 6zelligi vardur.

a) Saydamlik: Dis diinyadan gelen 400-1400 nm dalga boylu igik
isinlarmin % 90'dan fazlasim gegirir. Lens bu o6zelligini su yapilara

borg¢ludur:

-Lens agirliginin % 65'inin sudan olugmasi

-Lens kapsiiliiniin saydam olmasi

-Lens liflerinin diizgiin diziligi

-Hiicre organellerinin ¢ok az olmasi

-Hiicre ¢ekirdeklerinin periferde yerlesmesi

-Kiigiik ekstraselliiler bogluk ve lif membranlarinin darliga

Yasla birlikte lenste artan sari-kahverengi pigment bu saydamlig:
azaltir. Bu seffaf yapiyt bozan durumlar, lensin kataraktoz lens olmasina

sebep olur.

b) Akomadasyon (uyum): Lens yaklasik 20 dioptri kiricilik giicii ile
korneadan sonra goziin en kirict ortamidir. Lense bu refraktif ozelligi
saglayan en onemli yapilar, lens kristalinleridir. Punktum proksimum ile
punktum remotum arasindaki cisimlerin goriintiilerinin retina iistiine net

olarak diigebilmesi (uyum) igin:
-Silier kasin kasilmasi
-Zoniiler liflerin saglam olmasi ve gevsemesi
-Lensin 6n konveksitesinin artmasi

-Lens epitelinin elastikiyeti (aktin, myozin)



-Lens kristalin proteinlerinin saglam olmas: (agrege olmamalari)

gereklidir.

Fizyolojik uyum 40 yaginda azalmaya baslar ve 70 yaginda tamamen
kaybolur. (Lens proteinlerindeki degisikliklere bagli olarak).

Metabolizma:

Insan lensinin islak agirhigmin % 65 su (yasla azalir), % 33'ii
proteinlerden olugur. Lens f6tal gelisimi esnasinda damarlarim ve sinirlerini

kaybetmis hiicresel bir dokudur.

Beslenmesini onu g¢evreleyen hiimér akoéz ve vitreustan saglar. Bu
sivilardaki bir eloktrolit ve biyolojik molekiiler dengesizlik olugmasi lenste
alternan metabolik aktivasyonlara ve bunun sonucunda da kesiflesmeye
kadar varabilen yapisal degisimlere neden olabilir. Ondeki kupik epitel
tabakas1 metabolik olarak lensin en aktif bolgesidir. Hiicrelerin tiim
orgahelleri vardir. Lensin niikleusuna dogru mildikge hiicre organelleri
azalir ve metabolik aktivite kaybolur. Lensin enerji kaynag: esasen % 70

anaerobik (kortekste), % 30 aerobik (epitelde)tir.

Lenste enerji amino asitlerden (a.a.) de saglanabilse de (kortekste)
esasen kolaylastirilmig diffiizyonla giren glukoz ana enerji kaynagidir. Bir
lens yeterli glukoz saglanip anaerobik sartlarda enkiibe edilse bir ka¢ saat

saydam kalabilir.?’



Sekil-4: Lensin Glukoz Metabolizmasi:2¢

LENSTE GLUKOZ METABOLIZMASININ ANA YOLLARI

i HK 6-GPD
Glukoz - h"{ Glukoz-6 fosfat >

|__6-fosfoglukonat |
lAR |

I Pentoz

| Sorbitol | Lo
Sarbitol Glikolitik yol ‘ fosfat yolu
- yolu (%78) , (%14)
¥ (%)

_Prokctoz " 'lm | Ribulog 5 fosfat .

/\ : Im
Sitrik , Piruvat ’—j
Asit
Siklusu [ Laktat

=Hekzokinaz PK=Piriivatkinaz LDH=Laktat dehidrojenaz
G-6PD=Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz AR=Aldoz rediiktaz
PDH=Poliyol dehidrojenaz
(Parantez igleri glukozun spesifik yoldaki tahmini kullanim yiizdesini belirtiyor)

Epitel boyunca lens a.a'in aktif transportunu saglayarak protein
metabolizmas: ile 24 saatte lens proteinlerinin % 3'inii yenilemek igin
protein sentezler (DNA ve RNA ile). Bu da lensin saydam kalmasina

onemli katk: saglar.

Epitel ve ylizeyel kortikal hiicreler lensin su ve iyonik ortaminin

devami igin Na*-K* ATP az gibi aktif iyon pompalarim kullanir.?®
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Katyonlar 6n epitelden aktif olarak, arka epitelden pasif olarak geger. Buna

pompa sizintt sistemi denir.

Lensin PH'sim koruyan, epitel iizerinde iyon kanallart da vardir.
Lens tizerinde: Insiilin,

IGF (insiilin growth faktor)

EGF (Epidermal growth faktor)

FGF (Fibroblast growth faktor) igin reseptorier
vardir.

Lensin oksidatif hasardan korunmasi:

Lens oksidatif hasardan membran ve sitozolde bulunan bir grup
molekiil tarafindan korunmaktadir. Bunlar:

-Membranlardaki vitamin-E
-Rediikte glutatyon (GSH)
-Askorbik asid

-Siiper oksid dismutaz
-Katalaz

-Taurin, beta karotendir

* Lenste oksidatif stres artis1 kataraktojenik etki gosterir.
KATARAKT

Katarakt lenste gormeyi engelleyen herhangi bir opasite gelismesi

olarak agiklanabilir.?”

Epidemiyoloji: Katarakt diinyada gérmeyi azaltan en sik nedendir.??
Diinyada 30-45 milyon insanin kér oldugu tahmin ediliyor. Bunlarin %
45'inin nedeninin Katarakt oldugu hesaplanmaktadir. Bugiin ABD'de her yil

1 milyon kisi katarakt ameliyatt gegirmektedir.
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Kataraktin yayginlii bolgelere gore degisim gostermektedir. Giines
1sinlarina fazla maruz kalan yerlerde daha fazla gorilir. Yagla birlikte

insidans artig gosterir ve kadin populasyonda insidansi daha yiiksektir.

WHO Afrika'da halkin % 1-2'sinin kér oldugunu ve bu koérliigin en

sik sebebinin katarakt oldugunu bildirmektedir.

Etioloji: Bugin igin kataraktin bilinen etiolojik simiflandirmast su
sekildedir:26-30
Konjenital nedenler:
-Annenin gegirdigi enfeksiyonlar (Rubella....)
-Metabolik (galaktozemi, lowe's sendromu...)
-Okiiler gelisim bozukluklar1 (Peter's anomalisi...)
-Dogum travmasi
Akkiz nedenler:
-Senilite (yas artig1 ile insidans artar)
-Endokrin (diabet, hipotiroidizm...)
-Travma (kiint, perforan, elektrik soku, soguk etkisi)
-laglar ve toksisite (stroidler, fosfolin iodide, naftalin...)
-Radyasyon (x-ray, uv, mikrodalga)
-Metabolik (ekzama, kr.diare, beslenme bozuklugu)
-Geg baslayan genetik (myotonik distrofi, down's sendromu)
-Intraokiiler hastalik (iiveit, retinal distrofi...)
Klinik siniflandirma:
-Siitiire] katarakt
-Posterior subkapsiiler (kupuliform)

-Supraniiklear (koroner)

12



-Kortikal (kiineiform)

-Niiklear (lameller)
DIABETES MELLITUS:

Tanmm: Kalittm ve ¢evre faktorleri arasinda degisebilen kargilikl
etkilenmeler sonucunda meydana gelen bir sendrom. Anormal insiilin
salgilanmasi, ¢egitli metabolizma ve damar belirtileri vardir. Bu kargilikh
etkilenmeler kan glukoz diizeyinin uygunsuz yiikselmesine; hizla seyreden
ve diabetle ilgili herhangi bir 6zelligi olmayan atheroskleroza, ndropatiye

ve kapiller basal membrani kalinlasmas: nedeniyle bobrek ve retina

bozukluklarina yol agar.!
-Diabet toplumda % 2-4 oraninda goriilmektedir.3233

-Ulkemizde kaba bir hesapla 1.200.000 diabetik hasta
bulunmaktadir.

-Tiim diabetik goz komplikasyonlar iginde % 84 retinopati, % 16 ile
katarakt gelmektedir.?* p
Diabetik Lens Degisiklikleri:
Lens kalinhig1 artisi: Muhtemelen iyon pompasindaki bozukluk nedeniyle

lenste kortikal kalinlik olur.

Refraktif degisiklikler: Kalici veya gegici olabilir. Kesin bir bilgi
olmamakla birlikte en gii¢lii hipotez sudur ki; hiperglisemik ortamda lenste
glukoz metabolizmasi sorbitol yoniine kaymakta bu da lenste agir1 hidrasyon

yaparak lensin refraktif indeksini degistirmektedir.?”

*Hiperglisemide myopik refraksiyona kayis,

13



Hipoglisemide  hipermetropik  refraksiyona  kayis  oldugu
bildirilmektedir.?’

Isik dagilimi ve lens floresansi: Yash insan lensi daha az gegirgen, daha
sart hale gelir ve artan floresans gosterir. Bu etki diabetik lenste daha

belirgindir.

HbAic'nin her % 1'lik artig1 i¢in % 11 otofloresans artigi oldugu iddia
edildi.?®

Kapsiiler degisiklikler: Kapsiilde kalinlagma geklindedir.
Katarakt: Diabette 3 tip katarakt olugumu goriikiir:

1. Senil kataraktin hizlanmas1

2. Ozmotik (patolojik) katarakt

Diabette hiperglisemi gibi, hipoglisemi de katarakt olusumuna neden
olabilir. Ciinkii glukoz lensin en 6nemli enerji kaynagidir. Hipoglisemi, lens

hekzokinaz aktivitesini inhibe eder.

Hiperglisemik ortamda hekzokinaz fazlaca aktive olup glukozun

polyola girmesine neden olur.

Glukoz (hiperglisemi) Aldoz rediiktaz_ g:hito], lens iginde sorbitol

artisi olur. Sorbitol Sorbitol dehidrojenaz_, pryktoy olugur.

Lens igindeki metabolik denge bozuklugu, lensi oksidatif stresten
koruyan rediikte glutatyon ve NADPH"1 azaltir. ATP miktar1 azalir —
serbest radikallerin hiicre yikim artar.®> Lens epitel gegirgenligi bozulur.
Lenste K* kaybi artar. Lens igine agir1 Na* girer. Lens i¢i Ca®™ miktar1 artar

(kataraktojenik etkiler)®®. Lens igi artan sorbitoliin ozmotik etkisi ve su

14



¢ekmesi ile lens proteinleri denatiire olur. Sonugta lenste kalict opasite
geligir (katarakt).?

Yapilan ¢aligmalarda diabetiklerde nondiabetiklere oranla rolatif
katarakt riskinin en g¢ok 50-59 yas grubunda goriildiigi bildirilmigtir (P<
0.001).2>:2%37

*Glukozun sorbitole doniisimiinii  engelleyen aldoz-rediiktaz
inhibitorlerinin hayvan deneylerinde kullanilmasi ile deneysel diabetik

katarakt olusumunun engellendigi rapor edilmistir.?

Ayrica diger galigmalarda lensi oksidatif stresten koruyan Vit-C, Vit-
E, doymamg yaglarla beslenen ratlarda galaktozdan zengin diyetle

olusturulan geker kataraktimn engellendigi belirtilmigtir.2°

3. Diabtik Juvenil Katarakt: Bu tiir katarakt tip-I insiiline bagiml
diabetiklerde goriiliir. Hatta bu hastalarda diabetin ilk bulgular1 ani (anlam
verilemeyen) refraktif degisiklikler olabilmektedir. Tip-II  diabetik

kataraktan farki daha erken yasta baslamasi ve daha hizli seyretmesidir.

Klinik olarak "snow flake" (kar tanesi) katarakti tipindedir.
Biomikroskopta; subkapsiiler, kortikal kar taneleri, polikromatik opasiteler
ve vakuoller gériiliir. Kan glukoz diizeyi regiile olsa bile bu kataraktin

geligimini engellemez.

ARKA KAPSUL KESIFLIGI (AKK)

Tamm: PEKKE sonrasi arka kamarada IOL olsun ya da olmasin saydam
olan arka Kkapsiiliin belli bir siire sonra gesitli nedenlere bagl olarak

bulamklasip gérme keskinligini bozmasidir.

15



Sikhgi: AKK sikligr bir ¢ok yayinda farkh takip siireleri ile % 3.2'den %

50'ye varan sikliklarda bildirilmigtir. 1419

Diabetik olmayan hastalarda genel siklik olarak Sterling ve Wood
Postop. 5 yillik takiple % 18.4 - % 50 arasinda AKK bildirmiglerdir.!
Diabetik hastalarda ise bu oranlar % 11 ile % 44 arasinda

degismektedir.3-12.19-25

Patogenez: AKK klinik vakalarinin ¢ogu, PEKKE sonrasi rezidiiel lens
epitel hiicrelerinin arka kapsiile dogru migrasyonu, proliferasyonu ve orada

kollajen sentezi yapmalari sonucu olugur, 1383

Kalan lens materyalinde proliferasyon, migrasyon, metaplazi ve
kesiflesmeye neden olan mekanizma muhtemelen multifaktéryal olup

giiniimiize kadar sadece bir kism1 anlagilmigtir.

Histolojik veriler; on segment enflamasyonu ve enflamatuar
mediatorlerin - salmimi, kan-akéz Dbariyerinin  bozulmasi, kompleman
aktivasyonu, inter 16kin-I ve VI, dokﬁ nekroz faktori, biyliime faktorii, lens
kapsiil proteinleri (fibronektin, tip-IV kollajen) AKK'ni olugturacak rezidiiel

lens epitel hiicre stimiilasyonunu yapiyor olabilirler, 14041
Anlamli derecede AKK ve gérme azalmasi olusturma potansiyeline
sahip hiicreler:
1. Kiipoid 6n lens epitel hiicreleri: Fibroz metaplaziye egilimlidirler
ve AKK'nin fibréz tipini olustururlar.

2. Ekvator arkindaki epitel hiicreleri: Mitotik aktiviteleri yiiksek
olup migrasyon yetenekleri zayiftir. Sigmis bladder (wedl)

hiicrelerine donerler ve AKK'nin inci tipini olustururlar (Sekil-5).

16



artik fens epitelj

6n kapsiil kenan ,

on kapsiil kenart | ’ 5

Sekil-5: Inci tipi AKK'nin gelisimi
(Jaffe N, Horwitz J. Lens and cataract. Text of Ophthal. GM Publishing, 1992; Vol [ilten alindt)

AKK'NIN KLINIK TIPLERI

Fibroz Tipi AKK: Inci tipinden daha once gorulir. Daha sik goritliir
(Postop 2-6 ay). Ancak inci tipinden daha az gérmeyi etkiler.
Mc Donell ve ark.,, Lens 6n kapsiilinii 6rten kiipoid hiicrelerin

fibrositlere doniisime egilimli olduklarindan fibroz tip AKK olusumundan

sorumlu olduklarim gosterdiler.!
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Nagamoto ve ark., AKK fibroz tipinden hem lens epitel 6n hiicreleri

hem de ekvatoryal hiicrelerin sorumlu oldugunu belirttiler.!:42

Fibroz tip AKK'de fibrositlerin kontraktil 6zelliginden dolay: arka
kapsiilde katlantilar olabilir. Bu da IOL'nin pozisyonunu bozarak hem glare

(kamasma) hem de gorme bulaniklig1 yapabilir (Resim-1).

Inci Tipi AKK: Mitozun daha aktif ancak migrasyon yetenegi az olan
ekvatoryal hiicrelerden koken alir. Klinikte fibroéz tipten daha az goriiliir.
Postop. aylar ya da yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Genglerde, iiveitlilerde

travmatik kataraktta bu tip daha siktir.

Gormeyi daha ciddi sekilde azaltr. On kapsiilde sirkiiler
kapsiiloreksis (SK) tekniginin yayginlagmasindan sonra AKK'nin bu tipi
oldukga az goriilmeye baglamigtir (Resim-2,3).

Diger Nadir Tipler: Hiicre presipitatlar1 ve membranlar, inflamatuar

hiicrelerden (protein, fibrin, eritrosit...) kaynaklanabilirler.

Postoperatif lokalize endoftalmi (propioni bacterium acnes): PEKKE
esnasinda goze girip kapsiil igine yerlesip tablodan sorumlu olabilir. Rostop.

lokalize endoftalmi de AKK'nin bir tipi sayilmaktadir.

Soemmering's halkasi: Rezidiiel 6n kapsiil ile arka kapsil arasinda
ekvatoryal alanda (vizuel aksisten uzak) rezidilel epitel hiicrelerinden

kaynaklanan halka seklindeki bulanikliga denir (Resim-4).43

AKK SIKLIGINI ETKILEYEN FAKTORLER

Atravmatik Cerrahi: Nazik, atravmatik ve kisa sureli cerrahi ile hiicresel

cevabin daha az olacagi sOylenebilir. Kan-akoz bariyeri daha az bozulur.
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Korteks bakiyelerinin iyi temizlenmesi AKK'ni belirgin sekilde azaltir. En

iyi temizleme hidrodiseksiyon ve SK ile miimkiindiir#*

Resim-2: Elsing incilerinin mikroskopik goriintiisii.
AC: On kapsiil
PC: Arka kapsiil V= Elsing incileri
(Am J Ophthalmol. 1986; 101:67'den alind1)

SK ile kapsiil igi IOL iyi santralize olur ve kapsiil cebini iyi gerer.
Rezidiiel lens epitel hiicrelerinin arka kapsiile gogiine engel olur.

Preop. Nd=YAG lazer 6n kapsiilotomi ile de postop daha diisiik
siklikta AKK goriildiigii rapor edilmistir.?

Tavsan gozlerinde PEKKE sonras: arka kapsiile krio uygulanmis ve
basarili sonuglar elde edildigi belirtilmistir.
On kamarada aspirasyon irigasyon sivisina heparin katilmasinin da

postop. AKK'ni azalttig1 rapor edilmistir.>*>
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Resim-1: YAG kapsulotomi
yapilmis fibroz tipt AKK

(in Spalton DJ (ed). Atlas of Clinical

Ophthalmology, 2'end ed., 1994; 11.68'den

alindi.)

Resim-3: Inci tipi AKK*

Resim-4: Soemmering's halkasi*

*(Jaffe N, Horwitz J. Lens and cataract. Text of Ophthal. GM Publishing, 1992; Vol.Ill'ten alindi.)
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On kapsiilotomi ¢apmin AKK olusumuna etkisi konusunda farkli

goriigler vardir.

Ancak genel goriig, IOL optik ¢apindan daha kiigitk ¢apli SK'lerde
daha az AKK olugtugu seklindedir- 3447

Arka subkapsiiler katarakt vakalarinda arka kapsiilin polisajinin

AKK'ni azalttig1 belirtilmektedir.3°

Pediatrik cerrahide AKK'ni azaltmanin en kesin yolu primer cerrahi
esnasinda arka kapsiilotomi de yapabilmektir. Cocuklarda lensektomi + 6n
vitrektomi ile de iyi sonuglar bildirilmigtir.

IOL faktorii: Saglam bir kapsiil igi fiksasyonda arka kapsiildeki gerilmenin
IOL arka yiizii ile arka kapsiil arasindaki temasi artirarak mekanik bir
bariyer etkisi olusturdugu ve bu yolla AKK'mi azalttigi kabul

edilmektedir 148

Sulkus fiksasyonda oldugu gibi [OL haptiginin uveay1 irrite edip
inflamasyon yoluyla AKK'ni artirma riski kapsiil i¢i fiksasyon da yoktur.3

SK ve zarf teknigi kapsiilotomiler giivenli kapsiil igi fiksasyon saglar.
Arka kapsiil igini tam dolduran bikonveks IOL'lerde (bosluk yoksa hiicre
yoktur) teorisi ile rezidiiel lens epitel hiicrelerinin arkaya gogiinii engelledigi
ve bu grup I0L'lerde (hidrojel disk IOL) AKK insidansinin daha az oldugu
gosterilmigtir.?

Barier kenarli optikli (lazer dostu) IOL'lerin de AKK'ni barier etkisi
ile azalttig1 one striilmigtir.

Ug pargali polipropilen IOL'lere oranla tek pargali (silikon veya
PMMA) IOL"lerde AKK insidansi daha az bulunmustur.*?
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Arka yiizii konveks haptikleri 6ne agili IOL'ler AKK'ni azaltmada en
avantajli bulunmugtur.>

Kapsiil i¢i ¢ap1 10.5 mm disiiniildiigiinde 10-12.5 mm ¢aph tek parga
IOL'ler 13-14 mm g¢aph IOL'lere gore tavsan gozlerinde ve insanlarda
yapilan g¢aligmalarda AKK insidansim azaltmada daha avantajh

bulunmustur.2-39:31,52

Heparinle modifiye PMMA I0OL'lerde yapilan ve uzun dénemde
AKK'nde daha diigiik insidans hedeflenen ¢aligmalarda degisik sonuglar
bildirilmistir.3

Bir diger ¢alismada heparinle kapli IOL'lerde daha az siklikta AKK
bulunmustur.*?

Yiizey Hidrofilize IOL'ler: AKK sikhigi yoniinden vyiizeyi hidrofilize

edilmis ve edilmemis IOL'ler arasinda fark bulunmamigtir.3

Hidrofobik IOL'ler: Kensaku Miyake'nin yaptig1 bir ¢alismada hidrofobik
IOL'lerle postop. 6n kamara enflamasyonu ve 6n kapsiil kesifligi arasinda

anlamli iligki oldugu rapor edilmigtir.>?
DIABETIN ETKISI

Diabetin AKK'ne etkisi yoniinde farkli sonuglar yaymlanmigtir.3-12:21
Diabette anormal vitreus metabolizmas:1 ve vitreus igindeki growth
(bitytitiicii) faktorlerin etkisi ile AKK'nin yiiksek oranda goriildiigii rapor
edilmigtir.?

Bir diger ¢aligmada, diabetiklerde lens epitel hiicrelerinde biriken

sorbitol ve frilkktozun lens epitel metabolizmasini bozdugu, lens epitel
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hiicrelerinin mitotik aktivasyonlarini ve sayilarini azalttigi 6ne siiriilerek bu

nedenle bu hastalarda AKK'nin diigiik siklikta goriildiigii belirtilmigtir.?!
FARMAKOLOJIK VE IMMUNOLOJIK AJANLAR

Steril su: Hipoozmolar etkisiyle kapsiil igine enjekte edilen steril suyun lens

epitel hiicrelerini tahrip ettigi goriilmiigtiir.>

Antimetabolitler: Invitro sartlarda

~-Metotreksat - Sitozin arabinozid
-5-Florourasil -Dexametazon
-Daunomisin

-Kolsisin

-Doxarubisin

Antimetabolitler mitotik aktiviteyi azaltip AKK insidansint diigiirme
amaci ile invitro ve hayvan gozlerinde kullamilmis ve olumlu sonuglar

alinmuigtir, 3934

Heparin: Ozellikle gocuklarin katarakt ekstraksiyonu igin énerilen haparinli
su ile 6n kamara irrigasyonu yontemi 1le AKK insidansinda diigiik sonuglar

almmgtir. 137

Diklofenak sodyum ve indometazin: Invitro yapilan insan lens epitel
hiicresi kiiltiir galigmalarinda bu iki anti inflamatuar ajanin hiicre boliinmesi

ve kollajen sentezini inhibe ettigi goriilmiigtiir.>>->6-57

Mitomisin: Bir hayvan goézii galigmasinda mitomisinin heparinden daha

fazla sekonder katarakt formasyonunu engelledigi bildirilmigtir.>8

Sitokinler: Kollajen sentezi ve lens epitel hiicrelerinin mitozu iizerine olan

etkileri deneysel agamada galigilmaktadir.3®
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Immiinolojik yontemler: Spesifik olarak epitel hiicrelerine baglanip onlan

lizise ugratacak monoklonal antikorlar iizerinde ¢alisilmaktadir.
Lens Epitelial Nekroz Faktor: Invitro agamada ¢aligilmaktadir.
AKK'NIN TEDAVISI

AKK'nin tedavisi arka kapsiilotomi ile mimkiindiir. Arka
kapsiilotomide bugiin ilk tercih Nd = YAG lazer kapsiilotomidir. Lazerin
bulunmadigi merkezlerde cerrahi miidahale gereklidir.

Cerrahi olarak arka kapsiiliin;

-Dissizyonu,
-Reaspirasyonu,
-Eksizyonu yapilabilir.

Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada erigkinlerde primer PEKKE + IOL

cerrahisi esnasmnda AKK problemi ile kargilagmamak igin posterior

kapsiiloreksis uygulanmis ve % 95 bagar bildirilmistir.6

Nd: YAG lazer sonrasi,
-Goz igi basing (GIB) artis1
-Kistoid makiiler 6dem (KMO)
~Iritis
-RD goriilebilmektedir.
Diabetik hastalarda Nd = YAG lazer kapsiilotomi sonrasi

neovaskiiler glokom bildirilmigtir,6!.62:63.64

Klinigimizde Nd = YAG lazer sonrast hastalar erken ve geg
komplikasyonlar yo6niinden takip edilmekte, on kamarada olusabilen

hiicresel reaksiyon igin steroidli g6z damlalan verilmektedir.
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢aligmaya Ocak-1995 ile Ocak-1997 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi goz poliklinigine bas vurup katarakt tanis
konularak kendi istekleri ile hospitalize edilip katarakt cerrahisi gegiren

hastalar alindi. Caligmaya alinan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Tablo-I: Caligmaya alinmayan hastalarin 6zellikleri,

*Glokomu olan hastalar

*Rekiirren veya kronik iiveiti olanlar
*Konjenital kataraktlar

*Travmatik kataraktlar

*Komplike kataraktlar

*Operasyon aninda arka kapsiilde yirtig1 olanlar
*Yas1 40'in altinda olan hastalar

*Sadece PEKKE yapilan hastalar

*Sulcus fiksasyonlu IOL takilanlar

*On kapsiilotomisi SK olmayanlar

*281-Y PMMA harici IOL takilan hastalar .
*Fako cerrahisi gegirenler

*3 ayin altinda postop. takip siiresi olanlar.

Bu bilgiler 1s18inda, hastane argivimizden dosya kayitlarina
ulagilabilen ve rastgele segilen yontemle, klasik manuel yontemle
(kapstiloreksis ile) PEKKE yapilip arka kamaraya kapsil igine 281-Y
(PMMA) IOL implante edilen 31 diabetik hastanin 34 gozii, yine aym
yontemle cerrahi gegirmis 32 non-diabetik hastanin 33 gézii kontrol grubu
amaciyla ¢aligmaya dahil edildi. Diabetik ve non-diabetik grupta AKK'nin

gorilme sikhgr; diabetik grupta AKK'nin diabet ve diabetin siiresi, diabetin
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regiilasyonu, retinopati ile iligkisi, her iki grupta kataraktin tipi, postoperatif

takip siiresi ile iligkisi arastirildr.

Hastalar hospitalize edildikten sonra tam oftalmolojik ve sistemik
muayeneleri yapildi. Bu muayenede; preop maksimum goérme keskinlikleri
(snellen eseli ile tam gérme 10/10 alindi), GIB'lan aplanasyon tonometrisi
ile olgildi. Uygun gozler % 1'lik siklopentolatla dilate edilerek
biomikroskop ile 6n segment muayeneleri yapildi. Kataraktlarin klinik tipi
saptandi. Diabetik hastalarda fundusun aydinlanmas: yeterli olanlarda direkt
offalmoskopi ile retinopatinin olup olmadifi, varsa evresi saptandi.

Kataraktt yogun olan gozde, diger goziin retinopatisi esas alindz.

Preop otomatik refraktometre ve biometri ile uygun IOL giicii
hesaplandi. Gerekli olan gozlerde (yogun katarakt) B-scan ultrasonografi ile
okuler ultrasonografi yapilip retina dekolmani, retrolental kitle ve patalojik
durumlar preop ekarte edildi. Tiim hastalara tam biokimya, tam kan saymmi
A.C. grafisi, yagt 35'in istiinde olanlara EKG ve tam idrar tetkikler1 yapildi.

Diabetik hastalara dahiliye konsiiltasyonu istenildi.
Hastalarin Peoperatif Olarak Hazirlanmasi:

Cerrahiden yaklagik 2 ve 10 saat 6nce olmak iizere operasyon aninda
GIBmt diisiik tutmak amaciyla tiim hastalara 2x250 mgr asetazolamid
(diazomid) oral olarak verildi. Operasyon oncesi diabetik hastalarin aglik
kan glukoz diizeyleri yeniden kontrol edildi. Cerrahiden 30 dakika 6nce
bitmek kaydiyla opere olacak goze 4 kere 30" aralarla ibuprofen (ocufen)
g6z damlasi damlatildi. Daha sonra, cerrahi esnasinda uygun ve basarili 6n
kapsiilotomiyi ve niikleusun dogmasim saglamak amaciyla pupilla % 1'lik

siklopentolat ve % 10'luk fenilefrin g6z damlalarindan 15' aralarla 4 kez

26



damlatilarak biiyiitiildii. Operasyon 6ncesi ve sabahi hastalara preop uygun
medikasyon (diazem+famodin) oral olarak verildi. Genel anestezi igin
uygun olmayan vakalar lokal anestezi ile opere edildi. Lokal anestezi 4cc
Jetokain+2cc bupivacain karigimdan olusan soliisyondan 4cc retrobulber
2cc peribulber mesafeye verilmesi ve gbze 35 mmHg basingla honan balon

uygulanmasi (15'-20") ile gergeklestirildi.

Akinezisi saglanan hasta goéziinin % 50 salin - % 50 betadine
karigimi solusyon ile uygun sekilde artim ve ortiimii yapildi. Kapaklara
drape yapistirild1 ve tel blefaresta takildi. Ust rektusa 5/0 siyah ipekle dizgin

siitiir konuldu.
Operasyonlar (en az) iki Ogretim iiyesi ve i¢ asistan eshiginde

gergeklestirildi.
*Tiim hastalara standart katarakt ekstraksiyonu teknigi ile kisaca su

islemler yapildi:

.Ust kadrandan korneal inzisyon ve kesi (110-120°)

.Healon (sodyum hyluronat) korumasi ile 5-6 mm arasi gapla 6n
kapsiilotomi (SK)

.Hidrodiseksiyon ile niikleusun serbestlestirilmesi

.Manuel teknikle BSS plus kullanilarak (simcoe kaniil ile)
aspirasyon ve irrigasyon yontemi ile kalan korteksin temizlenmesi
.Healon ile kapsiil igine 281-Y IOL'nin implante edilmesi

.Arda kalan healonun simco kaniil ile aspirasyonu

.Pupillanin asetil kolinle kiigiiltiilmesi

.10/0 monoflaman nylon siitiir ile korneal kesinin "kundura bag:"
yontemi ile siitiire edilmesi

. Subkonjonktival 40 mgr gentamisin +3 mgr betametazon yapilmasi
.Uygun (a.biyotikli veya steroidli) damla ve pomadla goziin
kapatilmasi.
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Postop., hastalar ilk giin yataginda kaldirilmadan kontrol edildiler.
Izleyen giin gerekli gorildiginde hastalar biomikroskopta muayene
edildiler. Tum hastalara postop. 2.giinden itibaren streoidli g6z damlalar
(6x1) siklikta, gerek goriildiigiinde sikloplejik goéz damlasi ve gozigi

basincinin durumuna gore asetazolamid tabletler oral olarak verildi.
Hastalarin postop. 3. giinde kontrol tam oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Problemi olmayan hastalar taburcu edildi.
Taburcu edilen hastalar 7 ve 14. giinde, 1. 3. ve 6. aylarda daha sonra

1 y1l aralarla izlendi.

Goz poliklinigimizde yapilan bu kontrol muayenelerinde maximum
gorme keskinlidi, otorefraktometre, biomikroskobik 6n segment ve vitreus
muayenesi, aplanasyon tonometri ile GIB ol¢iimii, direkt oftalmoskop ile

fundus muayeneleri yapildi. Bulgular hasta dosyalarina kaydedildi.

Tiim vakalarimizda kullanilan IOL'nin 6zellikleri

| OPTIK HAPTIK
IOL Materyal Cap Materyal | Konfigiir Act
281-Y PMMA 5x6 mm PMMA C 10°

Kontrol muayenelerinde gozler % 1'lik siklopentolatla dilate edilerek
arka kapsiiller1 AKK yoniinden degerlendirildi. AKK; arka kapsiiliin
fibrozisi ve fundus reflesi esas alinarak su sekilde derecelendirildi.

Derece-0 = AKK yok
Derece-I = Bir 1ki beyaz fibrotik bant var. Fundus net aydinlaniyor.
Derece-II= Orta siddette AKK var. Fundus reflesi azalmis.
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Derece-11I= Arka kapsiilde siddetli beyaz fibrozis var. Fundus reflesi
soluk

Derece II ve 11T klinik olarak anlamli kabul edildi.

Gorme diizeyleri en az iki sira veya daha fazla diigen hastalara
postop. 3.aydan 6nce olmamak kaydiyla (KMO ve RD riskini artirmamak
icin)65-:66 Nd=YAG lazer kapsiilotomi yapild1.

Gorme keskinligi ortalamalar1 (GKO) su formiille bulundu:

n(0.05)+n(0.1)+n(0.2)+n(0.3)+n(0.4)+n(0.5)+n(0.6)+n(0.7)+
0.8)+n(0.8)+n(0.9)+n(0.10)
GKO=

ni

n= Belirli bir gorme keskinligindeki hasta sayis1
nl=Belirli bir zamandaki tiim hastalarin sayis1

*[statistiksel analizlerde X2, ve bagimli gruplarda iki yiizde
arasindaki farkin 6nemlilik testleri kullanildi. P<0.05 degerleri anlamli

kabul edildi.
Hastalar iki ¢alisma grubuna ayrilds:
I.Grup: 31 hastanin 34 goziinden olusan diabetik grup.

I1.Grup: 32 hastanmn 33 goziinden olusan non-diabetik grup (kontrol

grubu)

[.Grupta hastalarin 9'u erkek (%29.4) 20'si kadin (%70.9)d1. Yas
ortalamalari (41-71) 64.16 yil 1di.

II.Grupta hastalanin 12'si erkek (%31.25), 20'si kadin (%68.75)d1.
Yas ortalamasi (43-84) 61.33 yil idi.
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Diabetik grupta postop. maksimum GKO: 4.9/10 iken, non diabetik
grupta GKO: 8/10 idi.

Non-diabetik grupta YAG kapsiilotomi yapilan 8 hastada
kapsiilotomi 6ncesi GKO: 2/10 iken, kapsiilotomi sonras1t GKO: 7.3/10'a
yiikseldi. Diabetik grupta ise YAG kapsiilotomi yapilan 6 olguda GKO:
2.4/10'dan 4.5/10'a yiikseld1.

Tablo-1: Diabetik hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlart:

YAS ARALIKLARI (Y1) Toplam
[Cinsiyet 40-49 50-59 60-69 70-79 80- n(%)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Erkek - 2(6.4) *6/7(19.3) 1(3.2) - *9/10(29)
Kadin 132) | *1517(48) | 2(6.4) 4(12.9) - *2204(709)|
Toplam 1(32)  |*17/19(54.8)] *89(25.0) | 5(16.1) - *¥31/34(100)

*6/7: 6 hastanin 7 gozii 22/24: 22 hastanin 24 gozii

9/10: 9 hastanin 10 gozu 17/19: 17 hastanin 19 go6zi

15/17: 15 hastanin 17 gézi 31/34: 31 hastanin 34 gozu

8/9: 8 hastanin 9 gozii

Tablo-2: Non-diabetik gruptaki hastalarin yas ve cinsiyete gére dagilim:

YAS ARALIKLARI (Y1) Toplam
Cinsiyet 40-49 50-59 60-69 70-79 80- n(%)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Erkek 13.1) 5(15.6) 5(15.6) 13.1) ; 12 (37.5)
Kadin *236.25) | 131 12375 | 43125) 1(3.1) [*2021(62.5)

Toplam *3/4(9.3) 6(18.7) 17(53.1) 5(13.6) 1(3.1) [*32/33(100)

*2/3: 2 hastanmin 3 gozu 20/21: 20 hastanin 21 gozi
3/4: 3 hastanin 4 gozu 32/33: 32 hastanin 33 gozi
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Grafik 1.Diabetik ve Nondiabetik Grubun Yag ve Cins Dagiimi

Yag(yt)
s’

641
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Diabetik Non-Diabetik Toplam

Her iki grup arasinda yag ortalamasi ve cinsiyet agisindan anlaml bir

fark yoktur: (X*= 7.84 P>0.05)

Tablo-3 Olgularin (gdz) izlem araliklarina gore dagilimu:

Olgular [zlem Arabiklann ~ (Ay) Toplam
(G62) 36 | 7-12 | 13-8 | 1924 | 2548 | 49- Goz-
n%,) | n(%) | n(%) | n®) | n(0) | n(%) | n(H)

Diabetik | 18(26.8)| 6(8.9) | 5374 | 1(14) | 3(4.4) | 1(1.4) | 34(50.7)
Non 14 20.8)| 344) | 7(104) - 4(5.9) | 5(74)| 33(92)
Diabetik

Toplam |32(47.7)| 9(139) |12(17.9)| 1(1.4) |7 (10.4)| 6(8.9) | 67(100)

Diabetik grupta ortalama izleme siiresi (3-49) 11.4 + 1.69 ay iken;

non-diabetik grupta ortalama izleme siiresi (3-51) 15.52 (+ 2.77) ay idi.

Her iki grubun ortalama izlem siireleri arasinda anlamh bir fark

yoktur (P>0.05).
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Diabetik grupta diabet regiilasyonu 4 hastada (%12.9) diyetle, 19

hastada (% 61.2) diyet + oralantidiabetik ilagla (OAD), 8 hastada (%25.8)

insiilinle saglantyordu.

Tablo-4: Diabetik hastalarda kan glukozu regiilasyonu:

Diabet Regiilasyonu Toplam
Diyet Diyet + OAD Insiilin n (%)
n(%) n (%) n (%)
Hasta Sayis1 4 (12.9) 19 (61.2) 8 (25.8) 31 (100)
Tablo-5: 34 Diabetik goziin retinopati dagilima:
Retinopati Klinik Tipi Toplam
Yok Background | Proliferatif n (%)
n (%) n(%) n (%)
Hasta Sayis1 8 (23.5) 18 (52.9) 8(23.5) 34 (100)

34 gozin 8'inde (% 23.5) diabetik retinopati yokken, 26 gozde

(%76.4) retinopati mevcuttur.

Tablo-6: Her iki hasta grubundaki katarakt tiplerinin olgulara (g6z) gore

dagilimi:
Olgular Kataraktin Klinik Tipi Toplam
(G06z) Kupili- { Olmug {En tiime-| Kortikal | Niklear | Mixt n (%)
form Senil san n®%) | nC) | n(%)
n(%) | n(%) | n(%)
Diabetik | 20(38.8)| 4(11.7) | 388 | 1(29) | 3(8.8) | 3(88) | 34(100)
Non 14422)] 5351) | 30.0) [4021) | 3(9.0) [4(12.1)] 33(100)
Diabetik

Diabetik grupta 20 olguda (% 58.8), non-diabetik grupta 14 olguda

(% 42.2) 1le kupuliform katarakt tipi en sik goriilen katarakt tipi olmustur.
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BULGULAR

Klinik olarak anlamli AKK (Derece II ve III) postoperatif olarak
diabetik gozlerin 6'sinda (% 17.64) gorildi ve bu gozlerin hepsine
Nd=YAG kapsiilotomi yapildi.

Tablo-7: Diabetik grupta AKK'nin gézlere gore dagilim:

AKK GOz %
DERECESI n

0° 18 52.9
I° 10 29.4
e 2 5.8
e 4 11.76
TOPLAM 34 100

Tablo-8: Non-Diabetik hasta grubunda AKK'nin gozlere gore dagilimi;

AKK GOZ %
DERECESI n

0° 20 60.6
I° 3 9.0
IT° 2 6.0
[r° 8 24.2
TOPLAM 33 100

33



Non-diabetik grupta klinik olarak anlamlt AKK 10 gozde goriildii (%
30.3). Bu gozlerin 8'ine (% 24.2) Nd=YAG kapsiilotomi yapild1.

AKK ve Nd=YAG kapsiilotomi non-diabetik grupta daha fazla
gorillmesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (X?

=0.15, P>0.05)

Grafik 2.Her Iki Hasta Grubunda AKK'nin Dagihmi
AKK(%)
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Tablo-9: Diabetik gozlerde diabetin siiresine gére AKK'nin dagilimu:

Diabetin AKK DERECESI TOPLAM
Siiresi(Y1l) 0° I° I° Ire n (%)
n(%) n(%) n (%) n (%)

1-5 4 (11.7) 4 (11.7) 1(2.9) - 9(26.4)
6-10 7 (20.5 2(5.8) 1(2.9) - 9(26.4)
11-15 4(11.7) 3(8.8) - - 7 (20.5)
16-20 3(8.8) 1(2.9) - 4(11.7) 8 (23.5)
TOPLAM | 18(52.9) | 10 (29.4) | 2(5.8) | 4(11.7) | 34(100)

Klinik olarak anlamli (Derece II ve III) AKK'nin % 66.6's1 (16-20)

yil siireli diabetik grupta gorildi. Bu fark istatistiksel olarak da anlamli

bulundu (X*=17.85, P<0.05). Diger gruplar i¢in (X?=2.99, P>0.05) bulundu.

Tablo-10: Diabetik ve non-diabetik gézlerde AKK'nin katarakt tiplerine
gore dagilimu:

Katarakt | AKK(DERECE II+III) | TOPLAM
Tipi Diabetik | Non-Dia- n (%)

n (%) | betik n(%)
Kupuliform | 1(6.25 | 5(31.25) | 6(37.5)
Olmus senil - 3(18.75) | 3(18.7)
Niiklear 2 (12.5) - 2(12.5)
Entiimesan | 2 (12.5) 1 (6.25) 3(18.7)
Kortikal - - -
Mixt 1(6.25) 1(6.25) 2(12.5)
Toplam 6(37.5) | 10(62.5) | 16(100)
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Her iki hasta grubunda klinik olarak anlamh AKK'nin katarakt
tiplerine gore dagilimindaki farklar istatistiksel olarak anlamh bulunmad:
(X>=5.16, P>0.05).

Ancak tiim gozlerde klinik olarak anlamli AKK'nin (16 g6z) % 37.5'1
(6 g6z) kupuliform katarakt tipinde goriildi. Kortikal katarakt tipinde hig
AKK goriilmedi.

Grafik 3.Her Iki Hasta Grubunda AKK(Derece 1I+1Il) Gelisen
Olgularin Katarakt Tiplerine Gore Dagilimi
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Yas AKK (DERECE II+III) | TOPLAM
Araligi(Y1l) | Diabetik gr. | Non-Diabe- n (%)
n (%) tik gr. n(%)

40-49 - 2 (12.5) 2 (12.5)
50-59 1(6.25) | 3(18.75) | 4(25.0)
60-69 4 (25) 5(31.2) 9 (56.2)
70- 1(6.25) - 1(6.25)
Toplam 6 (37.5) | 10(62.5) | 16(100)

Tablo-11: Diabetik ve non-diabetik grupta gelisen AKK ile yas gruplarinin
iligkisi

Her iki hasta grubunda AKK en sik (60-69) yas grubunda
gozlenmektedir (% 56.25).

Ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

bulundu (X?=3.32, P>0.05)

Tablo-12: Diabetik ve non-diabetik hasta gruplarinda gozlerde gelisen
AKK'nin (Derece II+11I) izlem siireleri ile iligkisi

Izlem AKK (DERECE II+III) | TOPLAM
Siiresi(Ay) | Diabetik | Non-Dia- n (%)

n (%) betik n(%)
3-6 3 (18.75) 4 (25) 7 (43.75)
7-12 1(6.25) 1(6.25) 2(12.5)
13-18 1 (6.25) 4 (25) 5(31.25)
19-24 - 1 (6.25) 1 (6.25)
25-48 - - -
49- 1(6.25) - 1(6.25)
Toplam 6 (37.5) | 10(62.25)| 16(100)
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Izlem siiresi agisindan her iki grup arasinda AKK yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (X?=3.14, P>0.05)

Tablo-13: Diabetik ve non-diabetik gruplarda AKK olugum zamanlarinin

kargilagtiriimasi:
Olugma AKK (DERECE II+IIT) | TOPLAM
Zamani(ay) | Diabetik | Non-Dia- n (%)
n (%) | betik n(%)

3-6 3 (18.75) 4 (25) 7 (43.75)
7-12 1(6.25) 1(6.25) 2(12.5)
13-18 2(12)5) 4 (25) 6 (37.25)
19-24 - 1(6.25) | 1(6.25)
Toplam 6(37.5) | 10(62.25)| 16 (100)

Diabetik grupta AKK gelisen 6 olgudan 3'd (% 50) ilk (3-6) ay
arasinda olugurken non-diabetik grupta AKK geligen 10 olgudan 9'u (% 90)
(3-18) ay arasinda gelisti (X>= 0.86, P>0.05)

Diabetik grupta ameliyattan sonra YAG kapsiilotomi yapilma siiresi
ortalamas: 8.9 ayken, bu deger non-diabetik grupta 12.6 ay olarak

bulunmugtur.

38



Grafik 4.Her Iki Hasta Grubunda AKK'nin(Derece H+ll) Olusum
Zamanilari
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Tablo-14: Diabetin regiilasyonu ile AKK iligkisi

Diabet AKK (DERECE II+11I) | TOPLAM
Regiilas- Olusan |Olusmayan| n (%)
yonu olgular olgular

n (%) n(%)

Diyet 1(2.94) 3 (8.8) 4 (11.76)
Diyet+OAD | 2(5.88) | 18(52.9) | 20(58.8)
Insiilin 3(18.75) | 7(43.75) | 10(294)
Toplam 6(17.6) |28(82.35)| 34(100)
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Diabetik grupta gelisen 6 AKK'den 3'it (% 50) insiilinle regiile olan
grupta gorildii. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (X>=2.0,

P>0.05).

Tablo-15: Diabetik retinopati ile AKK iligkisi

AKK (DERECE II+III) | TOPLAM
Retinopati | Olusan |Olugmayan| n (%)

olgular olgular
n (%) n(%)
Yok 1(294) | 7(20.6) | 8(23.5)

Background | 3 (8.8) 15(44.1) | 18 (52.9)

Proliferatif | 2(5.8) | 7(43.75) | 8(23.5)

Toplam 6(17.6) | 28(82.35)| 34 (100)

Retinopatisi olmayan 8 hastadan l'inde % (12.5) AKK gelisirken
retinopatisi olan 26 hastanin S'inde ( % 19.2) AKK gelisti. Ancak aradaki
fark anlamli bulunmadi (X>=0.19, P>0.05).
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TARTISMA

Guntimiiz teknolojisinin katarakt cerrahisine sagladigi olanaklér
sayesinde PEKKE + IOL teknigi yaygin olarak kullanilmaktadir. PEKKE
esnasinda arka kapsiiliin korunmast goziin 6n kamarasi ile vitreus arasinda

avaskiiler saydam bir membranin kalmasina neden olur.

Arka kapsiiliin ve 6n hyaloidin biitiinliigiiniin korunmasi postop. RD

ve KMO riskini azaltir.?

Ayrica endoftalmiyi onleyici®® ve vitreusun o6ne gelerek korneal
endotelial hasar olugturmama ve pupiller bloka bagli glokom olusmamasi
gibi avantajlart da vardir. Biitin bunlar PEKKE'nin 1KKE'ye olan
tistiinliikleridir.

Bununla birlikte AKK, PEKKE sonrasi gorillen ve gorme
keskinliginin azalmasi, IOL desantralizasyonu ve kamagma (glare) olusturan

en 6nemli komplikasyonlardan birisidir.”

AKK'nin tedavisinde kullanilan en yaygin ve noninvazif teknik

Nd=YAG kapsiilotomidir. Ancak bu teknigin de bir takim komplikasyonlar

vardir.4.7-63

Nd=YAG lazer kapsiilotomi esnasinda goriilen komplikasyonlar:
-IOL'de hasar (pit)
-Anterior hyaloid riiptiirii
-Korneal 6dem
-Kanama
-Iriste hasar

Nd=YAG lazer sonrasi goriilen erken ve ge¢ komplikasyonlar:
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-GIB artis1 (%28-39)
-KMO (% 1.2)
-RD (%0.5)
-Pupiller blok glokomu (% 0.1)
-Retinal hemoraji (% 0.4)
~Iritis (% 0.6)
-Vitritis (% 0.3)
Bu komplikasyonlar1 azaltmak amaci ile Nd= YAG kapsiilotomiyi

kan-akoz bariyeri diizeltikten (en az 3 ay) sonra yapmak daha yararlidir.56-68

Bizim g¢alismamizda YAG kapsiilotominin erken ve geg
komplikasyonlarindan tiim vakalarda goriilen 6n kamarada (+/+++) arasinda
degisen hiicre degerleri idi (tindalizasyon). Bu vakalardaki hafif 6n
kamaradaki hiicresel reaksiyon 6x1 siklikta ve 10 giin siireyle verdigimiz

topikal steroidli g6z damlalar ile giderildi.

Nd=YAG lazerin gelismemis iilkelerde bulunmamasi ve pahali
olmasi nedeniyle AKK, katarakt cerrahisinin énemli sorunlarindan olmaya
devam etmektedir. Son giinlerde Cinhiiseymoglu ve ark.nin bu noktadan
hareketle,®® AKK'nin tedavisinde Nd=YAG lazere alternatif olarak
sunduklar: 20 olgudan olusan bir seride primer katarakt cerrahisi enasinda
posterior kapsiiloreksisle beraber kapsiil ig¢ine IOL implantasyonu
uyguladiklarin1 ve 6zellikle operasyon esnasinda 6nemli bir komplikasyonla
kargilagmadiklarint belirtmektedirler. Bu yontemle postop. AKK problemi
primer cerrahi esnasinda giderilmektedir. Ancak her cerrahin bu yontemi
her vakada uygulayabilecegi teknik olanak ve tecriibeye sahip olamayacagt

da agiktir.
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AKK siklig: diabetik hastalarda ¢esitli ¢alisma gruplarinda farkh

takip araliklari ile % 11 ile % 44 arasinda belirtilmektedir.3.12.21-25.69

AKK'nin diabetik hastalardaki bir diger 6nemi ise fundusun postop.

retinopati agisindan takibi i¢in sik¢a goriintillenmesinin gerektigidir.

Literatirde AKK olugmasinda yagin onemli bir faktér oldugu
belirtilmektedir. Lens kapsiil hiicrelerinin geng yas grubunda yiiksek
proliferasyon hizmna sahip olmalarindan dolay1 pediatrik yas grubunda

insidans 2 yillik takip sonunda % 100'e kadar varmaktadir.2-8:43

Yas arttikga (senilite) rezidiiel on kapsiil epitel hiicrelerinin
proliferasyon, migrasyon yetenekleri azalmakta, bu da yasin AKK'ndeki

etkisini azaltmaktadir.8

Biz diabetin AKK'ne etkisini aragtirdifimiz igin yas faktoriiniin
belirgin faktér olmamasi igin 40 yas alti grubunu ¢aligmamiza almadik.
Bizim yas ortalamamiz diabetik grupta 64.16 yil iken non-diabetik (kontrol)
grubunda 61.33 yildir. Her iki grubu olusturan hastalar senil yag grubundan

olusuyordu ve yas ortalamalar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlami
yoktu (P>0.05).
Her iki grupta gelisen AKK siklig1 ile yas gruplar istatistiksel olarak

test edildi. Her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi.

Literatiirde diabetin AKK gelisimine etkisini arastiran bir galigmaya
rastlamadik. Ancak diabetik hastalarda AKK sikligi ile ilgili yapilan
retrospektif ii¢ adet ¢aligma bulduk.>?*2! Bunlarin hepsinde de yasmn

belirleyici bir parametre olmadigt belirtiliyordu.
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Her iki hasta grubunda AKK'ni 0° ile III° arasinda degismek iizere
derecelendirerek inceledik. Klinik olarak anlamli bulmadigimiz igin derece
0 ve I'i istatistiksel hesaplamalarda kullanmadik. Diabetik grupta AKK'ni
(derece II+III) 34 gozden 6'sinda (% 17.6) bulduk. Bu gozlerin hepsine
YAG kapsiilotomi yapilmist. Diabetik olmayan grupta ise 33 gbzden
10'unda AKK bulduk (% 30.3). Bu gozlerden 8'ine (%24.24) YAG
kapsiillotomi yapilmisti. Bu bulgularimiz literatiirde verilen oranlar ile
uyumlu idi. Diabetik grupta bulunan AKK siklig1 daha az olmasina ragmen
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05).

A. Tonides ve ark. 90 diabetik, 263 non-diabetik gozii iceren
retrospektif ¢aliymada AKK'ni swrasiyla % 27.7 ile % 18 arasinda
bulduklarini belirtmislerdir. (Ortalama izlem siiresi 12 ay, ortalama yas

diabetiklerde 69, non-diabetiklerde 74).
A.lonides, diabetik gruptaki yitksek AKK insidansini:
1. Katarakt cerrahisinin diabetiklerde daha komplike olabilecegi,

2. Postop. komplikasyonlarin (6rnek:iiveit...) diabetiklerde daha uzun

siirmest

3. Iskemik retinadan vitreusa gegip oradan 6n kamaraya gelen
(growth) bilytime faktorlerinin etkisi ile rezidiiel lens epitel hiicrelerinin

proliferasyonunun artiyor olmasi (hipotezi) ile agiklamaktadir.?

Ancak bu seride 6n kapsiilotomi can-opener teknigi ile yapilmistir ve

bu teknikte de AKK sikli1 daha yiiksektir.

Michael C. Knorz ve ark. 26.3 aylik ortalama takiple 786 hastanin

939 gozinii kapsayan retrospektif incelemelerinde, 202 diabetik gozde
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AKK sikligin1 % 21.8 olarak bulurlarken diger non-diabetik gozlerde AKK
sikligin1 % 33.4 (daha yiiksek) olarak bulmuglardir (P=0.05).

Bu ¢alismada A.lonides'in ¢alismasimn sonucunun aksine diabetik
hastalarda non-diabetik hastalara oranla daha diisikk siklikta AKK

goriilmesinin nedenleri su sekilde agiklanmaya ¢aligilmaktadir:?!

1. Diabetik hastalarda bozulan glukoz metabolizmast sonucu lens
icinde fazlaca fruktoz ve sorbitol birikir. Hiicreler iizerine olan ozmotik

yikict giig artar.
2. Lens iginde hiicre yikici serbest radikallerin miktar artar.

Bu iki mekanizma etkisi ile diabetik hastalarda lens epitel hiicre
harabiyeti artar. Lens epitel hiicrelerinin migrasyon ve proliferasyon hizi
azalir. Bu da AKK'nin diigiik siklikta goriilmesine neden olur denilmektedir.

Ayrica her iki galismada farkli istatistiksel yontemler kullamildigini da
belirtmek gerekir.

Bizim  sonuglarimiz  M.Knorzun sonuglart  ile  uygunluk
gostermektedir.

Diabetik hastalarda gelisen AKK sikligi ile diabetin siiresini
irdeledigimizde 16-20 yil diabeti olan 8 hastanin 4 goziine (% 50) AKK
nedeni ile YAG kapsiilotomi yapildigini gérityoruz (P<0.05).

Bu sonug, A.lonides'in 6ne siirdiigii iskemik retinadan salinan growth
faktorlerin lens epitel hiicrelerini stimille etmesi diisiincesini akla

getirmektedir.

Miige Sargin'in ¢aligmasinda®® ise bu konuda farkhi bilgiler

verilmektedir.
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Retinopatinin klinik tipi ile gelisen AKK sikligmi irdeledigimizde,
Retinopatisi (background + proliferatif) olan 26 hastadan 5'inde (19.2) AKK
geligtigi gozlendi (P>0.05). A.lonides'in g¢aligmasinda da retinopatili
hastalarda AKK siklig1 yiiksek bulunmug ancak aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamusti.

Diabetin regiilasyonu ile AKK iligkisini irdeledigimizde insiilinle
regiile olan 10 hastanin 3'iinde (% 33.3) AKK gelistigi gézlendi. Bu; diyet,
diyet + OAD'le regiile olan hastalarin oranindan yiiksekti. Ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05). Bu durum, glukoz
metabolizmasinin insiilinle regiile edilmesinin AKK gelisimine neden olan
rezidiiel lens epitel hiicrelerinin proliferasyonlarimi  olumlu yoénde

etkileyebilecegi diisiincesini animsatmaktadar.

Olgularm takip stireleri ile AKK sikligi irdelendiginde diabetik
grupta AKK gelisen 6 olgudan 3'ii 4(% 50) si 1lk 3-6 ay arasinda olugmus,
non-diabetik grupta ise AKK gelisen 10 olgudan 9'u (% 90) 3-18 ay
arasinda olugmustu. Ancak gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Miige Sargin'in ¢aligmasinda ise AKK siklig ile takip
siiresi arasinda anlamli iligki bulundugu belirtilmektedir. Ancak 49 ayin
tizerinde takip siiresi olan 5 hastamizdan higbirisinde klinik olarak anlamli
AKK gelismemigtir. Diabetik grupta ise YAG kapsiilotomi yapilan 6
vakadan 3'liniin ilk 3-6 ay arasinda yapilmasi, takip siiresinin AKK sikligim

artirmada 18. aydan sonra fazlaca anlamli olmadigin1 gostermektedir.
Ancak geng yas grubu kataraktlar igin bu durum tersinedir.
Kataraktlarin klinik tipi ile gelijen AKK sikligi arasindaki iligki

incelendiginde; her iki grupta AKK gelisen 16 vakadan 6's1 (%37.5')nin
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kupuliform (post-subkapsiiler) katarakt tipinde oldugu goriildii. Ancak diger
katarakt tipleri ile kargilagtirldiginda aradaki farklarin anlamli olmadig:

bulundu (P>0.05).

Ciftgi G.'nin galigmasinda’® da katarakt tipleri ile AKK siklig1
arasindaki iligki anlamli bulunmamustir. A.lonides ve M.Knorz'un

¢alismalarinda ise bu konu irdelenmemistir.

Bu fark belki de kupuliform katarakt tipinin her iki hasta grubunda da
(diabetik grupta 34 gozden 20'si, non-diabetik grupta 33 gozden 14')

yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir.

Ancak travmatik katarakt ve konjenital kataraktlarda yiiksek AKK
siklig; kataraktin tipinden ziyade, hasta yasmnin kiigiik olmasi, postoperatuar
inﬂamaéyonun fazla olmas1 gibi... diger faktorlere bagli olarak

goriilmektedir.

Her iki grupta zaman dilimlerine gore gelisen AKK artis hizimin
iligkisini arastirdifimizda; diabetik grupta gelisen AKK siklig1 ile olusum
siireleri arasinda anlaml bir iligki bulamazken, non-diabetik grupta 3-6 ay
lle 19-25 aylik zaman dilimlerinde gorilen AKK artig hizinin diger
zamanlarda gelisen AKK artig hiz1 ile istatistiksel olarak anlamli farka sahip
oldugunu gordiik (bagimli gruplarda iki yiizde arasindaki farkin 6nemlilik

testini kullandik).

Cerrahi esnasinda gerek duyulmamasi nedeni ile olgularimizin
higbirine polisaj uygulanmadi. Bu nedenle polisajin AKK sikligi ile
iligkisini aragtirmadik. Ayrica Miige Sargin'in ¢aligmasinda polisajin AKK

sikligina anlamli bir etkide bulunmadigi da belirtilmektedir.

47



SONUCLAR

Diabetik hasta grubunda AKK sikligini (% 17.6), non-diabetik hasta
grubuna oranla (% 30.3) daha az bulduk (P>0.05). A.lonides'in diabetik
hastalarda AKK sikhiginin non-diabetik hastalardan daha fazla oldugu?

seklindeki bulgular: ¢alismamiz ile dogrulanmadi.

Ancak retinopatili diabetik hasta grubunda, retinopatisiz hastalara
oranla daha fazla AKK gorildiigi (P>0.05), diabetin siiresinin artisi ile
AKK sikhgimin arttigi gézlendi (P<0.05).

Diabetik hastalarda takip siiresinin artisi ile AKK sikhigimin artigi

arasinda da anlaml bir 1ligki saptanmadi (P>0.05).

Katarakt cerrahisinin 6nemli bir komplikasyonu olan AKK sikligina
diabetin etkisi; 1statistiksel olarak anlamli olabilecek kadar belirgin

olmamakla birlikte azaltict yondedir.

Bu sonug literatirdeki iki farkli goriisten biri olan M.C.Knorz'un

¢aligmasi ile uygunluk géstermektedir.’
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OZET

Modern katarakt cerrahisinde uygulanan PEKKE + IOL teknigi ile %

95 bagar: oram bildirilmektedir.!?

Ancak katarakt cerrahisinin 6nemli bir ge¢ komplikasyonu olan AKK

halen problem olarak durmaktadir.

AKK'nin siklig1 postop. 5 yila kadar varan takiplerle % 3.2'den %

50'ye kadar varan sikliklarda bildirilmektedir.!>18

Bu komplikasyonun olusumunda etkili olan faktérlerden biri olan
diabetin, AKK sikligmn: artirict m1 yoksa azaltici etkiye mi sahip oldugu

konusunda farkli gériisler mevcuttur.3-2!

Bu noktadan hareketle klasik korneal yontemle ve SK ile PEKKE
yapilip kapsiil igine PMMA (281-Y) IOL uygulanmis 31 diabetik hastanin
34 gozinii diabetin AKK'ne etkisini 61“[aya ¢ikarabilmek amaci ile
retrospektif olarak inceledik. Sonuglar1 ayni cerrahi islemlerin uygulandig:
non-diabetik 32 hastanin 33 goziinden olusan kontrol grubu ile

karsilagtirdik. Ortalama takip stireleri (sirasiyla) 11.4 ile 15.22 ay idi.

Klinik olarak anlamli AKK sikligi diabetik grupta % 17.60 non-
diabetik grupta ise % 30.30 olarak bulundu (P>0.05).

Diabetinin siirest (16-20) yil gibi yiiksek olan ve retinopatisi olan

gruplarda AKK siklif1 daha fazla bulundu (P<0.05), P>0.05 sirasiyla).

Diabetin AKK sikligin1  artirict  ve azaltict  etkileri  vardir.
Calismamizin sonuglart ve literatiirdeki degerlendirmelerin de dikkate
alinmasiyla, diabetin AKK sikhigma azaltici (negatif) etkilerinin daha

agirhikta oldugunu soyleyebiliriz.
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