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I. GIRiS

Katarakt cerrahisinin postoperatif en 6nemli komplikasyonlarindan biri
kistoid makula 6demidir. Saglikli gozlerde komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden
sonra goriilebildigi gibi, komplikasyonlu bir cerrahi sonrasi veya iiveit, diabetik
retinopati, retinanin ven tikanikliklari, retinitis pigmentosa gibi hastaliklarda da
geligebilir (1).

Makula 6demi genellikle retinanin dis katlarinda goriiliir (2). Intrakapsiiler
katarakt cerrahisinden sonra % 5-10 arasinda degisen goriilme sikligl,
komplikasyonsuz saglikli gdzlerde bugiinkii modern katarakt cerrahisi teknikleri ile
%0.2-1.4 civarina diismiistiir (3,4). Ancak klinik olarak belirgin bir makula 6demi
olmaksizin anjiografik veya optik koherans tomografi (OCT) ile gosterilebilen
kistoid makula 6deminin %10-20 arasinda oldugu bildirilmistir.

Kistoid makula 6deminin ortaya cikisi genellikle cerrahi sonrasi 4-12 hafta
arasindadir, ancak aylar ve yillar sonra da bildirilen olgular mevcuttur. Makula
kalinliginin degerlendirilmesinde geleneksel yontemler yarik 151k biomikroskobi ve
stereo fundus fotograflar1 gibi ancak retinal kalinlikta ileri derecede degisiklik
oldugunda faydali olabilen yontemlerdir (5). Son zamanlarda OCT gibi yeni
goriintiileme teknikleri ile hemde kesitsel hemde tomografik olarak erken donem
degisiklikleri iyi bir sekilde saptamak miimkiindiir (6).

Bu c¢alismamizin amaci fakoemiilsifikasyon yontemi ile komplikasyonsuz
katarakt operasyonu uygulanan hastalarda postoperatif viziiel, cerrahi sonuglari
incelemek, OCT ile makula kalinligt ve postoperatif kistoid makula 6deminin

gelisimini degerlendirmektir.



II. GENEL BiLGIiLER

Katarakt diinyada gorme kaybinin ana nedenlerinden biridir (7-9). Bu
nedenden otiirii katarakt operasyonu cerrahlarin uzun yillardan beri ilgi odagi
olmustur. Katarakt ameliyatlarindan sonra kistoid makula 6demi %0.2-1.4 oraninda
goriilen ve gormeyi azaltan bir komplikasyondur. (3,4). Kornea, akdz hiimor, lens
ve vitreus goziin optik ve refraktif dokularidir. Isik hiizmeleri sirasi ile bu
dokulardan gecerek gorme keskinliginin maksimum oldugu makula {izerinde
odaklanir. Bu odaklanma lensin refraktif degiskenligi sayesinde olur
(akomodasyon). Lens yapisinda yasla birlikte meydana gelen degisiklikler katarakt
ve presbiyopi olarak karsimiza ¢ikar. Lens histolojik olarak basit, ancak molekiiler
ve fonksiyonel diizeyde oldukca kompleks bir yapi icermektedir. Saydam ve
avaskiiler, innervasyonu olmayan, akomodasyonda ise pasif rol oynayan optik bir
organdir.

2.1. LENS ANATOMISI

Lens bikonveks, damarsiz, sinirsiz, renksiz, seffaf yetiskinde yaklasik 4-5
mm kalinliginda 9 mm c¢apinda bir dokudur. Lensin % 65’1 su, %35’1 proteindir. Bu
ozelligi ile en cok protein iceren dokudur. Potasyum diger dokulara gore lenste cok
daha fazla bulunmaktadir. Lens; irisin arkasinda, vitreusun Oniinde on hiyaloid
membran tarafindan olusturulan patellar fossaya yerlesmistir. Korneadan sonra
+19.70 D ile goziin en kirict ortamidir. insan viicudunda gelisimini dogumdan sonra
Oliime kadar devam ettiren tek yapidir. Arka yiiziiniin konveksitesi 6n yiizden daha
fazladir. Lensin on ve arka yiiziiniin ¢epecevre birlestigi yere ekvator denir.
Zoniilalar araciligr ile ekvator bolgesinden silyer cisme tutunmustur. Ekvatoryal
zonulalar uyum islevinde uzamp kisalarak gorev yaparlar. On ve arka zoniil lifleri
ise lens ekvatorunun 1-2 mm 6n ve arkasina, lens icine 2 mikron girerek yapisirlar.
On liflerin yapismas1 arka liflere gére 1 mm daha 6ndedir. Bu 6n ve arka liflerin
gorevi ise lense destek olmak ve hiimor akoz sivisinda tutmaktir.

Geng ve saghikli gozlerde lens, ligamentum hyaloidocapsulare adi verilen
dairesel bir alanda vitreus ile temas halindedir. Vitreusun hiyaloid yiizii ile lens
kapsiilii arasinda Berger alani olarak adlandirilan kiiciik potansiyel bir bosluk

bulunmaktadir.
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Lensin dogumda 6-6.5 mm olan ekvatoryal c¢api, genc yetiskinlerde 9
mm'ye, 3-3.5 mm olan 6n arka uzunlugu ise 4-5 mm'ye ulasir. Sonraki donemlerde
ekvatoryal cap stabilize olup, 6n arka aksta kalinlasma baslar. Bu artis 6zellikle 10
yasindan sonra korteksin kalinlagmasiyla lineer 6zellik kazanir ve lensin on arka
uzunlugu 5 mm'ye kadar ulasir. Lensin kurvatiir yaricapt da buna uygun olarak
azalir. Yiizey kurvatiiriiniin bu reaktif etkisi indeks degisikligiyle baskilanir ve
miyopinin olugmasi beklenirken yasla birlikte hipermetropiye dogru kayis olur.

Biyomikroskopik incelemede lens yapisal olarak zonlar seklinde gozlenir.
Bunlar 6n kapsiil, subkapsiiler saydam bolge, korteks, ayrilma bolgesi, erigkin
niikleus, infantil niikleus, fetal niikleus, arka kapsiil olarak belirlenmektedir. Lens
kollajen elastik bir kapsiil tarafindan biitiiniiyle cevrelenmistir. Primer olarak tip IV
kollajen ve glikoproteinden olugsmustur. Kalinligi bolgesel olarak farkliliklar icerir.
Lens kapsiilii; zoniilalarin yapistigi preekvatoryal bolgede en kalin, ekvator ve 6n -
arka kutuplarda en incedir (10).

2.2. LENS HISTOLOJISI

Histolojik olarak lens 3 yapidan olusur: Kapsiil, lens epiteli ve lens fibrilleri

2.2.1. Kapsiil

Lensin 0n yiiziinii saran 6n kapsiil, lens epitelinden olusur. Arka kapsiil ise
bu epitel hiicrelerin uzantilarindan meydana gelir. On kapsiil eriskinde 14 mikron
kalinligindadir. Arka kapsiil santrali eriskinde 4 pum kalinligindadir. Ekvatorda ise
kapsiil kalinligr 17 pm’dir. Kapsiil fibrillerden yapilmis laminat yapisindadir. 40
kadar lamelden olusur. Dis fibriller ice gore birbirlerine daha siki tutunurlar. Kapsiil
fibrillerinin ¢ogunlugu tip IV az bir kismu ise tip I ve III kollajenden yapilmistir.
Lens kapsiili kapiller damarlardan daha gecirgen bir yapiya sahiptir. Ufak
molekiilleri ve 70 kDa biiyiikliigiine kadar olan proteinleri gegirir. Bu 06zelligi
sayesinde lens metabolizmasi icin gerekli su ve elektrolitlerin aligverisini saglar.

2.2.2. Lens Epiteli

On kapsiil altinda tek sira dizilmis hekzogonal kiibik hiicreler tabakasidir.
Hiicreler iki farkli tiptedir. Merkezde olan hiicreler sabit olmalarina karsin
ekvatorda bulunanlar hayat boyunca epitel hiicresi iiretirler. Intrauterin hayatta
cogalmaya baslayan lens epiteli yiizeyel ektoderm kokenlidir. Organelleri vardir ve
hiicre iskelet proteinleri icerir. Bu proteinler poligonal uzantili mikroflamanlidir.
Yan duvara tutunurlar ve uyum sirasinda yapinin diizenini saglar. Sadece alfa

kristalin igerirler. Hiicre yan duvarlar1 girintili ve ¢cikintilidir. Aralarinda ¢apraz bag
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veya tika¢ yoktur. Desmozomlarla tutunurlar. Bu oOzellikleri metabolit ve iyon
aligverisini saglar.

2.2.3. Lens Fibrilleri

Lensin ana yap1 elemanlaridir. Ekvator c¢evresinde bulunurlar. Mitotik
ozellige sahip lens epitel hiicreleridir. Bu hiicreler 80 yasina kadar 200 milyon lens
fibrilli iiretir. Hiicreler bdoliinerek uzar ve 180 derece U seklinde donerler.
Niikleuslar1 ekvatora yakin oldugu i¢in uzanan kisimda organellerinin olmamasi
nedeniyle lens seffafligim1 saglarlar. Intrauterin hayatin ilk 3 ayinda lens
vezikiiliinden gelisen birincil lens fibrillerinin yaptig1 embriyonik niikleus etrafini
saran ikincil lens fibrilleri doguma kadar fotal niikleusu olustururlar. Fibriller
birlestikleri yerde bu donemde onde Y, arka da ters Y seklinde birlesir. Sekizinci
aya kadar kiire seklinde olan lens zamanla yassilagir. Dort yasina kadar devam eden
bu kabuklagma olay1 sonucu infantil niikleus ortaya cikar. Bu olusumda yeni ve
geng olan hiicreler en istte ve kapsiile yakin paketler halindedir. Ince uzun olan bu
liflerin 6n kismi1 kalin, arka kismi incedir. Embriyonik niikleusta siitiir yoktur. Fotal
doneme kadar 3 dalli olan siitiir yapis1 orta yasta 20 dallidir. Her dallanma yeni bir
lens fibril katmanini ifade eder. Kapsiil elastikiyeti fazla olmadigi icin olusan fibril
katmalariin basinciyla en igteki niikleuslarda sikisma ve su kaybi sonucu skleroza
bagh olarak sertlesme olur (10).

2.3. LENS EMBRIYOLOJISi

Lens ylizey ektoderminden olusur. Gestasyonun 4. haftasi baglarinda tek
katli yiizey ektodermden, oOnceleri kalinlasma seklinde lens plagi belirir. Optik
vezikiil, optik ¢cukuru yapmak iizere invajine oldugunda lens plag: iizerinde santral
cukurcuk olusur ve lens vezikiilinii olusturmak iizere optik cukura dogru
tomurcuklanir.

Gestasyonun 4. haftasimin  sonlarina  dogru lens vezikilli yiizey
ektoderminden tamamen ayrilir.

Gestasyonun 5. haftasinda optik vezikiiliin kavitesi vezikiiliin arka yiizeyini
olusturan epitel hiicrelerinin uzamasiyla olusan lens lifleri ile dolmaya baslar. Bu
yeni lens liflerinin cekirdekleri one dogru hareket ederek ekvatora ulasir. Bu
donemden sonra katarakt olusumu haricinde ekvatorun gerisinde lens niikleusu
bulunmaz.

Gestasyonun 7. haftasinin sonunda primer lens lifleri vezikiil liimenini

doldurmus ve yaklasik olarak sferik bir yapi olusturmustur. Vezikiiliin 6n duvari
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sekonder lens liflerini yapacak olan tek kat epitel hiicreleriyle kapli olarak kalir.
Sekizinci. haftada preekvatoryal bolgedeki epitel hiicrelerinin mitoz ve migrasyonu
ile sekonder lens lifleri olugsmaya baglar. Yeni olusan lifler zamanla niikleusa dogru
itilir. Lens siitiirleri en erken donemde onde horizontal, arkada vertikal cizgi
seklindedir. Fetal niikleusta 6nde Y, arkada ters Y seklini alir. Y paterni liflerin 6n
ve arka kollarinin farkli uzunlukta olmalarindan kaynaklanmaktadir.

Lens kapsiilii 5. haftanin sonunda goriilmeye baslanir. Besinci haftadan 6.
haftanin sonuna kadar tunika vaskiiloza lentis adi1 verilen vaskiiler sistem gelisir.
Birkac¢ ay boyunca lensi besler. Lensi ¢evreleyen bu sistem hiyaloid arter dallar1 ve
optik cukur ¢evresindeki annuler damarlardan beslenir. Bu sistemin arka boliimii ve
matriksi primer vitreusu olusturur. Dordiincii ve 5. aylarda bu vaskiiler sistem
atrofiye gitmeye baslar. On kismu irisin damarsal arkin1 ve pupiller membrani
olusturur. Sekizinci ayda sadece hiyaloid arterin atrofik kalintilar1 kalir. Lensi
prosessus silyarislere baglayan zoniila lifleri ise 3. ayin sonu, 4. aymn baslarina
dogru silyer cismin non-pigmente epitelinden gelisirler (10).

2.4. LENS FiZYOLOJi

Lens viicuttaki diger tiim dokulardan daha yiiksek oranda protein
icermektedir. Agirliginin %65-66' sin1 su, %33-35' ini protein, %1 'ini ise aminoasit,
lipit, karbonhidrat, elektrolitler ve peptidler olusturur. 400-1000 nm'lik
elektromanyetik enerjinin tiimiine gecirgendir. Lens ultraviyole radyasyonu ile karsi
karstyadir. 295 nm dalga boyu altindaki 1sinlar kornea tarafindan emilirken 295-400
nm arasindaki ultraviole i1sinlarinin tamamina yakimi lens tarafindan absorbe
edilmektedir. Lens iceriginin fotooksidasyonunun diizenlenmesinde cesitli
antioksidanlar yer almaktadir. Bu ise karmasik bazi1 biyokimyasal mekanizmalar ile
gerceklesmektedir.

Lensin saydamligi biiyiik 0Olciide lens hiicrelerinin  makromolekiiler
komponentlerinin  ¢ok diizenli dizilim gostermeleri ve 15181 dagitan
komponentlerdeki kiricilik indeksi farklarinin ¢ok kiiciik olmasindan kaynaklanir.
Protein metabolizmasi, hiicre boliinmesi, hiicresel farklilasma ve hiicresel
homeostazin idamesi lensin saydamliginin devamini destekler. Elektrolit dengesinin
diizenlenmesi lensin normal su oraninin korunmasinda kritik bir rol oynar.

Lens metabolizmasi1 esas olarak epitelde gerceklesir, hiicreler arasi ara
birlesim noktalar1 araciligla da derin katmanlarda yer alan hiicrelerin dis

katmanlardaki hiicrelerle iliskisi saglanir.
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2.4.1. Karbonhidrat ve enerji metabolizmasi

Lensteki enerji tiretimi hemen tamamen gliikkoz metabolizmasina bagimlidir.
Glukoz ve diger baz1 sekerler lense basit difiizyon ve kolaylastirilmig difiizyon ile
girerler. Elde edilen enerjisinin %70'i anaerobik glikolizden elde edilir. Krebs
siklusu ile olusan aerobik metabolizma epitelyumla sinirlidir. Glikoliz diizeyi
hekzokinaz miktar ile stnirlidir.  Glikoliz sonucu olusan laktik asitin biiyiik kismi
da Krebs siklusunda kullanilmaktadir. Krebs siklusu ile lensteki toplam gliikozun
sadece %3'li metabolize edilir. Lensin toplam enerji ihtiyacinin %20'si bu yolla
saglanir. A¢iga cikan karbondioksit ise basit diffiizyon ile akoze gecer.

Enerji iiretiminde kullanilan diger bir yol ise hekzosmonofosfat yoludur. Bu
yolla iiretilen ATP miktar1 az olmakla beraber sonugta olusan nikotinamid adenin
diniikleotid fosfat (NADPH) sorbitol yolu ve oksidasyonun onlenmesinde énemli
bir enzim olan glutatyon rediiktazin sentezinde kullanilir.

Glukozun metabolize edilmesinde kullanilan bir bagka yol da sorbitol yolu
olup %5 oraninda gerceklesir. Bu yolla glukoz once aldoz rediiktaz enzimi ile
sorbitole sonra da polyol dehidrogenaz araciligi ile disar1 diffiize olabilen fruktoza
doniustiiriiliir. Sorbitoliin, difiizyonunun diisiikliigii nedeniyle, lensin ozmotik etki
ile lensin su cekerek sismesi sonucunda Ozellikle diabetik katarakt gelisiminde
onemli rolii oldugu bilinmektedir.

2.4.2. Su ve elektrolit dengesi

Eriskin insan lensinin %65-66'sin1 su olusturur. Bunun %801 kapsiilde
bulunur. Niikleusa dogru gidildik¢e oran diiser. Hiicre i¢i suyun dengesi biiyiik
Olciide sodyum ve potasyum gibi monovalan katyonlara bagimlhidir. Na-K dengesi
lens epitelindeki aktif bir katyon transport mekanizmasi ile saglanmaktadir. Na
pompasi en onemli transport mekanizmasidir. Lenste de hiicre membram K+'a karsi
Na.'dan daha gecirgendir. Lenste Ca ve Mg da denge icinde bulunurlar.

2.4.3. Protein metabolizmasi

Proteinler lens agirhiginin %33-35' ini olusturur. Insan viicudunda
proteinlerin en yiiksek oranda bulundugu yer lenstir. Proteinler esas olarak
cOziinebilen kristalin ve ¢oziinemeyen proteinler olarak iki kisimdir. Coziinebilen
kristalin proteinler 3 gruptur. Bunlar alfa, beta ve gamma fraksiyonlardir. Alfa
kristalin en biiyilk molekiil yapisina sahip olup dogumdan 6nce olusur, yasam

boyunca mevcuttur ve embriyonik lens proteini olarak bilinir, ¢Oziinemeyen
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proteinler ile yakin iligki icindedirler. Yaslandikca alfa kristalin miktar1 azalir,
cOziinemeyen proteinler artar. Gamma kristalin en diisiik oranda bulunur ve soguk
kataraktinin olugsmasinda rol oynar.

2.4.4. Lens lipidleri

Biiyiik miktar1 hiicre membranlarinda protein-lipid kompleksleri seklinde
bulunur. Lenste bulunan lipidlerin biiyiikk boliimiinii kolesterol, fosfolipitler ve
glikosfingolipidler olusturur. Insan lens hiicre membraninda bulunan esas fosfolipid
sfingomiyelindir. Kolesterol ve sfingomiyelin birlikteligi lens hiicre membranini
stabil hale getirir.

2.4.5. Oksidasyon ve rediiksiyon yollari

Oksidatif lens hasarini 6nlemeye yarar. Katalaz ve siiperoksit dismutaz gibi
detoksifikasyon enzimlerinin yani sira glutatyon bu kademelerde onemli gorevlere
sahiptir. Bu mekanizmalarin bozulmasi katarakt gelisiminde énemli rol oynar (10).

2.5. KATARAKT

Lensin progressif olarak saydamligini yitirmesidir. Olusan opasitelerin bir
kismi sabit ve lokalize iken bir kismi da ilerleyici ve yaygin sekilde gozlenir.
Katarakt tedavi edilebilir korliik nedenlerinin basinda yer alir. Etyolojide bir¢ok
neden sayilmakla birlikte katarakt olusumu sirasinda olusan mekanizmalar tam
olarak aydinlatilmis degildir. Bu nedenle de olusumunun engellenmesinde heniiz
basarili olunamamis ve giiniimiizde cerrahi tedavi tek secenek olarak ortaya
cikmistir.

2.5.1. Kataraktlarin tiirleri

Etyoloji goz Oniine alindiginda kataraktlar yedi ana bashk altinda
toplanirlar.

- Konjenital kataraktlar

- Gelisimsel ve jiivenil kataraktlar

- Senil kataraktlar

- Presenil kataraktlar

- Travmatik kataraktlar

- Komplike kataraktlar

- Sekonder kataraktlar
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2.5.1.1. Senil kataraktlar

En sik goriilen katarakt tipi olarak diinya capinda onde gelen bir saglik
problemidir. Gelismekte olan iilkelerde, yetersiz cerrahi olanaklarla birlikte artan
katarakt hastasi sayisi, tiim korliiklerin yarisina yaklagsmaktadir (11).

2.5.1.1.1. Senil katarakt gelisiminde rol oynayan risk faktorleri

Yas: Yaslanma, katarakt gelisimde en 6nemli risk faktorlerinden birisidir.
70 yasinda katarakt gelisme riski 50 yasindaki riske gore yaklasik 13 kat fazladir.
(12).

Cinsiyet: Yapilan caligmalarda kadinlarda erkeklere gore biraz daha fazla
tesbit edilmistir. Bu artis belkide kadinlarin kortikal katarakt gelisimine gore
erkeklere nazaran daha yatkin olmasi ile aciklanabilir (13).

Irk: Beyazlara gore siyahlarda kortikal ve niikleer katarakt daha sik
goriilmektedir (14,15).

Diabet: Epidemiolojik arastirmalarda uzun donem diabet hastalarinda
katarakt gelisiminin bariz olarak arttigr goriilmiistiir. 70 yasindan Once katarakt
gelisiminde bu artis oran1 daha yiiksek tesbit edilirken, 70 yasindan sonra oranda bir
azalma gozlenmektedir (16).

Aile Hikayesi: iki vaka-kontrol calismasinda aile hikayesinin katarakt
riskinde artisa yol actig1 tesbit edilmistir (17,18).

flaclar: Yapilan klinik ve laboratuar calismalar1 gostermistir ki baz1 ilaglar
katarakt gelisimde rol oynamaktadir. Bu ilaglardan bazilar1 kortikosteroidler,
fenotiazinler, miyotik kolinerjikler, kanser ilaglari, fotosensitif ilaclar, diiiretikler,
trankilizanlar, gut mediatorleri’dir (19,20).

Beslenme: Biiyilk bir vaka-kontrol calismasinda antioksidan ozelligi
bulunan riboflavin, vitamin C, E ve karotenoidlerin alinmasinin, kortikal, niikleer
ve mikst katarakt gelisimini Onledigi saptanmistir. Niasin, tiamin ve demirin de
koruyucu oldugu tesbit edilmistir (18).

Radyasyon: Ultraviole 15181 korneadan gecerek direkt olarak lens tarafindan
absorbe edilir. Tek yiiksek doz veya multipl diisik doz UV radyasyonu ile
laboratuar sartlarinda hayvanlarda katarakt gelisimine neden olmaktadir (21,22).
UV radyasyonunun 6zellikle kortikal ve arka subkapsiiler katarakt gelisimine yol
actig1 diisiiniilmektedir (23,24). Elektromanyetik spektrumun diger kistmindaki

radyasyonlar da katarakt gelisiminde rol oynarlar (19).
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Sigara Icme: Sigara iciciligi ile niikleer kataraktta artis oldugu
diistiniilmektedir. Kortikal kataraktta ise boyle bir artis tespit edilmemistir (25).

Diger Risk Faktorleri: Myopi, sistemik hipertansiyon, kronik diare, renal
yetersizlik.

Senil kataraktin arkasindaki patogenez, karmasik olup heniiz tam olarak
bilinmemektedir.

2.5.1.1.2. Senil Kataraktlarin Simiflamasi

Senil katarakt temel olarak 4 kisimda incelenir.

1. Niikleer

2. Kortikal

3. Arka subkapsiiler

4. {lerlemis Katarakt

2.5.1.1.2.1. Niikleer Kataraktlar

Yasla birlikte lens niikleusunun sklerozu, sertlesmesi ve renginin
koyulagmas1 soz konusudur. Niikleer kataraktlar lensteki fizyolojik sklerotik
degisikliklerin bir sonucudur. Normal yashlarda lenste olusan fizyolojik
degisikliklere ragmen gorme keskinligi 20/20 seviyelerindedir (26). Niikleer
kataraktta lensin yogunlugu ve kirma indeksi artar. Psédomiyopi gelisir. Baslangi¢
evrelerde konkav camlarla diizeltilebilen gorme keskinligi, sklerotik degisikliklerin
artmasi ile giderek azalir. Bu sklerotik degisim ¢ok yavas olur. Bazi hastalar
ozellikle uzaktaki cisimlerde optik distorsiyondan rahatsiz olurlar. Ozellikle yiiksek
aksial myoplarda uzak gorme keskinligi psodomyopiye bagl olarak kisa siire 1yi
kalabilir.

Biyomikroskopik olarak kesit alindiginda diffiiz lens opasitesinin sadece
lens niikleusunu tuttugu gozlenir. Ancak takip eden donemde biyomikroskopik
muayene ile niikleustaki bu yavas degisim fark edilmez. Cok baslangic donemde ve
santral niikleustaki kiiciik opasitelerde monookiiler diplopi sikayeti ve ileri
donemlerde renk tonu ayrimlarinda giicliik gozlenebilir.

2.5.1.1.2.2. Kortikal kataraktlar

Uc ana katarakt tipinin en yaygmdir (27). Niikleusa gore daha az
kompakttir. Bu sebeple galaktozemi (28) ve diabette (29) elektrolit dengesizligine
bagl asir1 hidrasyona daha yatkindir ve lensin hidrasyonu artar. Lens siviy1r humor
akozden absorbe eder. Bu lens protein molekiillerinde ve aminoasit

komponentlerindeki yikima veya lens kapsiiliindeki permeabilite atimina bagl
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olarak ortaya cikar. Erken bulgular lenste vakuollerin izlenmesi ya da lens
liflerindeki ayrilmadir.

Biyomikroskopik olarak ileri donemlerde periferik kama seklinde opasiteler
ve lens icinde lameller ayrilmalar dikkati ¢ceker. Yariklar pupilla alanina geldiginde
fokal aydinlatma ile beyaz gri renkli radial opasiteler izlenir. Sonugta korteks
bulaniklasir, takiben proteinler koagiile olur ve opasiteler sekillenir.

2.5.1.1.2.3. Arka Subkapsiiler Katarakt

Digerlerine gore daha nadir goriiliir (30,31). Retroiluminasyonla kolaylikla
goriilebilir. Siklikla lokalizasyon santraldadir. Fundoskopiyi engelleyebilir. Erken
evrelerde glare (32) ve yakina bakarken objelere odaklanma zorlugu gibi subjektif
semptomlardan hasta sikayet¢i olur. Akomodasyon sirasinda miyosisten dolayi
santaralde lokalize olan arka subkapsuler katarakt, iizerinden gecen 1s181n
sacilmasina ve makula iizerine fokuslanan goriintiiniin engellenmesine neden olur.
Bu nedenle yakin gérme daha ¢ok bozulur.

2.5.1.1.2.4. ilerlemis katarakt

Siklikla mikst kataraktin ilerlemesi sonucu matiir katarakt olusur. Bu
katarakt korteks ve nukleusun opaklasmasi sonucu retina reflesinin alinamamasina
sebep olur. Bu evrede lens beyazdir ve bu nedenle kataraktin tarihte selale
(waterfall) olarak adlandirilmasmna sebep olmustur (33). ilerleyen evrelerde
korteksin likefiye olmasiyla, kahverengi niikleus yercekiminin etkisiyle asagiya
yerlesir ve morgagnian katarakt olarak adlandirilir. Eger lens siserse entumesan
katarakt olarak adlandirilir. Kortikal sivinin biraz kagmasi sonucu lens giimiisiimsii
beyaz ve kuru bir hal alir ve hipermatiir (hipermiir) katarakt olarak adlandirilir (34).

2.5.1.2. Presenil Kataraktlar

Bu katarakt 55 yasinin altinda goriiliip siklikla arka subkapsiiler olmakla
birlikte niikleer veya kortikalde olabilir. Arka subkapsiiler katarakt hizl: ilerleyip bir
y1l i¢inde tamamiyle arka kapsiilii orter.

Presenil kataraktin sebebi bilinmemektedir. Fakat bazi caligmalar galaktoz
metabolizmasindaki metobolik bir enzimin eksikliginin sebep olabilecegini ileri
siirmektedir. Bu enzimin aldoz rediiktaz oldugu ve galaktiol denen maddenin lens
de birikip kronik bir osmotik strese sebep oldugunu ileri siirmiislerdir (35). Bu

hastalarin cerrahisi 1yl yapilmalidir (36).
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2.5.1.3. Toksik Ajanlara Bagh Gelisen Kataraktlar

1. Iyonize Radyasyon: X-ray, ultraviyole 1sinlari, kiziltesi 1sinlar,
mikrodalgalar

2. Haglar: Steroidler, naphthalene, triparanol, lovastatin, ouabain, ergot,
chlorpromazine, thallium (acetate and sulfate), dinitrophenol, dimethyl sulfoxide,
psoralens, miotics, paradichlorobenzene, sodium selenit (37)

2.5.1.4. Sekonder Kataraktlar

1.Kronik 6n iiveite

2.Akut konjestif a¢1 kapanmasi glokomu

3.Yiiksek miyopi

4 Herediter fundus distrofileri (37)

2.6. KATARAKT CERRAHISI YONTEMLERI

2.6.1. Intrakapsiiler Katarakt Ekstraksiyonu

Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (IKKE) hipermatiir, liikkse ve sublukse
kataraktlar icin uygun bir yontemdir. IKKE tekniginde lens materyali lens kapsiilii
biitiinliigii bozulmadan disar1 alinir (44).

2.6.2. Ekstrakapsiiler Katarakt Ekstraksiyonu

Ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonunda (EKKE) nukleus dogurtularak
yapilan cerrahi yontemdir. EKKE de 6n kapsiile bir ac¢iklik hazirlanir, lens niikleusu
dsar1 alinir, korteks temizligi yapilir ve arka kapsiil yerinde birakilir. Yerinde
birakilan arka kapsiil goz anatomisine uygun goz ici lensi yerlestirilmesini uygun
kilar. (44

2.6.3. Fakoemiilsifikasyon Metodu

Giiniimiizde Fakoemiilsifikhason erken gorsel rehabilitasyona imkan
tanimasi sebebiyle birincil katarakt ekstraksiyon yontemi haline gelmistir. Tecriibeli
cerrahlar tarafindan uygulandiginda kontrollii ve minimal komplikasyonu olan bir
yontemdir.

Fakoemiilsifikasyon aygitlar1 temel olarak iki ana sistemden olusmaktadir.
Bunlardan ilki katarakth lensi emiilsifiye etmek icin kullanilan ultrason enerjisi
ireten sistemdir. Bu sayede yaklasik 10 mm boyutlarinda olan kataraktli lens kiiciik
parcalara ayrilarak 2-3 mm’lik kesiden temizlenebilmektedir. Ikincisi ise; olusan
parcaciklart emmek ve ©On kamara derinligini korumak igin gerekli olan sivi
irrigasyon ve aspirasyon sistemidir. Bu sistem ayni zamanda ultrason enerjisi ile

katarakth lens parcalanirken ortaya c¢ikan 1sinin goz i¢i dokulara hasar vermesini,
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ultrason enerjisinin itme etkisiyle lens parcaciklarinin fako elce§inin ucundan
ayrilmasimi ve parcaciklar emilirken 6n kamara derinliginin kaybolmasini
onlemektedir.

2.6.3.1. Fakoemiilsifikasyon Cihazinmin Boliimleri

Fakoemiilsifikasyon aygitlarinda su boliimler bulunmaktadir (20)

1- Ana govde (konsol) ve kontrol paneli: Ultrasonik giiciin olusumu i¢in
gerekli magnetik alan ya da elektrik alanin olusturulmasi, irrigasyon, akim hiz1 ve
aspirasyon pompasinin kontrolii gibi bir fakoemiilsifikasyon aygitinin temel
islevleri burada gerceklestirilir.

Ayrica 0n vitrektomi ve bipolar diatermi i¢in gerekli sistemleri de icerir.

2- Baglant1 sistemi: Elektromanyetik giicii fako elcegine ileten kablo ve
irrigasyon aspirasyon borularini igerir.

3- Elcekler: Fako elcegi, irrigasyon—aspirasyon elcegi, on vitrektomi elcegi
ve diatermi.

4- Ayak pedali: Fakoemiilsifikasyon aygitimin cerrah tarafindan kontrol
edilmesini saglar. Temel olarak 3 ana durumu vardir. ilk asamada sadece
irrigasyon, ikinci asamada hem irrigasyon hem de aspirasyon, iiclincii durumda ise
bunlara ilave olarak ultrasonik fakoemiilsifikasyon devreye girer.

2.6.3.2. Ultrasonik Enerjinin Parcalama Mekanizmasi

Ultrasonik enerjinin sert niikleusu nasil parcaladigi ile ilgili olarak su
mekanizmalar ileri stirtilmiistiir (20,42):

1- Akustik parcalama: Fako ignesinin oniinde 400 km/saat hizinda hareket
eden yaklasik 500 atm. basinca sahip bir s1vi dalgas1 olusur.

2- Mikrokavitasyon kabarciklari olusumu: Fako ucunun hareketi 6n kamara
stvist iginde yaklasitk 150 um capinda ve 5500 °C derece sicakliga ulasan
kabarciklar olusturmakta ve bu kabarciklarin enerjisi de lens niikleusunu
parcalamak i¢in gerekli enerjiyi saglamaktadir.

3- Cekic yada direkt mekanik parcalama etkisi : Jack hammer etkisi de
denir. Ultrason insan kulag tarafindan isitilemez, ancak fakoemiilsifikasyon aygiti
ultrason moduna gecince degisik bir ses duyulur. Ultrason giicii arttirildik¢a bu ses
de artar. Bu ses fako elcegi ve igne arasindaki harmonik tinilar nedeni ile
olugmaktadir. Fako probundaki piezoelektrik ya da magnetostriktif mekanizma
elektrik enerjisini, fako probunun ucuna iletilen mekanik enerjiye doniistiiriir. Bu

sayede fako probunun ucunda saniyede 24.000 ila 60.000 devir (Hz) frekansina
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kadar longitudinal aksta hareket olusur (21,22). Bu titresim hareketi ile hizla
patlayan mikrokabarciklar olusur. Gegici kavitasyon olarak tanimlanan bu islemde
masif miktarda enerji salinimi olur. Sonucta 500 atm.'e kadar ulasarak lensi
emiilsifiye eden sok dalgalar1 ve 400 m/saat' e kadar ulasan sivi dalgalart olusur
(23,24,25). Mikrodalgaciklardaki 1sinin 5500 °C'ye kadar ulastigr gosterilmistir
(26,38). Ortamda bu esnada olusan 1s1 artist, prob ucunun etrafindaki irrigasyon
stvist akimi ve probun ug¢ deligine dogru olan aspirasyon sivist akimi ile
azalmaktadir (24).

Katlanabilir gozigi lens (GIL)'leri ve bu lenslerin goze implantasyonunu
kolaylastiran aletlerin varligi, daha kiiciik kesili katarakt cerrahisini giiniimiizde
olanakli kilmaktadir (29,39). Daha kiiciik kesili katarakt cerrahisi ile yara yerindeki
yapisal stabilite artmakta, cerrahiye bagh astigmatizma (CBA) azalmakta, kesi
yerinden akoz sizintis1 engellenmekte ve hizli bir gorsel iyilesme saglanmaktadir
(30). Yara yerinden sizintiy1 engellemek ve CBA’y1 azaltmak igin ti¢ basamakl
valv seklindeki kesi; sklera veya kornea iizerindeki dis kesi, endotel tarafinda 6n
kamaraya girisi saglayan i¢ kesi ve bunlar1 birlestiren bir tiinelden olusmaktadir
(31). Bu iic komponentin birlikteligi korneal stabilite {izerinde ortak bir etki
olusturmaktadir (32).

Giiniimiizde saydam kornea kesisi (SKK) topikal anestezi ile
gergeklestirilebilmesi, koterizasyon gerektirmemesi, skleral tiinel kesisinde cerrahi
sirasinda goriilebilen kornea distorsiyonunun olmamasi, subkonjonktival kanama ve
hifema goriilme sikliginin daha az olmasi nedeniyle tercih edilmektedir (40).
Saydam kornea kesisi korneal asigmatizmayi diizeltmede de kullanilabilir.

Siitlirsiiz saydam kornea kesisi, katlanabilir lenslerin sik¢a tercih edilmesi
dolayisti ile, tercih edilir olmustur. saydam kornea kesisi tekniginde limbal vaskiiler
arkin hemen Oniinde dik bir korneal oluk olusturulduktan sonra kornea icinde 2-2,5
mm. uzunlukta tiinel olusturulur, iigiincii asamada bigak diklestirilerek 6n kamaraya
girilir. Burada konjonktivaya hi¢c dokunulmamasi topikal anesteziyle
fakoemiilsifikasyon cerrahisinin uygulanmasini da kolaylastirmaktadir (41). Topikal
anestezi, SKK ile katlanabilir GIL implantasyonu uygulanan hastalarda cerrahi

sireyi de kisaltmaktadir.
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2.6.3.3. Fakoemiisifikasyon Cerrahisi Komplikasyonlari

2.6.3.3.1. intraoperatif Komplikasyonlar

A) Katarakt insizyonu ile ilgili: Tiinel perforasyonu, descemet membran
dekolmani, tiinelin uzun / kisa, genis / dar, derin / yiizeyel olmasi, termal yaniklar

B) Anterior kapsiilektomi ( kapsiiloreksis) sirasinda: Biiyilik kapsiiloreksis,
kiiciik kapsiiloreksis, kapsiiloreksisin perifere ilerlemesi

C) Hidrodiseksiyon esnasinda:

Asin1 sisirmeye bagli: On kamaraya niikleus prolapsusu, arka kapsiil riiptiirii,
on kamaranin derinlesmesi, niikleusun arka kamaraya gecisi

Yetersiz hidrodiseksiyon: Niikleusun c¢evrilememesi, zorlama sonucu
zoniiler ayrilma

D) Fakoemiilsifikasyon sirasinda: Iris prolapsusu ve riiptiirii, descemet
dekolmani, endotel temasi, kapsiiloreksis riiptiirii, korneal yanik (dar kesi, diisiik
akim hizi, yiiksek fako giicli, kesi okliizyonu), arka kapsiil riiptiirii, niikleus
materyalinin vitreusa diismesi 6n segment hemorajisi

E) Kortikal irrigasyon ve aspirasyon sirasinda: Kapsiiloreksis riiptiirii,
korteksin yetersiz alinmasi, arka kapsiil riiptiirii

F) GIL implantasyonu esnasinda: Endotel hasari, iris hasari, descemet
dekolmani, zoniil dializi, arka kapsiil riiptiirii, kapsiiloreksis riiptiiri, GIL’ nin
vitreusa diismesi, 6n segment hemorajisi (45,46)

2.6.3.3.2. Postoperatif Komplikasyonlar

A) Yara yeri acilmasi

B) Yara yeri s1zintisi

C) Filtrasyon blebi olugsmasi

D) Epitelial yiiriime

E) Postoperatif astigmatizma

F) Korneal 6dem ve biill6z keratopati

G) Hifema

H) Endokapsiiler hematom

I) Intraokiiler basing artist

I) Kapsiiler blok sendromu

J) GIL’nin yanls hesab1

K) GIL desantralizasyonu ve dislokasyonu
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L) Kistoid makiiler 6dem

M) Endoftalmi

N) Arka kapsiil kesiflesmesi

O) Retina dekolmam (45,46)

2.7. RETINANIN ANATOMIK YAPISI

Retina, ora serratada 0.1mm, ekvatorda 0.2 mm optik sinir yakininda 0.56
mm kalinliginda olan ince saydam bir dokudur. i¢ yiizeyi vitreus yiizeyi ile temasta
olup dis ylizeyi ise retina pigment epitelinden (RPE) retina i¢i mesafe denilen
potansiyel bosluk ile ayrilmistir. Arkada sinir lifi tabakasi hari¢ biitiin retina
tabakalar1 optik sinir basinda sonlanir. Periferde sensoryel retina ora serrataya
uzanir ve pars plana non-pigmente silyer epiteli ile devam eder.

Retina komsu pigment epiteli ve altindaki skleranin seklini alsa bile pigment
epiteline sadece iki bolgede siki yapisiklik gosterir: Optik disk ve ora serrata. Diger
bolgelerdeki yapisikliklar zayiftir.

Retinada fotoreseptorler en dista, bipolar hiicreler (1.n6ron) ortada, ganglion
hiicreleri (2.ndron) ise en i¢te yer alilar. Bu hiicreler arasindaki sinaptik baglantilar
retinadaki pleksiform tabakalar1 olustururla

2.7.1. Makula (Santral Retina)

Santral retina veya makula bolgesi histolojik agidan, ganglion hiicre
tabakasinda en az iki niikleus tabakasi iceren bolge seklinde tanimlanir. Klinik
(oftalmoskopik) olarak bu bolgenin tanimlanmasi ise giictiir. Umbo, foveola, fovea,
parafovea ve perifovea makulay1 (santral bolge) olusturmaktadir. Santral bolgenin
periferik retinadan farki bu bolgede ganglion hiicre tabakasinin birka¢ katl
olmasidir. Temporal vaskiiler arkadlar sinir olarak kabul edildiginden makulanin
cap1 yaklasik 5.5 mm’dir.

2.7.1.1. Fovea

Fovea optik sinir bast merkezinden 4.0mm temporal ve 0.8mm asagisinda
yaklasik 1.5 mm capli alandir. Foveada 2. ve 3. noronlarin yana itilmesine bagl
olarak 22 derecelik bir konkavite olusur (clivus). Foveada ortalama retina kalinligi
0.25 mm’dir ki bu kabaca komsu arka kutup retina kalinliginin yarisidir.

Foveada sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar yoktur. I¢
niikleer tabaka fovea kenarinda iki sira hiicre sekline azalir. Foveanin santral 0.57
mm c¢apli bolgesi sadece konilerden ibarettir. Konkavitenin kenarina dogru bazal

membran kalinlig1 artmaya baslar ve fovea kenarinda maksimuma erisir. i¢ limitan
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membran kalmhig ve vitreus yapisikliklarr ters oranti gostermektedir: Ornegin
adhezyon foveolada en giigliidiir.

Fovea kenar1 biomikroskobik olarak i¢ limitan membranmnin olusturdugu
halka seklinde refle olarak gozlenir. Bu bolgenin genisligi 1500 um kalinlig ise
0.55 mm’dir.

2.7.1.2. Foveola

Foveola 350 um capli ve 150 pm kalinliginda yalniz konilerin yer aldigi
fovea cukurlugudur. Avaskiiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile
cevrelenir. Bu damarlar i¢ niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 pm
genisligindeki avaskiiler zonu olustururlar.

Foveola merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin gérmeyi saglayan
boliim olup ¢ap1 150-200 um’dir. Bu bolgede kon dansitesi yiiksektir, mm karede
385.000 koni mevcuttur. Foveolada 1. ve 2. noronlar kenara itildiginden dig
pleksiform tabakadaki lifler, i¢ niikleer tabakay1 olusturan hiicrelerin uzantilar ile
sinaps yapmadan once i¢ limitan membrana paralel seyrederler. Yani bu bolgede dis
pleksiform tabakaya ait hiicresel uzantilarin horizantal seyri ile Henle tabakasi
olusur.

2.7.1.3. Parafovea

Foveayr cevreleyen 0.5mm genisliginde bolgedir. I¢ retina tabakasinda
ozellikle i¢c niikleer ve ganglion hiicre tabakasinda belirgin hiicre artis1 ile
karakterizedir. Bu mesafede 4-6 tabaka ganglion hiicreleri ve 7-11 tabaka bipolar
hiicreler ile retinanin normal mimari yapisi gozlenmektedir. Sinir lifi tabakasi relatif
olarak oOzellikle nazal kenar papillomakiiler demette kalindir. Koni-rod orani
1:1°dir.

2.7.1.4. Perifovea

Makula bolgesi periferik zonudur. Parafoveayr cevreleyen 1.5 mm
genisliginde bir kusaktir. Cok sayida ganglion hiicre tabakasi ve 6 tabaka bipolar
hiicre tabakasi igerir. Fovea merkezinden 2.75 mm mesafeye uzanir ki burada
ganglion hiicre tabakasi diger retinada oldugu gibi tek nukleuslu tabaka halindedir.

Bu bolgede koni-rod orani 1:2°dir
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2.8. KATARAKT CERRAHISI SONRASI KISTOID MAKULA
ODEMI

Kistoid makula o6demi (KMO) dis kan-retina bariyerinin ortadan
kalkmasiyla retinanin hiicre dis1 bosluklarinda sivi toplanmasi, dis pleksiform ve i¢
niikleer tabakalarda sivi ile dolu kistoid bosluklarin olusmasidir. Bu siv1 ile dolu
bosluklar gercek kistlerde oldugu gibi bir epitel tabakasina sahip degildir. Bundan
dolayi kistoid olarak tanimlanmiglardir.

Kistoid makula odemi bircok cerrahi ve cerrahi disi nedenlerle ortaya
cikabilir ve tamist klinik veya anjiografik olarak genellikle kolaydir. Ancak
patogenezinin halen tam olarak belirlenememesi sonucu tedavi giigliikler
icermektedir. Ameliyat sonrasi kistoid makula 6demi ilk olarak 1953 yilinda Irvine
tarafindan intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra tamimlanmistir (47) ve
sendrom ©n hyaloidin parcalanmasi, yara yerinde vitreus yapisiklilari, vitreus
opasiteleri, makula degisiklikleri ve irrite goz ile karakterizedir. Gass ve Norton ise
1966 yilinda florosein anjiografik karakteristiklerini tarif etmistir (48). Boylece
katarakt cerrahisinden sonra gelisen kistoid makula 6demi Irvine-Gass Sendromu
olarak bilinmektedir.

2.8.1. Etiyoloji

Kistoid makula 6demi katarakt cerrahisinden sonra sik rastlanan bir
problemdir. Saglikli gozlerde komplikasyonsuz katarakt cerrahisinden sonra
goriilebildigi gibi, komplikasyonlu bir cerrahi sonrasi veya iiveit ve diabetik
retinopati gibi hastaliklarda cerrahi sonrasi da gelisebilir.

Kistoid makula 6deminin intrakapsiiler katarakt cerrahisinden sonra %5-10
arasinda degisen goriilme sikligi, bugiinkii modern katarakt cerrahisi teknikleri
komplikasyonsuz saglikli gozlerde ile %1 civarina diigmiistiir. Ancak klinik olarak
belirgin bir makula 6demi olmaksizin anjiografik olarak gosterilebilen kistoid
makula ddeminin %10-20 arasinda oldugu bildirilmistir. Ortaya cikist genellikle
cerrahi sonrasi 4-12 hafta arasindadir, ancak aylar ve yillar sonra da bildirilen
olgular mevcuttur.

2.8.2. Mekanizma

Kistoid makula o6demindeki histopatolojik degisiklikler oldukca 1yi
bilinmesine karsin makula 6demine yol acan kan-retina bariyerinin kirilmasindaki
gercek mekanizma tam olarak agiklanmamistir. Bununla ilgili bircok mekanizma

One siiriilmektedir (10).
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1. Mekanik traksiyon etkisi: Vitroretinal yapisikligin vitreus tabani, optik
sinir ve makulada en kuvvetli oldugu bildirilmektedir. Bu teoriyi One siirenlere gore
makuladaki ve 6zellikle miiller hiicrelerindeki traksiyon kistoid makula édemine
yol agmaktadir. Ancak sizintinin hangi mekanizma ile olustugu aciklanmamistir.

2. Prostaglandin yapiminin artmasi: Cerrahi sirasinda ortaya cikan on
segment inflamasyonu iris damarlarindan sizintiya ve prostoglandin yapiminin
artmasma yol acmaktadir. Prostaglandinlerin (PG) makuladaki enflamatuvar
degisikliklere yol actigidiisiiniilmektedir.

3. Isik hasari: Isiga maruz kalma sonucunda ortaya ¢ikan serbest radikallerin
PG yapimim1 uyardig1 one siiriilmektedir. Bir calismada UV absorbe eden gozigi
lenslerinin kullanilmast ile kistoid makula Odeminin azaldigi belirtilmektedir.
Ancak diger caligmalar bu sonucu desteklememistir. Ayni sekilde cerrahi
mikroskoplarda filtrelerin kullanilmas1 da kistoid makula 6demi insidansini
azaltmamustir. KMO ile ilgili ¢aligmalar esas olarak inflamasyonun engellenmesi ve
ozellikle PG uyariminin bastirilmasina yoneliktir. KMO bircok olguda mekanik bir
traksiyon olmadan ve hatta arka vitreus dekolmami bulunan gozlerde de ortaya
ctkmaktadir. PG inhibisyonunun KMO’nin hem engellenmesi hem de tedavisinde
etkili oldugu gosterilmistir.

2.8.3. Goriilme Sikhigim Etkileyen Durumlar

Vitreus Kaybi: Katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsiil riiptiirii ve vitreus
kaybinin kistoid makula 6deminin ortaya ¢ikisinda onemli bir risk faktorii oldugu
eskiden beri bir¢ok ¢alisma ile gosterilmistir.

Lens Partikiillerinin Kalmasi: Katarakt cerrahisinden sonra geride kalan lens
partikiilleri kistoid makula 6demi icin risk faktorii olarak belirmektedir. 2000
yilindan onceki bir¢ok calismada geride kalan lens partikiilleri i¢in vitrektomi
uygulanan hastalarda kistoid makula 6demi goriilme siklig1 ¢ok diisiik olmasina
karsin bu hastalarda olduk¢a 6nemli géorme kayiplar1 bildirilmektedir.

Uveit: Uveitli hastalarda kistoid makula 6demi katarakt cerrahisinden sonra
sik olarak goriilmektedir. Juvenil romatoid artrit veya pars planitisli hastalarda
katarakt cerrahisinden sonra KMO goriilme siklign %50’ lere kadar varmaktadir. Bu
nedenle JRA ile iligkili tiveit olgularinda g6z ici lens implantasyonundan miimkiin
oldugu kadar kacinmak gerektigi bildirilmistir.

Diabet: Diabetli hastalarda 6zellikle diabetik retinopatili gozlerde katarakt

cerrahisi sonrast KMO onemli bir sorun olarak karsimiza cikmaktadir. 1992 de
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yapilan bir calismada cerrahiden 1 yil sonra KMO goriilme siklig1 cerrahi oncesi
diabetik retinopati mevcut olan hastalarda %56 iken cerrahiden Once retinopatisi
bulunmayan hastalarda bu oran yalmzca %7 olarak verilmektedir. Ancak bu
donemden sonra katarakt cerrahisi teknikleri oldukca  gelismis ve
fakoemiilsifikasyon teknigi ile bu problemler ¢ok azalmstir.

Okiiler Hipotansif Ajanlarin Kullanilmasi: Bir prostoglandin (PG) analogu
olan latanoprostun kullamlmasi ile katarakt cerrahisinden sonra KMO gériilmesi
arasindaki iligkiyi bildiren bircok ¢alisma mevcuttur. Yeni olarak da unoprostone,
travaprost ve bimatoprost kullanimi ile ameliyat sonrast KMO iliskisi ortaya
konmustur (10)

2.8.4. Klinik Bulgular

Hastalar asemptomatik olabilir veya gorme azalmasi bulunabilir. Gorme
keskinligi genellikle 2-3/10 ile 6-7/10 arasinda degismekle birlikte 1/10 diizeyine
kadar diisebilir. Metamorfopsi, fotofobi, okiiler iritasyon ve ugusma sikayetleri
olabilir. Limbal konjonktival enjeksiyon, 6n kamarada hiicre ve flare, irise vitreus
yapisikliklari, 6n kamarada vitreus, kesi yerine vitreus inkarserasyonu ve kapsiil
yirtilmas1  goriilebilir. Fundus muayenesinde vitreusta hiicre veya flare,
vitreomakiiler yapisikliklar fovea reflesinin azalmasi, sari-beyaz foveal nokta hafif
bir papilla 6demi, foveal Kkistler izlenebilir. Kronik olgularda retina pigment
epitelinde atrofi veya hiperpigmentasyon, kistoid dejenerasyon ve makula deligi
gelisebilir.

Kistoid makula 6deminin tanisinda biyomikroskobik muayene, floresein
anjiografi (FFA) ve optik kohorens tomografi (OCT) kullanilmaktadir (10).

2.8.5. Fundus Floresein Anjiyografi

Floresan suda yogun sekilde c¢oziinebilen kristalimsi bir maddedir.
Floresanin sogurma spektrumu, gozle goriilebilir spektrumdaki en kisa dalga
boyunun mavi 151k bolgesi olan 465 ile 490 nanometre arasindadir. 520-530
nanometre arasindaki emisyon spektrumu ile floresan sari-yesil bir floresansa
sahiptir.

Okiiler fundus floresein anjiyografi (FFA) icin %10’luk sodyum floresein
solisyonundan 5 ml bolus sekilde damar yoluyla uygulanir. Enjeksiyonu takiben
boyanin %70-80’1 plazma proteinlerine baglanir. Koroidal damarlar, retinal
damarlar (i¢ kan retinal bariyeri), serebral damarlar hari¢ olmak {izere, boyanin

geriye kalan %20-30’luk miktar1 biitiin damar duvarlar1 yoluyla difiize olur. Damar
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duvarlar yoluyla yayilan serbest kalmis boyanin difiizyonuna bagl olarak deri ve
mukozal yiizeyler hafif sar1 bir renge donebilir. Retina pigment epitelyum hiicreleri,
dis kan retinal bariyerini olusturan siki baglarla birbirine baghdirlar ve floresanin
yayilmasina engel teskil ederler.

Fundus floresein anjiyografi i¢in iki tip filtre kullanilir. Retina kamerasindan
cikan beyaz 151k mavi eksitasyon filtresinden gecer. Meydana gelen mavi 151k daha
sonra goze girer ve retina-koroid sirkiilasyonunda yer alan floresein molekiillerini
daha uzun dalga boyuna eksite eder. Sar1 yesil bariyer filtresi gozii terkeden mavi
15181 bloke eder, sar1 yesil 15181n ¢1kisina izin verir (49).

Fundus floresein anjiyografi cekiminde hastanin pupillalart dilate edilir,
FFA cihazinin kamerasinin Oniine oturtulur, antekiibital venden hizlica %10’luk
solusyonda 5 ml verilir ve enjeksiyondan sonra 5-25 saniyeler arasinda birer
saniyelik araliklarla fotograflar cekilir. Kistoid makula 6deminde erken donemde
kistlerin oldugu bolgede makula pigmentlerinin azalmis yogunluguna bagli olarak

zemin floresansinin artmis iletimi nedeniyle hafif bir hiperfloresans izlenir (50).

Sekil 2.1: Kistoid makula 6deminin FFA goriintiisii

Anjiyografi esnesinda fovea etrafindaki kapillerlerden ilerletici sivi sizintisi
olmaktadir. Floresein sivi dolu bosluklarda birikmekte ve zemin floresansi
kayboldukca daha belirgin hale gelir. Anjiografinin ge¢ fazinda boya dolu bosluklar
tipik ta¢ yapragi seklinde hiperfloresans Kkistler olarak goriiliir(49). Olgularin
cogunda optik sinir basindaki kapillerlerin sizdirmasi ile optik diskte de boyanma

olur. Pseudofakik kistoid makula 6demi tipik olarak optik diskte boyanma ile
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birlikte oldugundan kistoid makula 6demine yol acan diabet, epiretinal membranlar
ve eksudatif makula dejenerasanst gibi diger bazi hastaliklardan kolayca ayrilabilir
(Sekil 1).

2.8.6. Optik Koherans Tomografi

Optik koherans tomografi, goz dokularinin mikronmetre diizeyinde yiiksek
rezoliisyonlu kesit imajlarim1 gosterebilen yeni bir goriintiileme sistemidir (51-54).
Komputerize tomografi (CT) ve magnetik rezonans imaging (MRG) gibi
goriintiileme teknikleri gibi oftalmolojide tani i¢in kullanilabilir (55-57).

Calisma prensibi B-Scan ultrasonografiye (USG) benzer, B-Scan USG’den
farklar1 ise ses yerine OCT’de diod laser 15181 kullanilmasi ve non-kontakt
olmasidir. OCT’de optik 6l¢iim ve goriintiileme tekniklerinde 15181n kullanilmasi
ses dalgasindan daha giivenilirdir.

OCT yiiksek rezoliisyon sayesinde retina ici yapilarinin goriintiilenmesi
anterior segment kadar net goriintiilenmesini saglar. OCT’ de 151k dalgas1 goz ici
dokularda kolayca yol alabildiginden kullanimi uygundur. Dezavantaji ise 1518in
yiiksek oranda yayilmasi ve bir¢ok doku i¢inde absorbe edilmesidir.

Longutidunal rezoliisyon USG’de 100-150 um, tarayici laser oftalmoskopta
(SLO) 300pm ve ultrasonografik biyomikroskopta (UBM) 20 um iken OCT’de ise
7-10um olup bu da ozellikle arka segment dokularinin daha hassas ve iyi
degerlendirilmesine olanak tanir.

Optik koherans tomografi kullanima girdikten sonra makula 6demini de
iceren cesitli vitreomakuler hastaliklardaki morfolojik degisiklikler hakkinda
oldukca yararli bilgiler saglamistir (58). Bu da 1s1ik mikroskobunun histolojik
kesitlerine benzer kesitsel retina goriintiilerini saglar (59,60,61).

2.8.6.1. Calisma Prensibi

Optik koherans tomografide mikrostriiktiir ve mesafenin Olciilmesi goz
icinde farkli mikrostriiktiirel Ozelliklere sahip dokulardan gelen 1sik dalgasinin
yansimasi tarafindan olusturulur. OCT kisa optik pulslardan olusur. Cogu OCT
sistemlerinde kisa tekrar yapan 1sik sistemleri kullanilir. OCT de optik 6l¢iim
teknigi, diisiik koherans interferometre olarak bilinir.

2.8.6.1.1. Eko Gecikmesi

Istk gbz igine gonderildigi zaman, farkli dokulardan dokunun optik
ozellikleri dogrultusunda yansimaya ugrar. Goz i¢inde dokularin iceriklerinin aralik

ve boyutlar1 15181n ¢esitli dokularin aksiyal araligindan geriye yansiyan 1s1gin aldigi
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zaman eko gecikmesi (eko delay) olarak bilinir (62-64). USG ve OCT arasindaki
temel fark hizdir. OCT’de 15181n olusturulma hizi, ses hizindan milyon kat daha
hizlidir ve burada eko gecikme zamani 6l¢iimii i¢in ultra hizli zaman rezoliisyonu
gerekir. Ses hizi suda 1500m/s iken 151k i¢in bu 300000 km/s’dir. Aralik eko zamani
gecikmesi su formiille saptanabilir.

AT= Ad/V AT=Eko gecikmesi Ad=Eko aralig1 V=Isik veya sesin hizi

Bu formiile gére USG icin 100 derece rezoliisyonu 100ns, OCT de ise 10u
derece i¢in zaman rezoliisyonu 30fs dir. O nedenle OCT de bu yiiksek rezoliisyonlu
optik araliklar1 ve zaman1 6l¢gmek miimkiindiir.

2.8.6.1.2. Diisiik Koherans Interferometri (Low-coherence
interferometry)

Optik koherans tomografi diisiik koherans veya beyaz 1s1k interferometrinin
olusturdugu yiiksek rezoliisyonlu 6l¢iim ve goriintiiler olarak kullanilir. Son yillarda
diisiik koherans interferometri, fiberoptik ve optoelektronik komponentlerde yiiksek
rezoliisyonlu optik Ol¢iimler olusturmak icin gelistirildi (65,67). Diizenli, yiiksek
rezoliisyonlu ve mikron diizeyinde rezoliisyon olusturmak igin femtosaniye
diizeyinde gecikmeyi tespit edecek birbiri ile korele olan optik 151k veya dalga
boyunun kullanimina gerek duyulur. Bu Ol¢iim, interferometre denilen optik bir
aygit olarak bilinir. Hem kisa optik puls hemde kisa uygun dalga boyunda 151k veya
laser kaynagindan gelen 1s1n ayna icinde kismen yansimaya ugrar. Yansitici ayna
15181 ikiye ayirir. Birincisi yansiyan ikincisi ise gecen 1sin. Birinci 1sin direkt
hastanin goziinden gecen ve intraokiiler dokulardan farkli araliklarla yansir. ikinci
151n ise konumu bilinen referans aynasindan yansir. Bu geri yansiyan referans optik
15181, 151k dagitict aynada, hastanin goziinden yansiyan 1sik ile karsilastirilir.
Referans aynadan gelen 1sin, hastanin goziine gonderilip ve geri yansiyan 1sin
uyusur. Iki laser 1sin1 uyustuklari zaman, 1s18a duyarli dedektor (fotodedektor)
tarafindan ol¢iilebilen ve interferans olarak bilinen fenomeni olustururlar.

GOz icinde farkli dokulardan gelen 151tk ekosunun gecikme zamaninin
Olctimii, referans laser 1s1minin gecikme zamanina baglh olarak ayarlanan, referans
aynanin pozisyonunun degismesi ile ol¢iiliir. Bu dedektorden gelen isaret sonra
gbzden yansiyan 1smin eko yapisini takip eder. Eger birden fazla yansima varsa,
bunlarin her biri goziin ¢esitli yapilarindan gelen eko pulslarin gecikme zamani ile
uyustugu zirve olarak gozlenir. Boylece, interferometre yansiyan 1s1gin eko yapisi

ve farkli doku yapilarin kalinliklar1 ve yiiksek rezoliisyonun olusturdugu ol¢iimleri
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kesin bir sekilde dlgebilir (68,69). Isik ayn1 anda retina ve uzakligi bilinen referans
aynaya gonderilir. Isigin retinanin cesitli tabakalarinda yansimasi ve sagilmasi ile
ekoda gecikme olusur. Retina ve aynadan gelen isinlar interferans olusturur ve
fotodedektorle saptanir ve oOl¢iiliir. Isin retinaya +78D’lik lens ile odaklanir ve
infrared kamara kullanilarak fundus ve 1s18in lokalizasyonu gozlenir. Optik
yansimada elde edilen siyah-beyaz OCT sonuglar1 renkli skala ile gosterilir. Mavi-
siyah yerler optik yansimas1 fazla olan yerler iken kirmizi-beyaz olan yerler ise
optik yansimasi az olan yerlerdir. Goz fiksasyonu internal-kirmizi 151k ve eksternal-
vizyon (< 20/300 ise) ile saglanir.

Optik koherans tomografide normal makula, retina pigment epiteli (RPE) ve
koryokapillaris kalin kirmizi tabaka ve yaklasgitk 70 pm olarak secilir. Makula
superior ve inferiordan gecen sinir lifi bandinda dolay1 bu bolgedeki 6l¢iimler nazal
ve temporalden daha yiiksek Ol¢iiliir. En ince oOlciilen makula temporalidir.
Fotoreseptor dis segmenti RPE’nin iizerindeki koyu bolgedir. Retina orta tabakalari
orta derecede yansima gosterir. Normal fovea ¢ukurlugu ortalama 147417 pm dir.
Retina kan damarlar1 altinda koyu golge secilir. Koroid ve sklera sinyalin zayif
olmasindan dolay1 zayif yansimali koyu bir bolge olarak goriiliir .Optik kohorens
tomografide makula kesinti ile histolojik kesitteki retina katlarina eslestirmesi sekil

2 de gosterilmistir.
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Sekil 2.2: Normal makulaya ait OCT Kkesiti ile histolojik kesit ile eslestirilmesi

ILM: intenal limitan membran, GCL: Ganglion hiicre tabakasi, IPL: i¢ pleksiform
tabaka, INL: 19 niikleer tabaka, OPL: dis pleksiform tabaka, ONL: Dis niikleer
tabaka, IS/OSPR: Fotoreseptor ic / dis tabakalar, RPE: Retina pigment epiteli, (70 )
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Optik koherans tomografi vitreoretinal iligki, vitreoretinal adezyonlari
gostermede (71,72,74) ayrica makuler hole, vitreomakiiler traksiyon sendromu
(VMT), epiretinal membran (ERM), makula 6demi, santral serdz korioretinopati
(SSK) ve yasa baglh makiiler dejeneresansin (YBMD) tani1 ve takibinde kullanilir.

Makula 6deminin sebepleri arasinda diabetik retinopati-makiilopati, retinal
ven dal tikanikligi, iiveit, ERM ve goz i¢i cerrahisi sonrasi goriilen kistoid makiiler
O0dem sayilabilir. Santral makula kalinligi ile gérme seviyesi bazi calismalarda
korele bulunmustur (73,75-79). Optik koherans tomografi makula kalinligini
O0lcmede oldukg¢a hassastir. FFA’da ise kacak ile makula kalinlig1 korele degildir.
Optik koherans tomografi; grid laser, intravitreal triamsinolon injeksiyonu (IVTA)
ve pars plana vitrektomi (PPV) sonras1 makula kalinlig1 takibinde kullanilabilir.

2. 8.7. Kistoid Makula Odeminin Tedavisi

Ameliyat sonras1 KMO genellikle kendiliginden 3-12 ay icerisinde
gerilemekte, ancak cerrahi uygulanan olgularin yaklasik %1’inde kalici gérme
kaybina yol acabilmektedir. Tedavi medikal ve cerrahi olmak iizere iki sekilde
yapilir.

2. 8.7.1. Medikal Tedavi

KMO'in medikal tedavisi birka¢ basamakta diizenlenebilir (80).

Birinci Basamak: %1'lik topikal indometazin siispansiyonu veya %0.5'lik
keterolak (2-6 hafta boyunca giinde 3 kez bir damla) katarak cerrahisi sonrasi
kortikosteroid tedavisi yani1 sira proflaktik olarak verilebilir (81,89).

Ikinci Basamak: Inatgit KMO olgularinda kortikosteroidler yararli olabilir.
Yogun kortikosteroid tedavisi ardindan pek cok hasta 1-2 hafta icinde gorme
keskinliginde artis gostermistir (84). Baslangicta %1'lik topikal prednisolon asetat
uyanik olunan siire boyunca her iki saatte bir 3 hafta boyunca verilir. Klinik cevap
1yi ise doz azaltilarak 2-3 hafta siireyle kullanilir ve kesilir. Bu topikal tedavi den-
emesi ile kisinin kortikosteroid tedavisi sonrasi GIB takibi yapilir. Eger basing
artarsa ilave subtenon enjeksiyonlar yapilamaz (82,83).

Eger topikal terapi ile diizelme goriilmezse, metilprednisolon (40mg) veya
triamsinolon (40mg) gibi uzun etkili kortikosieroidlerle posterior subtenon
enjeksiyonlarin uygulamasi degerlendirilir. Bir ay ara ile toplam 3 enjeksiyon
yapilabilir. Topikal ve subtenon enjeksiyonlar sirayla kullanilabilir.

Eger hic cevap alinmaz ya da zayif cevap alinirsa 40mg oral prednisolon

tedavisi giinliik bir hafta boyunca degerlendirilir ve doz azaltilarak 2-3 hafta
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siireyle kullanilir ve kesilir. Sistemik kortikostreoid tedavisi boyunca ranitidin
150mg olarak giinde iki kez oral yolla verilmelidir. Kortikostreoid tedavisi
kesilmesi ardindan yiiksek rekiirens riski oldugu unutulmamalidir. Tek doz
intravitreal triamsinolon (4mg/0.1ml) uygulamasi ile alinan cevaplar cesaret
vericidir ve inat¢1 olgularda uygulanabilir (85,86).

Uciincii Basamak: Topikal siklooksijenaz inhibitorleri ve topikal
kortikosteroidlere ek olarak oral asetolozamid 500mg/giin inatgt KMO tedavi
baslangicinda verilebilir(87-89).

2. 8.7.2. Hiperbarik Oksijen

Afak KMO tablosunda hiperbarik oksijen tedavisi ile diizelme Ploff ve
Thom tarafindan yaymlanmistir (111). Oksijen 2,2 atm dozunda her giin iki kez
1,5 saat boyunca 7 giin siireyle verilir. Mekanizmanin makuladaki kapiller
kontraksiyona bagli oldugu tahmin edilmektedir (90).

2. 8.7.3. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi, KMO gelisiminde rol oynayabilen vitromakular traksiyonu
azaltmak icin uygulanir. Ancak vitromakular traksiyonun bu durumun
patogenezinde inflamasyon kadar onemli rolii bulunmamaktadir. Santral vizyon
baskilanmasi, konjonktival kanlanma ve rahatsizlik hissinin devamli oldugu
gozlerde; hemen her zaman katarak yara yerine alttan yapisan vitreus bantlari
vardir. Bu durum pupilla sinirinda diizensizlikle birlikte olabilir, bunun nedeni ya
arka kamaradan uzanan ya da forme halde iris On yiiziinde toplanmis olan
vitreusun buradan katarak yarasina yapismasidir (91).

Medikal tedavi yeterli olmadiginda ve katarakt yarasina yapisan vitreus
bandina ait veriler bulundugunda bu baglantilari agmak i¢cin YAG laser
uygulanmasi degerlendirilmelidir. Inat¢c1 ve diizelmeyen KMO olgularinda, goz

ici mercegin ¢ikarilmasi va da vitrektomi uygulamasi diigiiniilmelidir.
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III. GEREC VE YONTEM

Afyon Kocatepe Universitesi Goz Hastaliklar1 Kliniginde Ocak 2009 ile
Mayis 2009 tarihleri arasinda komplikasyonsuz katarakt operasyonu uygulanan 88
hastanin 91 go6zii caligmaya alindi.

3.1. Hasta Sec¢imi

Senil katarakt nedeniyle opere olan ve operasyonda herhangi bir
komplikasyon gelismeyen postoperatif olarak diizenli takip edilen hastalar
calismaya dahil edildi. Kornea problemi, iiveit, glokom gibi sekonder katarakta
neden olabilecek okiiler hastalifi olan hastalar, diyabetik retinopati, hipertansif
retinopati veya kistoid makula 6demi nedeni olabilecek okiiler ya da sistemik
hastalig1 olan hastalar calisma dis1 birakildi. Okiiler yan etki i¢eren sistemik ilag
kullanim 6ykiisii olan hastalar da ¢calismaya dahil edilmedi.

Helsinki bildirgesinin kurallar1 dogrultusunda prospektif bir c¢alisma
gergeklestirildi. Calisma oncesi kabl edilecek hastalara ait kriterler, takip zamanlari
ve muayene yontemleri belirlendi ve bir calisma protokolii olusturuldu. Calismaya
baslamadan once Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1
alindi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara katarakt operasyonunun ameliyat
esnasinda ve ameliyat sonrasi ortaya cikabilecek muhtemel komplikasyonlari, OCT,
FFA c¢ekimi hakkinda ayrintili bilgi verildi ve katilim goniilliilik esasina
dayanilarak belirlendi. Tiim hastalardan bilgilendirilmis onam formu alindi.

3.2. Operasyon Oncesi Muayene

Tiim olgularin ameliyat Oncesinde yas, cinsiyet, hangi goziin opere
edilecegine ait demografik 6zellikleri kaydedildi. ETDRS eseli ile en iyi diizeltilmis
gorme keskinlikleri Olciildii ve logMAR olarak kaydedildi. Ameliyat Oncesi tiim
hastalara detayli oftalmolojik muayene yapildi. Hastalarin %0.5 proparakain Na
(Alcaine, Alcon, Isvigre) ile topikal anestezi sonrast Goldmann applanasyon
tonometresi ile goz i¢i basing Ol¢iimii, yarik 151k biyomikroskobisi ile 6n segment
muayenesi yapilarak katarakt tipleri kaydedildi. Tiim gozler %?2.5 fenilefrin
(Mydfrin, Alcon, Isvigre ) ve %0.5’lik tropikamid (Tropamid, Bilim, Tiirkiye)
damla damlatilarak dilate edildi, +78 dioptrilik lens yardimiyla indirekt olarak
ayrintili fundus muayenesi yapildi. Tiim hastalarin keratometrik ol¢timleri ve

diizeltilmis en iyi gorme keskinligi icin refraksiyon degerlerinin tespitinde ameliyat
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oncesi ve sonrasi, KR-7000P™ (Topcon, Mdlndal, ISVEC) cihazi, on-arka aksiyel
uzunluk (ALX) olciimlerinde Ophthasonic A-Scan IM™ (Mentor O&O, Inc.
Norwell, ABD) cihaz1 kullanildi. Implante edilecek GIL dioptrisi tayini SRK II
formiilii kullanilarak yapildi. Tiim hastalara operasyondan 3 giin 6nce indometasin
damla 4x1 baslandi.

3.3. Operasyon Teknigi

Cerrahi islemden 30 dakika once tiim hastalara %?2.5 fenilefrin ve %0.5’1lik
tropikamid damla damlatilarak dilate edildi. Katarakt ameliyati topikal anestezi
altinda yapildi, %0.5 proparakain Na emdirilmis sponglar alt ve {iist fornikse
ameliyattan 20 dakika ©Once yerlestirildi. Ameliyata povidon iyot %S5 ile uygun
kapak temizligi ve konjoktival kesenin yikandi ve goz drape ortiildii. 20 gauge
MVR bigak ile temporal ve nazal limbustan 6n kamaraya girildi. Yeterli midriyazis
saglanamayan hastalarin goziine 0.1cc %0.5 adrenalin intrakamaral olarak verildi.
On kapsiil reflesi iyi secilemeyen hastalarda hava-boya (%0.1 tripan blue)
kullanildi. On kamara uygun bir viskoelastikle ile doldurulduktan sonra siiperior
kadranda 3.2 mm bigakla saydam kornea kesisi yapildi, ultra forseps ile 5.0-5.5 mm
capinda on kapsiiloreksis yapildi. Hidrodiseksiyon ve hidrodelineasyonu takiben
katarakthi lens uygun programda ve uygun fako tekniklerinden biri ile
fakoemiilsifiye edildi. Fakoemiilsifikasyon cerrahisi tiim hastalarda Sovereign™,
Whitestar (Advenced Medical Optics, Inc. Santa Ana, CA, USA) cihazi ile yapildi.
Kataraktin emiilsifiye edilmesinden sonra viskoelastik madde ile kapsiiler aralik
araland1 ve Kkatlanabilir GIL yerlestirildi. Tiim olgularda biometri ile 6lciilmiis
kiricihik degerlerine uygun GiL’ler implante edildi. Tiim hastalarda Sensar™ GIiL
(Advanced Medical Optics, Inc. Santa Ana, CA 92705 USA) kullanildi. Diisiik
irrigasyon aspirasyon degerleri ile viscoelastik on kamaradan alindi. Yan girisler
hidrate edilerek operasyon sonlandirildi.

3.4. Operasyon Sonrasi Takip

Hastalar postoperatif 1. saatten itibaren oksifloksasin damla (Okacin,
Novartis, Isvigre) 6x1, prednizolon asetat damla (Predforte, Allergan, Canada) 6x1,
indometasin damla 4x1 (Indocolir, Laboratoire Chauvin, Fransa) kullanmaya
basladilar ve prednizolon asetat damla 4x1, indometazin damlay1 4x1 seklinde 4
hafta boyunca kullandilar.

Hastalarin tiimii postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12.hafta, 24. hafta kontrole

cagrilarak goz muayeneleri yapildi. Olgularin tiimiiniin en iyi diizeltilmis gorme
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keskinligi, goz ici basing 6l¢timii, biyomikroskop ile 6n segment muayenesi yapildi.
Tim gozler %?2.5 fenilefrin ve %0.5’lik tropikamid damla damlatilarak dilate
edilerek + 78 diyoptri fundus lensi yardimiyla ayrintili fundus muayenesi yapildi
makiiler ddem degerlendirildi ve muayaene sonrasinda OCT ile makula kalinligi
Olctimii yapildi. Postoperatif 12. haftada olgularin tiimiine FFA cekimi yapildi.

3.5. Optik Koherans Tomografi

Optik Koherens Tomografi dl¢timleri Optik Cirrus HD-OCT ® Model 4000
(Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) ile yapildi. Bu cihaz 840 nm infrared dalga
boyunda superluminesan diod 1s1k kaynag kullanir. Makula ve optik sinir basinin
iki boyutlu incelenmesine imkan saglar. Cirrus HD-OCT; spektral alan optik
koherasns tomografinin ileri goriintiileme teknolojisini kullanarak , OCT verilerini ,
birinci jenerasyon OCT teknolojisine kiyasla 70 kat daha hizli (saniyede 27000 A-
taramaya kars1 400 A tarama ) ve daha iyi ¢oziiniirliikte (dokuda 5 pm’ye karsilik
yaklagik 10 um eksenel ¢oziiniirliik) elde eder. Cirrus; Stratuss’un 6 satirlik tarama
yaptigi siireye es bir siirede yiizlerce satirlik taramadan olusan OCT retinal goriintii
verilerinin biitiin kiiplerini elde eder. Bu veri kiiplerini ii¢ diizlemde veya bir
taramada, retinal goriintii verilerinin cok biiyiik kismina erisim saglayacak sekilde
iic boyutta goriintiilenebilir.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif tiim kontrollerinde OCT ile santral
makula kalinligi ve santral makula cevresinde 1 ve 3 mm c¢apl daire alanlari
arasindaki dort kadramin kalinlig1 olciilerek kaydedildi (temporal, nazal, siiperior,
inferior kadranlar). Tim OCT o6l¢iimlerinde retina haritalar1 artefaktlar yoniinden
taranarak Olclimler en net haritalar elde edilinceye kadar tekrarlandi. Yapilan OCT
Olctimlerinde ortalama santral makula kalinhiginda 3 standart deviasyon artis
gosteren gozler kistoid makula 6demi olarak degerlendirildi.

3.6. Fundus Flouresein Anjiyografi

Calismaya alinan tiim olgulara postoperatif 12. haftada FFA ile anjiyografi
cekildi. FFA cekimlerinin tiimii Kowa RC-XV3 fundus kamera (Kowa Imaging
Systems, Japan) ile yapildi. Hastalarin pupilleri FFA c¢ekimi oncesi %?2.5’luk
fenilefrin ve %0.5’lik tropikamid damlatilarak dilate edildi. Hastalar FFA cihazinin
kamerasinin Oniine oturtularak o6nce renkli fundus fotografi cekildi, daha sonra
antekiibital venden hizlica %10’luk Na-flouoresein (Fluorescite %10, Alcon Isvicre)
solusyonundan 5 ml enjekte edildi. Flouresein enjeksiyonundan hemen sonrasinda

5-25 saniyeler arasinda birer saniyelik araliklarla fotograflar ¢ekildi. Hastara FFA
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cekimi her dakikada fundus fotografi ¢ekildi, patoloji saptanmayan hastalarda 5.
dakika sonunda ¢ekim sonlandirilirken, FFA’da sizinti goriilen hastalarin ¢ekimine
10. dakikaya kadar aralikli devam edildi.

3.7. Istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 13.0 versiyonu (SPSS Inc. Chicago, IL,
ABD) kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
yontemlerin (ortalama, standart sapma) yam sira farkli zaman araliklarinda olciilen
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda one way ANOVA testi kullanildi. Preoperatif
ve postoperatif Olgiimler paired t testi kullanilarak karsilastirildi, p degerleri
Bonferroni metodu kullanilarak diizeltildi, korelasyonlar Pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi. Sonuclar %95’lik giiven araliginda degerlendirilerek p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismamiza 88 hastanin 91 gozii dahil edildi, olgularin 49°si (%55.6) erkek,
39’1 (%44.3) kadin olup yas ortalamalar1 65.01£10.87 (38-88) idi. 39 hastanin sag
gozii (%42.8), 52 hastanin sol gozii (%57.14) opere edildi. Hastalarin 30’unda
(%32.9) kortikal, 27’sinde (%29.6) niikleer ve 34’iinde (%37.3) arka subkapsiiler
katarakt mevcuttu. Hastalarin ortalama takip siiresi 28.06+8.9 hafta idi. Hastalarin

demografik 6zellikleri tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi1

Olgu sayisi Yiizde (%)
Goz Sag 39 42,8
Sol 52 57.1
Cinsiyet Kadin 39 44.3
Erkek 49 55.6
Katarakt Kortikal 30 32.9
Tipi Niikleer 27 29.6
Arka subkapsiiler 34 37.3

Hastalarin en 1iyi diizeltilmis gorme keskinligi preoperatif 0.57+0.39
logMAR, postoperatif 1.hafta 0.08+0.09, 4.hafta 0.04+0.06, 12.hafta 0.04+0.09 ve
24. hafta 0.04+0.008 logMAR olarak olciildii. Gorme keskinligi degerleri
postoperatif Olciimlerde preoperatif degerlere gore belirgin olarak artis gosterdi
(p<0.001). Tablo 2’de hastalarin gérme keskinlikleri ve goz ici basinci degerleri

verilmistir.

Tablo 2:Gorme keskinligi ve g6z i¢i basinci degerleri

Preoperatif 1.hafta 4 hafta 12.hafta 24. hafta P degeri
GK
(LogMAR) 0.57+0.39 0.08+0.09 | 0.04+0.06 | 0.04+0.09 | 0.04+0.08 | <0.001
GIB 154£3.0 14.5£2.3 14.6£1.8 14.242.1 14.3£1.6 0.001
(mmHg)

Santral makula kalinliginin OCT ile yapilan Ol¢iimlerinde preoperatif
degerler ile postoperatif 1.hafta, 4.hafta, 12. hafta ve 24. hafta degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.043). Santral makula kalinligindaki
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artis postoperatif 1. haftada baslamakla birlikte en belirgin artis postoperatif 12.
haftada yapilan Olciimlerde tespit edildi (p=0.028). Hastalarin santral makula
kalinligr degerleri tablo 3 ve sekil 1’de gosterilmistir. Ortalama 3 standart
deviasyona gore yapilan makula kalinlig1 artis1 ol¢timleri ile postoperatif 1. hafta 1
(%1.09), postoperatif 4. haftada 2 (%2.19), postoperatif 12. haftada 5 (%5.49),
postoperatif 24. haftada ise 4 (%4.39) olguda KMO saptandi.

Tablo 3: Santral makula kalinlig1 degerleri

Ortalama santral | KMO olan goz | p value
makula kalinhgi sayisl (benforreni
diizeltmesi)
Preoperatif 255.68+23.04
1. hafta 263.51+£25.64 1 (%1.09) 0.673
4. hafta 265.52+24.27 2 (%2.19) 0.216
12.hafta 268.52+40.14 5 (%5.49) 0.028
24 hafta 262.71+£27.58 4 (4.39) 1.000
p degeri* 0.043

e one way ANOVA,
e p=ortalama santral makula kalinlig1 preoperatif degere gore degisimi (Bonferreni

diizeltmeli)
270~
268+
266+
_ 2644
2 2621
S § 260
S § 2581
< 5 2561
E o254
2521
250+
& & & & &
AN b‘ \q/. q,b‘.
t akip sdresi

Sekil 1: Santral makula kalinlig1 degerlerinin postoperatif dagilimi

Perifoveal 4 kadrana (temporal, nazal, siiperior, inferior) ait yapilan makula
kalinlik 6l¢timlerinde tiim kadranlarda postperatif 1. hafta baslayan kalinlik artis1 en

fazla postoperatif 12. haftada gozlendi. Temporal, nazal, siiperior ve inferior kadran
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makula kalinliklarindaki degisim tablo 4’te gosterilmistir. Hastalarin temporal

makula kalinliginin OCT ile olctimlerinde preoperatif degerler ile postoperatif 1.

hafta, 4. hafta, 12. hafta, 24. hafta degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p=0.014, p=0.002, p=0.001, p=0.005 sirasiyla). Temporal makula
kalingindaki artis en fazla 12. haftada olciildii (Sekil 2).

Tablo 4: Perifoveal 1-3 mm capli dairesel alanda dort kadranin OCT ile dl¢iilen kalinliklar

preoperatif | 1.hafta 4.hafta 12.hafta 24.hafta p degeri

Tmk | 300.62+34.69 | 309.34+18.84 | 312.19+20.21 | 312.93+20.33 | 310.91£18.78 | 0.003
p*=0.014 p*=0.002 p*=0.001 p*=0.005

Nmk | 311.27+35.73 | 322.82+20.83 | 326.37+£20.26 | 326.43+21.14 | 322.13+21.68 | <0.001
p*=0.001 p*<0.001 p*<0.001 p*=0.002

Smk | 312.72£19.78 | 321.90+22.90 | 322.50+22.03 | 323.74+21.26 | 321.58+19.96 | 0.004
p*<0.001 p*<0.001 p*<0.001 p*<0.001

Imk | 306.96+20.88 | 314.31+21.19 | 318.15+21.31 | 321.63£22.13 | 317.56+18.94 | <0.001
p*<0.001 p*<0.001 p*<0.001 p*<0.001

tmk: temporal makula kalinlig1 ; nmk: nazal makula kalinlig1 ; smk: siiperior makula
kalinligi imk: inferior makula kalinligi
p degeri=ANOVA
p*= perifoveal dort kadranin kalinliginin preoperatif degere gore degisimi

314-

312+
310+
308+
306+
304 -
302+
300+
298+
296+
294+

kalinlik (mikronmetre)

.,{{0

takip siiresi
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Sekil 2: Temporal makula kalinlig1 degerlerinin postoperatif dagilima.

Hastalarin nazal makula kalinligmin OCT ile Olgtimlerinde preoperatif

degerler ile postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12. hafta, 24. hafta degerleri arasinda
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istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.002
sirastyla). Nazal makula kalinginda en fazla artisin 12. haftada oldugunu

gordiik.(Sekil 3).

330+
325+
320+
315+
310+
305+

300-

R & & & g
N N
Q n> R ,\Q/ (l/b‘ A

kalinlik (mikronmetre)

takip stiresi

Sekil 3: Nazal makula kalinlig1 degerlerinin postoperatif dagilimi

Hastalarin siiperior makula kalinliginin OCT ile Olc¢iimlerinde preoperatif
degerler ile postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12. hafta, 24. hafta degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001
sirastyla). Siiperior makula kalinligi Olgiimlerinde en fazla artisin 12. haftada

oldugunu gordiik (Sekil 4).

kalinlik (mikronmetre)

Q 2> 2> 2> >
° ~<\’§\ v‘(\ ~<\’;’§ v"%
N b‘. (L b‘

N v

takip sliresi

Sekil 4: Siiperior makula kalinlig1 degerlerinin postoperatif dagilimi
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Hastalarin inferor makula kalinliginin OCT ile Ol¢limlerinde preoperatif
degerler ile postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12. hafta, 24. hafta degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001
strasiyla). Inferior makula kalinliginda en fazla artis1, 12. haftada olctiik (Sekil 5).

__ 325,
g
% 320 ]
§ 315+
N
X 310-
\J
x 305
S
= 300+
8
295+
I A A S
& @ @ @ @
Q \. b‘. \(1/. q/b‘.
takip siiresi

Sekil 5 : Inferior makula kalinhig1 degerlerinin postoperatif dagilimi

Preoperatif ve postoperatif 1.hafta ve 4. haftada en iyi diizeltilmis gdrme
keskinligi ile es zamanli Ol¢iilen santral makula kalinliklar1 arasinda korelasyon
saptanmazken postoperatif 12. ve 24. haftada yapilan 6lctimler arasinda korelasyon
mevcuttu (r=0.547, p=0.001; r=0.616, p=0.001, sirasiyla). En iyi diizeltilmis gérme
keskinligi ve santral makula kalinliklar1 arasindaki korelasyonlar tablo 5’te
Ozetlenmistir.

Tablo 5: Gorme keskinligi ve santral makula kalinliklar1 arasindaki korelasyon degerleri

Ortalama santral | Gorme Keskinligi | Korelasyon
makula kalinhgi (logMAR)
r p degeri

Preoperatif 255.68+23.04 0.37+0.39 0.081 0.453
1. hafta 263.51+25.64 0.08+0.09 -0.026 0.810
4. hafta 265.52+24.27 0.04+0.06 0.111 0.297
12.hafta 268.52+40.14 0.04+0.09 0.547 0.001
24.hafta 262.71+£27.58 0.04+0.08 0.616 0.001
p degeri* 0.043 <0.001

p=ortalama santral makula kalinliginin preoperatif degere gore degisimi
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Hastalara 12. haftada c¢ekilen FFA de 3 hastada makuler alanda kistoid
degisikliklerle uyumlu sizintilar tespit edildi. Anjiyografik olarak KMO saptanan
hastalarin ikisinde OCT de kalinlik artis1 orta seviyede (321 um, 360um) iken bir
hastada belirgin artis saptandi (471 um). Kistoid makula 6demi saptanan hastanin

FFA ve OCT goriintiileri sekil 6 gosterilmistir.

Sekil 6: Kistoid makula 6demi olan bir olgunun FFA ve OCT goriintiisii
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Sekil 7: Katarakt operasyonu sonrast kistoid makula 6demi gelisimi saptanan

bir olgunun (a) 1. hafta, (b) 4. hafta,(c) 12. hafta ve (d) 24. hafta OCT resimleri
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Sekil 8: Katarakt operasyonu sonrasi kistoid makula 0demi gelisimi saptanan bir

olgunun 12. hafta OCT goriintiisii
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V. TARTISMA

Kistoid makula 6demi katarakt cerrahisinin en 6nemli komplikasyonlarindan
biridir. Katarakt cerrahisi sonras1 gelisen KMO Irvine-Gass sendromu olarak bilinir
(92,93) Kistoid makula 6demi gelisiminde g6z i¢i inflamasyon, vitreoretinal
traksiyon ve damarsal yetersizligin rolii oldugu diisiiniilmektedir. Ekstrakapsiiler
katarakt operasyonu geciren komplikasyonsuz olgularin %20'inde anjiografik olarak
belirgin KMO belirlenmistir (3,4). Bu gozlerin biiyiik ¢ogunlugunda gérmede
azalma gelismez ve belirgin retina kalinlasmasi yoktur. Fakoemiilsifikasyon
cerrahisi ardindan vizyon azalmasi ile birlikte giden klinik olarak belirgin KMO
orant % 0.2-1.4 olarak belirlenmistir (3,4). Fakoemiilsifikasyon sirasinda, planl
posterior kapsiiloreksis uygulamas1 KMO sikligin1 arttirmamasina  ragmen,
peroperatuar gelisen yirtiklar ve 6n segment yapilarina yapisiklik gosteren kalici
vitreus traksiyonlar1 olan olgular yiiksek risk altindadir (94).

Fundus floresein anjiyografi KMOQ'inin tanisinda, klinik muayeneden daha
istiin bir yontemdir (95). Floresein anjiyografi, sadece kalitatif bilgi vermektedir,
retina kalinlig1 hakkinda kantitalif veriler optik koherans tomografi gibi yeni
goriintiileme sistemleriyle elde edilebilmektedir(96). Optik koherans tomografi
katarakt sonras1 gelisen KMO’de makula kalinligim direkt olarak olgerken ayni
zamanda yiiksek coziiniirliiklii kesitsel goriintiilerin elde edilmesini saglamaktadir.

Katarakt operasyonu sonrasi gelisen KMO genel olarak literatiirde
anjiyografik ve klinik olarak smiflandirilmaktadir (97). Katarakt cerrahisi gegiren
olgularda anjiyografik olarak tespit edilen KMO goriilme sikligi farkli oranlarda
bildirilmistir. Mentes ve ark. (98) komplikasyonsuz katarakt cerrahisi geciren 252
hastanin 252 goziinde kistoid makula 6deminin klinik ve anjiyografik insidansini
inceledikleri ¢alismalarinda, postoperatif 45 giin sonra yapilan FFA ¢ekimi ile klinik
olarak hicbir hastada KMO saptanmadigini, anjiyografik olarak 23 hastada (%9.1)
KMO ye ait degisiklikler saptandigini belirtmislerdir. Ursell ve ark. (99)
postoperatif KMO insidansim1 %19 olarak bildirmisler. Calismamizda ise tiim
olgulara postoperatif 12. haftada FFA cekimi yapildi ve KMO gelisimi % 3.2 olarak
saptadik. Kistoid makula 6demi tespit ettigimiz olgularimizda yalnizca birinde klinik
muayenede gorme keskinliginde 3 sira azalma mevcuttu ve +78 diyoptri lensle

yapilan fundus muayenesinde makuler kalinlagma tespit edildi.
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Optik koherans tomografi ile kistoid makula 6demi tanisi konmasinda
kullanilacak kriterler ile ilgili heniiz bir fikir birligi mevcut degildir. Yapilan
Olciimlerde makula kalinliginda artis tespit edilmekte ancak hastalarin klinik
muayenelerinde bu artis ile uyumlu makula 6demi ya da gérme keskinliginde azalma
gosterilememektedir. Literatiirde yapilan Ol¢iimlerde kalinlik oOlgiimleri farkli
noktalardan yapilmakta, standardize edilmis bir yontemle degerlendirilmemektedir.
Kim ve ark. (100) yaptiklar1 caligmada foveada santral nokta kalinligini manuel
olarak olcerek KMO yoniinden degerlendirirken, Perente ve ark. (101) santral
makula kalinligima ek olarak perifoveal 1-3 mm’lik alandaki dort kadranin
kalinhgim1 KMO yoniinden degerlendirmisledir. Biro ve ark. (102) perifoveal 3-
6mm alandaki kalinligini 6l¢timlerini kullanmiglardir . Calismamizda santral makula
kalinlig1 yaninda perifoveal 1-3 mm’lik alandaki dort kadranin makula kalinligini
KMO gelisimi yoniinden degerlendirdik. Optik koherans tomografide kistoid makula
odem tams1 icin noktasal artis ya da bolgesel artisin m1 KMO olarak
degerlendirilmesi gerektigi konusunda da fikir birligi yoktur. Ayrica OCT’de
perifovael bolgedeki kistiod degisiklikler ve kalinlik artisinin gérme keskinligi
tizerine etkisi olmadigi makula santral nokta kalinhiginda gormeyi etkileyen
kalinlagmanin 6nemli kabul edilmesi gerektigini savunan goriisler de vardir. (100 )

Optik koherans tomografi ile yapilan Olciimlerde makula kalinligindaki
artisin hangi seviyeden sonra ¢dem olarak kabul edilecegi heniiz net olarak belli
degildir. Giiniimiizde optik koherans tomografi ile saglikli populasyona ait makula
kalinliginin normal sinirlart standardize edilmemistir. Bu nedenle makulada kalinlik
artis1 tespitinde temel alt ya da iist simrlar literatiirde degisiklik gostermekte,
caligmalarda makula 6demi icin farkli sinir degerleri (cutoff) kullanilmaktadir. Kim
ve ark. (103) santral nokta kalinliginda 3 standart deviasyon artig gosteren gozleri
KMO olarak kabul ederken Perente ve ark. (101) santral makula kalinliginda 2
standart deviasyon artist sinir degeri olarak kabul etmislerdir. Calismamizda santral
makula kalinliginda 3 standart deviasyon artistn1 KMO kriteri olarak kabul ettik

Stratus OCT ile HD-OCT arasinda ¢ekimde farkliliklar1 bulunmaktadir. HD-
OCT’de goz hareketine bagh goriintii artefaktlar1 ihmal edilebilir diizeylerdedir ve
tic boyutlu veriler ile aksiyel yondeki her noktanin reflektiviteleri toplanarak fundus
goriintiisii elde etmek miimkiindiir. Retina sinir lifi kati gibi spesifik intraretinal
katlar1 gosteren kalinlik haritalar1 da elde edilebilir, 6l¢iilen kalinlik stratus OCT den
daha kalin olabilir (104).
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Legarreta ve ark. (105) normal populasyonun makuler kalinligini
degerlendirmek amaciyla 50 olguda Cirrus HD-OCT ve Stratus OCT ile olciilmiis
kalinliklar degerlendirilmislerdir. Makula kalinlig1 6l¢iimii kiyaslamasi yapildiginda
HD-OCT ile yapilan ol¢iimlerin Stratus OCT ile yapilanlardan 50 um daha kalin
oldugunu saptamislardir. Calismamizda HD-OCT kullandik, bu nedenle literatiirdeki
diger caligmalara gore elde ettigimiz makula kalinlig1 degerleri daha yiiksekti. Optik
koherans tomografi 6l¢iimii esnasinda ortam opasitelerinin kalinlik dl¢timii tizerine
etkileri oldugu belirtilmektedir. Ching ve ark. (106) 131 hasta ile yaptiklar
calismada makula kalinliklarinda preoperatif olciilen degerlere gore postoperatif 2, 4
ve 8. haftada degerlerin daha diisiik oldugunu saptamislardir. Van Velthoven ve ark.
(107) katarakt tiplerinin etkilerini inceledikleri caligmada, preoperatif Olciimlerin
postoperatif Ol¢iimlere gore daha diisiik oldugunu, kalinlik 6l¢iimiinde en fazla
etkilenmenin Kkortikal kataraktlarda oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda
preoperatif santral makula kalinlig1 6l¢iimiinii etkileyen OCT goriintii kalitesi diisiik
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Katarakt operasyonu sonrasi kistoid makula 6demi gelisiminin postoperatif
6. haftadan sonra basladig1 kabul edilmektedir (108). Optik koherans tomografi
bilinenin aksine 6. haftadan O©nce makulada kalinlik artisinin oldugunu
gostermektedir. Kim ve ark. (103) yaptiklar1 ¢calismada santral makula kalinligindaki
artisin postoperatif 4. haftada pik yaptigin1 gostermislerdir. Perente ve ark. (101)
santral makula kalinlig1 artisinin postoperatif 1. haftada basladigini fakat anlamli
artisin postoperatif 4. haftada oldugunu belirtmektedir. Benzer sekilde, Biro ve ark.
(102) kalinlik artisinin postoperatif 1. haftadan itibaren santral makula ve perifoveal
3 mm’lik alanda basladigin1 ve postoperatif 4. hafta kontrollerinde kalinligin en
yiiksek seviyeye ulastigini saptamiglardir. Ancak bu ¢alismalarin ortak 6zelligi FFA
ile OCT de tespit edilen kistoid makula O6deminin gosterilmemis olmasidir.
Calismamizda ise postoperatif 4. haftada da kalinlik artis1 olmasina ragmen en
yiiksek kalinlik artis1 postoperatif 12. haftada tespit edilmistir.

Perente ve ark. (101) 102 hastanin 102 goziinii kapsayan c¢alismalarinda
ortalama santral makula kalinliginda 2 standart deviasyon artis gosteren gozleri
kistoid makula 6demi olarak degerlendirmisler ve postoperatif 1.giin %3.6, 1.hafta
%6.4, 1.ay %10.9, 3.ay %5 ve 6. ay %4 oraninda KMO tespit etmislerdir. Belair ve
ark. (109) sistemik ya da okiiler hastalig1 olmayan 47 hastanin 52 goziiniin merkez

nokta kalinligin1 OCT ile olgerek postoperatif 4. haftada merkez nokta kalinliginda 2
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gozde artis saptamiglardir (304 pm). Kistoid makula 6demi gelismeyen olgularda ise
etkilenmenin 9 um oldugunu belirtmektedirler. Biro ve ark. (102). ise katarakt
operasyonu gecirmeyen gozleri kontrol grubu olarak inceledikleri 71 hastalik
caligmalarinda makula kalinliginda %5.6’lik artis saptamiglardir.

Calismamizda santral makula kalinligim1 255.68+23.04 um olarak olctiik.
Ortalama santral makula kalinliginda 3 standart deviasyon artisa gére postoperatif 1.
hafta 1 (%1.09), postoperatif 4. haftada 2 (%?2.19), postoperatif 12. haftada 5
(%5.49) ve postoperatif 24. haftada ise 4 (%4.39) olguda KMO saptadik.
Calismamizda postoreatif 12. haftada KMO saptanan hastalarin ortalama santral
makula kalinlig1 358.4 um olarak olctiik. Kistoid makula 6demi saptamadigimiz
olgularda santral makula kalinliginda ortalama 7 um artis izlendi. Klinik olarak
KMO tespit ettigimiz bir hastada OCT de santral makula kalmlhigini 471 um,
FFA’da ise tipik ta¢ yapragi tarzinda floresein sizintisi tespit edildi.

Katarakt cerrahisi sonrast KMO gelisimini degerlendiren ¢aligmalarin ortak
ozellikleri OCT ile gosterilen KMO’nin FFA ile dogrulamamis olmalaridir.
Calismamizda postoperatif 12. haftada tiim olgulara rutin olarak FFA cekildi.
Postoperatif 12. haftada OCT ile KMO varligim1 % 5.49 olarak gosteritken FFA da
bu oran1 %3.1 olarak tespit ettik. OCT ile makula kalinliginda artis saptanan 2
olguda anjiyorafik olarak sizint1 tespit etmedik.

Operasyon sonrasi gelisen KMO olusum mekanizmasi tam olarak anlasil-
mamis olmasina karsin, vitreomakular traksiyon, vaskiiler yetersizlik, prostaglandin
sekresyonu ve inflamasyonunda yer aldigi farklt sebepler degerlendirilmistir.
Baslangictaki etkenin ne olduguna bakmaksizin, KMO'deki sivi birikimi retinal
vaskiiler endotel hasar1 sonucunda ortaya cikar. Santral makulanin dis pleksiform
tabakasinda ekstraselliiler sivi biriktiginde, horizontal olarak zayif olan hiicreler
arasi yapisikliklar nedeniyle kistoid bosluklar olustugu gosterilmistir (80). Ursell ve
ark. (99) postoperatif 1.giin 2. hafta, 1 ay ve 2. ay Laser Flaremetre ile katarakt
operasyonu sonras1 gelisen KMO’de inflamasyonun etkisini gostermek amaciyla
komplikasyonsuz katarakt operasyonu geciren hastalar1 degerlendirmislerdir.
Olgularin %19’unda FFA’da kistoid tarzda sizintilar tespit ederken, KMO
gelisiminin inflamasyon ile yakin iligkisi oldugunu belirlemislerdir. Calismamizdaki
anjiografik olarak tespit ettigimiz KMO oranimiz daha azdi, bunun nedeni

olgularimizin postoperatif topikal steroid ve non steroid antienflamatuar damlalar 1
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ay siireyle kullanmalar1 sonucunda postoperatif inflamasyonun biiyiik oranda
baskilanmis olmasina bagli olabilir.

Belair ve ark. (109) noninfeksiydz iiveiti olan gozler ile saghikli gozleri
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda katarakt operasyonu sonrast KMO gelisim oranini
postoperatif 1. ayda iiveit grubunda %12 saglikli gozlerde %4 olarak bulmuslardir.
Postoperatif 3. ayda iiveiti olan gozlerde KMO oran1 %8 olarak goriiliirken normal
gozlerde KMO saptanmamistir. Bu sonuclar KMO etiyolojisinde inflamasyonun
roliinii gostermesi agisindan anlamlidir.

Kistoid makula 6demi olusumunu bir¢cok mekanizma aktive edebilirse de en
Oonemlisi goz i¢i inflamasyondur. Etkilenen bircok hastanin goz ici inflamasyon
belirti ve bulgularini gosterdigi ve antiinflamatuar ilaclara cevap verdigi acikca
bilinmektedir. Yavas ve ark. (110) katarakt cerrahisi uygulanan 189 hastay
kapsayan caligmalarinda hastalar1 3 gruba bolmiisler, 61 olguya standart topikal
tedaviye ek olarak preoperatif 3 giin dnce ve postoperatif 1 ay siireyle indometasin
damla 4x1, 60 hastaya standart topikal tedaviye ek olarak postoperatif 1 ay boyunca
indometasin damla 4x1 kullanmislar, 58 hastaya ise standart tedavi uygulamiglardir.
Postoperatif 6. haftada cektikleri anjiyografidle KMO oranini, preoperatif ve
postoperatif antienflamatuar damla kullanan grupta %0, yalmzca postoperatif
antienflamatuar damla kullanan grupta %15, antienflamatuar damla kullanmayan
grupta ise %32.8 olarak bulmuslardir. Calismamizda hastalara postoperatif
kullandigimiz topikal steroid ve antibiyotik tedavisi disinda ilave olarak preoperatif
3 giin &nce indometasin damla 4x1 basland1 ve 1 ay boyunca kullanildi ve KMO
anjiografik olarak % 3.1oraninda tespit edildi.

Katarakt cerrahisi sonrasi gorme keskinligi belirgin oranda artmaktadir ancak
KMO gelisimi gérme keskinligini etkileyebilmektedir. Optik koherans tomografide
Olciilen makula kalinhk artistnin  gorme keskinligi ile iligkili olmadig:
belirtilmektedir. Kim ve ark. (103) 130 olguluk serilerinde santral makula
kalinliginda 202 um artis tespit ettikleri olgularin gorme keskinliklerinin kalinlik
artisindan etkilenmedigini tespit etmislerdir. Calismamizda postoperatif 1 ve 4. hafta
makula kalinlik artiglar1 gorme keskinligi ile korelasyon gostermezken, 12 ve 24.
hafta santral makula kalinligi degerleri gorme keskinligi ile korelasyon
gostermekteydi. Hem OCT hem de FFA ile KMO tamis1 koydugumuz bir olguda
gorme keskiliginde azalma mevcuttu. Sonug olarak giiniimiizde katarakt cerrasindeki

gelismelere ragmen komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonras1i makula etkilenmekte
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ve postoperatif KMO gériilmeye devam etmektedir. Kistoid makula 6demi tanis1 ve
takibinde anjiografi ile kismen uyumlu sonuglar veren OCT noninvazif, kolay
uygulanabilen bir tetkiktir. Optik koherans tomografi ile kistoid makula 6demi tam
kriterleri heniiz yerlesmemis olmakla birlikte, hastalarin takibi acisindan avantajli
goziitkmektedir. Optik koherans tomogafi ile makulada kalinlagsma tespit edilse bile

KMO tanisinin FFA ile dogrulanmasina halen ihtiya¢ duyulmaktadir
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VL. SONUC

Postoperatif kistoid makula 6demi gelisiminde inflamatuar mediatorlerin
etkisi gosterilmistir. Katarakt operasyonu son donemlerde biiyiik ilerleme gostermis
olmasina ragmen goz ic¢in bir travma olusturmakta ve goze herhangi bir etkisi
olabilecek hastalig1 olmayan hastalarda bile kistoid makula 6demi gelismesine neden
olmaktadir.

Fundus floresein anjiyografi kistoid makula 6demi tanisinda altin standart
olarak kabul edilmektedir. Ancak kistoid makula 6deminin gelisimi asamasinda tani
koymada etkinligi diisiiktiir, belirgin kistoid anormallikler gelisiminden sonra
FFA’da 6dem goriilebilmektedir.

Optik  koherans tomografi makuldaki kalinlagmayr ya da Kkistoid
degisiklikleri daha erken evrede tespit edilmesini saglamakta ancak bu degisiklikler
hastanin gorme keskinligini etkilememekte ya da gorme keskinligini etkileyen
anormallikler hem FFA hem de OCT ile gosterilebilmektedir

Herhangi sistemik ya da okiiler hastalifi olmayan olgularda
fakoemiisifikasyon cerrahisi sonras1 hem santral makulada hem de perifoveal alanda
kalinlik artis1 olmaktadir.

Bu artis postoperatif 1. haftada baslamakta ve 12. haftada en yiiksek seviyeye
ulagmaktadir.

Calismamizda kistoid makula 6demi siklig1 postoeperatif 12. haftada klinik
olarak % 1.09, anjiografik olarak % 3.1, OCT ile % 5.49 olarak saptandi.

Makula kalinligi postoperatif 12. haftadan sonra azalmakta ancak 24.
haftadan sonra bile preoperatif degerine gerilememektedir.

Gorme keskinligi postoperatif erken donemlerde makula kalinligindan
etkilenmemekle birlikte postoperatif ge¢ donemde makula kalinliklann ile

uyumludur.
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VIL. OZET

Calismamizda katarakt operasyonu geciren hastalarin makula kalinligindaki
degisikliklerin optik koherans tomografi ile oOl¢iip, bu degisikliklerin gorme
keskinligi ve fundus floresein anjiyografi ile korelasyonunu degerlendirmeye
amacladik.

Afyon Kocatepe Universitesi Goz Hastaliklar1 Kliniginde Aralik 2008 ile
Mayis 2009 tarihleri arasinda komplikasyonsuz katarakt operasyonu uygulanan 88
hastanin 91 g6zii gozii calismaya alindi.

Senil katarakt nedeniyle fakoemiilsifikasyon cerrahisi gegiren ve
operasyonda herhangi bir komplikasyon gelismeyen postoperatif olarak diizenli
takip edilen sistemik yada okuler herhangi bir hastalifi olmayan hastalar ¢calisma
kapsamina alindi. Hastalarin tiimiine preoperatif ve postoperatif detayli oftalmolojik
muayene, preoperatif, postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12. hafta ve 24. hafta optik
kohorens tomografi ile makula kalinlik ol¢iimii, 12. haftada fundus floresein
anjiyografi ¢ekimi yapildi. Ortalama santral makula kalinlig1 siiperir, inferior, nazal
ve temporal makula kadranlarinin kalinliklan dl¢iildii.

Preoperatif ve postoperatif calisma verileri tek yOnlii varyans analizi
ANOVA testi karsilastirmali t testi, Bonferroni diizeltme metodu kullanilarak
degerlendirildi.

Santral makula kalinhigmin OCT ile yapilan Ol¢iimlerinde preoperatif
degerler ile postoperatif 1. hafta, 4. hafta, 12. hafta ve 24. hafta degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.043). Santral makula kalinligindaki
artis postoperatif 1. haftada baslamakla birlikte en belirgin artis postoperatif 12.
haftada yapilan olciimlerde tespit edildi (p=0.028).

Perifoveal makula kalinliklart preoperatif Olgiimleri; temporal kadran
300.62+34.69 um, nazal kadran 311.27+35.73 pum, siiperior kadran 312.72+19.78
um, inferior kadran 306.96+£20.88 um ve postoperatif 12. hafta ol¢iimleri sirasiyla;
temporal kadran 312.93420.33 um, nazal kadran 326.43+21.14 um, siiperior kadran
323.74+21.26 um ve inferior kadran 321.63+22.13 um idi (p<0.001 her kadran i¢in).
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Postoperatif 1 ve 4. hafta makula kalinhik artiglar1 gorme keskinligi ile
korelasyon gostermezken, 12 ve 24. hafta santral makula kalinlig1 degerleri gérme
keskinligi ile korelasyon gostermekteydi.

Ogulara postoperatif 12. haftada c¢ekilen FFA’da goriilen kistoid makula 6demi
(%3.1) oran1, OCT ile gosterilen KMO oranindan (%35.04) daha azdu.

Sonug olarak OCT makuldaki kalinlagsmay1 ya da kistoid degisiklikleri daha
erken evrede tespit edilmesini saglamakta ancak bu degisiklikler hastanin goérme
keskinligini etkilememekte ya da gorme keskinligini etkileyen anormallikler hem

FFA hem de OCT ile gosterilebilmektedir.
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INGILIiZCE OZET (SUMMARY)

Evaluation of Cystoid Macular Edema After Uncomplicated
Phacoemulsification Surgery By Optical Coherence Tomography

In our study we aimed to measure patients macular thickness changes in
subjects undergoing cataract surgery with optical chorence tomography and to assess
the correlation with visual acuity and fundus fluorescein angiography.

Ninety-one eyes of 88 subjects undergoing in uncomplicated cataract surgery
in Afyon Kocatepe University Eye Clinic between December 2008 and May 2009
were included in the study.

Patients undergoing phacoemulsification surgery for senile cataract without
any complications and with regular follow up, without any systemic or ocular
disease were included in the study. Detailed ophthalmologic examination was
performed to all patients. Macular thickness was measured preoperatively and at
postoperative at 1st week 4th week, 12th weeks and 24th weeks with optical
coherence tomography and FFA was performed postoperative at 12th week. Mean
central macular thickness, and macular thickness in superior, inferior, nasal and
temporal quadrants were measured by OCT.

Data was evaluated using one way ANOVA test, paired t test, using Bonferroni
correction.

The increase in central macular thickness measured by OCT, at postoperative
Ist week 4th week, 12th weeks and 24th week was statistically significant compared
to preoperative values (p = 0.043). Postoperative increase in central macular
thickness started in the 1st week, although the most significant increase was seen at
12th week (p = 0.028)

Preoperative measurements of perifoveal macular thickness in the temporal
quadrant is 300.62+34.69 um, the nasal quadrant is 311.27£35.73 um, superior
quadrant is 312.72+19.78 um, inferior quadrant is 306.96+20.88 um and
measurements of perifoveal macular thickness at postoperative 12th week in the
temporal quadrant is 312.93+20.33 um, in the nasal quadrant is 312.93420.33 um,
superior quadrant is 323.74+21.26 um and the inferior quadrant is 321.63+22.13 um
(p <0.001 for all quadrants).
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The increase in macular thickness did not correlate with visual acuity at
postoperative 1st and 4th weeks but there was a significant correlation at 12th and
24th weeks.

The cystoid macular edema rate at postoperative 12th week taken by FFA
(%3.1) 1 ess than the CME rate seen with OCT (%5.04).

As a result, optical coherence tomography is helpfull in detecting cystoid
changes and thickness increase of macula at earlier stages, but these changes do not
affect the patients visual acuity. Abnormalities affecting visual acuity can be shown

by both FFA and OCT.
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