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OZET

Diyabetik Olgularda Fakoemiilsifikasyon Cerrahisinin Kornea Endoteli Uzerine EtKkisi

AMAC: Diyabetes mellituslu hastalarda fakoemdlsifikasyon cerrahisinin santral kornea
kalinligi (SKK), kornea endotel hiicre dansitesi (EHD) ve endotel morfolojisi Uzerine

etkilerinin arastirilmast.

GEREC ve YONTEM: Balikesir Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Polikliniginde Ekim 2018 - Aralik 2018 tarihleri
arasinda katarakt tanisi alan ve diyabeti olan 30 hastanin 30 g0zu, prospektif kontrolli
calismaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet agisindan uyumlu, katarakt tanisi
almis diyabeti olmayan 30 hastanin 30 gozii dahil edildi. Tiim hastalara en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK) 6l¢iimii, biyomikroskopik ve oftalmolojik muayene yapilarak
diyabetik olan grup 1 (n=30) ve kontrol grubu grup 2 (n=30) olarak iki grup olusturulmustur.

Nonkontakt spekdiler mikroskopi kullanilarak EHD, endotel hiicre morfoloji gostergesi olarak
varyasyon katsayis1 (VK) , hegzagonalite degerleri ve santral kornea kalinligi (SKK) cerrahi

oncesi ve sonrasi 1.hafta, 1.ay kaydedildi.

BULGULAR:

Calismaya katilan katilimcilarin, diyabetik grupta yer alan 30 hastanin yas ortalamasi
64.53+7.06 (50-79) y1l olup 1171 (%36,7) erkek, 19°u (%63,3) kadindi. Kontrol grubunda yer
alan 30 hastanin ise yas ortalamasi 66.87+9.1 (52-89) yil olup 17’si (%56,7.3) erkek, 13’1
(%43.3) kadindu.

Her bir calisma grubunun kendi icinde cerrahi dncesine gore cerrahi sonrast 1.hafta, 1.ay
endotelyal hucre dansitesi (EHD) degeri anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla; p<0.05; p<0.05).
Cerrahi 6ncesi EHD degerinden, cerrahi sonrasi 1. ay EHD degeri ¢ikarilarak endotel hiicre
sayisindaki azalma orani hesaplandi. Buna gore; diyabetik grupta yer alan hastalarin EHD
kaybi1 yiizdesi ortalama %18 iken kontrol grubunun %12 idi. Diyabetik ve kontrol grubunda
yer alan hastalar arasinda EHD kaybi ylizdesi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p=0.04 ve p=0.03).

Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada ve 1.ayda
VK degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalarla benzerdi (sirasiyla p=0.058;
p=0.1).



Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine gére cerrahi sonrasi 1.haftada ve 1.ayda
hegzagonalite degerindeki azalis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalara kiyasla daha

yuksekti (sirasiyla; p=0.001; p=0.04).

Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi oncesine gore operasyon sonrasi 1.haftada ve
l.ayda SKK degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalardan anlamli olarak
yiiksekti (sirasiyla; p=0.03; p=0.03).

Gruplar i¢inde operasyonda kullanilan toplam ultrason zamani (TUZ) ortalamasi diyabetik
grup icin 65.36+35.20 saniye, kontrol grubu igin 66.42+35.84 sn saptanip aralarindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.36). Yine gruplar arasinda toplam uygulanan enerji
acisindan diyabetik grup icin 9.41+5.98 kontrol grubu icin 10.03+4.48 saptanip aralarinda
fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.16).

SONUGC:

Iki grupta da cerrahi sonrast EHD anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05). EHD kayb: yiizdesi
tim takiplerde diyabetik grupta anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Endotel morfolojisi
acisindan VK degerinde her iki grup arasinda cerrahi oncesi ya da cerrahi sonrasi anlamli bir
farklilik izlenmedi (p=0.058 ve p = 0.1). Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine
gore cerrahi sonrasi hegzagonalite degerindeki azalis miktar1 anlamli olarak yiiksek bulundu (
p=0.001; p=0.04).SKK artis1 diyabetik grupta kontrol grubuna gore cerrahi sonrasi anlamli bir
artig gosterildi (p=0.03).

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, katarakt cerrahisi, endotel hiicre kaybi,

fakoemdlsifikasyon, kornea endoteli



ABSTRACT

The Effect of the Phacoemulsification Surgery on the Corneal Endothelium for the
Diabetic Patients

OBJECTIVE: The research investigates the impacts of the phacoemulsification surgery on
the central corneal thickness (CCT), the corneal endothelial cell density (ECD), and
endothelial morphology of the patients suffering from the “diabetes mellitus”.

MATERIAL and METHODS: The research uses a sample for the 30 eyes of the 30 patients
who were diagnosed as the cataract between October 2018 and December 2018. The
observations come from the Department of Ophthalmology of the Faculty of Medicine at the
Balikesir University.

For the control group, the research includes a sample of the 30 eyes of the 30 patients, who
are suffering from the cataract. The patients in the groups have similar age and sex, while the
treatment group (i.e., diabetic group) has the absence of the diabetes.

The research uses the best corrected visual acuity (BCVA) together with the biomicroscopic
and ophthalmological examination for all patients to create two kinds of groups. One is the
treatment group which is called as Group 1 (n = 30), as the other one is for the control group
of the test, i. e., the control group 2 (n = 30).

The test of the research is carried on before and after the surgery at the first week of the first
month by using the noncontact specular microscopy. The research collects the information on
the ECD, the coefficient of the variation (CV) as a measure for the morphology of the
endothelial cell, the hexagonality values, and the CCT.

RESULTS: The average age of the patients in the diabetic group of the research is 64.53 +
7.06 (50-79) years. 11 of them (36.7%) are male, as 19 (63.3%) are female. The control group
covers 30 patients whose age is 66.87 + 9.1 (52-89) years on average. 17 of them (56.7.3%)
compose of male, while 13 of the control group (43.3%) are female.

In each group of the study, the value of ECD in the first week of the first month after the
surgery is statistically significantly lower than that of before (p<0.05; p<0.05, respectively).
The research observes a lower number of the endothelial cells by subtracting the value of the
ECD from that of the value of the ECD at the first month after the surgery. This implies that
the endothelial cell loss (ECL) in the diabetic group equals to 18%, on average. It is 12% in
the control group. There is a statistically significant difference in the percentage of the ECL
between the patients in the diabetic and control groups (p = 0.04 and p = 0.03).



The increasing of the CV in the patients from the diabetic group during the first week and
month after the surgery is statistically similar to that of the patients for the control group (p =
0.058, p = 0.1, respectively).

There is a statistically significant increase in the values of hegzagonality for the patients in
the diabetic group during the first week and month after the surgery as compared with those
of the patients in the control group (p = 0.001; p = 0.04, respectively).

The patients in the diabetic group have a higher and statistically significant increase of the
CCT than that of the control group in the first week and the first month (p = 0.03; p = 0.03,
respectively).

The U/S total time in the operation equals to 65.36 + 35.20 sec. for the diabetic group, while
it is 66.42 + 35.84 sec. for the control group. There is no evidence supporting the statistical
difference of the value of the ultrasound time (p = 0.36). In addition, the total of energy used
in the diabetic group is 9.41 £ 5.98, while it equals to 10.03 + 4.48 for the control group. The
finding does not imply the presence of the statistically significant difference between the
treatment and control groups (p = 0.16).

DISCUSSION: Both groups have statistically significantly low value of the ECD (p <0.05).
The research shows that the percentage of the ECD loss in the diabetic group is statistically
significantly high (p <0.05). There is no statistically significant differences in the endothelial
morphology between two groups before or after the surgery (p = 0.058 and p = 0.1). After the
surgery, the decreasing of the value of hegzagonality in the patients of the diabetic group is
statistically significantly higher in comparison to that of before (p = 0.001; p = 0.04). There is
a statistically significant increase of the CCT in the diabetic group after the surgery as
compared with the control group (p = 0.03).

Keywords: Diabetes mellitus, cataract surgery, endothelial cell loss , phacoemulsification,

corneal endothelium



L. GIRIS
Diyabetes mellitus (DM), sik goriilen ve ¢esitli komplikasyonlarla seyreden énemli kronik bir

hastaliktir. Diinyada 2030 yilinda, diyabetik hasta sayisinin yaklasik 360 milyon olmasi
beklenmektedir (1).

Diyabet komplikasyonlar1 viicutta bir¢ok organ sistemini etkilemektedir. Okiiler sistemde
diyabete bagli komplikasyonlar tim kompartmanlarda goriilebilmesine ragmen Ozellikle

kornea ve retinada gozlenir (2).

DM’ nin zararli etkilerinden korneanin morfolojisi, fizyolojisi ve klinik goriiniimii
etkilenmektedir. Diyabete bagl degisiklikler ozellikle kornea epiteli, epitelyal bazal
membran, stroma ve endotel iizerine etkili olmaktadir (3,5). Kornea endotel sayisinda azalma
ve kornea endotel morfolojisinde degisiklikler tespit edilmistir. Bunlara bagl olarak da santral
kornea kalinliginda artis gozlenmistir (4). Bozulmus epitelyal bariyer fonksiyonu, anormal
yara iyilesmesi, azalmis korneal sensitivite, endotel polimorfizmi diyabete bagli korneada
olusan degisikliklerden birkacidir (6,7). Diyabet hastalarinda endotel sayisi, morfolojisi ve

kornea kalinlig1 diyabetin siiresine gore farkliliklar gosterebilmektedir.

Diyabete bagli kronik hiperglisemi, proteinlerin glikolizasyonuna sebep olarak, ileri
glikolizasyon son iirlinlerinin olusmasina neden olur. Bu son friinler korneanin kollajen
yapisinda yeni ¢apraz baglarin olusmasini neden olur. Korneal stromal kollajenin yapisinda
olusan ¢apraz baglar kornea kalinliginda artisa ve korneanin biyomekanik parametrelerinde

degisiklige yol acar (8,9).

Yapilan ¢aligmalarda, santral kornea kalinligi (SKK) ve korneanin biyomekanik 6zelligini
gosteren korneal histerezis ve korneal rezistans faktor parametrelerinin diyabetik hastalarda

degisiklige ugradigr saptanmistir (10-12).

Korneanin yapisal ve biyomekanik dzellikleri, goz ici basmcinin (GIB) 6l¢iimiinde kullanilan
cesitli cihazlarin (goldmann aplanasyon tonometresi gibi) sonuglarini etkileyebilmektedir.
GIB 6l¢iimii glokom hastalarinin hem tanisinda hem de tedaviye yanitin degerlendirilmesinde
onemlidir ve korneanin biyomekanik 6zelliklerinden etkilenir. Bu nedenle okiiler hastaliklarin

taninmasinda ve tedavi edilmesinde korneal 6zellikler 6nemli rol oynar (12).



Katarakt cerrahisinin gelismesiyle birlikte 6zellikle erken gorsel rehabilitasyon saglanmasi

hedefi, daha kiiciik kesilerden islemlerin tamamlanmasi ihtiyacina sebep olmustur.

[lk dénem fakoemiilsifikasyon cerrahisi uygulamalarinda diger yontemlere gore daha fazla
kornea endotel tabakasi hasari gbézlemlenmistir, Bunun uzun donem sonuglar
ongoriilememistir (13). Buna ragmen klasik cerrahi yoOntemlere gore intraoperatif ve
postoperatif komplikasyonlarin daha az olmasi, kisa zamanda gorsel rehabilitasyon saglamasi
gibi stiinliikleri nedeniyle ¢alismalar fakoemiilsifikasyonda endotel koruyucu cerrahi (izerine

yogunlasmistir.

Dairesel devamli Kkapsiiloreksisin, hidrodiseksiyonun, hidrodelineasyonun uygulamaya
girmesi ve viskoelastik maddelerin kullanilmasi cerrahinin miimkiin oldugunca korneadan

uzak gergeklestirilmesini saglayip, endotel hiicre hasarin1 azaltmistir.

Fakoemiilsifikasyon cerrahisinden sonra olusan endotel hiicre hasari, korneanin

saydamliginda kalic1 veya gegici bozulmalara neden olabilir.

Guncel fakoemdilsifikasyon cerrahisindeki endotel koruyucu cerrahi tekniklerle bu hasar
asgari duzeyde tutulmaya hedeflenmektedir. Dolayisiyla hastanin hiicre rezervi fizyolojik esik
degerin altina diismeyip, postoperatif gelisen kornea ©Odemi de rezidiiel hiicre
kompansasyonuyla kisa siirede toparlanmaktadir (14). Ancak yaslanma siireciyle devam eden
endotel hiicre kaybinin devam etmesi korneanin ileri yaslarda dekompanse olabilecegi
ihtimalini ortaya ¢ikarabilir. Bu nedenle mevcut cerrahinin tiim basamaklart minimum endotel

hiicre kayb1 acisindan aragtirilmaktadir.

Konvansiyonel fakoemilsifikasyon cerrahisi uygulanarak opere edilmis diyabetik katarakt
olgularinda endotel hiicrelerinin spekiiler mikroskopi ile incelendigi bu calismanin amaci;
diyabetik hastalarda fakoemdilsifikasyon cerrahisinin kornea endoteli (zerine etkilerini

incelemek ve endotel hiicre kayb risk faktorlerini arastirmaktir.

II. GENEL BIiLGILER

11.1. KORNEA
11.1-1. KORNEANIN ANATOMISI VE FIZYOLOJiSi

Kornea, tunika fibrosanin goziin 6n kismina saat cami gibi yerlesmis seffaf parcasidir. Asferik

yapidadir. Goz kiiresinin 6n 1/6’sm1 olusturur. Goz kiiresinin geri kalan 5/6’sim ise sklera

2



olusturmaktadir. Kornea damarsiz ve saydam ozelliktedir. GOrinim olarak hafif basik bir
yarim kiireye benzer. Korneanin sklera ile birlestigi kenara limbus adi verilir. Korneanin
limbal gecis zonu sklera ile birlesir. Fibroz kollajen kornea ve skleraya mekanik destek saglar

ve boylelikle organ biitlinliigli korunmus olur (15,16).

11.1-2. KORNEANIN YAPISI VE TABAKALARI

Kornea gozde retinaya 15181n diismesini saglayan saydam bir pencere gorevi goriir. Korneanin
kirma giicii 6n yiizeyinde +48 dioptri (D), arka ylizeyinde —5.8 D’dir. korneanin refraktif giicii
+ 43 D civari bulunur (17).

Kornea capi eriskinde 6n ylizde vertikal eksende 10,6 milimetre (mm); horizontal eksende ise
11,7 mm’dir. Arka yiizde ise vertikal ve horizontal eksenler esit ve 11,7 mm’dir. Bu nedenle
kornea Onden bakildiginda eliptik, arkadan bakildiginda ise kiiresel sekillidir. Korneanin
kalinlig1 midperiferde ortalama 560 + 80 mikron iken; santralde 500-550 mikrondur. Kornea

kalinlig1 cogunlukla korneanin hidrasyonu ile ilgilidir (18).

Kornea avaskiiler bir dokudur ve glikoz ihtiyacini akdz hiimoérden difiizyon yolu ile oksijen
ihtiyacin1 ise gdzyasindan difiizyonla ve limbal damarlardan saglamaktadir. Innervasyonunu
trigeminal sinirin oftalmik dalinin periferik uzantist olan uzun siliyer sinirler saglar.
Korneanin oksijen ihtiyac1 goz acikken temelde atmosferik oksijenden, kapali iken
konjonktiva, kapak kapiller damarlar1 ve akdzden saglanir. Glikoz ihtiyaci ise hiimor akézden

temin edilir (19).

Kornea anatomik olarak 5 tabakadan olusur. On yiizden arkaya dogru;

1. Epitel

2. Bowman tabakasi

3. Stroma

4. Descemet membrani

5. Endotel
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Sekil-1: Kornea anatomisi, Hematoksilen-Eosin boyasi ile, 5 ayr1 katman halinde
seciliyor

Epitel: Epitelin dis yiizii gézyas: filmi ile kaplidir ve kornea kalinliginin %10’ unu olusturur.
Epitel stratifiye skuam6z non-keratinize yapidadir ve 5-6 katli hiicre tabakasindan olugmustur.
Bu hiicreler yap1 yoniinden 3 tabakadan olusur. En altta tek sirali bazal kolumnar hiicreler
vardir ve epitelin 1/3’iinii olustururlar. Orta katta kanats1 hiicreler yer alir. Bu hiicreler 2 veya
3 siralidirlar ve sitoplazmalar1 bazal hiicrelerden daha koyudur. Yiizeyel hiicreler iki katli ve
cok yassidirlar. Cekirdekleri yassi ve piknotik olup yiizeyden uzaktirlar. Boylece epitel ylzeyi
cok diizenlidir (20,21,22).

Yiizeyel hiicreler ¢ok sayida mikrovillus ve plika igerir ve ylizeyleri glikokaliks ile ortiiliidiir.

Boylelikle gozyasi film tabakasinin epitele yapismasini saglayan yiizeyi olustururlar (23,24).

Kolumnar hiicreler tek sira halinde bazal membran iizerinde dizilidir. Bu hiicrelerin mitotik
aktivitesi vardir. Bu hiicreler ¢ogalip one ilerleyerek kanatsi hiicreleri olustururlar. Kolumnar
hiicrelerde ayni zamanda aktin filamanlar1 ve tonofilamanlar bulunur. Tonofilamanlar
hiicrenin iskeletini olustururken, aktin filamanlar1 yara iyilesmesi esnasinda hiicre gogiinde rol

alir. Epitel hiicreleri hemidesmozomlar ile birbirlerine ve bazal laminaya baglidir (25).



Bowman Tabakasi: Stromanin kollajen liflerinden olusan hiicreden yoksun yiizeyel
tabakasidir. Epitelin hemen altinda ve 10-14 mikron kalinligindadir. Korneanin seklinin
korunmasinda 6nemi vardir. Aseliilerdir ve yenilenme kabiliyeti yoktur. Yenilenmedigi i¢in

hasarinda skar olusur (26).

Stroma tabakasi: Korneanin %90’ nin1 olusturur. Agirliginin yaklasik %78’i sudur. Kuru
agirhiginin %801 kollajen, %15°1 glikozaminoglikan (GAG), %5’1 keratositlerden olusur.
Stromanin baslica kollajeni kollajen tip I’dir; ayrica tip III, V, VI kollajende bulunabilir.
Kollajen fibriller stroma boyunca lameller halinde uzanir. Bu lameller birbirlerine gevsek
baglarla baglanmis olup esit uzunluk ve kalinliktadirlar. Bu diizgiin yapilanma kornea
saydamligi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Stromanin baslica hiicreleri keratositlerdir. Kollajen
lamelleri arasinda seyrek olarak dagilip kollajen sentezini ve stromanin hiicre dist madde
gereksinimini karsilamaktadir. Stromal yaralanmada, keratositler yaralanan bolgeye goc edip
fibroblastlara doniisiip bolgede kollajen Uretimi yaparak skar olustururlar. Fibriller arasini
glikozaminoglikanlardan (GAG) olusan matriks doldurur. GAG’lar anyonik bir ortam
olusturarak katyon ve su baglarlar. Stromal 6demde matrikste su miktarmin artmasi, fibriller

aras1 mesafenin artmasina neden olur ve boylece kornea kalinliginda artis olur (26,27).

Descemet Membrani: Endotelin bazal membranidir ve kollajen fibrillerinin birlesmesiyle
olusur. 3-12 mikron kalinlikta, aselliiler bir zar olup stromanin arka yiizeyini kaplar. Iki
tabakadan olusan descemet membranimmin 6n kisminda bantli bolge yer alir. Arka tarafta
endotel tarafindan salgilanan bantsiz bdlge yer alir. Stromadan kolayca ayrilabilen bu tabaka
travma sonrasi tekrar rejenere olur ( 27, 28). Kornea periferinde limbusun en ug arka kenarini

meydana getirerek trabekiiler aga acilir (29).

Descemet zar1 su ve kiigilk molekiillerin gecisine izin verirken, l6kositlerin ve kan
damarlarinin stromaya gegisini engeller (17). Descemet membrani gergek bir bazal laminadir,
kalinlig1 yas ile beraber artar. Dogumda 3-4 mikrometre kalinliginda olan membran, erigkin
yasta 10-12 mikrometre kalinligina ulasir. Descemet membrani tip IV kollajenden zengindir
ve igerdigi laminin adezyon fonksiyonundan sorumludur. Descemet membraninda yiiksek
oranda glisin, hidroksiglisin ve hidroksiprolin bulunur ve kollajenazlara karsi direnglidir.
Bundan dolayr derin korneal iilserlerde bir bariyer olarak gorev yapar. Descemet

membraninin periferik uzantisi, Schwalbe hattini olusturur (30, 31).



2013 yilinda Dua ve ark.’1 derin anterior lameller keratoplasti uyguladiklar1 hastalarda arka
stromada descemet membraninin oniinde uzanan yeni bir tabaka gosterdiler. Electron ve 151k
mikroskobunda da tanimlanan bu tabakaya ’Dua tabakasi’’ adi verildi. Dua tabakasi yatay,
dikey ve oblik uzanan 5 ila 8 sira ince kollajen liflerden olusmakta ve kalinlig1 yaklasik 10
mikrondur (32).

Endotel: Korneanin en i¢ katindaki tek sira hekzagonal hiicrelerdir (Sekil 2) Descement
membrani lizerine yerlesmis tek katli, altigen hiicrelerden olusan bir tabakadir. Endotel
hicreleri hayat boyunca topografi ve yogunluk agisindan degisim gostermektedir. Yeni
doganda endotel hiicreleri biiyiik ¢ekirdekli, kiigiik sitoplazmali ve yuvarlak goriniimdedirler.
Kornea olgunlastik¢a hiicrelerin sekli degisip diizenli altigen dizilim gosterirler. Bu sayede
geometrik ve termodinamik olarak en stabil ve yuzey gerilimi en diisiik olan bal petegi
goranimli hucre konfigirasyonu olusur.(33,34) . Endotel hiicreleri dogumda yaklasik 3500—
4000 hiicre/mm? iken, eriskinlerde 2500—-3000 hlicre/mm? diizeyindedir. Toplam olarak 350—
400 bin endotel hiicresi bulunmaktadir (24).

Sekil 2: Endotel hiicrelerinin spekiiler mikroskopik fotografi



Hiicre yogunlugu endotel yiizeyinde degiskendir. Periferde hiicre konsantrasyonu en fazladir.
Bu hiicreler akozle direkt temastadir ve korneanin beslenmesini iistlenmistir. Korneanin
saydam kalmasinda biiyiik rolii bulunmaktadir. Endotel hiicrelerinin rejenere olma ozelligi
olmadig i¢in hiicrelerin % 0,6’s1 her yil azalir, yaslanma ve travma ile sayilar1 azalir, olusan
boslugu komsu hiicreler genisleyerek doldurur. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle 50 yas sonrasi
popiilasyonun ortalama endotel hiicre sayisinda azalma oldugu ve pleomorfizminde anlamhi
artts oldugu bulunmustur.(35,36). Ayrica travma, intraokiiler cerrahiler ve intraokdler
implantasyonlar, kronik Gveit gibi intraokiler inflamasyonlar, akut glokom ataklari, lazer
uygulamalar1 endotelde hasara sebep olup, hiicre sayisini yasa gore normal sinirlarin altina
cekebilir. Hiicre yogunlugu 500 hiicre/mm?2’ye diistiigii zaman kornea saydamligi azalarak

0dem ortaya ¢ikar (28).

Endotel hiicrelerinin metabolik aktivitesi ¢ok ylksektir. Dolayisiyla ¢ok sayida mitokondri,
endoplazmik retikulum, golgi aygiti ve serbest ribozomlar icermektedirler. Ana enerji kaynagi

akozden alinan glikozdur ve oksijen gereksinimini de akdzden saglar (37).

Endotel hiicreleri spekiiler mikroskopta bal petegi goriiniimiindedirler (Sekil 2). Bir yuzeyi
termodinamik olarak kapatabilmek icin en uygun sekil altigendir. Endotel hiicreleri mozaik
paterni sayesinde bariyer fonksiyonlarmi en iyi sekilde yerine getirebilir. Hiicrelerin
hekzagonal sekli her bir hiicrenin ¢evre alanini en aza indirir ve birim alandaki pompa sayisi
arttirilmig olur. Endotel tabakasi hiimor akoziin stroma igine gegisine karsi bir bariyer
olusturur, ayrica stromadaki mevcut birikmis suyun digar1 pompalanmasini saglar. Boylece
stroma goreceli olarak daha az su igerir (%78) ve glikozaminoglikanlar i¢inde kollajen lifleri
diizglin bir yap1 olusturarak saydamlik saglanir. Seffaf bir kornea ancak saglikli bir endotel
tabakasi varliginda miimkiindiir. Cesitli nedenlerle endotel kaybi meydana geldiginde bu
kayip belirli bir kritik oranda meydana gelirse, kornea normal su oranini koruyamaz. Geri
doniistimsiiz olarak siser, saydamligi bozulur ve kiricilik 6zelligini kaybeder. Endotelde aktif
Na-K ATPaz pompa mekanizmasi vardir. Bu pompa sayesinde diisiik ozmotik basinca sahip
stromadan, hiperozmotik akoz hiimoére dogru sivi akisi mevcuttur. Bdoylece kornea
stromasinin su icerigi sabit tutulmus olur. Endotel hiicre kayiplari, komsu hiicrelerin kaymasi

ve genislemesiyle kapatilmaya calisildigi i¢in, hiicreler yaslandik¢a yassilagirlar ve sayica



azalirlar (25, 38). Ancak defekt biiyiikse bu alan komsu endotelyal hiicrelerin yaninda, uzak
bolgedeki hiicrelerin hareketiyle de ortulebilmektedir.

Korneal endotelde ¢ok sayida iyon transport sistemi varligi tanimlanmistir. Na-K ATPaz
sistemi en iyi bilinen endotelyal iyon transport sistemidir. Na-K pompasi endotelyal hiicrenin
bazolateral membraninda lokalizedir ve normalde yaklasik olarak her hiicrede bir buguk
milyona yakin sayidadir. Na-K ATPaz aktivitesi normal korneal hidrasyonun saglanmasinda

ve korneanin saydamliginda etkin rol oynamaktadir (39).

Travma, hipoksi, hiperglisemi, ¢esitli ilaglar, osmolarite veya cerrahi gibi nedenlerle kornea
endotelinde hasar meydana geldiginde bu hasarin tamiri i¢in komsu endotel hiicrelerin bu
alanlara migrasyonu gergeklesir. Migrasyon hiicre sitoplazmasi ig¢inde bulunan f-aktin
molekiilii tarafindan meydana getirilir. Bu sirada hiicreler daha yassi bir hal alirlar. Bu sekilde
hlcre sayisinda azalma ve hiicre biyiikligiinde artis olur. Hasarli bolgelerde hicreler
uzamistir ve on veya daha fazla kenarli dev hicreler izlenir. Endotel hiicreleri arasindaki
bosluk artar ve hiicreler daha gegirgen bir hale gelirler. Hiicreler hasarli bolgede toplandigi
zaman diger hiicrelere bu yeni katilan hiicrelerin temasi ile migrasyon islevi sona erer. Buna
temas inhibisyonu adi verilir. Daha sonra yeniden yapilanma ile uzamis hiicreler 7-10 gln
icinde eski buiyiikliikklerine donerler. Yeniden yapilanma ile birlikte hekzagonal hiicrelerde
arti, polimegatizmde azalma olur ve sonunda hemen hemen travma oOncesi durumlarina
donerler. Ancak AVG’ deki artig ve buna bagl hiicre yogunlugundaki azalma kalicidir.
Endotelin yeniden yapilanmasinin mekanizmasinin yiizey gerilim enerjisi ile baglantili

olabilecegi diisliniilmektedir.

Endotel hiicrelerinin gérevleri sunlardir:

1. Bariyer gorevi; hicreler arasindaki zonula okludens tipi baglantilar vasitasiyla suyun

akozden
stromaya geg¢isini bir dl¢iide engeller.

2. Aktif pompa gorevi; Na-K ATPaz aktivitesiyle normal kornea hidrasyonunu saglar. Bariyer

ve aktif pompa gorevleri sayesinde korneal saydamliga 6nemli katki saglar.
3. Pinositoz yoluyla akdzden partikillerin vezikdller halinde tasinmasini saglar.

4. Endotelyal stres durumunda descement tabakasi ve endotel hiicre tabakasi arasinda



fibroz bir tabaka (arka kollajen tabaka) olusturur (sekil 3) (40).

{0} =30mM

CO; . Na*} =15 mM
Na+
K+ ' Dz 2
yter =
H’.‘ : H+ + Hma-
2K+
2HCO,
Na+
Stroma

Sekil 3:Endotel hiicre fonksiyonlar:

Korneal saydamhk

Kornea, kan ve lenf damarlari igermemesi, sinir liflerinin etrafinda miyelin olmamasi
nedeniyle goriinen 1518in %90’ m1 gegirir. Uygun hidrasyon sayesinde kornea lamellerinin

birbirine ¢ok yakin ve paralel olan seyri muhafaza edilip kirilan 1s18in dagilmasi onlenir.

Kornea ve gevresinde dogal olarak bulunan iki kuvvet, kornea stromasina su gekilmesine
sebep olur. Bunlar stromada bulunan GAG’larin yaklagik 60 mmHg civarindaki osmotik

basmci ve 6n kamara sivisini kornea stromasina iten goz i¢i basmcidir (GIB). Normal bir



gdzde GIB*nin stromal kalinliga etkisi ¢ok azdir. Normal gdzlerde GIB 55mmHg seviyelerine
geldiginde korneal 6dem goriiliirken, endotel islevlerinin azaldigr gozlerde 30 mmHg

seviyelerinde olusur (41,42).

Kornea; epitelin gozyasina karsi bariyer fonksiyonu, kornea ylizeyinden buharlasma,
endotelin kornea-akoz bariyeri fonksiyonu ve endotelin pompa fonksiyonu mekanizmalariyla
saydamligini devam ettirmektedir (34,42). Hem epitel hem endotel iyonlarin stromaya

gegisine kars1 bir bariyer olustururlar. Epitelin direnci endotele gore ¢ok daha yiksektir.

Endotel-ak6z bariyeri tam sizdirmaz olmayip suyun ve kiigiik molekiillerin korneanin
derinlerine ilerlemesini dolayisiyla korneanin metabolik ihtiyacinin  karsilanmasini
saglamaktadir (34,42). Endotelden giren siv1 ise endotel pompasiyla geri pompalanip kornea
su seviyesi sabit tutulmaktadir. Endotel pompasi islevi birkag mekanizmayla agiklanmaktadir.
Endotel hiicrelerinin lateral duvarinda bol miktarda bulunan Na-K ATPaz enzimi ile htcreler
arasi araliga Na iyonu, hiicre igine ise K iyonu tagimir. Bu islem igin gerekli olan ATP aerobik

ve anaerobik glikoliz ile elde edilmektedir.

Hicre sitoplazmasinda bulunan karbonik anhidraz enzimi ile de H™CO3 anyonlar
olusturulur. Endotel hiicrelerinden 6n kamaraya H"CO3 ve Na iyonlar aktif olarak salinir.
Sonug olarak Na iyon konsantrasyonun stromada diisiik olmasindan kaynaklanan bir osmotik
fark olusturulur. Olusan bu osmotik farkla da endotel hicrelerinden 6n kamaraya pasif su
akis1 gergeklesir (34,37).

GoOzyasindan su buharlasmasinin  da kornea dehidratasyonuna katkida bulundugu
bilinmektedir. Buharlagmayla birlikte gozyasi tabakasi hipertonik hale gelir ve bunun
sonucunda da epitel hiicrelerinden ve stromadan disariya su ¢ekilmesi gergeklesir. Buna kanit
uyku ardindan g6z kapaklarinin agilip buharlasma mekanizmalarinin ¢aligmasiyla korneal

kalinligin %5’ e varan oranda incelmesidir (sekil 4) (42).
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Sekil 4: Korneanin saydamhgim saglayan fizyolojik dengeler

Endotelde travmayla birlikte gozlenen degisiklikler

Endotel hcrelerinin mitoz kabiliyeti yoktur. Endotelin bir bolgesinde olusan kiigiik bir
travma veya yaslanmanin getirdigi dogal hiicre 6liimii sonrasinda hiicre sayis1 azalinca, mitoz
kabiliyeti olmayan komsu endotel hiicrelerinin biiytikliikleri ve sekilleri degisip boslugu
doldurmaya caligirlar (37). Biiyiik yaralanmalarda ayrica bu bolgeye diger komsu hiicreler de
go¢ edip hiicreden yoksun bélgeler doldurulur. Bu esnada altigen sekil kaybedilip baska
geometrik sekillerde veya garip sekillerde daha biiyiik hiicre alanina sahip hiicreler olusur.
Sonug olarak olusan kiigiiklii biiytiklii hiicre goriinlimiine polimegatizm ve degisik geometrik
sekilli hiicrelerin artip altigen hiicre oraninin azalmasina pleomorfizm adi verilmektedir. Bu
iki parametre saglikli hiicre rezervini kestirmek agisindan endotel hiicre yogunlugu ile birlikte
degerlendirilmelidir. Zira diizgiin ve homojen altigen hiicrelerin olusturdugu mozaik,
geometrik ve termodinamik agidan en stabil sekildir. Aksi takdirde endotelin travmaya direnci
azalacaktir (33,34). Bu nedenle hasar bolgesinin kapatilmasi tamamlandiktan sonra endotel
hiicreleri yeniden yapilanma siirecine girerler. Yeniden yapilanmayla hekzagonalitenin tekrar
kazanilmas1 ve polimegatizmin azaltilmasi hedeflenir. Hasarin biiyiikliigiiyle orantili olarak
gerceklesen ortalama endotel hiicre alanindaki artis ve hiicre yogunlugundaki azalma ise

kalicidir (36,40).
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Travma ile endotel hiicre sayis1 azalip kalan hiicreler daha biylk ve pleomorfik hale gelince,
bariyer ve pompa islevlerinin idame ettirilmesi veya tekrar kazanilmasi giiglesir. Endotel
hiicreleri arasindaki bosluk arttigindan ve hiicreler daha gecirgen bir duruma geldiginden
bariyer fonksiyonu azalir. Hasarli bolgede pompa fonksiyonu da gecici olarak durur fakat 14
gun icinde kendini toparlar (43). Ancak hicre sayis1 500 hiicre/mm2 degerinin altina diiserse,
endotel pompa yetmezligi baslar ve kornea katlarinda su miktar1 artar. Stres altinda kalan
hicreler yuzeylerinde yeni pompalar olusturup o6len hiicrelerin kayip fonksiyonlarini
kompanse edebilirler. Bundan dolayr endotel yogunlugu 300-500 hilicre/mm2 olan bazi
kornealar hala saydam kalabilmektedir. Ancak bu say1 cerrahi yoniinden ¢ok risklidir. 500
1000 hiicre/mm2 de yine cerrahi igin biiytik risk tasimakta, 1000—2000 hiicre/mm?2 araliginda
ise cerrahi risk devam etmekle beraber azalmaktadir. Endotel yogunlugu 300 hiicre/mm?2
altina diistiiglinde ise stromaya sizan sivi stromadan atilan siviya gore ¢ok daha fazla miktarda
olacagindan, kaginilmaz olarak kornea dekompanse olur. Korneal saydamlik tamamen yitirilir

ve billoz keratopati klinik tablosu ortaya ¢ikar (33,40).

I1.2. DIYABETES MELLITUS

Diyabetes mellitus (DM) diinyada en Onemli kronik hastaliklardan birisidir ve goriilme
sikliginin tiim yas gruplarinda 2030 yilinda %4.4 olmas1 (360 milyon kisi) beklenmektedir.
(44).

Diyabet multisistemik bir hastaliktir. Bircok organ sistemini oldugu gibi gozii de
etkilemektedir. Diabetes mellitus g6zdeki kornea, lens, iris, retina ve optik sinir gibi yapilari
ve glob disinda da goze gelen kranial sinirleri etkileyebilen bir hastaliktir. Diyabetik
hastalarda korneada goriilen yapisal ve fonksiyonel anormallikler diyabetik keratopati olarak

adlandirilmaktadir. Diyabetik hastalarin yaklasik % 70 ‘inde kornea etkilenmektedir (45,53).
Kornea

DM’li hastalarda kornea epitelinin bariyer fonksiyonu bozulmustur. HbAlc diizeyi yliksek
olan DM’li hastalar, epitel bariyer fonksiyonunun bozulmasina daha yatkindirlar. Diyabetik
kornealarda normalden daha kolay ayrilabilen bir epitel bazal membran mevcuttur (53).
DM’li hastalarda kornea abrazyonlari, superior punktat keratit, reklrren kornea lseri,
persistan epitel defekti ve mikrobiyal keratit daha sik goriilmektedir. Kornea epitel bazal
membran ve stromasi arasindaki yapisiklik, DM’1i hastalarda normal popiilasyondaki kadar

sik1 degildir. Periferik ndropatinin (N. Trigeminus ve dallarinin etkilenmesine bagli) lakrimal
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gland fonksiyonlarini etkilemesine bagli olarak Schirmer testi ile yapilan bazal gozyasi
sekresyonunda ve ayrica kornea hassasiyetinde dnemli derecede azalma gdsterilmistir. Kornea
hassasiyeti, DM nin siiresiyle ve DRP’nin siddetiyle orantili olarak azalmaktadir (48). Ayrica
konjonktiva impresyon sitolojisinde, konjonktival skuam6z metaplazi ve goblet hicre
yogunlugunda azalma gorilebilir. Diyabetik noropatiye ikincil goéz kapaklarinda,
konjonktivada ve korneada yapisal ve fonksiyonel degisikliklere neden olabilir. Kornea ve
konjonktiva komplikasyonlar1 spontan olarak meydana gelebilir fakat daha ¢ok cerrahi strese

bagli meydana gelmektedir (46,47).

Hiperglisemi varliginda proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu sonrasinda ileri
glikolizasyon son firiinleri olusur. Bu iriinler, diyabetik retinopatide vitreusun
likefaksiyonuna, korneanin rijiditesinde artmaya ve retinal mikrovaskiiler degisikliklere yol
acar. Ayn1 zamanda glikoz ve ileri glikozilasyon son firiinleri korneanin kollajen yapisinda
yeni ¢apraz baglarin (korneal crosslinking) olusmasina neden olarak korneal biyomekanik
degisikliklere de yol agabilmektedir. Diyabetes mellitus endotel dekompanzasyonuna yani
bulloz keratopatiye yol acarak hastada gérme keskinliginde azalma, batma, haleli gorme gibi

semptomlarla karakterize biilloz keratopati olarak karsimiza ¢ikabilir (45, 46, 54).
Lens

Katarakt diyabetik hastalarda diyabeti olmayanlara gére daha erken yasta, daha sik meydana
gelir. Daha hizli ilerleme gosterir ve diyabetin stiresi ile iligkilidirl13. Diyabetik hastalarda
katarakt riski 2-4 kat daha fazladir. 40 yas altindaki diyabetik hastalarda ise katarakt riski 15-
25 kattir. Morfolojik olarak diyabet hastalarindaki katarakt, diyabet olmayan yash katarakt
hastalarinkinden ayirt edilemez. Diyabet hastalarinda katarakta neden olan mekanizmalar tam
bilinmemekle birlikte artmis fruktoz konsantrasyonu, DM olan ve olmayan kataraktl
hastalarda oksidatif stresi indlkleyerek katarakt yapici rol oynayabilir. Ayrica DM’1i katarakt
hastalarinda glutatyon (GSH), ileri oksidatif protein iiriinleri (AOPP), malondialdehit (MDA)
ve Siiperoksit dismutaz (SOD) aktivitelerinde DM’li olmayan katarakt hastalarina gore
anlamlh sekilde artis goézlemlenmistir. Hem lens hem de serumda c¢inko ve bakirin
konsantrasyonlar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. Diyabet hastalarinda erken katarakt

olusumunda ve diyabetik komplikasyonlarda major faktorlerden birisi oksidatif strestir (49).

Diyabetik retinopati, 50 yas iizerinde korliigiin en sik sebebidir ve Onemli gorsel

komplikasyonlarla seyreder. Hipergliseminin toksik etkilerinin sonucu olarak gelisen vaskiiler
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permeabilite artisi, endotel hiicre ve perisit kayb1 sonucunda makuler 6dem ve retinal hipoksi
gelisir. Bu patofizyolojik slre¢ diyabetik makuler 6dem, traksiyonel retina dekolmant,
intravitreal hemoraji gibi gorsel komplikasyonlarla sonuglanir. Diyabetik hastalarda kan
glikoz diizeyinin ko&tii metabolik kontrolii retinopatinin progresyonuna sebep olmaktadir.

Hiperglisemi korneada da yapisal degisikliklere sebep olmaktadir (44,45,46).

11.2.1 DiYABETIK RETINOPATININ EPIDEMIiYOLOJIiSi

Diyabetik retinopati ( DR ) ise diyabetin mikrovaskuler bir komplikasyonudur. 20 — 65 yas
araligindaki kisilerde onlenebilir ve / veya tedavi edilebilir en énemli korlik nedenidir.
Diyabetik hastalarda genel populasyona gore korliik riski 25 kat fazladir (37). Tiirkiye’ de 20
yas lizerindeki niifusta DM siklig1 %13.7’dir. Diyabetik popilasyondaki diyabetik retinopati
sikligr ise % 2.7—11 arasindadir (45).

Diyabetik retinopati, mikrovaskiiler yapida degisikliklerle seyreder. Diyabetik hastalarda
retinal iskemi, neovaskiilarizasyon ve retinal damarlarda gecirgenlik artisinin yol actigi
makula Odemi hastalarda ciddi gorme kaybiyla sonuglanir. Diyabete ait tiim

komplikasyonlarin gelisiminde diyabetin siiresi en 6nemli risk faktoriidir (46).

Kronik hiperglisemi, diyabetik retinopati olusumu ve ilerlemesinde en 6nemli etkenlerden
birisidir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Caligma Grubu'nun sonuglar1 ve deneysel
calismalar iyi bir glikoz kontroliiniin diyabetin komplikasyonlarini azaltici etkisinin oldugunu
gostermistir. Glikolize hemoglobin (HbAIc) degerleri normalin iistiinde olanlarda, retinopati

gorilme siklig1 2.5 kat daha fazladir (47).

Diyabetin tipi de DR gelisiminde 6nemli bir faktérdir. Tip 1 diyabetiklerde tip 2 diyabetiklere
gore daha fazladir. Hamilelik DR progresyonunu olumsuz etkiler. Hamilelik doneminde kotii
glisemik kontrol, hamilelik donemindeki asir1 diyabetik kontrol, preeklampsi ve sivi
imbalansi retinopati kontrollinii olumsuz etkiler. Progresyon riski birinci trimesterdeki DR
‘nin siddeti ile iligkilidir. Hipertansiyon, nefropati, hiperlipidemi, sigara, katarakt cerrahisi,
obezite ve anemi diyabetik retinopati gelisim ve progresyonunu olumsuz etkileyen diger
faktorlerdir (29).

14



11.2.2 DiYABETIK RETINOPATININ SINIFLANDIRILMASI

Diyabetik retinopati, hiperglisemiye bagli retina kapiller damarlari, veniilleri ve arteriollerinin
tutuldugu bir mikroanjiopatidir. Bu progresif tablo her zaman ayni hizla ilerlemez, zaman

zaman remisyonlar gosterebilmektedir. Spontan regresyon % 10 hastada gorulebilir (48).

Giiniimiizde diyabetik retinopati siniflamasinda Diyabetik Retinopati Erken Tedavi Caligsmasi
grubunun kullandigi siniflandirma kullanilmaktadir. Buna gore diyabetik retinopati iki ana

baslik altinda incelenmektedir;
1. Non- proliferatif DRP (NPDR )

2. Proliferatif DRP (PDR )

NPDR evresinde lezyonlar sadece retina icinde sinirli iken, PDR evresinde retinal lezyonlara

ek olarak vitreus igine dogru ilerleme s6z konusudur (49).
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I.3.SPEKULER MiKROSKOPI

Spekiler mikroskop (SM), purtizsiiz kornea yiizeyinin bir ayna gibi yansitma 6zelligine sahip
olmasima dayanan, korneal doku yiizeyine yarik 11k diiiiriip yansiyan 1181 bir film diizlemi
uzerine toplayarak dokunun goriintiistinii saglayan alettir. Bu prensip ile 6n segment yapilari
da incelenebilmekte, ancak klinikte SM en ¢ok kornea endotelinin gorsel izlemi ve endotelyal

goriintiiniin morfolojik analizi i¢in kullanilmaktadir.

Sekil 5: Spekiler mikroskopi cihazi
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Tarihce

Ik olarak 1919°da Vogt, spekiiler aydinlatma prensibini biyomikroskoba uygulayip canli
gbzde korneal endotel muayenesini yapmistir ancak teknik yetersizlikler o dénemde klinik
sartlarda kullanilabilecek bir cihaz yapilmasini engellemistir. 1968’de Maurice ayn1 temel
prensiple donér kornealarin laboratuarda incelenebildigi spekiiler mikroskobu gelistirmistir.
1975te ilk kez Laing ve arkadaslar tarafindan in vivo endotel goriintiileri alan bir SM
gelistirilmistir. Daha sonra Kaufmann ve Bourne bu cihazlarin modifikasyonlarini gelistirerek
klinikte uygulamaya daha elverisli olan tiplerini sunmuslardir. 1978’de Holm, Brown ve

McCorey nonkontakt cihazi gelistirmislerdir (41,58).
Optik prensipler

SM ile kornea arka yiizeyine bir yarik 1s1k diistiriilmektedir. Korneanin saydam olmasi ve
akoz-kornea kiricilik indisleri farkinin ¢ok az olmasi nedeniyle gonderilen yarik 1s1gin ancak
cok az bir kism1 akdz-kornea bileskesinden geri yansimaktadir. Cogu akdze gecen 15181 bu
yansiylp geri donen kismindan goruntiler elde edilmektedir. Endotel hucrelerine diisiip
yanstyan 1s1k 1sinlar1 aydinlik bir goriintii olustururken, hiicreler arasi sinirlara diisen 11k 1511

aletin kolektor optiklerine geri yansimadigindan karanlik gériinmektedir.(58)

Hicre yilizeyi dlzensizse isinlar buralardan farkli agilarla yansiyacagindan hiicre sinirlari
icinde noktaciklar ve koyu ¢izgiler olugsmaktadir. Fuch’s distrofisinde bulunan endotel hiicre
ylikseltilerinde 151k 1g1nlart dagildigi i¢in bu alanlar koyu renkte goralur. Pigment birikimleri
gibi diizgiin yiizeye sahip olusumlar ise beyaz renkli bolgeler halinde gorulur. Endotele kadar
olan kornea yapilarinda stromal veya epitel 6dem gibi patolojiler oldugunda ise buradan
yanstyan 1ginlar goriintiilerin birbirine karigmalarina neden olup goruntu kalitesini bozarlar
(58,59).

SM’un nonkontakt ve kontakt olarak uygulama yoOntemleriyle calisan iki ayr1 tipi
kullanilmaktadir. Nonkontakt yontem hastalar tarafindan daha iyi tolere edilmektedir ancak
kontakt yonteme gore odaklama ve santralizasyon daha zayif oldugu igin iyi goriintii elde

edilmesi daha zordur.

SM ile kalitatif, morfometrik ve kantitatif analiz yapmak miamkundur (58).
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Kalitatif analiz

Geng bireyin normal spekiiler mikrografinda sinirlar1 belirgin olan, hemen hemen aym
biiyiikliikte altigen hiicrelerin olusturdugu endotel hiicre mozaigi saptanir. Yasla birlikte

hiicrelerin boyutu biiyiir ve hiicre dagilimi ¢ok sekilli hale gelir.
Morfometrik analiz

Pek cok caligmada hiicre alanindaki ve seklindeki varyasyonun endotel hiicre biitiinligi ve
fonksiyonu hakkinda daha iyi fikir verdigi saptanmistir. Morfometrik analiz tek basina hicre
yogunlugunun 6l¢iimii ile anlagilamayan hiicre kaybinin, hiicre boyut ve sekil varyasyonunun
Olglimii ile daha hassas ortaya ¢ikarilmasini saglamaktadir. Morfometrik analizin hassashgi
bir 6rnekle agiklanacak olursa: 100 hiicre arasindan 1 hiicre kayb1 oldugunda ortalama hiicre
alan1 ve hiicre yogunlugu istatiksel olarak anlamsiz olarak sadece %1 degisecektir. Ancak
ayni durumda en az 2 (%2) ve en fazla 6 (%6) hiicrenin uzayarak, kayarak veya birleserek bu
hasar1 kapatmaya ¢alismasiyla, hiicre morfolojisi verilerinde daha belirgin degisimler

olusacaktir.
Kantitatif analiz

SM ile alinan goriintiilerin kantitatif analizi hiicre yogunlugu, hiicre sekil ve boyut varyasyonu
yiizdesi gibi sayisal degerlerin elde edilmesini saglar. Spekiiler mikrograflarin Kantitatif

analizi baglica ii¢ yontemle yapilmaktadir (60,61).

Manuel yontem: Fotograf iizerine standart boyutta karelere boliinmiis ¢ergeve imaji
diistirtiliir. Hiicrelerin siurlan ¢izilip hiicreler isaretlenerek hiicre sayilari, geometrik sekilleri
belirlenip oranlar1 saptanir. Ayrica fotograf {izerinde hiicrelerin kdse noktalarinin ve
merkezlerinin isaretlenip hiicresel analizin yapilmasi i¢in bilgisayar programlarindan da

yararlanilabilir.

Otomatik yontem: Bilgisayar programi goriintiideki hiicre sinirt ve hiicre Yylizeyleri
arasindaki renk kontrast farkindan endotel katmaninin bir haritasini ¢izer. Bu haritadan hiicre
sayisi, hiicre yogunlugu, varyasyon katsayisi, hegzagonal hiicre sayisi gibi parametreler

hesaplanip sonug halinde verilir.

Yar1 otomatik yontem: Bilgisayar programinin olusturdugu haritadaki eksik veya fazla
hiicre siirlarinin uygulayici tarafindan diizeltilmesiyle olusturulan endotel haritasinin tekrar

bilgisayar programiyla incelenmesiyle yapilir.
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Tiim bu yontemler karsilastirildiginda manuel yontemin en guvenilir ama daha zor oldugu,
yar1 otomatik sistem giivenirliginin manuel sisteme yakin olmakla birlikte ondan daha kolay
ve daha az zaman alan bir yontem oldugu kanisina varilmistir. Bu metotlarin hepsinin

giivenilirligi, segilen bolgenin tiim endoteli yansitabilmesi ile dogru orantilidir (58).

Spekuler mikroskopinin kantitatif verileri
1- Sayilan hiicre: Degerlendirme ¢ergevesinin igindeki hiicre sayisi

2- Toplam alan: Kullanilan ¢er¢evenin iginde kalan toplam alan (um?).
3-En biiyiik hiicrenin alan1 (MAX): Degerlendirme gergevesindeki hiicrelerden en biiyligiiniin

alan1 (um?).

4-En kicik hiicrenin alan1 (MIN): Degerlendirme cercevesindeki hiicrelerden en kiigiigiiniin

alan1 (um?).

5- Ortalama hiicre alan1 (AVE): Incelenen alanin o alandaki hiicre sayisina boliinmesi ile elde

edilir. Normalde eriskindeki degeri 150350 um?’ dir.
6- Standart sapma (SD): Hiicre alan1 ortalamasinin standart sapmasidir (um?).

7-Varyasyon (degiskenlik) katsayis1 (VK): Hucre alanlart arasindaki degiskenligi gosteren
polimegatizmin objektif bir ol¢ttudir. Bir endotel bolgesindeki hiicre alanlarmin standart
sapmasinin, ortalama hiicre alanina olan oranidir. Normal degeri 0.30 (%30) altinda olmalidur.
Hicrelerden bazilarmin kiigiik, onun ¢evresindeki hiicrelerin ise biiyiik olmasi polimegatizm

varliginin bir gostergesidir. Bu hiicreler rozet seklinde goriiliir (VK : (SD/AVEx100)).

8-Hekzagonalite (6A): Hekzagonal hiicre oramdir (%). Ideali bu oranin %100 olmasidir.
Pleomorfizm endotel hiicre sekillerinin farkliliginin arttigini, hegzagonal hiicre sekillerinden
sapmay1 ifade eder. 3, 4, 5, 6, 7 veya 8 kenarl hiicrelerin oraninin 6lgusidur. Kornea endotel
hiicrelerinin apikal yiizeyi mozaik goriiniimiindedir. Geng, saglikli bireylerin kornea endotel
hicrelerinin  %70-80’i hegzagonaldir. Yasam boyunca altigen hiicrelerin oran1 %75-
100’lerden %60’lara kadar diiser. Hegzagonal hiicrelerin sayisinin azalip hiicre sayisinin
artmasiyla beraber hiicre kenarlarinin 6’dan az veya fazla sayida olmasma ya da
hegzagonaliteden sapmaya pleomorfizm denir. Pleomorfizm endotel hiicrelerindeki stresin bir

isareti olabilir.
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9-Hiicre yogunlugu (HD) (hiicre dansitesi): 1 mm? ye diisen hiicre sayisidir. Normal degeri

eriskinde ortalama 2400 hiicre/ mm? “dir.

Sekil 6:Spekiiler mikroskop ¢iktist
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Spekiiler Mikroskopinin Katarakt Cerrahisinde Kullanim Alam

Katarakt cerrahisinde SM 0zellikle daha 6nce intraokuler operasyon gecirmis ve bilinen
endotel distrofisi bulunan hastalarda, kornea endotel rezervinin belirlenerek cerrahinin
planlanmasinda kullanilmaktadir.

Genel olarak asagidaki parametrelerin varligi korneanin intraokuler cerrahiyi tolere
edemeyecegini gosterir (59).

Diisiik hiicre yogunlugu: Ozellikle 1000 hiicre/ mm? ‘den az olmasi.

Yuksek polimegatizm: Varyasyon katsayisinin (VK) 0.40 ‘tan buyik olmasi.

Yuksek pleomorfizm: Altigen bigiminde olan hiicrelerin oraninin %50’den az olmasi. SM;
endotelyal distrofi siiphesi olan hastalarda operasyon 6ncesinde taninin konmasi, dolayisiyla
dekompansasyon riski olan kornealarin preoperatif bilinmesi agisindan da klinisyene yardimci
olabilir. Biyomikroskopide kornea guttata, keratik presipitatlar, pigmente ve inflamatuar
hicreler, endotel veya descemet zari dizensizlikleri, artmis kornea kalinligi gorilmesi

intraokdler cerrahi 6ncesi spekiiler mikroskopi incelemesini gerektirir (sekil 7) (14).

KORNEA ENDOTELI

Normal endotel Distk hiicre dansitesi Polimegatizm Evre 3 guttata

Sekil 7:Kornea endotelinin normalde ve c¢esitli hastaliklardaki spekiiler mikroskopi kalitatif

verileri

Fuch’s endotelyal distrofisi olan hastalarin spekuler mikroskopisinde genislemis endotelyal

hlicrelerin yani sira, guttatalara uyan bolgelerde koyu renkli alanlar dikkati cekecektir. Bazen
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ortalarinda parlak merkezi yansimalar vardir. Guttatalar kornea merkezine siirli ve periferde
endotel hucre sayis1 yuksek ise katarakt cerrahisi sonrast kornea nakli ihtiyact dogma olasiligi
diistiktiir (41).

Posterior polimorfoz distrofide descemet membrani seviyesindeki vezikiller, daha acik bazen
noktali olan ve ayrintilar1 secilebilen merkezi alanlarin c¢evresinde dairesel koyu kabarik
halkalar seklinde saptanacaktir. Yerlesimi endotel hicrelerinin anteriorundadir ve cevre
endotel hiicreleri normaldir. Iridokorneal endotelyal sendromda ise benzer bir gorinti
olusacaktir ama bu yap1 endotelin igindedir, ¢evre hiicreler ise bozuk sekilli ve normalden
kiiciik saptanirlar (41).

SM endotelyal distrofi tanisi1 ve katarakt cerrahisindeki kullanimindan baska bir¢ok hastalikta
ve bagka cerrahi uygulamalarda da kullanilmaktadir. Keratokonus, akut dar ag¢ili veya kronik
acik agili glokom, travma, Uveit, keratit, greft reddi, gecirilmis okiiler cerrahi, diyabet, kontakt
lens kullanimi1 ve vitreokorneal temas gibi endotel sagligini etkileyen durumlarda faydal
bilgiler vermektedir. Sekonder intraokuler lens implantasyonu, kornea nakli, refraktif cerrahi

gibi uygulamalarda da kullanimina ihtiyag¢ duyulabilmektedir (41).

PAKIMETRI

Kornea kalmliginin 6lclilmesi islemine pakimetri denmektedir. Normal kornea kalinligi
santralde ortalama 0.52 mm’dir ve periferik zonlara dogru (0.63 mm’den 0.70 mm’ye) artar.

Korneanin en ince yeri genellikle kornea merkezinin 1,5 mm temporalidir.(59)

Kornea kalmligimin olgtimii ilk kez 1951°de Maurice ve Giardini tarafindan optik
biomikroskobik pakimetre ile gerceklestirilmistir. Giiniimiizde ultrasonik pakimetre, spekdler
mikroskopi, konfokal mikroskopi, optik koherens tomografi, lazer doppler interferometri,
yiiksek frekansli ultrason dijital isleme, Orbscan ve Pentacam gibi cihazlarla kornea kalinlig

Olcilebilmektedir (41).

Kornea kalinligin1 6l¢gmek igin kullanilan optik pakimetreler teknik olarak optik ¢iftleme veya
optik odaklama prensiplerine bagli olarak ¢alismaktadir (62).
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Optik ciftleme tekniginde keratometre veya aplanasyon tonometrisine benzeyen bir tarzda
korneal gorintuyl ciftleyen bir prizma ve biyomikroskop birlikte kullanilir. Biyomikroskop
ile kornea iizeri yarik 1sikla aydmlatilir. Korneanin 6n ve arka yiizlerince olusturulan
Purkinje-Sanson goriintiileri arasindaki mesafeyi 6lgmek tizere prizmalar kullanilip goriintiiler

iist iiste getirildiginde, gostergeden okunan deger kornea kalinligini verir.

Optik odaklama tekniginde ise spekiiler mikroskopi kullanilir. Spekiiler mikroskopla endotele

odaklanarak sifir noktasina gore kornea kalinligi otomatik olarak ol¢iilebilir (62).

Ultrasonik pakimetrelerde ise aksiyel uzunluk oOlgiimiinde de kullanildigi gibi ultrasonik
dalgalar kullanilmaktadir. Ultrasonik dalgalarin korneadan gecis hiz1 hassas olarak olgiilerek
bundan korneal kalinlik saptanir. Genel olarak ultrasonik pakimetreler ile optik pakimetrilere

nazaran daha kolay ve daha dogru 6l¢iimler alinmaktadir (59).
Pakimetrinin endotel hiicre fonksiyonu tespitindeki 6nemi

Endotel hiicrelerindeki kayip veya hasar, endotel tabakasinin fonksiyonunu aksatip korneal
kalinlikta artisa neden olur. Dolayisiyla korneal kalinligin 6lcimi kornea endotel fonksiyonu
hakkinda dolayli yoldan bilgi verir (62).

Katarakt cerrahisi sonrasinda da endotel hiicrelerinin hasar1 ve fonksiyonlarin aksamasi
santral kornea kalinhigi artiginda primer dneme sahiptir. Ozellikle postoperatif ilk giin ki
santral korneal kalinlik artisinin korneal endotel kaybiyla korele oldugu gdsterilmistir.
Rezidlel endotel hucrelerinin 6demi kompanse etme gorevini Ustlenmeleri sonucunda,
hiicrelerin pompa fonksiyonlar1 cerrahiden bir hafta sonra artar. Dolayisiyla fizyolojik sinirlar
asmamis endotel hiicre kayb1 olan saglikli kornealarda, 6dem azalarak santral kornea kalinligi

birkag ay i¢inde eski degerine doner (62).

Orta derecede endotel hiicre hasar1 olup saglikli hiicrelerin halen korneal dehidratasyonu
saglayabildigi kornealarda, pakimetre endotel hiicre tabakasi fonksiyonunu tam olarak
yansitamamaktadir. Ancak Fuch’s endotel distrofisi veya gecirilmis intraokiiler cerrahi gibi
nedenlerle anlamli derecede endotel disfonksiyonu bulundugunda, intraokiiler cerrahi

planlanirken endotel pompa fonksiyonunu saptamak acisindan pakimetreden faydalanilabilir.
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1.4 FAKOEMULSIFIKASYON CERRAHISI

Fakoemulsifikasyon cerrahisi, kendiliginden siitiirsiiz iyilesebilen 2,3-3,2 mm’lik kiigiik
korneal tiinel kesiden lens materyalinin parcalara ayrilarak temizlenmesini saglayan bir kapali
sistem ekstra kapsuler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) yontemidir. Erken gorsel
rehabilitasyon saglamasi nedeniyle giinlimiizde birincil katarakt ekstraksiyonu yontemi haline
gelmistir. EKKE cerrahisinde yapilan niikleus dogurtma isleminin yerini, lensin intraokiiler
emiilsifiye edilip par¢alanmasini, bu parcaciklarin irrigasyon ve aspirasyon sistemleri ile

emilmesini saglayan fakoemiilsifikasyon cihazi almistir (63).

Fakoemdilsifikasyon cihazi asagidaki bélimlerden olusur: (64,65)
1. Makine konsolu

2. Baglant1 sistemi

3. Elcikler

4. Pedal

1.Makine konsolu; cihazin temel bolimiidiir. Elektromanyetik alan olusturulmasimi ayrica
icerdigi kontrol paneliyle iiretilen elektrik alaninin, irrigasyonun, akim hizinin ve aspirasyon

pompasinin kontroliinii saglar.

2.Baglant1 sistemi; elektromanyetik giicii fako elcigine ileten kablolardan, irrigasyon

aspirasyon tiiplerinden ve kasetten olusur.

3.Elcik; govde kisminda elektrik enerjisini ultrasonik enerjiye doniistiiren, piezoelektrik ya da
magnetostriktif sistemi igerir. Olusturulan ultrason enerjisi, elcigin titanyum yapili ucuna
iletilir. Titanyum ug¢ ortalama 1 mm c¢apinda olup liimeninden aspirasyon, distal kisimda
bulunan iki delikten irrigasyon yapilacak sekilde iretilmistir. Ucun tiizerine silikon kilif
takilip, kilif ile u¢ arasindan irrigasyon sivisinin gegmesi, dolayisiyla titresimle agiga ¢ikan
1sidan dokularin korunmasi saglanir. Ayrica irrigasyon, aspirasyon, vitrektomi ve diatermi

elcikleri de bulunmaktadir

4.Ayak pedal; fakoemulsifikasyon cihazinin cerrah tarafindan kontrol edilmesini saglar.
Temel olarak 3 ana kademesi vardir. Ilk kademede sadece irrigasyon, ikinci kademede hem
irrigasyon hem aspirasyon, Gglncli kademede ise bunlara ilave olarak ultrasonik

fakoemuilsifikasyon devreye girer.
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Ultrasonik enerji ve ultrasonik emulsifikasyon

Bazi yan iletken kristallere uygun kosulda elektrik akimi uygulanmasi, bunlarin fiziksel ve
kimyasal olarak daha kararsiz bir hal alip deformasyona ugramasiyla sonuglanir. Elektrik
akimmin kesilmesi ise tekrar kararli hale doniisii saglar. Bu o6zellige sahip maddelere
piezoelektrik kristaller denir. Ayni olay magnetostriktif maddeler kullanilarak manyetik
alanda da ger¢eklesebilmektedir. Bu maddelerin kararli halden kararsiz hale veya kararsiz

halden kararl hale ge¢is durumlarinda titresim ortaya ¢ikmaktadir (66, 67).

Fako cihazlarinda konsolda bulunan bilgisayar programlari elektrik akimini veya magnetik
alan1 milisaniyelik zaman birimlerinde diizenlerler. Fako elciginde bulunan transduserler,
konsolda diizenlenmis bu akimi yapisinda bulunan piezoelektrik kristaller tizerinden mekanik
titresime doniistiiriirler. Titresimlerin frekansit ( 1 saniye i¢inde olusan titresim sayist)
transduserde olan piezoelektrik kristallerin cinsine gore belirlenir ve 20000 ile 80000 Hz
arasinda degisir. Olusturulan bu titresimler elcik ucuna longitidiinal, horizontal ya da
torsiyonel osilasyonlar olarak yansitilmaktadir. Bu hareketlerin amplitiidii, maksimumu 100 H
olabilen ultrasonik darbe siddetini belirler. Fakoemiilsifikasyon giicii artirildiginda konsoldan
gelen akimin miktar1 artar, buna bagli olarak elcigin ucunun darbe siddeti artar.

Transduserdeki maddenin cinsine gore olusan titresim frekansi ise degismez (66,67).

Fakoemiilsifikasyon Cerrahisinin Endotel Hasar Olusturma Mekanizmalari
Termal hasar

Ultrasonik emiilsifikasyonda fako tipinin yiliksek titresiminden ve irrigasyon kilifina

stirtlinmesinden aciga ¢ikan 1s1 enerjisi sogutulmadiginda korneada dogrudan termal hasara

yol agacaktir (sekil 8) (68).

Termal hasarin korneada olusturdugu hasar incelendiginde, epitel ve endotelin koagiilasyon
nekrozuna ugradiklari, hasarli epitelin dokiillip sekelsiz olarak iyilestigi, endotelde ise saglam
kalan hiicrelerin geniglemesiyle fonksiyonel bir endotel tabakasi olusturulmaya galisildig:
izlenir. Termal etkinin stromada olusturdugu cevap ise travmanin siddetine baghdir. Geri
doniislii olabilir veya kalict hasar birakabilir. Eger sadece kollajen yapisindaki disiilfit

baglarin kontraksiyonu s6z konusuysa korneal strialar olusur ve bunlar geri doniisliidiir.
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Kollajen yapisindaki disiilfit baglar kopup kollajen ii¢lii sarmal yapist bozulursa saydamligini

geri doniisimsiiz olarak yitirmis opak bir stroma izlenir.

Sekil 9: Normal endotel hiicrelerin spekiiler mikroskopi goriintiisii (sol). Ayn1 gézde FAKO

sonrasi endotel hiicrelerindeki yapisal degisimin spekiilermikroskopi goriintiisii (sag).

Fako siiresinin uzamasi, yetersiz viskoelastik verilmesi, kii¢iik tiinel keside calisilmasi,
aspirasyon-irrigasyonun tikanmasi ve fako probunun yanlis tutulmasiyla silikon kilifin kesi

yerinde sikigsmasi termal hasarin 6nemli nedenleri olarak sayilabilir (68).
Mikro hava kabarciklarinin olusturdugu hasar

Ultrasonik emiilsifikasyon esnasinda olusan mikro hava kabarciklari endotel yilizeyinde

birikip, yiizey gerilimini artirarak dogrudan endotel hasarina yol agabilirler (69).
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Hidroksil radikallerinin olusturdugu hasar

Kavitasyon etkisiyle irrigasyon soliisyonlarindan olusan hidroksil radikallerin apoptozisin
uyarilmasina, hiicre i¢i organellerin yikimina ve DNA zinciri kirilmalarina yol agarak endotel
hiicre kaybina neden oldugu ileri siiriilmistiir. Bu hasar mekanizmas1 goze alinarak yapilan
caligmalarda irrigasyon sivilarina antioksidan (vitamin A, vitamin C, vitamin E ve glutatyon)

eklenmesiyle endotel hiicre kaybinin daha az olabilecegi savunulmustur (70).
Mekanik travmanin olusturdugu hasar

Mekanik travmayla endotel hiicre kaybina neden olarak; cerrahi enstriimanlarin, lens
parcaciklarinin ve goz i¢i lenslerinin endotele temasi, korneal kesinin mekanik etkisi
Oonemlidir. Ayrica irrigasyon soliisyonlarinin olusturduklar: tiirbiillansta mekanik etkiyle

endotel hiicre kaybi yapabilir (71,72).
Irrigasyon soliisyonu nedeniyle olusan hasar

Irrigasyon soliisyonlarmin olusturduklar tiirbiilansta mekanik etkiyle endotel hiicre kaybi
yapabilir. Kullanim amaci 6n kamara derinligini, lens materyallerinin ve toksik olusumlarin
temizlenmesini, sicaklik artisinin giderilmesini saglayarak endotel hasarini azaltmaktir.
Kullanilan irrigasyon sivilarinin endotel hiicrelerin canliligini tehdit etmemesi gerekmektedir.
Ozellikle bikarbonat, glutatyon ve adenozin molekiilleri igeren soliisyonlar kullamldiginda
daha iyi sonuglar alinabilir. Irrigasyon soliisyonlarinin ve sicakligmin; pupil cap1, kornea
endoteli ve korneal pakimetriye etkilerinin incelendigi bir ¢alismada soliisyon sicakliginin bu

parametrelere belirgin etkisinin olmadig: bildirilmistir (71,72).

1. MATERYAL METHOD

Bu arastirma Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 ile (proje no: 2018/155)
gergeklestirilmistir.

Bu calisma; Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniginde yiirttiilmiistiir. EKim 2018 - Aralik 2018 tarihleri arasinda az gérme sikayetiyle
poliklinige basvurup katarakt tanisi alan ve diyabeti olan 30 hastanin 30 g0zl prospektif
kontrollu galismaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu, katarakt tanisi

almig diyabeti olmayan 30 hastanin 30 gozii dahil edildi.
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Hastalar calismaya goniilliiliik esasina dayanarak dahil edildiler ve yapilacak testler hakkinda

bilgilendirildiler ve aydinlatilmig onam formlar1 alindi.

Tim hastalara konvansiyonel fakoemilsifikasyon yontemiyle lens eckstraksiyonu yapilip
(Alcon Centurion, Fort Worth, Texas, USA), arka kamara g6z ici lens (AKGIL)
implantasyonu gergeklestirildi. Operasyon Oncesi ve sonrasi hastalarin kornea bulgular

spekiler mikroskopi ile degerlendirildi (Topcon SP-3000P Specular Microscope Japan).

Degisik evrelerde katarakt tamis1 almis ve operasyona yonlendirilmis hastalarda

calismaya dahil edilme kriterleri;

[) Katarakt haricinde gormeyi azaltan herhangi bir géz hastaliginin olmamasi
[J 50 yasin lizerinde olmast

[ Daha 6nce goz cerrahisi gegirmemis olmasi

[J Okiiler travma gecirmemis olmasi

[ Kornea yapisint bozacak; enfeksiyoz keratit sekelinin; inflamatuar, distrofik ve dejeneratif

kornea hastaliklarinin bulunmamasi

[1 Glokom ve okiiler hipertansiyon hastas1 olmamasi

[ Psodoeksfolyasyon olmamasi

1 Matur veya hipermatir katarakt olmamasi

[ Siirekli kulland1g1 g6z damlalar1 olmamasi

[1 Preoperatif 6n kamara derinliginin santralde 2,5 mm den fazla olmas1

(1 Shaffer sistemine gore iridokorneal ag¢inin derece 3 ve iizerinde agik agili olmasi
[ Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon ve AKGIL implantasyonu gegirmis olmasi

[1 Ameliyat Oncesi ve sonrasi diizenli takibi olmasi kriteri arandi.

Operasyon Oncesinde her hastanin medikal ve oftalmolojik hikayesi alindiktan sonra, en iyi

diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK), biyomikroskopik muayenesi, pnématik tonometre ve
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Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB &l¢iimii, indirekt gonyoskopileri ve pupil
dilatasyonu sonrasi lens ve fundus muayeneleri yapildi. On segmentin ayrintili muayenesiyle
kataraktin morfolojik siniflamasi ve evrelemesi, SM ile santral kornea endotel hiicre analizi ve

santral kornea kalinlig 6l¢tiimii yapildi.

Kontrol muayeneleri postoperatif birinci gun, birinci hafta, birinci ayda yapildi. SM 6l¢iimi
birinci glin hari¢ tim muayenelerde yapilirken diger parametrelerin hepsi tim kontrollerde

degerlendirildi.

Gorme keskinligi ol¢iimii
Calismaya alman tiim olgularim EIDGK ameliyat dncesi ve sonrasi, objektif ve stibjektif
muayene yontemiyle saptandi. Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrast EIDGK’ leri Snellen

eseline gore ondalik sistemde degerlendirildi.

Biyomikroskopik inceleme
Biyomikroskopik muayenede, 0zellikle katarakt diginda gorme azlgina yola agabilecek
patolojiler arandi, kornea endotel hiicre analizi sonuglarini etkileyecek inflamatuar, dejeneratif

ve distrofik hastaliklar varliginda hastalar ¢alisma diginda birakildu.

Calismaya dahil edilen tiim gozlerde kataraktin morfolojik tanimi ve niikleus sertlik
derecelendirilmesi yapildi. Niikleusun sertlik derecelendirilmesi niikleusun rengini temel alan
Oxford Klinik Katarakt Simiflandirma ve Derecelendirme Sistemi’ne goére yapildi. Bu

siniflamaya gore:

Oxford Klinik Katarakt Siniflandirma ve Derecelendirme sistemine gore:
* Evre 0: Yumusak katarakt- Sar1 renk fark edilmemektedir.

* Evre 1: Yumusak katarakt- Sar1 renk belli belirsiz izlenmektedir.

* Evre 2: Hafif sert katarakt- Sar1 renk belirgin izlenmektedir.

* Evre 3: Orta sert katarakt- Portakal saris1 renk izlenmektedir.

* Evre 4: Sert katarakt- Kirmizimsi kahverengi renk izlenmektedir.

* Evre 5: Cok sert katarakt- Siyahimsi kahverengi renk izlenmektedir.
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Evre O Nikleer Katarakt

Evre 1 Nikleer Katarakt

Evre 2 Nukleer Katarakt

Evre 3 Nikleer Katarakt

Evre 4 Nukleer Katarakt

Evre 5 Nukleer Katarakt

Sekil 10: Oxford Klinik Katarakt Siniflamasi.
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Endotel hiicre analizi ve optik pakimetri 6l¢iimii yapilmasi

Ameliyat oncesi ve sonrasi spekiiler mikroskopi (Topcon SP-3000P Specular Microscope
Japan) kullanilarak tim katilimcilarin kornea endotel hiicre analizi , santral kornea kalinligi
(Cirrus HD-OCT Model 4000,Carl Zeiss Inc., Oberkochen, Germany) 6l¢iimleri yapildi.

SM ile kornea endotel yogunlugu ve endotel morfolojisi 6l¢iildii. Tiim hastalarin ayni
gOzlemci tarafindan temassiz SM cihazi (Topcon SP-3000P Specular Microscope Japan) ile
kornea endotelinin fotografi ¢ekildi. SM cihazinin otomatik modu yardimiyla kornea
santralinden fotograf alinip kornea endotel hiicre sinirlarinin en net segilebildigi alan
buyuttlerek, 6l¢iim yapilan kadranda mm2’de 35 kornea hiicresi sayildi. Spekiiler mikroskopi
cihazinin kendi yazilimi iginde bulunan degisken analiz fonksiyonu kullanilarak endotel

hlcreleri say1, boyut ve polimorfizm agisindan degerlendirildi.
Cerrahi Oncesi Hazirhk

Ameliyat 6ncesi pupil, %1'lik siklopentolat (Sikloplejine) ve %]1°lik tropikamid (Tropamide)
ile dilate edilerek, preoperatif dilatasyon saglandi. Ameliyat 6ncesi endoftalmi profilaksisi
icin herhangi bir antibiyotik kullanilmada.

Goz igi lens (GIL) 6l¢iimii non-kontakt optik biometri cihazi ile (Iol Master 500, Zeiss,
Germany) yapilmaktadir.

Cerrahi Teknik Asamalari

e Tim hastalara %0.5 proparakain hidrokloriir (Alcaine®) uygulanarak topikal anestezi

saglandi.

Cerrahi alanin temizligi %10’luk povidon iyodin ile yapilip, blefarosta takildiktan
sonra, goz oftalmik drape ile uygun sekilde kapatildi. Konjonktivaya %5’lik povidon
iyodin uyguland: ve 3 dk bekletildikten sonra yikandi.

e Lidokain iceren (Jetokain ampul®) 0.5-1 cc kullanilarak subtenon anestezi saglandi.

e Calisilan goze, 20G MVR bigak ile iki adet seffaf yan kesi acildu.

e On kamara sodyum kondroitin stlfat — sodyum hiyalironat (Discovisc, Alcon™)
viskoelastik madde ile doldurulup viskodilatasyon ve 6n kamara formasyonu
saglandi.

e Korneaya 2,20 mm bigak ile girilerek saydam korneal tiinel kesi olusturuldu.
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Yetersiz pupil dilatasyonu olan olgularda 6n kamaraya %0.0001 epinefrin verildi

Ana giristen kapsuloreksis penseti ile kontinu kurvilineer kapsiiloreksis yapildi
ve hidrodiseksiyon ve hidrodelineasyon islemleri gerceklestirildi.

%30-50 ultrason giicii, 40 mmHg vakum, 24cc/sn akim hizi ile niikleus merkezine
oluk acild1 ve iki pargaya boliindii.

Vakum 250-350 mmHg ye ¢ikarildi ve her par¢a stop and chop teknigiyle

emiilsifiye edildi. Daha sonra irigasyon/aspirasyon (I/A) modunda korteks temizligi

yapild.

Viskoelastik madde (Discovisc, Alcon™) kullanimiyla 6n kamara ve kapsiil i¢i
doldurulup, ana giris 2,75 mm’ye genisletilerek lens implantasyonu i¢in tasarlanmis
enjektorle katlanabilir arka kamara lensi (AcrySof® SAG0AT) bag igine implante
edildi.

Inspirasyon aspirasyon elcikleriyle viskoelastik maddenin aspirasyonu yapildi.

Yara yerinin, stromal hidrasyon ile kapatilip sizdirmazligi kontrol edildikten sonra
gerektiginde bir adet 10/0 naylon siitiir konuldu.

G0z steril rondel ile kapatildi ve operasyon sona erdirildi.

Tum hastalara postoperatif donemde ilk 3-4 hafta % 1°lik deksametazon ve %0,51ik
moksifloksasin goz
damlalari topikal olarak kullanild.

Operasyon sirasinda komplikasyon gelisen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Operasyon sonunda; fakoemiilsifikasyon cihazi ekraninda belirtilen toplam ultrason
zamani (TUZ) ve toplam uygulanan enerji kaydedildi. TUZ fako ucuna
ultrason enerjisinin yansitildig1 toplam zamanimni vermekteyken, toplam uygulanan
enerji ise kullanilan ultrason enerjisinin kiimiilatif degerini tanimlamaktadir.

Tum olgularda biyometri sonucuna gore uygun dioptride AKGIL’ler (AcrySof®
SAGOAT akrilik katlanabilir tek-parca arka kamara g6z i¢i lensi) implante edildi.

Ameliyat sonrasi tiim olgulara 1. giin, 1. hafta ve 1.ayda duzeltilmemis ve duzeltilmis gérme
keskinligi muayenesi, ayrintili biyomikroskopik muayene, Goldman aplanasyon tonometrisi
ile GIB &l¢iimii, spekiiler mikroskop ile kornea endotel sayimi ve santral kornea kallik

Olclimii yapildi.
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Calismanin klinik verilerin toplanmasi islemini aragtirma gorevlisi Dr. Anil Hanedar
tarafindan gerceklestirildi.
Elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tartisilmasi, 6gretim gorevlisi Prof.Dr. Cenap

Giiler’in Onciiliigiinde gerceklestirilmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen verilerin istatiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
25.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict veriler kategorik
degiskenler i¢in sayi, oran, yilizde; stlirekli veriler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca,

minimum, maksimum ile kullanilarak degerlendirildi.

Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson ki-kare testi uygulandi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Shapiro-Wilk testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uydugu saptanan degiskenler
icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Student’s t testi, iki bagimli grup
arasinda eslestirilmig 6rneklem t testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araligindave

istatistiksel anlamlilik degeri p< 0.05 diizeyinde degerlendirildi.

IV. BULGULAR

Calisma kapsaminda toplam 60 hastanin 60 gézii incelendi. Calisma grubundaki 30 olgu
(%50) Balikesir Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Ekim
2018— Aralik 2018 tarihleri arasinda az gorme sikayetiyle poliklinige bagvurup katarakt tanisi
alan, diyabetik hastalar olup; kontrol grubundaki 30 hasta ise (%50) katarakt tanis1 almus,
fakat diyabeti olmayan hastalardan olusuyordu (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplarm katihmei sayisina gore dagilimlar:

Grup Say1 (n) YUzde (%0)
Diyabetik (Grup 1) 30 50.0
Kontrol (Grup 2) 30 50.0
Toplam 60 100
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Diyabetik grupta yer alan 30 hastanin yas ortalamast 64.53+7.06 (50-79) yil olup
katilimcilarin 11°1 (%36,7) erkek, 19°u (%63,3) kadindi (Tablo 2). Kontrol grubunda yer alan
30 hastanin ise yas ortalamasi 66.87+9.1 (52-89) yil olup 17’si (%56,7.3) erkek, 13’1 (%43.3)
kadind:1 (Tablo 3). Katarakt sertligine agisindan; diyabetik gruptaki hastlarin 12’sinin (%40)

hafif, 13’tinin (%43,3) orta, 5’inin (%16.7) sert iken; kontrol grubunda yer alan gozlerin
13’{linilin (%43,3) hafif, 13’iiniin (%43.3) orta ve 4’linlin (%13.3) sertti. Diyabetik grupta ve

kontrol grubunda yer alan hastalarin yas, cinsiyet ve gozlerdeki katarakt sertligi agisindan

anlaml1 farklar1 yoktu (sirastyla p=0.273, Independent sample T testi; p=0.1, ki-Kare testi;
p=0.9; ki-kare testi) (Tablo 4).

Tablo 2: Katimcilarin gruplara gore cinsiyet dagilimlari

Grup 1 Grup 2
Say1 (n) Ylzde(%0) Sayi(n) Yzde(%0) P
degeri
Kadn 19 63.3 13 56,7
0.1
Erkek 11 36.7 17 43.3
Toplam 30 100 30 100
p<0.05 anlamh
Tablo 3: Katihmcilarin gruplara gore yas ortalamalar:
Ortalama Say1 (n) Std. Sapma (min —maks) | P degeri
Grup 1 64.53 30 7.06(50-79)
0.273
Grup 2 66.87 30 9.10(52-89)
Toplam 65.70 60 8.10(50-89)

p<0.05 anlamh
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Tablo 4: Katihmcilarin gruplara gore katarakt sertligi dagilimlari

Grup 1 Grup 2 P degeri
Katarakt sertligi — —
Say1 (n) Y Uzde(%0) Sayi(n) Y Uizde(%0)
Hafif 12 40.0 13 43.3
0.9
Orta 13 43.3 13 43.3
Sert 5 16.7 4 13.3
Toplam 30 100 30 100

p<0.05 anlamh

Katilimeilarm cerrahi dncesi ve sonrast EIDGK Tablo 4 ¢ de belirtilmistir.Diyabetik grupta

yer alan hastalarin cerrahi sonrasi EDGK degeri, cerrahi Oncesine gore

anlamli olarak

artmist1 (p<0.05). Ayn1 sekilde kontrol grubunda yer alan hastalarin da cerrahi sonrast EDGK

degeri, cerrahi 6ncesine gore anlamli olarak artmisti.(p<0.05)(Tablo 4).

Ayrica cerrahi sonrast EDGK degerinden cerrahi dncesi EDGK degeri ¢ikarilarak gérme artist

ondalik olarak hesaplandi. Buna gore; diyabetik grupta yer alan hastalarin EDGK artis1

ortalamast 0.45+0.15 (min:0.1-maks:0.8)

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi .

iken kontrol grubunun 0.48+0.13 (min:0.3-
maks:0.8) idi. Diyabetik ve kontrol grubunda yer alan hastalar arasinda EDGK artis1 agisindan
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Tablo 4: Calisma gruplar: arasinda operasyon éncesi ve sonrasi en iyi diizeltilmis gorme

keskinliginin (EDGK) dagilim

Grup 1

Grup 2

ort+SD (min-maks)

ort+SD (min-maks)

Pre-Op EDGK

0.162+0.128 (0.016-0.400)

0.231+0.137 (0.016-0.400)

Post-Op EDGK

0.615+0.140 (0.300-0.900)

0.710+0.113 (0.400-0.900)

P degeri

<0.05

<0.05

p<0.05 anlamh

Iki grupta cerrahi Oncesi ve sonrasi 1.hafta, 1.ay

endotelyal hicre dansitesi (EHD)

degerindeki degisim Tablo 5’te belirtilmistir. Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi

sonras1 1.hafta, ve 1.ay EHD degeri cerrahi 6ncesine gore anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla;

p<0.05; p<0.05) (Tablo 5).

Ayni sekilde; kontrol grubunda cerrahi sonrasi 1.hafta, ve 1.ay EHD degeri cerrahi dncesine

gore anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla; p<0.05; p<0.05) (Tablo 5, Sekil 1).
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Tablo 5: Gruplarin cerrahi 6ncesi ve sonrasi 1.hafta ve 1.ay endotelyal hlicre dansitesi
(EHD) degerindeki degisim

Grup 1(n=30)

Grup 2 (n=30)

ort£SD (min-maks)

ort=SD (min-maks)

Preop EHD 2179.1+380.7(1451-2974) 2210.2+350.6(1636-2992)

1. Hafta EHD 1693.3 £375.9(980-2465) 1911.4+358.9(1219-2870)
P degeri <0.05 <0.05

1.Ay EHD 1782.3+366(1170-2670) 1944.1+359.1(1410-2953)
P degeri <0.05 <0.05

EHD: Endotelyal hiicre dansitesi, Pre-op: Preoperatif, p< 0.05 anlaml
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Sekil 11: Calisma gruplarina gore zamanla endotelyal hiicre dansitesi degisimi

Diyabetik grupta yer alan hastalarin operasyon Oncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta ve

1.aydaki azalma, kontrol grubuna goren anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla; p=0.04; p=0.03)

(Tablo 6).

Ayrica cerrahi 6ncesi EHD degerinden, cerrahi sonrasi 1. ay EHD degeri ¢ikarilarak endotel

hiicre sayisindaki azalma orani hesaplandi. Buna goére; diyabetik grupta EHD kaybi yiizdesi

ortalama %18 iken kontrol grubunun %12 idi. Diyabetik grup ve kontrol grubunda EHD

kayb1 yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.04 ve p=0.03) (Tablo

6).
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Tablo 6: Calisma gruplar: arasinda operasyon dncesine gore operasyon sonrasi 1.hafta
ve 1.ay EHD farkinin dagilimi

Grup 1 Grup 2
P degeri
EHD ort£SD (%) ort£SD (%)
PreOp-1.Hafta 485.8+295,2(%22) 298.8+193,0(%13) 0.04
Preop-1.ay 396.8+254.5(%18) 266,1+174,8(%12) 0.03

p<0.05 anlamh

Iki grubun kendi icinde cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki varyasyon
katsayis1 (VK) degerindeki degisim Tablo 7°de belirtilmistir. Diyabetik grupta yer alan
hastalarin cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki VK degeri cerrahi 6ncesine gore anlamli olarak
yuksekti (sirasiyla; p<0.05; p<0.05) (Tablo 7).

Ayni sekilde kontrol grubunda cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.ay VK

degeri cerrahi Oncesine gore anlamili olarak yiiksekti (sirasiyla; p<0.05; p<0.05) (Tablo 7,
Sekil 12).

39




Tablo 7: Her bir ¢alisma grubunun kendi i¢cinde cerrahi oncesine gore cerrahi sonrasi

1.hafta ve 1.ay varyasyon katsayis1 (VK) degerindeki degisim

Grup 1(n=30)

Grup 2 (n=30)

ort£SD (min-maks)

ort£SD (min-maks)

Preop VK | 35.70%9.3 (20-59) 32.20£6.6 (19-47)
1. Hafta VK | 37.87 £7.7(25-59) 36.03£5.8(29-53)
P degeri <0.05 <0.05
1. AYyVK | 37.43+7.4(27-53) 35.70£5.4(27-49)
P degeri <0.05 <0.05
VK: Varyasyon katsayisi, Pre-op: Preoperatif. p< 0.05 anlamli
39
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Sekil 12. Calisma gruplarina gore zamanla varyasyon katsayisinin (VK) degisimi

Gruplar arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta ve l.aydaki VK degerine gore cerrahi dncesi VK

degeri farkinin dagilimi Tablo 8’de belirtilmistir.
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Diyabetik grupta yer alan hastalarin cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada ve 1.ayda
VK degerindeki artis miktar1 kontrol grubunda yer alan hastalarla benzerdi (sirasiyla p=0.08;
p=0.1)

Tablo 8: Calisma gruplar: arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki VK degerine
gdre cerrahi 6ncesi VK degeri farkinin dagilimi

Grup 1 Grup 2
P degeri
VK ort+SD ort+SD
PreOp-1.Hafta 2.1+7.8 4.01+4.6 P=0.08
Preop-1.ay 1.7+5.5 3.5+3.7 P=0.1

VK: Varyasyon katsayisi, Pre-op: Preoperatif. p< 0.05 anlamli

Her bir galigma grubunun kendi i¢inde cerrahi dncesine gore cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.ayda

hegzagonalite degerindeki degisim Tablo 9’de belirtilmistir.

Diyabetik grupta cerrahi sonrasi 1.haftadaki ve 1.aydaki hegzagonalite cerrahi 6ncesine gore
anlamli olarak diistiktii (p<0.05) (Tablo 9, Sekil 13).

Ayni sekilde kontrol grubunda cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki hegzagonalite degeri cerrahi
oncesine gore anlamli olarak diistiktli (p<0.05) (Tablo 9).
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Tablo 9: Her bir ¢calisma grubunun kendi icinde cerrahi éncesine gore cerrahi sonrasi

1.hafta ve 1.ayda hegzagonalite degerindeki degisim

Grup 1(n=30) Grup 2 (n=30)
ort£SD (min-maks) ort=SD (min-maks)
Preop Hegzagonalite 53.70+11.9 (30-80) 49.43+9.1 (35-66)
1. Hafta Hegzagonalite | 40.60 £10.7(22-63) 41.23+8.2 (27-55)
P degeri <0.05 <0.05
1. Ay Hegzagonalite 45.00+10.3(27-65) 45.23+8.07(32-60)
P degeri <0.05 <0.05

p<0.05 anlamh
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Sekil 13 : Calisma gruplarina gore zamanla hegzagonalitenin degisimi




Calisma gruplan arasinda cerrahi Oncesine goOre cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki

hegzagonalite degeri farkinin dagilimi1 Tablo 10°da belirtilmistir.

Diyabetik grupta cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonrasi 1.haftada ve l.ayda hegzagonalite
degerindeki azalis miktar1 kontrol grubuna kiyasla daha yiiksekti(sirasiyla; p=0.001; p=0.04)
(Tablo 10).

Tablo 10: Calisma gruplar1 arasinda cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonras1 1.hafta ve

l.aydaki hegzagonalite degeri farkinin dagilim

Grup 1 Grup 2
P degeri

Hegzagonalite ortxSD ort£SD
PreOp-1.Hafta 13.1+8.4 8.2+2.8 P=0.001
Preop-1.ay 8.7£6.3 4.2+3.4 P=0.04

p< 0.05 anlaml:

Iki grubun kendi icinde cerrahi 6ncesine gore cerrahi sonras: 1.hafta ve 1.ayda santral kornea
kalinligindaki (SKK) degisim Tablo 11°da belirtilmistir.

Diyabetik grupta cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK degeri cerrahi dncesine gére anlamli
olarak yiiksekti (sirasiyla; p<0.05; p<0.05) (Tablo11).

Kontrol grubunda cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK degeri cerrahi Oncesine gore
anlamli olarak yiikseti (sirastyla; p<0.05; p<0.05) (Tablo 11, Sekil 14).
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Tablo 11: Her bir ¢calisma grubunun kendi i¢inde operasyon oéncesine gore operasyon

sonrasi 1.hafta ve 1.ayda santral kornea kalinh@indaki (SKK) degisim

Grup 1(n=30)

Grup 2 (n=30)

ort£SD (min-maks)

ort£SD (min-maks)

Preop SKK | 526.63+33.2 (459-590) 529.60+31.2 (470-610)

1 .Hafta SKK | 558.57 £35.87(484-624) 553.87+32.3 (505-627)
P degeri <0.05 <0.05

1.Ay SKK | 547.33+34.93(477-620) 542.83+31.11(477-620)
P degeri <0.05 <0.05

SKK: Santral kornea kalinligi, p< 0.05 anlamli
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Sekil 14: Calisma gruplarina gore zamanla santral kornea kalinhiginin (SKK) degisimi

Iki grupta cerrahi sonras1 1.hafta ve 1.aydaki SKK degerine gore cerrahi dncesi SKK degeri

farkinin dagilimi Tablo 10°da belirtilmistir.
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Diyabetik grupta cerrahi ©ncesine gore operasyon sonrasi 1.haftada ve l.ayda SKK

degerindeki artis miktar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla; p=0.03;
p=0.03) (Tablo 10).

Tablo 10: Caliyma gruplar1 arasinda cerrahi sonrasi 1.hafta ve 1.aydaki SKK degerine

gore cerrahi oncesi SKK degeri farkinin dagilim

Grup 1 Grup 2
P degeri
SKK ort+SD ort+SD
PreOp-1.Hafta 31.9+12.4 24.2+7.4 P=0.03
Preop-1.ay 20.7£10.5 13.2+6.4 P=0.03

p<0.05 anlamh

Gruplar arasinda operasyonda kullanilan toplam ultrason zamani1 (TUZ) ortalamasi diyabetik
grup icin 65.36+35.20 sn, kontrol grubu icin 66.42+35.84 saniye saptanmustir. iki grup
arasindaki fark istatiksel olarak anlamli (p=0.36) saptanmamustir.. Yine gruplar arasinda
toplam uygulanan fakoemiilsifikasyon enerjisi agisindan diyabetik grup i¢in 9.41+5.98 kontrol
grubu icin 10.03+4.48 saptanip aralarinda fark istatiksel olarak anlamli bulunmamuistir.
(p=0.16) (Tablo 12).
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Tablo 12: Calisma gruplar1 arasinda operasyon sirasinda kaydedilen toplam ultrason
zamam Ve toplam uygulanan enerji degerleri dagilim

Grup1 Grup 2
P degeri
ortxSD ortxSD
Toplam ultrason
65.36+35.20 66.42+35.84 P=0.36
zamanl
Toplam uygulanan
. 9.41+5.98 10.03+4.48 P=0.16
enerji

p<0.05 anlamh

V. TARTISMA

Diyabetes mellitus multisistemik bir hastaliktir. Birgok organ ve sistemi oldugu gibi g6zu de
etkilemektedir. Diyabetin goz Uzerindeki etkileri 6zellikle kornea ve retina Uzerinde
izlenmigtir. Diyabetik hastalarda korneada goriilen yapisal ve fonksiyonel anormallikler
diyabetik keratopati olarak adlandirilmaktadir. Diyabetik hastalarin yaklagik % 70 ‘inde
kornea etkilenmektedir (53,73).

Hiperglisemi varliginda proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu ile ileri glikolizasyon son
irlinleri olusur. Bu iirlinler, diyabetik retinopatide vitreusun likefaksiyonuna, korneanin
rijiditesinde artmaya ve retinal mikrovaskuler degisikliklere yol agmaktadir. Ayni zamanda
glikoz ve ileri glikozilasyon son iiriinleri korneanin kollajen yapisinda yeni c¢apraz baglarin
(korneal crosslinking) olusmasina neden olarak korneal biyomekanik degisikliklere de neden
olmaktadir (54,55).

Diyabetik hastalarda, kan sekerinin regiile olmamasina bagli olarak korneadaki degisikliklerle
ilgili siirl sayida ¢alisma mevcuttur (11,12). Diyabetik retinopati, 50 yas iizerinde korligiin
en sik sebebidir ve 6nemli gorsel komplikasyonlarla seyretmektedir. Hipergliseminin toksik
etkilerinin sonucu olarak gelisen vaskiiler permeabilite artis1, endotel hiicre ve perisit kayb1
sonucunda makuler 6dem ve retinal hipoksi olusur.. Bu patofizyolojik sure¢ diyabetik

makuler 6dem, traksiyonel retina dekolmani, intravitreal hemoraji gibi okiler
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komplikasyonlara neden olur. Diyabetik hastalarda kan glikoz dizeyinin koétl kontroli
retinopatinin  progresyonuna sebep olmaktadir. Hiperglisemi korneada da yapisal

degisikliklere neden olmaktadir (74).

Kornea endoteli korneanin saydamliginin saglanmasi ve devam ettirilmesinde Onemli
gorevlere sahiptir. Endotel hiicre tabakasi mekanik bariyer islevi goriip, akdzden stromaya
stvi akisini engeller. Ayrica hiicrelerin igerdigi pompa mekanizmalariyla stromaya giren sivi
akoze geri pompalanarak korneal dehidratasyon saglanir. Dolayisiyla kornea endotelinde
olusacak hasar bu tabakanin fonksiyonel ve mekanik islevini sekteye ugratacaktir. Bunun
sonucunda postoperatif korneal 6dem olusup gorsel rehabilitasyon gegici veya bulloz

keratopatide oldugu gibi kalic1 gorme kaybina sebep olacaktir (40,62).

Fakoemdilsifikasyon saglayan ultrasonik akustik enerjinin basta kornea endoteli ve stromasi
olmak iizere komsu okiiler yapilar ftizerinde olusturdugu hasar, heniiz tam olarak
anlasilamamustir fakat farkli hipotezler mevcuttur (69). Termal etki ve kavitasyon, tzerinde

durulan baslica iki ana mekanizmadir.

Fakoemulsifikasyon ucunun cerrahi ortamda yuksek frekanstaki titresimi ve yakin temas
halinde bulundugu yiizey ile siirtiinmesi sonucu agiga ¢ikan 1s1 enerjisi, ciddi doku yaniklarina
ve buna bagli komplikasyonlara yol agmakta, cerrahi sonrasi rehabilitasyon zamanini énemli

Olglide uzatmaktadir (68).

“Kavitasyon” fenomeni yiiksek frekansta titresim gosteren metalik fakoemulsifikasyon
ucunun akiskan humér akoz ortaminda mikro habbecik olusumuna yol acgtigi tahrip edici
fiziksel bir durumdur (66). Fakoemilsifikasyon ucunun c¢alistigi sinirli bir alan iginde agiga
cikan yiiksek diizeydeki enerji, akéz ortaminda ¢oziinmiis molekilleri gaz haline gecirerek
mikro habbecikler olusmasina neden olmaktadir(66). S6z konusu habbecikler, 6n kamarada
sagilarak kornea endoteliyle temas etmekte, yizey gerilimi mekanizmasiyla endotel
hlcrelerine zarar vermektedir (72). Bununla birlikte “kavitasyon” ile iliskili olarak aciga
cikan enerjinin cerrahi ortamda toksik hidroksil radikallerinin olusumuna yol agabilecegi,
okuler doku ve hiicre duzeyinde oksidan strese bagli uzun donemde yikic1 etkileri

tetikleyebilecegi gosterilmistir (75,76).

Gunumizde ultrasonik enerjinin fakoemdlsifikasyon sirasinda mimkin olan en disiik

dizeyde ve efektif kullanilmasi (izerinde bir goriis birligi vardir (75).
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Endotel hicrelerindeki morfolojik ve fonksiyonel degisiklikleri, cerrahi travmanin boyutlarini
ortaya koyma ve cerrahi teknigin giivenilirligi ile ilgili yorum yapabilme agisindan énemli
oldugu kabul gormektedir (77). Endotel tabakasinin hasari sonucunda endotel hiicre
yogunlugunda azalma, kornea kalinliginda artma ve hiicre morfolojisinde birtakim
degisiklikler meydana gelmektedir (34). Bu nedenle hiicre yogunlugu yaninda kornea kalinligi
ve hicre morfolojisindeki degisikliklerin saptanmasinin endotel hiicre hasarmin ortaya

konmasinda duyarlilig1 arttiran bir durum oldugu belirtilmektedir (78).

Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda hiperglisemiye sekonder kornea endotelinde
pleomorfizm, polimegatizm ve hegzagonal hiicre sayisinda azalma gibi morfolojik ve
morfometrik degisiklik oldugu gozlenmistir (79,80). Di Mattio ve ark. (81) Diyabetik
hastalarda okler dokular icin 6nemli bir antioksidan olan askorbik asitin aktif transportunda
azalma oldugunu gostermislerdir. Bu biyokimyasal ve fizyolojik degisikler sonucunda
hiicrelerin sekil, boyut ve yogunluklarinda degisiklikler oldugu gozlenmistir. Inoue ve Kato
(82) yaptiklar1 ¢alismada diyabetik hastalarda fakoemiilsifikasyon sonrasi santral kornea

kalinliginda degisiklik olmadan endotel hiicre yogunlugunda diisiis saptamislardir.

Siribunkum ve ark. (83) yaptiklar1 ¢alismada ise, diyabeti olan hastalar ile saglikli bireyleri
karsilagtirmiglardir. Diyabetes mellitus(DM) tanili hastalarda anlamli sekilde EHD degerinde
azalma, VK degerinde artis ve hegzagonal hiicre yiizdesindeki azalma oldugu gozlenmistir.
DM hastalarinda glisemik kontrol ile korneal endotelyal degisiklikler arasinda anlamli iliski
saptanamamustir. Bu ¢aligmada, DM siiresi ile polimegatizm ve pleomorfizm arasinda pozitif
korelasyon oldugu gozlenmistir. Ancak DM hastalarinda, DM siiresi ile kornea endotel hiicre
parametrelerinde anlamli degisiklik olmamakla birlikte retinopati siddetinin artmasi ile kornea

endotel hiicre kaybinda artis oldugu izlenmistir.

Bakbak ve ark. (84) ¢alismalarinda DM tanili hastalar ile saglikli bireyler karsilastirilmistir.
DM’li hastalarda kontrol grubuna gére EHD degerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. DM siiresi 10 yildan az olan hastalar ile 10 yildan fazla olan hastalar arasinda
EHD degerleri arasinda anlamli fark bulunmamaistir. Diyabetik hastalarin retinopati varligina
gore yapilan karsilastirmada retinopatisi olmayan hastalarin hastalarin retinopatisi olan

hastalara gore EHD degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasi endotel hiicre kaybina predispozan bir¢ok preoperatif ve
intraoperatif parametre iizerinde c¢alisilmistir. Hayashi ve ark. (71) yaptiklart ¢alismada

endotel hiicre kaybiyla; ileri yas, kiigiik pupiller ¢ap, yiiksek evre katarakt, buytk nikleus,
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fazla infiizyon hacmi ve GIL tipi arasinda iliski oldugu gdzlenmistir. Bu calismada 6zellikle
yiksek evre kataraktin endotel hiicre hasarinda 6nemli role sahip oldugu, bunun niikleer

parcaciklarin endotele temastyla gerceklestigi saptanmistir.

Literatirdeki calismalar fakoemiilsifikasyon cerrahisi sirasinda olusan endotel hicre
yogunlugu kaybi yiizdesini (HYKY) muhtelif degerlerde vermektedir. Bourne ve ark. (85) bir
yil gozlemledikleri genis serilerinde fakoemdilsifikasyon cerrahisi sonrasinda HYKY’sini
%16,1 olarak gostermislerdir. Beltrame ve ark. (69) ise farkli insizyonlarin HYKY ’ne
etkilerini arastirmis ve 3,5 mm saydam korneal insizyonla gergeklestirilen operasyonlar igin 3
ayllk HYKY’ni %17,8 olarak goézlemlemislerdir. Ayrica literatiirde %16 (62), %11,6 (85),
%8,1 (87) gibi oranlar bildirilmistir.. Literatliriin bu Olglide farklilik gdstermesi endotel
hasarinin standardize edilemeyen birgok preoperatif, intraoperatif ve postoperatif faktoére bagl
olmasiyla agiklanabilir (71). Ayrica SM’nin hiicre yogunlugunu %5 standart deviasyonla

saptadig1 g0z 6nlinde bulundurulmalidir.

Langwinska-Wosko ve ark. (88) yaptigi ¢alismada postop EHD kaybi yiizdesini diyabetik
grupta %14, kontrol grubunda ise %9 anlamli olarak diisiik bulmuslardir. Biz ¢alismamizda
postop 1. ayda EHD kaybi yiizdesini kontrol grubunda %12, diyabetik grupta %18 olarak
bulduk. Diyabetik grupta ve kontrol grubunda yer alan hastalar arasinda EHD kayb1 yiizdesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.03).Ayn1 sekilde He X ve ark. (89)
yaptig1 calismada anlamli olarak EHD kayb1 yiizdesini diyabetik hastalarda % 15,1, kontrol
grubunda ise %11,2 bulmuslardir.

Endotelin kantitatif morfolojik analizi icin spekiler mikroskopi ile saptanan varyasyon
katsayis1 (VK), hekzagonal hiicre yiizdesi (HKZ) paremetreleri kullanilmaktadir. VK
polimegatizm seviyesini gosterir ve normal degeri %30 civarindadir. Hekzagonalite ise
polimorfizmin gostergesidir ve normal kosullarda degeri %60-70 civarlarindadir.
Fakoemiilsifikasyon cerrahisine bagli olarak travmaya karsi ¢ogalma kabiliyeti olmayan
endotel hiicrelerinin verdigi yer kaplama ve migrasyon cevabiyla polimegatizm, polimorfizm
ve ortalama hiicre alani artmaktadir (34,40). Endotel hucrelerinin mitoz kabiliyeti yoktur.
Endotelin bir bolgesinde olusan kiigiik bir travma veya yaslanmanin getirdigi dogal hiicre
oliimi sonrasinda hiicre sayisi1 azalinca, mitoz kabiliyeti olmayan komsu endotel hiicrelerinin
blyuklikleri ve sekilleri degisip boslugu doldurmaya g¢alisirlar (37). Blylk yaralanmalarda
ayrica bu bolgeye diger komsu hiicreler de gog¢ edip hiicreden yoksun bélgeler doldurulur. Bu
esnada altigen sekil kaybedilip bagka geometrik sekillerde veya garip sekillerde daha biiyiik
hlcre alanina sahip hiicreler olusur. Polimegatizm ve polimorfizm saglikli hiicre rezervini
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kestirmek acisindan endotel hiicre yogunlugu ile birlikte degerlendirilmelidir. Zira diizgiin ve
homojen altigen hiicrelerin olusturdugu mozaik, geometrik ve termodinamik agidan en stabil
sekildir. Aksi takdirde endotelin travmaya direnci azalacaktir (33,34). Bu nedenle hasar
bolgesinin kapatilmasi tamamlandiktan sonra endotel hiicreleri yeniden yapilanma siirecine
girerler. Yeniden yapilanmayla hekzagonalitenin tekrar kazanilmasi ve polimegatizmin
azaltilmasi hedeflenir. Hasarin biiyiikliigiiyle orantili olarak gergeklesen ortalama endotel
hiicre alanindaki artis ve hiicre yogunlugundaki azalma ise kalicidir (36,40). Travma ile
endotel hiicre sayisi1 azalip kalan hiicreler daha blyiik ve pleomorfik hale gelince, bariyer ve
pompa islevlerinin idame ettirilmesi veya tekrar kazanilmasi gii¢lesir. Endotel hicreleri
arasindaki bosluk arttigindan ve hiicreler daha gegirgen bir duruma geldiginden bariyer
fonksiyonu azalir. Hasarli bolgede pompa fonksiyonu da gecici olarak durur fakat 14 gin
icinde kendini toparlar Yaptiklari ¢alismayla Bourne ve ark. (84) katarakt ameliyati olan
hastalarin postoperatif 1. hafta muayenelerinde HKZ’ nin diismesine ragmen VK degerinin
degismedigini, ancak iki parametrenin de 1. ay muayenesinde anlamli sekilde yiikseldigini, 3.
ayda preoperatif degerlerine dondiigiinii bildirmislerdir. Diaz ve ark. (90)’da VK ve HKZ
degerlerinin postoperatif 3. ayda stabilize oldugunu bildirmislerdir. Sonug¢ olarak VK ve HKZ
degerlerinin zamanla stabilize oldugu sdylenebilir. Bizde bu calisma ile benzer olarak
nispeten kisa siireli takibimiz sonucunda diyabetik grupta yer alan hastalarin operasyon
oncesine cerrahi sonrasi 1.haftada ve 1.ayda VK degerindeki artis miktarini kontrol grubunda
yer alan hastalarla benzer bulduk (p>0.05, p>0.05). Chen z ve ark. (91) yaptig1 ¢alismada
diyabetik grupta yer alan hastalarin hegzagonalite degerindeki azalis miktarini kontrol
grubundakilere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek saptanmis. Ayni sekilde bizde
calismamizda diyabetik grupta 1. hafta ve 1. aydaki hegzagonalite degerindeki azalig
miktarini kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek saptadik (p<0.001, p=0.04).

Chen z ve ark. (91) preoperatif 1. gunde, 3. glinde, 1.hafta, 1. ayda, 3. ayda ve 6. ayda SKK
artigin1 diyabetik grupta anlamli olarak yiiksek bulmuslardir (sirasiyla; p<0.001; p<0.001;
p<0.001; p<0.001; p<0.022; p<0.001). Calismamizda diyabetik grupta yer alan hastalarin
operasyon sonrasi l.hafta ve 1l.aydaki SKK degeri operasyon oOncesine gore kontrol

grubundan anlamli olarak ytksekti (sirasiyla; p=0.03; p=0.03).

(Calismamizda hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet acisindan uyumlu hastalar segildi,
cerrahiler alaninda deneyimli bir cerrah tarafinda yapildi, ayni cerrahi teknik ve aletler
kullanildi, preoperatif katarakt sertligi acisindan gruplar benzerdi (p=0,9). TUZ ve toplam
uygulanan enerji degerlerini etkileyebilecegi igin OKD 2,5 mm altindaki hastalar calismaya
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dahil edilmedi. Sonug olarak diyabetin etkisini degerlendirebilmek i¢in diger tiim degiskenler
standartize edilmeye c¢alisildi. Bu durum sonuglarimizin  giivenirliligini  artirdigt

diistiiniilmektedir.

Calismamizda sadece komplikasyonsuz fakoemdlsifikasyon cerrahisi gegiren hastalar1 dahil

etmemiz nedeniyle intraoperatif komplikasyon sikligi gruplar arasinda karsilastirilamamaistir.

Sonu¢ olarak; calismamizda diyabetik gozlerde fakoemulsifikasyon cerrahisinin kornea
endoteline ve kornea kalinligina etkileri incelenmis, sonuglar diyabet olmayan kontrol
grubuyla kiyaslanmigtir. Diyabetik grupta cerrahi sonrasi endotel sayilari anlamli olarak
diisiik, hegzogonalite degeri diisiik kornea kalinligi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu
farklillk diyabetin kornea endotelinde patolojik degisikliklere sebep olmasindan
kaynaklanmakta ve cerrahi sonrasi kornea iyilesmesini geciktirmektedir. Bu sebeple
cerrahlarin diyabetik hastalara karsi; toplam kullanilan enerjinin azaltilmasi, daha az cerrahi
manipulasyon, kapsiil i¢inde fakoemiilsifikasyon yapilmasi, daha sik dispersif viskoelastik
kullanilmas1 veya soft-shell teknigi kullanilmasi gibi endotel koruyucu onlemleri almak

konusunda daha hassas olmalar1 gerekmektedir.
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	Speküler Mikroskopinin Katarakt Cerrahisinde Kullanım Alanı
	Katarakt cerrahisinde SM özellikle daha önce intraoküler operasyon geçirmiş ve bilinen
	endotel distrofisi bulunan hastalarda, kornea endotel rezervinin belirlenerek cerrahinin planlanmasında kullanılmaktadır.
	Genel olarak aşağıdaki parametrelerin varlığı korneanın intraoküler cerrahiyi tolere edemeyeceğini gösterir (59).
	Düşük hücre yoğunluğu: Özellikle 1000 hücre/ mm2 ‘den az olması.
	Yüksek polimegatizm: Varyasyon katsayısının (VK) 0.40 ‘tan büyük olması.
	Yüksek pleomorfizm: Altıgen biçiminde olan hücrelerin oranının %50’den az olması. SM; endotelyal distrofi şüphesi olan hastalarda operasyon öncesinde tanının konması, dolayısıyla dekompansasyon riski olan korneaların preoperatif bilinmesi açısından da...
	Şekil 7:Kornea endotelinin normalde ve çeşitli hastalıklardaki speküler mikroskopi kalitatif verileri
	Fuch’s endotelyal distrofisi olan hastaların speküler mikroskopisinde genişlemiş endotelyal hücrelerin yanı sıra, guttatalara uyan bölgelerde koyu renkli alanlar dikkati çekecektir. Bazen ortalarında parlak merkezi yansımalar vardır. Guttatalar kornea...
	Posterior polimorfoz distrofide descemet membranı seviyesindeki veziküller, daha açık bazen noktalı olan ve ayrıntıları seçilebilen merkezi alanların çevresinde dairesel koyu kabarık halkalar seklinde saptanacaktır. Yerleşimi endotel hücrelerinin ante...
	SM endotelyal distrofi tanısı ve katarakt cerrahisindeki kullanımından başka birçok hastalıkta ve başka cerrahi uygulamalarda da kullanılmaktadır. Keratokonus, akut dar açılı veya kronik açık açılı glokom, travma, üveit, keratit, greft reddi, geçirilm...

