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OZET
Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisinin koroid kalinhgy, retina

tabakalar1 ve damar caplar iizerine etkileri

Dr. Selen AKBULUT

Katarakt, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde olmak iizere, tiim diinyadaki gérme
bozuklugunun ve korliiglin en Onemli sebebidir. Biz bu prospektif g¢aligmada
giiniimiizde ¢ok sik uygulanan fakoemiilsifikasyon cerrahisinin, senil katarakti olan
hastalardaki, koroid kalinlik, retinal tabaka kalinlik ve retinal damar c¢aplarindaki
degisime olan etkisini arastirdik. Calismamiza senil katarakt sebebiyle
komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi yapilan ve g6z i¢i lensi
implantasyonu uygulanan 61 hastanin 66 gozii dahil edildi. Hastalardaki niikleusun
sertlik derecelendirilmesi niikleusun rengini temel alan Oxford Klinik Katarakt
Siiflandirma ve Derecelendirme Sistemi’ne gore yapildi. Hastalarin preoperatif
donemde, postopertatif 1.haftada, 1. ayda ve 3. ayda tam oftalmolojik muayeneleri
yapildi. Koroid kalinlik, retinal tabak kalinlik ve retinal damar g¢ap Olgilimleri
Spectral-domain Optik Koherens Tomografi yardimiyla yapildi. Caligmamizdaki
olgularin preoperatif subfoveal koroidal kalinlik, foveal retinal kalinlik, retinal damar
capt degerleri postoperatif 3. aydaki degerleri ile kiyaslandiginda anlamli degisim
olmadigint gordiik. Ortalama goz i¢i basincinin postoperatif 3. ayda preoperatif
degerlere gore anlamli azaldigin1 bulduk. Subfoveal koroidal kalinlik, foveal retinal
kalinlik, retinal damar ¢ap ve goz ici basing degerlerinin degisimi birbirleriyle
kiyaslandiginda  aralarinda  anlamli  iligki  bulmadik. = Fakoemiilsifikasyon
komplikasyonsuz olsa bile, cerrahinin indiikledigi inflamasyon nedeniyle arka
segmentin etkilenmesi muhtemeldir. Calismamizda bu etkinin goriillmemesinin
sebebi, inflamasyon seviyesini arttirabilecek ek hastaliga sahip olan olgularin
calisma dis1 birakilmasi, grade 2-3 orta sertlikte kataraktlarin c¢aligmaya dahil
edilmesi ve postoperatif donemde kullandigimiz giiclii topikal antiinflamatuar
tedaviye baglanabilir. Giiniimiizde ¢ok sik uygulanan fakoemiilsifikasyon
cerrahisinin arka segmentteki etkilerini degerlendirmek i¢in daha uzun takip siireli ve

daha fazla olgu sayili ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.



Anahtar kelimeler: Katarak cerrahisi, Optik Koherens Tomografi, inflamasyon,

arka segmente etkileri



SUMMARY
The effects of uncomplicated phacoemulsification surgery on choroidal
thickness, retinal layers and vascular diameters

Dr. Selen AKBULUT

Cataract is the most important cause of visual impairment and blindness all over the
world, especially in developing countries. In this prospective study, we investigate
the effect of phacoemulsification surgery on the changes in choroidal thickness,
retinal layer thickness and retinal vessel diameters in patients with senile cataract. 66
eyes of 61 patients who underwent phacoemulsification surgery and intraocular lens
implantation due to senile cataract were included in the study. The hardness grading
of the nucleus in the patients was performed according to the Oxford Clinical
Cataract Classification and Grading System based on the color of the nucleus.
Complete ophthalmologic examinations were performed preoperatively, at
postoperative 1st week, 1st month and 3rd month. Choroidal thickness, retinal layer
thickness and retinal vessel diameter measurements were performed with Spectral-
domain Optical Coherence Tomography. In our study we showed that, the
preoperative subfoveal choroidal thickness, foveal retinal thickness, retinal vessel
diameter values of the patients did not significantly change when compared with the
values at the postoperative 3rd month. We found that mean intraocular pressure
decreased significantly in the third postoperative month compared to preoperative
values. When subfoveal choroidal thickness, foveal retinal thickness, retinal vessel
diameter and intraocular pressure changes were compared, we did not find a
significant relationship between them. Even if phacoemulsification is uncomplicated,
the posterior segment is likely to be affected due to surgery-induced inflammation.
Reasons for this effect was not observed in our study, exclusion of patients with
additional disease that may increase the level of inflammation, the inclusion of grade
2-3 medium hardness cataracts and using strong topical antiinflammatory treatment
at the postoperative period. In order to evaluate the effects of phacoemulsification
surgery in the posterior segment which is performed frequently nowadays, studies

with longer follow-up period and more cases are needed.
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1. GIRIS
Katarakt, ozellikle gelismekte olan {ilkelerde olmak iizere, tiim diinyadaki
gorme bozuklugunun ve korliigiin en 6nemli sebebidir. Yapilan ¢aligmalarda 50 yas
ve Ustli kisilerde, gérme bozuklugunun en sik sebebi diizeltilmemis refraksiyon
kusurlaridir (%43), bunu katarakt takip eder (%33). En sik korliik sebebi ise (%51)
katarakttir (1,2).

Kataraktin tedavisi, kesiflesmis lensin cerrahi olarak ¢ikartilmasidir.
Giliniimiizde uygulanan modern tekniklere, uzun yillar boyunca arastirilip gelistirilen

cerrahi denemeler ve teknolojik gelismeler sayesinde ulasilmigitr.

Fakoemiilisifikasyon yontemi ile katarakt cerrahisi, ilk kez 1967 yilinda
Kelman tarafindan uygulanmistir (3). Temel prensip saniyede 40.000 ultrasonik
frekansta ¢alisan ultrasonik ucun 0.3 mm amplitiidle titresmesi ile oniindeki solid
niikleusu emiilsifiye ederek aspirasyona wuygun hale getirmesine dayanir.
Emiilsifikasyon i¢in probun niikleusa temas etmesi gerekir. Probun 6n kamaraya
girmesi i¢in 3 mm'lik kesi yeterlidir. Tiim kataraktin temizlenmesi islemi bu

acikliktan yapilabilir (4).

Operasyon siiresinin kisa olmasi, kiiciik bir insizyon ile cerrahinin yapilmasi,
postoperatif astigmatizmanin diisiik olmasi, postoperatif rehabilitasyon siiresinin
kisa olmasi, ekspulsif hemorajinin daha az goriilmesi nedeniyle fakoemiilsifikasyon

cerrahisi giiniimiizde en sik ve en tercih edilen katarakt cerrahisi yontemidir (5).

Katarakt cerrahisinde, 6zellikle prostoglandinlerin salinimi nedeniyle ortaya
cikan inflamatuar siiregler komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasinda
makuler ve koroidal kalinlikta patolojik olmayan artisa yol acar (6).
Fakoemiilsifikasyon sonrast pek ¢ok vakada, fundusta makroskopik olarak
goriilebilecek degisikliklere rastlanmaz. Gilinimiizde SD-OKT gibi yeni non invaziv
goriintiileme yoOntemlerinin gelisimiyle birlikte, cerrahiden sonra ozellikle 4-6.
haftalarda subklinik makuler kalinlik artis1 oldugu gosterilmistir (7,8). Peripapiller

retina sinir lifi tabakasinda kalinlik artig1 oldugu gosterilmistir (9).



Yapilan bazi ¢alismalarda, katarakt cerrahisinin arka segmentte proinflamatuar
degisikliklere yol actigi  gosterilmistir. Bir kemirgen modelinde, lens
ekstraksiyonunun, goziin arka segmentinde proinflamatuar gen ve protein cevabini
uyardif1 gosterilmistir. Insanlarda da kistoid makiiler 6dem gibi katarakt cerrahisi ile
iligkili retinal komplikasyonlar bu mekanizma ile agiklanabilir (10). Maymunlar
tizerinde yapilan bir ¢calismada, lens ekstraksiyonuna sekonder ortaya ¢ikan makuler
O0demin, i¢ ve dis kan—retina bariyerindeki bozulmaya bagli oldugu diistiniilmiistiir
(11). Yapilan bagka bir ¢alismada, farelerdeki kismi lens ekstraksiyonunun o6zellikle

i¢c kan-retina bariyerinde bozulmaya yol agtig1 gosterilmistir (12).

Biz bu prospektif caligmada senil katarakti olan hastalarda uygulanan
komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisinin, koroid kalinlik degisimine, retinal
tabakalardaki kalinlik degisimine ve retinal damar caplarindaki degisime etkisini
incelemeyi amagladik. Literatiirde fakoemiilsifikasyon cerrahisi ile makula ve koroid
kalinliklarimin degisimi ile ilgili ¢alismalar olmasina ragmen, retinal damar
caplarmin degisimi ile ilgili pek calisma yoktur. Giinlimiizde ¢ok sik uygulanan
fakoemiilsifikasyon cerrahisinin, arka segmente etkisinin daha net anlagilmasi, uzun
vadede gelisebilecek arka segment problemlerine kars1 onlem almamiza ve erken

miidahale etmemize bir katki saglayabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. LENS

Lens, gdziin kirici ortamlarinda 6nemli bir yere sahiptir. Irisin arkasinda,
vitreusun 6n kisminda yer alir. Siliyer cisme bagli olan Zinn zoniillerine asili halde
durur. Esnek, saydamdir. Bikonveks yapidadir. Lenste kan damarlar1 yoktur. Besin
maddelerinin ¢ogunu akdzden, az bir kismini ise vitreustan karsilar. Dogumdan sonra

hacmi, boyutlar1 ve agirligr giderek artar (13).

On ve arka yiiziindeki merkezi noktalar sirasiyla n ve arka kutup olarak
adlandirilir. Iki kutbu birlestiren hayali cizgiye optik aks denir. Lensin en genis

cevresi ekvator olarak adlandirilir (14).

Lensin ¢evresel kisimlarinin kirma indeksi 1,36, merkezi kisminin ise 1,4’tiir.
Uyum yapmamis bir gézdeki lensin kirma giicli yaklasik 20 dioptri kadardir. Lens
uyum giiclinli arttirip azaltarak uzak ve yakindaki cisimleri net gérmemizi saglar. 8-
12 yas civarinda insan gézii maksimum uyum genligine ulasir. Lensin uyum giiclinii
ayarlama miktar yasla beraber azalir. Uyum giicii 40 yasina kadar 8, 60 yasina kadar
1-2 diyoptiriye diiger (14).

Lens histolojik olarak igten disa dogru; niikleus, korteks, lens epiteli ve

kapstilden olusur (13,14).

2.1.1. Lens Embriyolojisi

Gestasyonun 4. haftas1 basinda tek katli yiizey ektoderminden, kalinlagsma
seklinde lens plagi belirir. Optik vezikiil, optik ¢ukuru yapmak iizere invajine
oldugunda lens plagi iizerinde santral ¢ukurcuk olusur ve lens vezikiiliinii olusturmak
tizere optik ¢ukura dogru tomurcuklanir. 4. haftanin sonunda lens vezikiili yiizey
ektoderminden ayrilir. 5. haftada optik vezikiiliin kavitesi vezikiiliin arka yiizeyini
olusturan epitel hiicrelerinin uzamasiyla olusan lens lifleri ile dolmaya baslar. Bu
yeni lens liflerinin ¢ekirdekleri 6ne dogru hareket ederek ekvatora ulasir. 7. haftanin

sonunda primer lens lifleri vezikiil liimenini doldurmus ve yaklasik olarak sferik bir



yap1 olusturmustur. Vezikiiliin 6n duvariysa sekonder lens liflerini yapacak olan tek
kat epitel hiicreleri ile kapl olarak kalir. 8. haftada preekvatoryal bolgedeki epitel
hiicrelerinin mitoz ve migrasyonu ile sekonder lens lifleri olusmaya baslar. Yeni
olusan lifler zamanla niikleusa dogru itilir. Lens kapsiilii 5. haftanin sonunda
goriilmeye baglar. 5. haftadan 6. haftanin sonuna kadar tunika vaskiiloza lentis
denilen vaskiiler sistem olusur ve bu yap1 birka¢ ay boyunca lensin beslenmesini
saglar. Bu vaskiiler sistem hyaloid arter dallar1 ve optik ¢ukur ¢evresindeki anniiler
damarlardan beslenir. 4. ve 5. aylarda bu vaskiiler sistem kaybolmaya baslar. On
kismi irisin damarsal arkini1 ve pupiller membranini olusturur. 8. ayda geriye sadece
hyaloid arterin atrofik kalintilar1 kalir. Zoniiler liflerler ise 3. ve 4. aylarda siliyer

cismin non pigmente epitelinden gelisir (15).

2.1.2. Lens Fizyolojisi

Lens agirligiin %66’smi1 su, %33’inii protein, %1’ini ise aminoasit, lipit,
karbonhidrat, elektrolitler ve peptitler olusturur. Lens ultraviyole radyasyonu ile kars1
karsiyadir. 300 nm dalga boyunun altindaki 1sinlar kornea tarafindan emilir. 300-400
nm arast ultraviyole isinlarinin tamamina yakini lens tarafindan emilir. Lenste
fotooksidasyonun diizenlenmesinde g¢esitli antioksidanlar yer alir. Bu ise bazi
biyokimyasal mekanizmalar ile gergeklesir. Elektrolit dengesinin diizenlenmesi
lensin normal su oraninin korunmasinda kritik rol oynar. Lensteki metabolizmanin
amaci, seffafligin korunmasidir. Lens metabolizmasi, esas olarak epitelde meydana
gelir. Hiicreler arasi ara birlesim noktalar1 araciligiyla i¢ tabakalarda yer alan

hiicrelerle dis tabakalardaki hiicrelerin iligkisi saglanir (15).

2.1.2.1. Su-Elektrolit Dengesi

Erigkin insan lensindeki suyun %801 lens kapsiiliinde bulunur. Niikleusa dogru
gidildikge su orani diiser. Hiicre igin suyun regiilasyonu biiyiik oranda sodyum ve
potasyum gibi katyonlara baghdir. Na-K dengesi lens epitelinde bulunan aktif bir
katyon transport mekanizmasi ile saglanir. Na pompast en Onemli transport
mekanizmasidir. Lens plazma membraninda bulunan Na-K ATPaz’ in kullanildig1 bu
yolla Na digart atilir, lens i¢ine K ¢ekilir. Bu esnada 1 mol ATP kullanilir. Lenste

kalsiyum ve magnezyum da denge i¢inde bulunur. Mg enzimatik olaylarda kofaktor



olarak gorev alir. Ca konsantrasyonunun artmasi, sitotoksik etki ile lenste katarakt

gelisiminde neden olabilir (15).

2.1.2.2. Karbonhidrat ve Enerji Metabolizmast

Lensteki enerji lretimi biliylk oranda glikoz metabolizmasina bagimlidir.
Glikozun lense gecisi basit difiizyon ve kolaylastirilmis difiizyon sayesinde olur.
Elde edilen enerjinin %70’1 anaerobik glikolizden elde edilir. Krebs siklusu ile

olusan aerobik metabolizma epitel ile sinirhidir (15).

Glikoliz diizeyi hekzokinaz miktar1 ile siirlidir. Yasla birlikte hekzokinaz
miktar1 azalir, enerji iiretiminde azalma olur. Bu nedenle elektrolit metabolizmasi
kontrolii zorlasir. Glikoliz sonucu olusan laktik asitin biiyiik kismi1 Krebs siklusunda

kullanilir. Lensin toplam enerji ihtiyacinin %20’si bu yolla saglanir (15).

Enerji tiretiminde kullanilan diger bir yol ise hekzosmonofosfat yoludur. Bu
yolla iiretilen ATP miktar1 azdir fakat sonugta olusan nikotinamid adenin diniikleotid
fosfat (NADPH) sorbitol yolu ve oksidasyonun 6nlenmesinde dnemli bir enzim olan

glutatyon rediiktazin sentezinde kullanilir (15).

Glukozun metabolize edilmesinde kullanilan bir bagka yol da sorbitol yoludur.
%S5 oraninda gerceklesir. Bu yolla glukoz 6nce aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole
sonra da polyol dehidrogenaz araciligi ile disar1 diffiize olabilen fruktoza
donustiirtiliir. Sorbitoliin, difflizyonunun diisiikliigii nedeniyle, lensin ozmotik etki ile
lensin su ¢ekerek sismesi sonucunda 6zellikle diyabetik katarakt gelisiminde onemli

rolii oldugu bilinmektedir (15).

Lensteki olagan hiicresel aktiviteler sonrasinda olusan serbest radikaller lens
liflerinde hasara ve lens opasifikasyonuna neden olabilmektedir. Katalaz ve
stiperoksit dismutaz gibi detoksifikasyon enzimlerinin yam sira glutatyon da bu

asamada 6nemli rol oynar (15).



2.1.2.3. Protein Metabolizmast

Insan viicudunda proteinlerin en yiiksek oranda bulundugu yer lenstir.
Proteinler esas olarak ¢ozilinebilen kristalin ve ¢dzlinemeyen proteinler olarak iki
kisimdir. Coziinebilen kristalin proteinler 3 gruptur. Bunlar alfa, beta ve gamma
fraksiyonlardir. Alfa kristalin en biiyiik molekiil yapisina sahip olup dogumdan 6nce
olusur, yasam boyunca mevcuttur ve embriyonik lens proteini olarak bilinir,
¢oziinemeyen proteinler ile yakin iligki igindedirler. Yaslandik¢a alfa Kristalin
miktar1 azalir, ¢éziinemeyen proteinler artar. Gamma kristalin en diisiik oranda

bulunur ve soguk kataraktinin olugsmasinda rol oynar (15).

2.1.2.4. Lipit Metabolizmast

Lenste bulunan lipitlerin biiyiik boliimiinii kolesterol, fosfolipitler ve
glikosifingolipitler olusturur. Lipitler ¢ogu hiicre membraninda protein-lipit
kompleksi seklinde bulunur. Kolesterol ve sfingomiyelin birlikteligi hiicre

membranini oldukga stabil kilar (15).

2.1.3. Senil Kataraktlar

Lens yaslandik¢a, agirligi ve kalinlig1 artarken, uyum yapma yetenegi azalir.
Etrafinda yeni kortikal lif tabakalari olustukca lens c¢ekirdegi sikisir ve sertlesir
(niikleer skleroz) (13).

Yas ile iliskili kataraktlarin 3 ana tipi vardir; niikleer, kortikal ve arka

subkapsiiler. Pek ¢ok hastada birden fazla tiir bir arada bulunabilir (13).

2.1.3.1. Niikleer Kataraktlar
Orta yas1 gecmis erigskinlerde bir miktar niikleer skleroz ve sar1 renk degisimi
normaldir. Bu durum, gérme islevi lizerine ¢ok az etkiye sahiptir. Asir1 miktarda 151k

sacilim1 ve sararma niikleer olarak adlandirilir ve merkezde bir opaklagsmaya neden

olur (13).

Niikleer katarakt yavas ilerleme egilimindedir. Genelde bilateral olmasina

ragmen, asimetrik olabilir. Tipik olarak uzak gérme, yakin gérmeden daha fazla



etkilenir. Erken evrelerde, lens ¢ekirdeginin ilerleyici sertlesmesi lensin kiricilik
indeksinde artmaya ve buna bagli miyopik kaymaya neden olur ( lentikiiler miyopi) .
Niikleus iyice kesiflestiginde ve sertlestiginde olusan koyu kahverengi —siyah

katarakta ise nigra katarakt ad1 verilir (14).

2.1.3.2. Kortikal Kataraktlar

Lensin kortikal tabakalarinda gozlenir, lensin hidrasyonu artar .Lens siviyi
humor akodzden absorbe eder. Bu lens protein molekiillerinde ve aminoasit
komponentlerindeki yikima veya lens kapsiiliindeki permeabilite atimina bagl olarak
ortaya ¢ikar. Erken bulgular lenste vakuollerin izlenmesi ya da lens liflerindeki
ayrilmadir. Ileri donemlerde periferik kama seklinde opasiteler ve lens iginde
lameller ayrilmalar dikkati ¢eker. Biyomikroskop ile yandan aydinlatma ile beyaz
opasiteler, retroilliiminasyonda ise koyu golgeler olarak goriiliir. Kapsiille ¢ekirdek
arasindaki biitliin korteks beyaz ve opak hal aldiginda katarakt ° matur katarakt °
olarak adlandirilir. Matur opasitelerde lens su alarak siser ve ° entlimesan kortikal
katarakt’ meydana gelir. Bozulmus kortikal maddenin lens kapsiiliinden sizmasi ve
kapsiiliin kirigip burusmasi sonucu ‘ hipermatur katarkt” olur. Korteksin daha ileri
likefaksiyonuna bagli, cekirdegin kapsiil kilifi i¢inde serbest hareket etmesi’

morgagnien katarakt’ olarak adlandirilir (14,15).

2.1.3.3. Arka Subkapsiiler Kataraktlar

Genelde daha erken yaslarda goriiliir. Erken evrelerde biyomikroskopta, arka
korteks tabakalarinda yanardéner parlakliklar olusur. Ileri evrelerde, graniiler
opasiteler ve arka kapsiil altindaki kortekste plak benzeri opasiteler gortiliir. Hastalar
genellikle parlak 1s1kta kamasmalar ve zayif gérmeden sikayetcidir, ¢iinkii parlak 1s1k
uyum veya miyotiklere baglh miyozis gelistiginde arka subkapsiiler katarakt pupilin

biiyiik kismin1 perdeler. Yakin gérme, uzak gérmeden daha fazla bozulmugstur (14).

2.2. FAKOEMULSIFIKASYON
Fakoemiilsifikasyon cerrahisi, Dr. Charles D. Kelman tarafindan, 1960

yillarinda icat edilen ve gelistirilen bir tekniktir. Calismalarin tamamlanmasi igin



gereken stire sebebiyle giinlimiiz modern fakoemiilsifikasyon cihazinin atasi olan

sistemin patenti ancak 1971 yilinda Cavitron Kelman tarafindan alinabilinmistir (16).

Gliniimiizde kullanilan katarakt cerrahi yontemleri; intrakapsiiler katarakt
ekstraksiyonu (IKKE), ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) ve
fakoemiilsifikasyondur. IKKE’de lens kapsiiliiyle birlikte ¢ikarilir. EKKE’de arka
kapsil ve On vitreus yilizii bozulmadan lensin kesif kismi1 ¢ikartilir.
Fakoemiilsifikasyon, lens kapsiiliiniin biitiinligliniin  korunabildigi, niikleusun
ultrasonik fragmantasyonla emiilsifiye edildigi giincel katarakt cerrahisi yontemidir
(17). Modern katarakt cerrahisinin su anda eristigi son nokta mikro insizyonlu

katarakt cerrahisidir (MICS) ve 1,5 mm’nin altindaki kesiler kullanilir (18).

Fakoemulsifikasyon yOnteminin basamaklar1 diger katarkt cerrahisi

yontemlerine gore daha etkin ve 6ngoriilebilir manevralar igerir.

2.2.1. Kapsiiloreksis

Lensin 0n kapsiiliiniin dairesel tarzda, takilacak lens optiginden 0.5- 1mm
kadar kiiclik, lineer olarak cikartilmasidir. Bu islem i¢in kistotom veya degisik
forsepsler kullanilir. Kapsiil kenarmmin bir biitiinlik icinde c¢ikarilmasi, kapsiil

kenarmin esnekligini artirir, yirtilmalara karsi direng olusmasini saglar (17).

2.2.2. Hidrodisseksiyon

Dengeli bir tuz soliisyonunun kapsiil ile periferik yumusak lens dokusu arasina
enjeksiyonudur. Sivi dalgasinin kirmizi refle alaninda, niikleusun arkasina dolastigi
gorilir. Bu yontem kapsiil icerisindeki niikleer epiniikleer kompleksi
hareketlendirmek i¢in kullanilir. Baz1 durumlarda korteksle epiniikleus ve niikleus
tabakalart ayristirilir. Bu ayrisma sarimsi bir halka tarzinda ortaya cikar ve buna

‘altin halka’ denilir. Bu isleme de ‘hidrodelineasyon’ denilir (19).

2.1.3. Fakoemiilsifikasyon
Kiiciik bir kesiden, ultrasonik frekansta titresen bir titanyum ucla lens
niikleusunun emiilsifiye edilmesidir. Lens niikleusu ultrasonik enerji ile aktive edilen

titanyum limenli bir igne ile 6nce parcalanir sonra da aspire edilir (17).



Fakoemiilsifikasyon cihazi su boliimlerden olusur:

1.Makine konsolu; cihazin temel bolimidiir. Elektromanyetik alan
olusturulmasini ayrica igerdigi 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; Fako elciginin islevi ultrasonik enerjiyi olusturma, iletme ile
irrigasyon ve aspirasyonu saglamaktir. Govde kismi elektrik enerjisini
ultrasonik enerjiye doniistiiren, piezoelektrik ya da magnetostriktif sistemi
igerir. Gii¢ kaynagy ile irrigasyon ve aspirasyon borular1 da gévdeye baghidir.
Ultrason enerjisi elcigin ucundaki igne vasitasiyla niikleusa iletilir. Titanyum
igne ortalama 1 mm ¢apinda, kenarlar1 keskin, sert ve ultrasonik dalgalar
iletmeye uygun yapida {iretilmigtir. Aspirasyon ignenin liimeni iginden
gerceklesir. Silikon kilif fako ignesinin tizerine takilir. Distal kismina yakin
iki adet delik bulunur. Irrigasyon sivis1 igne ile kilif arasindan gecer ve bu
deliklerden goz igine girer. Bu akim ayni1 zamanda ignenin titresimler ile asirt

1sinmasina da engel olur.

Giig, frekans ve vurus boyu arasindaki iliskiden olusur. Vurus boyu
igne hareketinin boyudur. Bu boy genellikle bir in¢in binde 2’ si ile binde 6’
st arasinda degisir. Fazla vurus boylar1 yiliksek 1s1 yapmaya meyillidir.
Frekans, tip hareketinin hizi olarak tanimlanmistir. Diisiik frekanslar az etkili
iken yliksek frekanslar asiri 1s1 yapar (20). Tipin liimen capina ve ug egimine
gore cesitleri vardir. 0, 15, 30 ve 45 derece acili igneler mevcuttur,
titanyumdan yapilirlar ve siklikla 18-19 G’dur. Ug ag1s1 kiiglik igneler niikleer
materyalin fiksasyonu i¢in daha uygunken, yiliksek egimli ug¢lar daha etkin
kesici Ozellik gosterirler (17). Fakoemiilsifikasyon islemi tipin kesme,
fragmante etme ve aspirasyon Ozellikleri arasinda bir denge saglanarak
gerceklestirilir. Tip niikleer materyali mekanik olarak parcalar ve titresim
ozelligi ile kavitasyon yapar. Tipin ortasindaki liimenden de aspirasyon
gergeklesir. Fakoemiilsifikasyon tipi lens materyalini ileri iter, aspirasyon ise

materyali igne ucuna ¢eker.



4. Ayak pedali; fakoemiilsifikasyon cihazinin cerrah tarafindan kontrol
edilmesini saglar. Temel olarak 3 ana kademesi vardir. ilk kademede sadece
irrigasyon, ikinci kademede hem irrigasyon hem aspirasyon, iiglincii
kademede ise bunlara ek olarak ultrasonik fakoemiilsifikasyon devreye girer
(21).

Fako cihazlar temel olarak {i¢ ana sistemden olusmaktadir. Bu {i¢ sistem ayak
pedali ile kontrol edilir. Bunlardan ilki kataraktli lensi emiilsifiye ederek kirmak i¢in
kullanilan ultrason enerjisidir. Bu sayede yaklagik 10 mm boyutlarindaki kataraktli
lens kiigiik parcalara ayrilarak 2-3 mm’lik kesilerden temizlenebilmektedir. Ikinci
boliim ultrason etkisi ile olusan parcaciklart emmek ve 6n kamara derinligini
korumak icin gerekli olan sivi irrigasyonunu saglayan askili sise sistemidir. Ugiincii
sistem ultrason enerjisinin itme etkisiyle parcalara ayrilan lens materyalini fako

elciginin ucundan ayrilmasini 6nleyerek emen aspirasyon sistemidir (22).

2.3. RETINA

2.3.1. Retina Embriyolojisi

Retina optik  vezikiilin distal kismindan, noéroektodermden gelisir.
Gestasyonun 22. giinii 6n beyin noroektoderminden bilateral 6ne dogru ¢ikinti
gelismesi ile optik pedinkiiller olusur. 27. giin optik vezikiil i¢i bos kiire seklinde
noral tiipten anterolateral ¢ikinti olusturur ve 6n beyinden optik stalk ile ayrilacak
sekilde gelisimini siirdiiriir. Optik vezikiil, optik ¢ukuru olusturacak sekilde kollabe
olarak kendi lizerine katlanir. Kolumnar tek sira epitel yapisinda olan optic vezikiiliin
i¢ tabakasi noral retinayi, dis tabakasi RPE’yi olusturacak sekilde farklilagir. Noral
retina ve RPE hiicre tabakalar1 apikal ylizleri birbirine doniiktiir. Bu iki tabaka
arasinda olusan potansiyel bosluk hayat boyu devamlilik gosterir ve ‘ subretinal alan’
olarak isimlendirilir. Optik vezikiiliin invajinasyonu esnasinda primitif oftalmik
arterin distal ucu embriyonik fissiirden iceri dogru uzanir. Gegici hyaloid arterin
intraokuler dallar1 4. aya kadar 6n segment yapilar1 ve retinanin beslenmesini saglar.
Noral retinanin tabakalarinin olusumu 8-12. haftalarda saglanir. Ganglion hiicreleri

ilk diferansiyasyonu tamamlayan hiicreler iken fotoreseptor hiicrelerden olusan dig
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retina diferansiyasyonu en ge¢ tamamlanir. Retina vaskiilarizasyonu 4. ayda baslar.
En son temporal retina vaskiilarize olur. I¢ retinanin vaskiiler sisteminin olusumu 8

ay civarinda tamamlanir. Fovea gelisimi dogum sonrasi 4. haftadan sonra tamamlanir

(23).

2.3.2. Retinanin Anatomik Yapisi

Retina 151k enerjisi halinde gelen uyarilar1 beynimize ulasan anlamli elektrik
sinyallerine doniistiiren ¢ok ©Ozel bir dokudur ve ana fonksiyonel komponentleri
fotoreseptorlerdir. insan beyni dis diinyadaki nesneleri tespit etmek igin en gok
kontrastlarla ilgilenir. Isig1 elektrokimyasal enerjiye cevirirken retina karanlik ve
aydinlik kontrast durumunun olusturdugu bilgiyi, gorsel beyinde anlam1 olan noral

sinyallere cevirir (24).

Retina, 15181 algilayan, bu bilgiyi kismi olarak isleyen ve optik sinir araciligi ile
beyindeki gérme merkezlerinin iletimine yardimci olan bir ¢ok hiicre tabakasindan
olusmustur. Globun arka 2/3° lilk kismimi orter, ince, seffaf bir dokudur. Ora
serratadan optik diske kadar uzanir ve her iki bolgede RPE’ ye siki yapisiklik
gosterir. Retina kalinlig1 foveolada ve ora serratada en ince iken, optik disk

temporalindeki papillomakuler demette en kalindir (25).

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdikleri yerlerin arka kenarindan gectigi
diisiiniilen kesit ile santral (posterior) retina ve periferik (anterior) retina olmak iizere
ikiye ayrilir. Periferik retina da ekvatoryal bdlge ve ora serrata olmak tizere iki farkl

bolge olarak incelenir (25).

Santral (posterior) retina, ekvatorun gerisinde kalan ve gbz dibi muayenesi
sirasinda  direkt olarak karsimiza c¢ikan retina bolgesidir. Giinliik oftalmoloji
pratiginde sar1 nokta, arka kutup, area centralis gibi isimlerle de anilmakta olan

‘makula lutea’ ise gébrme fizyolojisinin en 6nemli bolgesini olusturmaktadir (25).

Makula, optik diskin temporalinde, alt ve iist temporal damar arklar1 arasinda

siirlanmis olarak bulunur ve ortalama 4.5-5 mm ¢apa sahiptir. Sinir lifi tabakas1
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bulunmamasi, buna karsilik iki veya daha fazla sira ganglion hiicre tabakasina sahip

olmasi ile retinanin diger bolgelerine gore de histolojik olarak farklilik gosterir (25).

2.3.2.1. Fovea
Optik sinir bagi merkezinden 4 mm temporal ve 0.8 mm asagida yaklasik 1.5
mm ¢apl alandir. Foveada sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar

yoktur. I¢ niikleer tabaka fovea kenarinda iki sira hiicre seklinde azalir (24).

2.3.2.2. Foveola
350 mikron ¢apli ve 150 mikron kalinliginda yalniz konilerin yer aldig1 fovea
cukurlugudur. Avaskiiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile cevrilidir.

Foveola merkezinde umbo adi verilmektedir ve en keskin gérmeyi bu bolge saglar

(24).

2.3.2.3. Parafovea
Foveayi ¢evreleyen 0.5 mm genisliginde bolgedir (24).

2.3.2.4. Perifovea
Makula bolgesi periferik zonudur. Parafoveayi cevreleyen 1.5 mm genisliginde

bir kusaktir (24).

Kalinlig1 yaklasik olarak 100 ile 300 mikron arasinda degisen retina icten
(vitreus tarafindan), disa dogru (koroid tarafina) su tabakalardan olusur:

Ic limitan membran: Retinanin i¢ yiizeyinde Miiller hiicrelerinin hyaloid
membranina baglantilari ile olusan dayanikli bir membrandir.

Sinir lifi tabakasi: Ganglion hiicrelerinin aksonlarindan olusan bir tabakadir.
Optik sinir ¢evresi en kalin, periferik retina en ince oldugu bolgelerdir. Santral retinal
arter ve ven bu tabaka icinde seyreder.

Ganglion hiicre tabakasi: Ganglion hiicrelerinin gévdelerinden olusur. Fovea
kenarinda en kalindir (yaklasik 6-7 hiicre sirasi). Ganglion hiicrelerinin dendritleri

bipolar ve amakrin hiicrelerle sinaps yaparlar.
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I¢ pleksiform tabaka: Bipolar hiicreler ile amakrin hiicrelerin sinaps yaptig
bolgedir.

I¢ niikleer tabaka: Bipolar hiicrelerin gévde ve niikleuslarini, horizontal ve
amakrin hiicrelerinin niikleuslarini, Miiller hiicrelerinin niikleuslarini igerir.

D1s pleksiform tabaka: Rod ve kon hiicrelerinin aksonlari, bipolar hiicrelerinin
dentritleri ile bu tabakada sinaps yapar.

Dis niikleer tabaka: Fotoreseptorlerin niikleuslarindan olusur.

Dis limitan membran: Birbirine komsu fotoreseptér ve Miiller hiicrelerinin
yanal baglant1 bolgelerinden olusur.

Fotoreseptor hiicre tabakasi: Rod ve kon olarak adlandirilan, ¢ok gelismis
noroepitelyal hiicrelerin yer aldig1 tabakadir. Tiim retinada yaklagik 7 milyon kon,

130 milyon rod bulunmaktadir (25).

2.3.3. Retinanin Vaskiiler Anatomisi
Retinanin ana arteriyel beslenmesini santral retinal arter (SRA) saglar. Bazi

gozlerde, siliyoretinal arter, genellikle makiilanin bir kismini1 besleyerek, dolasima

destek saglar (26).

2.3.3.1. Santral Retinal Arter

Santral retinal arter oftalmik arterin (OA) genellikle ilk dalhidir; bagimsiz bir
dal olabildigi gibi posterior siliyer arterlerden biriyle ortak bir dal da olusturabilir.
Oftalmik arter, internal karotid arterin bir dalidir ve verdigi siliyer arterler ile
koroidal dolagimin olusmasini saglar. Santral retinal arter OA’den ayrildiktan sonra
optik sinirin (OS) altinda seyreder ve globa yaklagik 10-15 mm uzaklikta, dura ve
araknoidi penetre ederek glob icine kadar OS’in merkezinde, santral retinal ven
(SRV) ile beraber ilerler. Optik sinir basinda, SRA genellikle alt ve {ist dala ayrilir,

daha sonra her biri bir retinal kadrani besleyen dallarini verir (26).

2.3.3.2. Siliyoretinal Arter
Siliyoretinal arter genellikle posterior siliyer arterin direkt dalidir, bazen
peripapiller koroidden de ¢ikabilir. Retinaya genellikle optik diskin temporalinden

girer. Santral retinal arter okliizyonu olgularinda makiilay1 sulayan patent bir
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siliyoretinal arter mevcut ise hastanin merkezi goérmesi kismen korunabilir.
Siliyoretinal arter koroidal dolasimdan beslendigi i¢in, SRA okliide olsa da,

makiilanin siliyoretinal arterden beslenen kismi1 iskemiden etkilenmeyecektir (26).

2.3.3.3. Retinal Arteriyoller

Viicuttaki diger arterlerden farkli olarak, retinal arterlerde internal elastik
lamina ve kontinii diiz kas katmani bulunmaz. Bu yiizden retinal arterler anatomik
olarak arteriyol olarak siiflandirilir ve adlandirilir. intraluminal ¢apin, en genis
oldugu optik disk ¢ikisinda dahi, yaklasik 100 mikron olmasi da bu smiflandirmay1
destekleyen bir Ozelliktir. Santral retinal arter, retinal kadran dallarimi verdikten
sonra, periferik retinada tigiincii ve dordiincii biflirkasyonlardan sonra prekapiller

(terminal) arteriyoller olarak sonlanir (26).

2.3.3.4. Retinal Kapiller Yatak

Her terminal arteriyol yaklasik 10-20 adet kapiller pleksus ile sonlanir. Bu
kapillerlerin ¢apt 15-20 mikron civarindadir ve ¢ogunlukla g6z dibi muayenesinde
goriilmezler. Retinal arteriyal ve vendz sistemler bu kapiller yatak yoluyla baglanti

saglar. Retina iginde kapiller pleksuslar ana olarak iki katmanda yerlesir:

1. Sinir lifi ve gangliyon hiicre katmani

2. I¢ niikleer tabaka katmani

Retinal kapiller duvarin en i¢ kisminda, ardisik olarak siki baglarla (zoniila
okludentes) birbirine baglanarak i¢ kan retina bariyerini olusturan endotel hiicreleri

bulunur (26).

2.3.3.5. Retinal Venoz Drenaj

Retinal terminal arteriyollerden gelen kan, retinal kapiller yatagi doldurduktan
sonra post-kapiller retinal veniiller tarafindan drene edilir. Retinal veniiller, sirasiyla
retinal ven dallarina ve son olarak SRV’e bosalir. Santral retinal venin ¢ap1 yaklagik
300 mikrondur. Retinal venlerin ve retinal arteriyollerin caplar1 arasinda, venler

lehine, siklikla 3/2 orani vardir. Optik sinir iginde SRV, SRA’ in temporalinde
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ilerler. Bu bolgede damarlar ortak bir fibroz kilif igindedir. Santral retinal ven globun
yaklastk 10mm posteriorunda, optik sinirin alt yarisindan optik sinir dura ve
araknoidini penetre ederek disar1 ¢ikar. Santral retinal ven siiperior oftalmik vene ya

da direkt olarak kavernoz siniise drene olur (26).

2.3.4. Retinal Kan Akiminin Otoregiilasyonu

Otoregiilasyon; bir dokudaki kan basincinin, perflizyon basincindaki
degisikliklere ragmen sabit kalabilmesidir. Retinal dolagimda otoregiilasyonu vardir
ve bu durum, damar rezistansindaki degisiklikler ile saglanir. Otoregiilasyonun
primer olarak nerede gerceklestigi ve mekanizmasi kesin olarak bilinmemekle
birlikte retinal terminal arteriyollerdeki dilatasyon veya konstriksiyon sonucu
gerceklestigi diisliniiliir. Dilatasyon ve konstriksiyondan muhtemelen perisitler
sorumludur. Retinadaki ortalama perflizyon basinci, lokal arteriyel kan basinci ile
lokal vendz basincin farkina esittir. Retinal venlerdeki basing ¢ogunlukla g6z ici
basinc1 (GIB) ile aymdir. Bu nedenle, retinal kan akimini temelde etkileyen iki
degisken vardir: arteriyel kan basinci ve GIB. Kan basinci ve GiB’ndaki degisiklikler
belirli bir seviyeye kadar regiile edilir, ancak belirli bir seviyenin iizerine ¢iktiginda
otoregiilasyon etkisi kaybolur. Sempatik ve parasempatik inervasyon ile kan
akimmin kontrolii, koroidal dokuda ve ekstraretinal damarlarda etkindir. Retinal
damarlarda otonom sinir sisteminin etkisi yoktur. Otoregiilasyon; metabolik, hiimoral
veya miyojenik mekanizmalarla gergeklesir. Arteriyel hipertansiyon gibi intraluminal
basincin artti§i durumlarda miyojenik mekanizma ile vazokonstriksiyon aciga ¢ikar.
Hiperoksi durumunda da vazokonstriksiyon goriiliir. Endotel hiicrelerinin salgiladigi
endotelin 1, tromboksan A2 ve prostoglandin H2 gibi vazokonstriktif ajanlar, perisit
tizerinde bulunan reseptorler yoluyla etki gosterir. Hipoksi ve hiperkarbi durumunda
vazodilatasyon yoluyla kan akimi artar. Nitrik oksit de vazodilatasyon yaparak

otoregiilasyona katk1 saglar (26).

Retinal kapiller yatak, arteriyoler ve vendz sistemler arasinda iletisim saglar,
otoregiilasyon agisindan Onemlidir. Retinal kapillerler iki baglantili ag seklinde
organize olurlar. Yiizeyel kapiller ag; RNFL ve ganglion hiicre tabakasinda yer alir.

Derin kapiller ag ise i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakada yer alir. Kandaki oksijen
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ve karbondioksit miktarinda, arteriyel tansiyonda ve GIB’daki degisikliklere karsi

retinal kan akiminda etkin bir otoregiilasyon gergeklesir (26).

2.4. KOROID

Skleranin i¢ yilizeyindeki ince, yumusak ve kahverengi kattir. Arkada optik
sinirden dnde siliyer cisme kadar uzanir. Kalinlig1 6ne dogru azalir. Olduk¢a yogun
bir damar yapisina sahiptir. Koroid kan akim1 100 gr doku basina 800-2000 ml
/dk’dir. Tiim g6z kan akiminin %85°1 koroidde meydana gelir (13).

Dis yiizeyi piiriizli, i¢ ylizeyi ise diizglin olup RPE’ne sikica yapisiktir. Optik
sinir, arka siliyer arterler ve siliyer sinirlerin goze girdigi bolgelerde sklerayla siki
baglantidadir. Vorteks venlerinin gozii terk ettigi bolgelerde de skleraya sikica

yapisiktir. Koroid optik sinirde pia ve araknoid ile devam eder (13).

Koroid, gozde en fazla metabolik aktiviteye sahip olan retinal dis katlarin
oksijenizasyonunu, beslenmesini ve 1s1 regiilasyonunu saglar. Koroid kalinlig
perflizyon basinci, intraokuler basing damar tonusu, endojen katekolamin seviyesi,

endojen nitrik oksit seviyesi gibi faktorlerden etkilenir (13).

Koroid kalinlig1 kisiye gore degisiklik gosterir. Giiniimiizde koroid kalinligi
Olciimii ancak koroid OKT teknoljisinin gelisimiyle saglanmistir. Yaslanmayla
beraber koroid kalinliginda biraz incelme olur. Koroid kalinligina etki eden diger bir
faktor de refraksiyon kusurudur. Patolojik miyopili gozlerde, OKT’ de ¢ok ince
koroide rastlanir. Damar tonusuna etki edebilecek tiim endojen faktorler de koroid

kalinligini anlik etkileyebilir (25).

Tim faktorler kenara koyuldugunda, orta yasli emetrop birinin normal kabul
edilen goziinde koroid kalinliginin foveada 200-300 mikron civarinda oldugu tahmin
edilmektedir. Fovedan wuzaklastikca koroid kalinlig1 azalir. Sebebi foveadaki

hiicrelerin daha fazla oksijene ihtiya¢ duymasidir (25).
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Koroid arteryel dolasimi uzun ve kisa arka siliyer arterler ve 6n siliyer
arterlerin rekiirren dallar1 tarafindan saglanir. Koroid vendz drenaji ise vorteks

venlerine olur (25).

Koroid retinadan skleraya dogru sirasiyla: Bruch membrani, koryokapillaris,
orta biiyiikliikkte koroid damarlar1 (Satler tabakasi), biiyiik koroid damarlarindan
(Haller tabakasi) olusur (25).

Bruch zan ise igten disa dogru; retina pitment epiteli bazal membrani, i¢
kollajen tabaka, elastik tabaka, dis kollajen tabaka ve koryokapillaris bazal membrani

olmak iizere 5 tabakadan meydana gelir.

Koroidin innervasyonu nazosiliyer sinirin dali olan uzun siliyer sinirler ile

siliyer gangliondan gelen siliyer sinirler tarafindan saglanir (27).

2.5. OPTIK KOHORENS TOMOGRAFI

Optik Kohorens Tomografi (OKT) biyolojik dokularda yiiksek ¢oziiniirliikte
kesitler almay1 saglayan goriintiileme yontemidir. Oftalmolojide kullanim alanlari;
makula degerlendirilmesi, optik sinir ve sinir lifi tabakasi degerlendirilmesi ve on

segment degerlendirilmesi olarak sdylenebilir (25).

OKT ilk kez Huang ve arkadaslar1 tarafindan, Massachusetts Teknoloji
Enstitiisii’'nde, 1991 yilinda gelistirilmistir. Farkli seviyelerdeki dokulara gonderilen
isiktan meydana gelen yansimalarin zamansal farkliliklarini 6lgen cihazlar olan
interferometreler OKT nin icat edilmesine Onciiliikk etmislerdir. Huang ve Fujimoto,
femtosaniye lazerlerin biiyilk ve pahali olmasi nedeniyle, daha ucuz ve kompakt
yapida olan diot laserle ¢alisan interferometre iizerinde ¢aligmalar yaparak bu cihazi
gelistirmislerdir. Ilk OKT makinast OKT-1 olarak isimlendirilmis. Sonraki yillarda
¢oziiniirliigii arttirilarak OKT-2 ve OKT-3 cihazlan gelistirilmistir. Ilk 3 cihazin
kullandig1 teknoloji time-domain OKT’dir. Giiniimiizde iiretilen tiim OCT cihazlar
spektral domain OKT teknolojisine sahiptir. Spektral domain OKT ‘yiiksek hizli ¢ok
yiiksek ¢oziintirliiklii OKT’ olarak da adlandirilir (25).
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Dokunun farkli katlarindan yansiyan 1siktaki gecikmeyi hesaplayarak
goriintiiye ¢evirir. Bu sekilde goriintiiler elde edilir. OKT’ nin aksiyel ¢oziintirligii 3
mikron gibi oldukea diisiik bir degerdir bu sayede dokuya temas etmeden, mikroskop
altindakine benzer kesit goriintiiler elde edilir. OKT, bu sebeple invaziv olmayan

doku biyopsisi olarak tanimlanabilir[25].

OKT temel olarak retina i¢i yapilarin goriintiilenmesi i¢in gelistirilmis bir
cihazdir. Spektral domain OKT’lerin kullanima girmesiyle daha net goriintiiler elde
edilmesi, retina altin1 da daha iyi gérmemize yardimci olmustur. Image averaging’
ve ‘Enhanced depth imaging (EDI)’ tekniklerinin kullanima girmesiyle koroid damar
yapilariin goriilmesi, koroidin bitip skleranin hiper-reflektif ¢izgisinin basladig1 yer

secilebilmekte ve koroid kalinlig1 dl¢timleri yapilabilmektedir (25).
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3. GEREC VE YONTEM
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
Temmuz 2018 ile Eyliil 2019 tarihleri arasinda senil katarakt1 olan, komplikasyonsuz
fakoemdilsifikasyon cerrahisi yapilan ve goz ici lensi implantasyonu uygulanan 61

hastanin 66 gozii prospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya baslamadan once Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
onay1 alindi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara katarakt operasyonu sirasinda ve
ameliyat sonrasi ortaya ¢ikabilecek olasi komplikasyonlar ve OKT ¢ekimi hakkinda
ayrintili bilgi verildi ve katilim goniilliilik esasina dayanilarak belirlendi. Tiim

hastalardan bilgilendirilmis onam formu alindu.

Calismaya alinan hastalarin preoperatif;

-Objektif refraksiyon dlgiimleri otorefraktometre cihazi (Nidek TONOREF 11
Auto Ref/Kerato/Tonometer -2014®, Gamagory, Japonya) ile yapildi.

-GIB 6lgiimleri havali tonometre cihazi (Nidek TONOREF 1l Auto
Ref/Kerato/Tonometer-2014®, Gamagory, Japonya) ile yapildi.

-Snellen eseli ile diizeltilmis en 1y1 gorme keskinligi o6l¢iimii yapildi. Bu
degerlerin logMAR Kkarsiliklari belirlendi.

-Pupil dilatasyonu saglandiktan sonra biyomikroskopik 6n segment ve fundus
muayenesi yapildi.

-Olgularin aksiyal uzunluk (AL) ve goz i¢i lens dlgtimleri (GIL) AL-Scan
optical biometri (Nidek Co. Ltd., Japonya-2013) cihazi ile yapildi. Goz igi lens
dioptrisi SRK/T formiilii kullanilarak belirlendi.

-Subfoveal koroidal kalinlik (SFKK) ve retinal damar caplart dlgiimii (RDC)
i¢cin Spectral-domain OKT (Spectralis 6.0 yazilim versiyonu, Heidelberg, Almanya)
kullanildi. Bu cihaz 870 nm dalgaboylu yiiksek aydinlatmali diod (superluminescent
diode, SLD) kullanarak, 7-14 um ¢oziiniirliikte, saniyede 40.000 aksiyel tarama (A-
scan) yapar.

-SFKK ol¢tiimii, sekil 1’de gosterildigi tlizere, yazilimin O&lgiim araglar
kullanilarak, retina pigment epiteline karsilik gelen hiperleflektif bandin dis
sinirindan, skleranin i¢ yiizeyine kadar dik bir sekilde yapildi. Tiim EDI OKT
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Olctimlerinde koroido-skleral yiizey agik¢a goriildii. Koroidin en kalin kismi fovea
altinda oldugu i¢in, SFKK o6l¢iimleri foveal merkezin altindan yapilmistir.

-RDC olgiimleri, sekil 2° de gosterildigi lizere, optik disk degerlendirme
ekraninda, OKT yazilimi tarafindan saglanan manuel Ol¢iim araglart kullanilarak
yapildi. RDC analizi i¢in optik disk smirindan bir optik disk mesafeden gegen
superior ve inferior temporal arter ve venden 6lciim yapildi. Isaretleyiciler, %400
bliylitme sonrasinda damar dis siirina yerlestirildi. Her bir hasta igin, superior ve
inferior temporal RDC 6l¢iimii yapildi ve ortalamasi alinarak analiz i¢in kaydedildi.

-Retinal tabakalarin kalinlik 6l¢iimii i¢in makuler OKT modu ile ¢ekim
yapildiktan sonra, otomatik segmentasyon programi kullanilarak toplam retina
kalinlig1, makiiler retinal sinir lifi tabakast (mRSLT), makiila ganglion hiicre
tabakas1 (GHT), makiiler i¢ pleksiform tabaka (IPT), makiiler i¢ niikleer tabaka
(INT), makiiler dis pleksiform tabaka (DPT), makiiler dis niikleer tabaka (DNT),
retinal pigment epiteli (RPE), i¢ retina tabakasi (IRT), dis retina tabakasi (DRT)
kalinlig1 analiz i¢in kaydedildi.

Cekimler ¢alisma konusunda bilgisi olmayan tek teknisyen tarafindan yapildi

ve kalinlik 6lgtimleri tek bir degerlendirici tarafindan gerceklestirildi.
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27.06.2019, 0D

IR&OCT 30° ART EDI [HS] ART(55) Q: 33 HEIDELBEIG
ENGINEENNG

Sekil 1. Bir hastada SFKK 6l¢iimii gosterimi

(SFKK ol¢timii, yazilimin él¢iim araglart kullanmilarak, retina pigment epiteline karsilik gelen

hiperleflektif bandin dis simirindan, skleranin i¢ yiizeyine kadar dik bir sekilde yapildi)

=00 v

27.05 2019, OD
IR&OCT 30° ART [HS] ART(64) Q: 22

Sekil 2. Bir hastada RDC 6l¢iimii gdsterimi

(Olciimler, optik disk degerlendirme ekraninda, OKT yazilimi tarafindan saglanan manuel
olgiim araglart kullanilarak yapildi. Optik disk simirindan bir optik disk mesafeden gegen superior ve
inferior temporal arter ve venden él¢iim yapilds. Isaretleyiciler, %400 biiyiitme sonrasinda damar dis

smirmna yerlestirildi)
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Niikleusun sertlik derecelendirilmesi niikleusun rengini temel alan Oxford
Klinik Katarakt Siniflandirma ve Derecelendirme Sistemi’ne gore yapilmistir (28).
Buna gore;

-Evre 0: Yumusak katarakt, sar1 renk fark edilmemektedir.

-Evre 1: Yumusak katarakt, sar1 renk belli belirsiz izlenilmektedir.

-Evre 2: Hafif sert, sar1 renk belirgin izlenilmektedir.

-Evre 3: Orta sert, portakal saris1 rengi izlenilmektedir.

-Evre 4: Sert, kirmizimsi1 kahverengi renk izlenilmektedir.

-Evre 5: Cok sert, siyahims1 kahverengi renk izlenilmektedir.

Calismaya evre 2 ve 3 katarakti olan hastalar alindi.

3.1 CERRAHI TEKNIK

Pupil dilatasyonu amaciyla hastalara ameliyattan iki saat 6nce baglamak iizere,
5 dakika ara ile siklopentolat %1, fenilefrin %2.5 ve tropikamid %0.5 damla
damlatild1. % 10’luk povidon iyodin ile kapak ve cilt temizligi yapildiktan sonra, tek
kullanimlik drape ile steril alan saglandiktan sonra kapak ekartorii ile kapaklar
acilarak ameliyata baslandi. %5’ lik povidin iyodin ile forniksler ve goz yiizeyi
yikandi, serum fizyolojik ile durulandi. Tiim ameliyatlar lokal anestezi ile yapildi.
Olgularn tiimiine proparakain (Alcaine %0,5) 3-4 damla damlatildiktan sonra globun
alt nazal kadranindan, 20 mg/ml lidokain (Jetokain) ile 5 mg/ml bupivakain

(Markain) karisimindan 2 ml, subtenon lokal anestezi i¢in uygulandi.

Ameliyatlar 5 farkli cerrah tarafindan, INFINITI Vision System ( Alcon Inc,
Fort Worth, Texas, USA ) ile aym teknik uygulanarak yapildi. Cerrahi sirasinda su
basamaklar izlendi:

1) Saydam kornea kesisi

2) On kamaraya viskoelastik madde (VEM) verilmesi

3) Kapsiiloreksis

4) Hidrodiseksiyon

5) Niikleusun emiilsifikasyonu

6) Korteksin I/A ile temizlenmesi
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7) Kapsiiler yatagin VEM ile doldurulmasi

8) GIL yerlestirilmesi

9) VEM aspirasyonu

10) On kamaraya 0.1 cc sefuroksim verilmesi

11) Yara yerinin stroma hidrasyonu yontemiyle kapatilmasi

Tim hastalara divide and conquer (bol ve ye) teknigi ile grade 2 modunda
fakoemdilsifikasyon ugulandi. Sculpt modunda (sise yiiksekligi 110 mm H20O, vakum
200 mmHg, aspirasyon 30 mm/cc, torsiyonel amplitud %80) derin bir oluk acild1 ve
niikleus iki yarim daire seklinde pargaya ayrildi. Quad modunda (sise yiiksekligi 110
mm H20, vakum 400 mmHg, aspirasyon 30 mm/cc, torsiyonel amplitud %80) kalan
parcalar Y4 daire seklinde pargalara ayrilip yenildi. Epiniikleus modu (sise ytliksekligi
110 mm H20, vakum 350 mmHg, aspirasyon 30 mm/cc, torsiyonel amplitud %80)
ile epiniikleus temizlendi. Korteks modunda (sise yiiksekligi 110 mm H20O, vakum

400 mmHg, aspirasyon 30 mm/cc) korteks bakiyeleri temizlendi.

Tiim hastalara katlanabilir hidrofobik akrilik goz i¢i lensi implante edildi.

Hicbir hastada intraoperatif ve postoperatif bir komplikasyon ile karsilagilmadi

Ameliyat sonrasi tiim hastalara rutin olarak, topikal moksifloksasin % 0.5 8x1,
deksametazon %0.1 8x1 basland1 ve 1 hafta sonra tedrici olarak azaltilmaya
baslanarak 4 hafta devam edildi. Ameliyat sonrasi tiim hastalara topikal nepafenak

%0.1 baslanarak 4 hafta siire ile devam edildi.

Hastalar ameliyat sonras1 1. giin, 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda kontrol muayenesi

i¢in cagrildu.
Calismaya katilan hastalarin postoperatif 1. hafta, 1. ay ve 3. aydaki

vizitlerinde tam oftalmolojik muayeneleri tekrarlandi. Her vizitte %0.5 tropikamid

damla ile pupil dilatasyonu sonras1 OKT ile dl¢timleri yapildi.
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Posterior segment patolojisi, glokom, iiveit, diabetik retinopati, yasa bagl
makula dejenerasyonu gibi belirgin gbz hastalig1 bulunanlar, intraokiiler cerrahi ve
lazer tedavisi Oykiisii olanlar, >-6.00 veya +6.00 refraksiyon kusuru olanlar,
prostoglandin analogu, sistemik steroid, diiiretik gibi ila¢ kullanimi1 olan hastalar

calisma dis1 birakildu.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS 25.0 (IBM SPSS Statistics 25 software (Armonk, NY: IBM
Corp.)) paket programiyla analiz edilmistir. Siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, ortanca, en kiigiik - en biiyiik degerler ve kategorik degiskenler say1 ve ylizde
olarak ifade edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov - Smirnov
ve Shapiro-Wilk testleri ile incelenmistir. Parametrik test varsayimlari saglandiginda
bagimsiz grup farkliliklarin karsilastirilmasinda Bagimsiz gruplarda t testi parametrik
test  varsayimlart  saglanmadiginda  ise  bagimsiz  grup  farkliliklarin
kargilastirilmasinda  Mann-Whitney U  testi  kullanilmistir.  Bagimli  grup
karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari saglandiginda Tekrarli Olgiimlerde
Varyans 3Analizi ve Bagimli gruplarda t testi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Friedman Testi ve Wilcoxon eslestirilmis iki Ornek testi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile
incelenmistir. Sayisal degiskenler arasindaki iligkilerin incelenmesinde ise Pearson
ve Spearman korelasyon analizleri kullanilmistir. Tim analizlerde  p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

24



4. BULGULAR
Calismamiza 61 hastanin 66 gozii dahil edildi, olgularin 34’# erkek (%55,7),
27’si (%44) kadin olup, yas ortalamalar1 65,4449,51 yil olarak bulundu. 26 hastanin

sag gozil, 30 hastanin sol gozii, 5 hastanin her iki gézii opere edildi.

Caligmaya katilan hastalarda cerrahi oncesi en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
ortalama 0,63+0,42 logMAR olarak 6l¢iildii. Hastalarin postoperatif kontrollerde en
iyi diizelmis goérme keskinligi 1. haftada 0,07+0,13 logMAR, 1. ay kontrolde
0,02+0,06 logMAR, 3. ay kontrolde 0,01+0,04 logMAR olarak 6lgiildii. Olgularda
preoperatif ile postoperatif kontroller arasinda ortalama en iyi diizeltilmis gérme

keskinligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

Tablo 1’de gosterildigi tizere, olgularin GIB o6l¢iimlerine bakildiginda;
preoperatif ortalama GIB 14,37£3,31 mmHg, postoperatif 1. hafta kontrolde
ortalama GIB 14,11+3,81 mmHg, 1.ay kontrolde ortalama GIB 13,71+3,67 mmHog,
3. ay kontrolde ortalama GIB 13,20+2,55 mmHg olarak olgiildii. GIB’nin,
postoperatif 3. ayda preoperatif degerlere gore istatistiksel anlamli azaldigi

goriilmiistiir (p=0.046).

A.O<£S.S Med. (min - maks)
preop 14,37+3,31 14 (7-24)
1.hafta 14,11+3,81 14 (6-25)
lay 13,71+3,67 14 (6-25)
3.ay 13,20+2,55 13 (8-20)
Grup i¢i p 0.046 (test degeri=7.998)

Tablo 1. GIB’nin takiplerdeki degisimi

(A.O: Aritmetik Ortalama, S.S: Standart Sapma, Med. :Median, min: minimum, maks: maksimum)
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Calismaya katilan olgularda cerrahi 6ncesi ortalama SFKK 252,27+76,26 um’
idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama SFKK 248,32+79,77 um, cerrahi
sonrasi 1. ay kontrolde ortalama SFKK 252,47+75,10 um, cerrahi sonrasi 3. ay
kontrolde ortalama SFKK 256,75+73,46 pum olarak Ol¢iildii (tablo 2). Olgularda
postoperatif 1. haftada SFKK’nin istatistiksel anlamsiz olarak azaldigi, 1. ve 3. ayda
arttig1 fakat istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulundu. Hastalarin cinsiyete gore
SFKK arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarin yasa gore SFKK’na bakildiginda;
preoperatif, 1. hafta ve 1. ayda orta diizeyde negatif iliski oldugu tespit edildi
(sirastyla p=0.003 r=-0.394, p=0.004 r=-0.411, p=0.003 r=-0.419). Fakat 3. aydaki
SFKK ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=0.103).

A.O£S.S Med (min - maks)
preop 252,27+76,26 256,5 (86-433)
1.hafta 248,32+79,77 232,5 (76-451)
1.ay 252, 47+75,10 251,5 (80-436)
3.ay 256,75+73,46 256 (92-428)
Grup i¢i p 0.825 (test degeri=0.9)

Tablo 2. Subfoveal koroid kalinliginin takiplerdeki degisimi

(A.O: Aritmetik Ortalama, S.S: Standart Sapma, Med. :Median, min: minimum, maks: maksimum)
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Calismaya katilan olgularda cerrahi oncesi ortalama retinal ven ¢apt (RV()
118,10£16,18 um’idi. Cerrahi sonrast 1. hafta kontrolde ortalama RVC
120,56+13,70 um’idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama RVC 117,31+16,41
um’idi. Cerrahi sonrasi 3. ay kontrolde ortalama RVC 115,66+13,38 um’idi. RVC
postop 1. haftada hafif bir artig gosterse de, postop 1. ay ve 3. ayda azaldi. Olgularda
1. haftadaki RVC ile 3. aydaki RVC arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim
bulundu (p= 0,041). Diger ortalama RVC ol¢iimleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli degisim bulunmadi.

A.O£S.S Med (min - maks)
preop 118,10£16,18 117,75 (84-164)
1.hafta 120,56+13,70 123,50 (97,5-149)
l.ay 117,31£16,41 117,25 (83-164)
3.ay 115,66+13,38 116,25 (86-155)
Grup i¢i p 0.033 (test degeri=8,7)

Tablo 3. Retinal ven ¢aplarinin takiplerdeki degisimi

(A.O: Aritmetik Ortalama, S.S: Standart Sapma, Med. :Median, min: minimum, maks: maksimum)
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Calismaya katilan olgularda cerrahi oncesi ortalama retinal arter (RAC) ¢ap1
93,42+11,28 um’idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama RAC 93,67+10,83
um’idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama RAC 92,39+11,32 um’idi. Cerrahi
sonrasi 3. ay kontrolde ortalama RAC 90,54+9,48 um’idi. RAC postoperatif 1.
haftada hafif bir artis gdsterse de, postoperatif 1. ay ve 3. ayda azaldi. Olgularda
preoperatif ile postoperatif kontroller arasinda ortalama RAC degisimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p = 0,080).

A.O£S.S Med (min - maks)
preop 93,42+11,28 93,75 (66-119)
1.hafta 93,67+10,83 95,25 (75-124)
l.ay 92,39£11,32 91,50 (72,5-117,5)
3.ay 90,54+9.,48 90,25 (68,5-115)
Grup i¢i p p = 0.080 (test degeri=2.305)

Tablo 4. Retinal arter ¢aplarinin takiplerdeki degisimi

(A.O: Aritmetik Ortalama, S.S: Standart Sapma, Med. :Median, min: minimum, maks: maksimum)

Tablo 5’te goriildiigli lizere retinal segmentasyon analizine bakildiginda;
caligmaya katilan olgularda preoperatif foveal retinal kalinlik ortalama 280,10+32,55
um, cerrahi sonrast 1. hafta kontrolde ortalama 277,9+33,99 um, cerrahi sonrasi 1.
ayda kontrolde ortalama 283,72+37,50 pm, cerrahi sonrast 3. ayda kontrolde
ortalama 284,33+£36,96 pum olarak olciildii. Ortalama foveal retinal kalinlik, 1.
haftada istatistiksel olarak anlamsiz bir azalma gosterse de, 1. hafta ile
karsilastirildiginda, 1. ay ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli artis gosterdi
(swrasiyla p=0.001 ve p<0.001). Bu artisin da oOzellikle dis niikleer tabakadan
kaynaklandig1 belirlendi. Biitiin kontrollerdeki ortalama foveal kalinlik degerleri

karsilagtirildiginda preopa gore son kontrolde istatistiksel anlamli fark goriilmedi

(p=0.317).
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Calismaya katilan olgularda cerrahi oncesi ortalama RPE kalinlig1 ortalama
15,02+£3,15 um’ idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama RPE kalinligi
15,3142,42 pm’ 1idi. Cerrahi sonrast 1. ay kontrolde ortalama RPE kalinlig
15,35+2,01 um’ idi Cerrahi sonrasi1 3. ay kontrolde RPE kalinlig1 15,31+1,77 pm’
idi. Takiplerde RPE tabaka kalinlig1 artis gostermis olup, preoperatif ile 3. aydaki

kontrolii kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli artig saptanmistir (p= 0.03).

Calismaya katilan olgularda cerrahi 6ncesi ortalama dis niikleer tabaka (DNT)
kalinlig1 ortalama 80,04+18,97 pm’ idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama
DNT kalinlig1 85,77+13,54 um’ idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama DNT
kalinligr 85,39+15,15 pum’ idi Cerrahi sonrast 3. ay kontrolde DNT kalinlig
90,64+14,15 pm’ idi. 3. aydaki DNT kalinlik degerlerine bakildiginda preoperatif ve
1. hafta kontroliiyle kiyaslandiginda istatistiksel anlamli artis oldugu goriilmiistiir

(p<0.001).

Calismaya katilan olgularda cerrahi Oncesi ortalama dis pleksiform tabaka
(DPT) kalinlig1 ortalama 29,54+8,81 pum’idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde
ortalama DPT kalinlig 27,81+7,09 um’idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama
DPT kalinligi 29,06+6,94 pum’idi Cerrahi sonrast 3. ay kontrolde DPT kalinlig
27,14+6,98 pum’ idi. 3. aydaki DPT kalinhig:r ile preoperatif DPT kalinlig1
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu goriidi (p=0.04).

Calismaya katilan olgularda cerrahi 6ncesi ortalama i¢ niikleer tabaka (INT)
kalinlig1 ortalama 28,18+10,48 um’idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama
INT kalmhig 25,85+10,54 pum’idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama INT
kalmhig 27,64+10,48 pm’idi Cerrahi sonrast 3. ay kontrolde INT kalinhg
25,85+10,35 um’idi. Preoperatif degerlerle karsilastirildiginda 1. hafta ve 3. aydaki
INT kalinliginda preopa gore istatistiksel anlamli azalma oldugu bulundu (p=0.05).

Calismaya katilan olgularda cerrahi 6ncesi ortalama dis retinal tabaka (DRT)

kalinlig1 ortalama 85,72+5,70 um’ idi. Cerrahi sonrasi 1. hafta kontrolde ortalama
DRT kalinlig1 82,95+4,37 um’ idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama DRT
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kalinligr 84,0844,40 um’ 1idi. Cerrahi sonrast 3. ay kontrolde DRT kalinlig
84,14+3,99 pum’ idi. Cerrahi sonrast 1. haftadaki DRT kalinlik degeri, preop ile
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli azalma oldugu bulundu (p<0.001). Cerrahi
sonras1 1. hafta ile karsilastirildiginda, DRT kalinlik degerinin 1. ay ve 3. ayda
istatistiksel olarak anlamli artig gosterdigi goriildii (sirastyla p=0.01 ve p=0.02).

Calismaya katilan olgularda cerrahi dncesi ortalama i¢ retinal tabaka (IRT)
kalinlig1 ortalama 194,39432,69 um’ idi. Cerrahi sonras1 1. hafta kontrolde ortalama
IRT kalinligi 194,97+34,73 um’ idi. Cerrahi sonrasi 1. ay kontrolde ortalama IRT
kalmhigr 197,64+34,72 pm’ idi. Cerrahi sonrast 3. ay kontrolde IRT kalmlig:
199,70+£36,47 um’ idi. Preoperatif degerlerine gore 1. haftada IRT kalinliginda
anlamli degisim olmasa da, 1. ay ve 3. ayda, preoperatif ve 1. haftadaki IRT
kalinligma gore istatistiksel anlamli artis bulundu (sirasiyla p=0.009 , p=0.001,
p=0.016 , p=0.002).

Takiplerde herhangi bir olguda kistoid makuler 6dem goriilmedi.
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Preop 1.hafta l.ay 3.ay p degeri

A.O£8.S A.O+S.S A.O+£S.S A.O+S.S
RPE 15,02+ 3,15 1531+2,42 1535+2,01 | 15,31+1,77 | p=0.016
DNT 80,04+18,97 | 85,77+13,54 | 85,39 £15,15 | 90,64+14,15 | p<0.001
DPT 29,54+ 8,81 27,81+7,09 29,06+£6,94 | 27,14+ 6,98 | p=0.015
INT 28,18+10,48 | 25,85+10,54 | 27,64 £10,48 | 25,85+10,35 | p=0.029
iPT 2295+7,16 | 22,70+7,41 2291+7,59 | 23,31£7,53 | p=0.21
GHT 18,60+10,78 | 19,75+12,81 | 19,52 +12,86 | 19,89+12,97 | p=0.23
RNFL | 1427+6,90 | 14,20+6,97 14,27+7,23 14,3747,25 | p=0.71
IRT 194,394+32,69 | 194,97+£34,73 | 197,64+34,72 | 199,70+36,47 | p<0.001
DRT 85,72+5,70 82,95 +4,37 84,08 +4,40 | 84,14+3,99 | p<0.001
RET 280,10+32,55 | 277,97+33,99 | 283,72+37,50 | 284,33+36,96 | p<0.001

Tablo 5. Retinal tabaka kalinliklarinin takiplerdeki degisimi

(A.O: Aritmetik Ortalama, S.S: Standart Sapma)
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Korelasyon analizine bakildiginda;
Hastalarin preoperatif doneme gore son kontroldeki ortalama RAC degisimi ile RVC
degisimi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde orta diizeyde
iliski oldugu goriildii (p=0.015 r=0.315). Hastalarin preoperatif doneme gore son
kontroldeki ortalama RAC degisimi ve RVC degisimi ile ortalama SFKK degisimi
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmadi (sirastyla p=0.517 r=-
0.093, p=0.100 r=0.233). Hastalarin preoperatif déneme gore son kontroldeki
ortalama RAC degisimi ve RVC degisimi ile ortalama foveal retinal kalinlik degisimi
Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (sirastyla p=0.249
r=0.155, p=0.082 r=0.232). Hastalarin preoperatif doneme goére son kontroldeki
ortalama RAC degisimi ve RVC degisimi ile ortalama GIB degisimi 6l¢iimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (sirastyla p=0.457 r=-0.103,
p=0.209 r=0.174). Hastalarin preoperatif doneme gore son kontroldeki ortalama
SFKK degisimi ile ortalama foveal retinal kalinlik degisimi Ol¢limleri ve GIB
degisimi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (sirasiyla
p=0.370 r=0.128, p=0.732 r=-0.51). Hastalarin preoperatif doneme gore son
kontroldeki ortalama foveal retinal kalinlik degisimi ile ortalama GIB degisimi

Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmadi (sirastyla p=0.873 r=-
0.022).
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5. TARTISMA

Katarakt cerrahisinin retina, koroid ve retinal vaskiiler yapilar {izerine olasi
etkilerini degerlendiren ¢aligsmalar vardir. Biz de yapmis oldugumuz ¢alismada, EDI
OKT ile ortalama SFKK’nin preoperatif degerlere gore 1. haftada hafif bir azalma
gosterse de, postoperatif 1. ay ve 3. ayda arttigimi fakat istatistiksel anlamli
degisimde olmadigin1 bulduk. Ortalama foveal retinal kalinlifin ise preoperatif
degerlere gore 1. haftada hafif bir azalma gosterdigini, fakat 1.hafta ile
kiyaslandiginda 1. ay ve 3. ayda anlaml artis gosterdigini bulduk. Ortalama foveal
retinal kalinlik preoperatif degerler ile kiyaslandiginda postoperatif 3. ayda artig
gosterse de istatistiksel anlamli bulunmadi. Bu artisin 6zellikle dis niikleer tabakadan
kaynaklandig1 goriildii. Retinal damar caplarinin degisimine baktigimizda; ortalama
RVC ve RAC degerlerinin 1. haftada hafif bir artig gosterdigi, 1. ay ve 3. ayda
azaldig1 gozlendi. 3. aydaki ortalama RVC degerleri, 1. hafta ile karsilastirildiginda,
3. ayda anlamli bir azalma oldugu goriildii. Takiplerdeki ortalama RAC degisimi
acisindan anlamli degisim bulunmadi. Ortalama GIB’nin postoperatif 3. ayda

preoperatif degerlere gére anlamli azaldig1 bulundu.

Fakoemiilsifikasyon sonrasi meydana gelen fundus degisikliklerinin patogenez
ve mekanizmasi gilinlimiize kadar net bir sekilde agiklanamamistir. Vaskiiler
instabilite, vitreomakdiler traksiyon, okiiler hipotoni, intraoperatif 151k maruziyeti gibi
nedenler ileri siiriilmektedir. Bazi1 calismalar gostermektedir ki postoperatif

inflamasyon, fundus degisikliklerinde belirgin rol oynamaktadir (7,29-32).

OKT retina anatomisinin ¢apraz kesitli goriintiilerini saglayabilen non invaziv
bir goriintiileme yontemidir. Giin gectikce daha da gelisen, OKT gibi goriintiileme
sistemleri sayesinde retina sinir lifi tabakasi kalinlig1, optik sinir basi1 parametreleri
veya makiila ve retinal kalinlik gibi bir¢ok veri standardize edilmistir ve normatif
datalar elde edilmistir. Koroid, yakin zamana kadar anjiografi ve ultrasonografi ile
degerlendirilebiliyordu. Bu goriintiileme yontemleri koroid morfolojisinde 6zellikle
kiigiik kalinlik degisimlerini gostermede yetersizdi. Gilinlimiizde yeni gelistirilen
OKT cihazlar1 sayesinde koroidal goriintiileme ve kalinhik Ol¢limleri

yapabilmekteyiz. 2008 yilinda Spaide ve ark’1 konvansiyonel spektral domain OKT
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cihazimi kullanarak EDI yontemi ile koroidal goriintiilemeyi tanimlamistir (33,34).
Bu metot sayesinde ciddi inflamatuar patolojilerde koroid tutulumu vurgulanmigtir
(35,36). Pek cok patolojik ve fizyolojik durumda koroid kalinligindaki kiigiik
degisiklikler bu teknoloji sayesinde degerlendirilebilmektedir (35-38).

OKT ve OKT anjiografi (OKTA) goriintilleme teknikleri ile giiniimiizde
fakoemdilsifikasyon sonrasi retinal yap1 ve vaskiiler degisiklikleri non invaziv ve

daha dogru olarak degerlendirebilmekteyiz.

Koroid, skleranin lamina fusca tabakasi ile RPE arasinda yer alan damardan
zengin bir yapidir. Dis retinal katlara kan akimi saglar. Koroidal kalinligin, koroidal
vaskiilarizasyon miktarini isaret ettigi diisiiniiliir ve yas, cinsiyet, aksiyal uzunluk,
refraksiyon miktar1 ve sirkadiyen ritm gibi parametrelerden etkilenir (39,40).
Koroidin santral seréz koryoretinopati, polipoidal koroidal vaskiilopati, koroidal
neovaskiilarizasyon, miyopik retinopati gibi gérmeyi tehdit edici hastaliklarda rol
oynadigi bildirilmistir(41-44). Bu ylizden, son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda bu
hastaliklarin patofizyolojisini anlamak igin koroidin yapisal degisiklikleri iizerinde

durulmaktadir.

Fakoemiilsifikasyon yapilan pek c¢ok vakada retinanin makroskopik
fundoskopik goriinlimii degismez. Yeni gelistirilen time domain ve spectral domain
gibi non invaziv goriintiileme yontemleri sayesinde cerrahi sonrasi makuler kalinligin
subklinik olarak arttig1 gosterilmistir. Komplikasyonsuz FAKO cerrahisi uygulanan
hastalardaki bu subklinik kalinlasmanin postoperatif 4-6 haftada pik yaptig1 (7,8,45-
47), postoperatif 6. ayda ise preoperatif diizeye dondiigli gosterilmistir (46).

Katarakt cerrahisinin retina ve koroid tizerine etkisiyle iliskili ¢ok fazla
biyokimyasal veri yoktur. Bazi ¢calismalarda gosterildigi lizere katarakt cerrahisi arka
segmentte proinflamatuar degisikliklere yol acar. Bir kemirgen modelinde katarakt
cerrahisinin retina ve koroiddeki proinflamatuar gen ekspresyonunu ve protein
sekresyonunu indiikledigi gosterilmistir. Kemokin ligand 2 ve IL 1B genlerinin

ekspresyonu retina ve koroidde upregiilasyon olur ve IL 1B ekspresyonunda artig

34



opere edilen gozlerde i¢ niikleer tabaka, koroid ve ganglion hiicre tabakasinda
gbzlenmistir. Diger bir hayvan deneyinde katarakt cerrahisinin makuler kalinlikta
artisa yol agtigi, dis kan retina bariyerinde bozulmaya yol agtigi rhesus
maymunlarinda gosterilmistir (11). Diger bir calismada niikleer fragmanlarin i¢ kan
retina bariyerinde bozulmaya yol actig1r gosterilmistir (12). Cerrahinin inflamatuar
sonuclari, komplikasyonsuz katarakt cerrahisiyle iliskili subklinik makuler

degisikliklere ya da Irvine- Gass sendromu gibi patolojik sonuglara yol agabilir.

Psodofakik kistoid makuler ddem (PKMO) olusumu icin &ne siiriilen etyolojik
faktorler; inflamasyon, vitreus traksiyonu ve hiptoniyi igerir. Bunlarin esas
mekanizmasi olasilikla cerrahi ile indiikklenen 6n segment inflamasyonu sonucunda
endojen inflamatuar mediatorler salinmasidir (48). FFA bulgularina dayanarak
FAKO cerrahisinden sonra %20-30 hastada PKMO gériilmektedir (49,50). Onceki
calismalara bakildiginda bu oran yalnizca klinik muayene ile veya OKT veya FFA
ile tan1 koyulmasina gore %0.2 ile %20 arasinda degismektedir (51). Bu oran yeni
gelistirilen cerrahi teknikler ve farmokolojik tedaviler sayesinde azalmaktadir
(52,53). Modern fakoemiilsifikasyon teknikleri sayesinde PKMO orani %0.2 ile
%2.35’e kadar diismiistiir (54,55).

Katarakt cerrahisinin inflamatuar sonuglari nedeniyle, biz de ¢alismamizda bu
durumun arka kutupta koroidal ve retinal kalinlikta ve retinal damar ¢aplarinda artisa

sebep olup olmadigini arastirmay1 amacladik.

Pierru ve ark.’lar1 yapmis olduklar1 ¢alismada katarakt cerrahisi planlanan ve
yas ortalamasi 76+8.3 yil ile ortalama AL’si 23.5+1.2 mm olan 95 olgunun (39
erkek, 56 kadm) 115 goziinii degerlendirmeye almistir (31). Diyabetli hastalar
calisma dis1 birakilmamagtir (26 hastanin 32 gozii; 7 g6z non-proliferatif DRP, 3 goze
cerrahiden 6 ay once panretinal fotokoagiilasyon yapilmis, 22 gézde DRP bulgusu
saptanmamis). 20 hastanin her iki gozii 15 giin ara ile opere edilmistir. Hastalara
postoperatif —antiinflamatuar tedavi olarak deksametazon ve indometazin
baslanmigtir. Hastalarin cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 1. giin, 1. hafta, 1. ay ve 3.

ay olmak tizere SFKK’lar1 dl¢lilmiistiir. Cerrahi oncesi ortalama SFKK’leri 223.6+74
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um, cerrahi sonrasi 1. giin kontroldeki SFKK 223.1+75 pm, 7. giin kontrolde
232.1£76 um, 1. ayda 236.8+78 um, 3. ayda 233.2+76 pm olarak oOlg¢iilmiistiir.
SFKK’de en fazla artis, cerrahi sonrasi 1. giin ve 7. glin arasinda goriilmiistiir.
Diyabetik grupta da benzer sekilde SFKK degisimi gozlenmistir. SFKK’de en fazla
degisim cerrahi sonrasi 7. giin ile 1. ay arasinda gozlenmistir. Baslangictaki SFKK
degerlerine bakildiginda diyabetik grupta diyabetik olmayan gruba gore daha belirgin
artis gozlenmistir. Fakat her iki grup arasinda ortalama SFKK degerleri agisindan
postoperatif periyotta anlamli fark bulunmamistir (31). Pierru ve ark.’larinin yapmis
olduklar1 ¢alismada 20 hastanin her iki gozii opere edilmistir (31). Postoperatif her
bir gézde ayni1 egilimde SFKK degisimi gdzlenmistir. ilk opere edilen gdzden sonra,
opere edilmeyen gozde SFKK degisimi gézlenmemis. ikinci goz opere edildiginde,

ilk gozde SFKK’da degisim gozlenmemistir (31).

Pierru ve ark.’larmin yapmis oldugu caligmada tim gozlerde preoperatif
ortalama santral retinal kalinlik (SRK) 233.8+48 um bulunmustur (31). Postoperatif
1. ayda 247.8478 pum, 3. ayda 251.6£81 um’ye ylikselmistir. Diyabetik ve
nondiyabetik gozler ayri olarak incelendiginde; baslangi¢ SRK’daki yiikselme 1.
ayda anlamli bulunurken, 3. ayda anlamli bulunmamistir. Bu durum her bir grupta

daha az sayida hasta olmasina ve daha biiyiik standart sapma olmasina baglanmistir

(31).

Bizim ¢alismamizda cerrahi sonrast SFKK’nmi etkiledigi bilinen inflamasyonu
en alt diizeyde tutmak i¢in sistemik hastaligi olmayan olgular degerlendirilmeye
alindi. Postoperatif inflamasyonu baskilamak i¢in tedavi olarak topikal steroid
(deksametason) ve non steroid antiinflamatuar (nepafenak) ilaglar kullanildi. Kendi
calismamizda SFKK’da ve foveal retinal kalinlikta preoperatif degerlere gore son
kontrolde anlamli bir artis goriilmemesinin sebebi kullandigimiz giiclii topikal
antiinflamatuar ilaglara ve c¢aligmamizdaki olgu sayisinin daha az olmasina baglh

olabilir.

Falcau ve ark.’nmin yapmis olduklar1 c¢alismada 14 olgunun 14 gozii

degerlendirilmistir (6). Hastalarin 6l¢limleri cerrahi dncesi, cerrahi sonrasinda 1.
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hafta ve 1. ayda yapilmistir. Ameliyat sonras1 1.haftada ve daha fazla olmak {izere 1.
aydaki makuler kalinlik artisinda anlamli fark bulunmustur. Ancak ameliyat sonrasi

1. ayda submakuler ve peripapiller koroid kalinlig1 agisindan anlamli fark
bulunmamaistir (6). Biz de kendi ¢aligmamizda bu calismayla benzer olarak cerrahi
sonrast subfoveal koroid kalinligir degisimi acisindan anlamli fark bulmadik. Santral
makuler kalinlikta ise postoperatif 1. haftada preopa gore istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir azalma gordilk. Bu durum postoperatif donemde inflamasyonu
baskilamak i¢in basladigimiz giiglii topikal antiinflamatuar ilaclara baglanabilir. 1. ay
ve 3. aydaki makuler kalinlikta ise 1. haftadaki santral makuler kalinliga gore
istatistiksel olarak anlamli artis oldugunu gérdiik (p=0.001 ve p<0.001). Fakat preop
makuler kalinlik ile postop 3. aydaki makuler kalinlik arasinda anlamli fark
saptamadik (p=0.317). Bizim c¢alismamiz ile kiyaslandiginda, Falcau ve ark.’nin
yapmis olduklar1 c¢alismadaki (6) olgu sayisinin az olmasi ve takipteki kontrol

sayisinin az olmasi yazarlarin bulmus olduklar1 sonuglarin degerini diisiirebilir.

Bayhan ve ark.’nin yapmis oldugu ¢aligmada 38 hastanin 38 gozii (20 kadin, 18
erkek) degerlendirilmistir (56). Diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi sistemik
hastalig1 olanlar, herhangi bir inflamatuar ya da vaskiiler retinal hastalig1 olanlar,
Oncesinde goz cerrahisi gecirenler ve sigara icenler calisma dis1 birakilmistir.
Hastalarin ortalama yas1 63.80+10.78 olup, LOCS III siniflamasina gore; 1 hastada
grade 4 katarakt, diger hastalarda grade 2-3 katarakt mevcutmus. Preoperatif SFKK
247.10+£64.92 pum, postoperatif 1. ayda 267.84+74.1 um olarak olgiilmiistiir. Koroid
kalinligindaki artis 6zellikle subfoveal ve nazal bdlgede belirgin olmak iizere, tim
kadranlarda anlamli bulunmustur. Preoperatif 16.14+4.94 mmHg olan GIB,
postoperatif 13.91+4.86 mmHg olarak belirgin sekilde daha diisiik ol¢iilmiistiir.
Koroid kalinligi degisimini etkileyen potansiyel faktorler analiz edildiginde GIB
degisimi ile her asamada baglantili oldugu gozlenmistir. Yas, AL, efektif FAKO
zaman1 veya preoperatif GIB seviyesi arasinda baglanti kurulamamistir (56).
Goriintli  kalitesini  etkileyebilecegi  diisiintilerek sert kataraktlar calismaya
almmamistir. Sert kataraktlara bagli yiiksek ultrason enerjisi kullanimi ekarte
edildiginde hasta gruplarmin homojen oldugu diisiiniiliip, efektif FAKO zaman ile

KK arasinda anlamli bir iligki kurulamamas: bu duruma baglanmistir. Bizim
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calismamizda da bu sekilde bir homojenizasyonun saglanmasi agisindan katarakt
yogunlugu evre 2-3 olan hastalar calismaya dahil edildi. GIB degisimi ile SFKK

degisimi arasinda anlamli iligki bulunmadi.

Yapilan ¢aligmalarda katarakt cerrahisi sonrasinda GIB diistiigli gosterilmistir
(57). Lens tarafindan humor akoziin disa akimi engellenir, katarakt cerrahisi ile kalin
lensin ¢ikarilmasi sonucunda, 6n kamara agis1 genisler, hiimor akdéziin disa akimi
kolaylasir bu sayede GIB diiser. Katarakt cerrahisi sonrasi erken donemde KK artisi,
GIB diistisii nedeniyle gelisen okiiler perflizyon basincindaki artis nedeniyle
meydana gelebilir. Okiiler perflizyon basinci, okiiler arteryel basingla GIB basing
arasindaki fark olarak tanimlanir (58). Hayvan ¢alismalarinda okiiler hipertansiyonun
indiiklenmesi ile koroide kan akimi azaliyorken, retinal kan akiminin normal
seviyede kaldig1 gosterilmistir (59). Ayn1 zamanda in vivo ¢alismalarda da EDI-OKT
ile 6l¢iilen SFKK’nin okiiler perfiizyon basinci ile anlamli iligkili oldugu, SFKK’nin
subfoveolar perflizyon basincini gostermede indirekt bir belirte¢ olabilecegi One
stiriilmistiir (60). Bayhan ve ark’nin yaptig1 ¢alismada GIB ve okiiler perfiizyon
basinci arasindaki ters iliski nedeniyle, postoperatif erken donemde azalan GIB
nedeniyle artan okiiler perflizyon basinci sonucunda KK’nin artmis olabilecegini 6ne

stiriilmiistiir (56).

Ohsugi ve ark’nin 100 hasta tizerinde (41 erkek, 59 kadin) EDI-OKT ile
yaptiklar1 ¢calismada, koroid kalinliklar1 5 noktada (subfoveal, foveaya 1.5 mm nazal,
temporal, superior ve inferior) Ol¢iilmiis ve preoperatif degerler ile postoperatif 3.
giin, 1. hafta, 3. hafta, 3. ay ve 6. aydaki degerler kiyaslanmistir (61). KK degisimi
ile yas, EIDGK, preoperatif GIB, AL, operasyon zamani, GIB degisimi gibi
parametrelerin iligkili olup olmadig1 karsilastirilmistir. GIB postoperatif 3. hafta, 3.
ay ve 6. ayda anlamli olarak azalmistir. KK, foveal ve inferior bolgede takip boyunca
anlaml artis gostermistir. Nazal bolgede 3. giin, 1. hafta, 6 ayda; temporal bolgede 1.
haftada; superior bolgede 6. ayda anlamli artig gostermistir. Postoperatif erken
donemde KK degisimi ve GIB degisimi arasinda negatif korelasyon oldugu
goriilmiistiir fakat sonraki takiplerde herhangi bir iliski saptanamamistir. KK’daki
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degisiklikler daha sonra tiim bolgelerdeki AL ile negatif korelasyon gostermistir
(61).

Kendi ¢alismamiza kontrolsiliz hipertansiyonu olan hastalar alinmadi. GIB’nin
postoperatif son kontrolde preoperatif degerler ile kiyaslandiginda anlamli olarak
azaldig1l, SFKK’nin ise hafif bir artig gosterdigi goriilse de ikisi arasinda anlamli bir

iliski saptanmamustir.

Nagy ve ark’t yaptiklar1 calismada femtosecond laser yardimiyla yapilan
FAKO cerrahisi ile geleneksel FAKO cerrahisi yapilan iki grup hastada OKT
yardimiyla makuladaki retinal tabakalarda kalinlik degisimini kiyaslamistir (62).
Femtosecond laser yardimiyla yapilan katarakt ekstraksiyonundan sonra, ameliyattan
4-8 hafta sonra en belirgin olan subklinik makiiler kalinlasmanin standart ultrason
teknigine gore gecikmis ve daha az oldugunu gosterilmistir. Bu durumun anterior
segmentte daha az manipiilasyon ve dolayisiyla daha az prostoglandin salinimina
bagli oldugu disiiniilmistiir. Her iki grupta da esas olarak dis niikleer tabakada
makiiler 6dem oldugunu gosterilmisitr (62). Biz de kendi c¢alismamizda bu
calismayla benzer olarak ozellikle dis niikleer tabakada kalinlik artisi oldugunu

gordiik.

Georgopoulos ve ark. komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi geciren
79 goziin OKT ile foveal kalinligimi olctiikleri ¢alismada, erken postop donemde
OKT'de fovea kalinliginin anlamli olarak arttigini, 1 ay sonra cerrahi dncesi seviyeye
geri dondiigiinii belirtmislerdir (63). Intraoperatif parametreler ile postop retinal
kalinlik artist arasinda anlamli iligki bulunmamustir. Postop 1. giinde gorme
keskinligi ile fovea kalinlig1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir (63).
Sourdille ve ark’nin (47) ve Cheng ve ark.’nin (64) yaptig1 calismada erken postop
donemdeki foveal kalinlik ile en iyi diizeltilmis gérme keskinligi arasinda ters iligki
bulunmustur. Biz de kendi ¢alismamizda 1. haftadaki retinal kalinlik ile 1. haftadaki
EIDGK arasinda anlaml iligki bulmadik (p=0.583 r=0.077).
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Kurt ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada komplikasyonsuz katarakt cerrahisi
yapilan 32 hastanin 32 gozii incelenmis (30). Total retinal kalinlik, total retinal
voliim ve pek ¢ok retinal tabakadaki kalinlik postoperatif 1.glin azalmis, sonrasinda
1. hafta 1. ay 3. ayda artmis, 6. ayda nispeten azalmis fakat preoperatif degerlerine
donmemistir. En az etkilenen tabakalar RPE ve dis pleksiform tabaka olmustur.
Katarakt ameliyatindan sonra total retinal ve segmental degerlerin preoperatif
degerlere doniip donmedigini gérmek icin 6 aydan fazla takip etmek gerektigi
sonucuna varilmistir (30). Biz de kendi ¢alismamizda hastalar1 postoperatif 3 ay
takip ettik. Daha uzun takip siiresi olan calismalarda, bu degisiklikler daha net

degerlendirilebilir.

Abdellatif ve ark’nin yapig1 ¢alismada komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon
cerrahisi uygulanan 66 olgunun retinal ve koroidal kalinlik degisimi EDI-OKT ile
incelenmistir (65). SFKK 1. haftada hafif bir artis gdsterse de 1.ayda istatistiksel
anlamli artis gozlenmistir. 3. ayda ise preopa gore istatistiksel olarak anlamsiz bir
fark bulunmustur. Foveal retinal kalinlik ise 1. haftada hafif bir artis gosterirken, 1.

ay ve 3. ayda preop degerlere gore anlamli bir artis gostermistir (65).

Gudauskiene ve ark. 23 hastanin 30 goziinii inceledikleri ¢alismada SS-OKT
kullanmistir. SFKK ve foveal retinal kalinlik preop, postop 1. ay ve 3. ay
kiyaslanmistir (66). 1.ayda SFKK’da artis olsa da istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir. 3. ayda ise preop degerlere gére SFKK’da anlamli artis bulunmustur.

Foveal retinal kalinlikta preopa gore 1. ayda anlamli artis bulunmustur (66).

Shahzad ve ark. yaptigt c¢aligmada rutin fakoemiilsifikasyon cerrahisi
uygulanan 101 hastanin 101 gozii SS-OKT ile SFKK degisimi agisindan incelemistir
(67). Hastalarin opere olmayan gozii de kontrol grubu olarak alinmistir. Sert katarakti
olanlar ¢alisma dis1 birakilmigtir. Hastalara postoperatif topikal moksifloksasin ve
deksametazon baslanmistir. Non steroid antiinflamatuar ila¢ kullanilmamustir.
Fakoemiilsifikasyon uygulanan tarafta SFKK’da postoperatif 1. haftada istatistiksel

olarak anlamsiz bir artis olsa da, 1. ayda anlamli artis izlenmistir. Bu artisin geng
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hastalarda (50 yas alt1) ve diyabetik olmayanlarda daha fazla oldugu goriilmiistir
(67).

Ibrahim ve ark. fakoemiilsifikasyon uygulanan 53 hastanin 53 gdziinde
yaptiklar1 ¢calismada SD OKT kullanmistir (32). SFKK ve santral makuler kalinlik
preop, postop 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda kiyaslanmistir. Ortalama koroid kalinliginin
postop 7. glinde anlamh arttigr gozlenmis, 1. ay ve 3. ayda azalmaya basladigi
gozlenmistir. SFKK’de preopa gore 7. giinde anlamhi artis oldugu goézlenmistir.
Santral makuler kalinlikta preopa gore 7. giinde anlamli artis oldugu gozlenmistir. 1.
ayda santral makuler kalinlik azalmaya baglamis ve 3. ayda preop degerine geri
donmiistiir. GIB preop degerlere gore 1. ve 3. ayda anlaml diislis gostermistir. Yas,
AL, preop GIB, EIDGK, operasyon zamam gibi faktorlere bakildiginda, KK’n1
etkileyen en belirgin faktoriin GIB oldugu goriilmiistiir. GIB ve KK arasinda negatif
korelasyon bulunmustur (32).

Yilmaz ve ark. yaptiklar1 calismada komplikasyonsuz katarakt cerrahisi
uygulanan 65 hastanin santral makuler kalinlik ve SFKK degisimini 1. hafta, 1. ay, 3.
ay, 6. ay ve 12. ayda SD-OKT ile incelemistir (29). Santral makular kalinlik
preoperatif 252.4+27.6 um, sonrasinda postop sirasiyla 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve
12. ayda 253.5+29.8, 256.1£28.7, 257.4427.2, 253.18+23.7 ve 252.8+£21.7 pm olarak
bulunmustur. Santral makuler kalinlikta istatistiksel olarak anlamsiz bir artig oldugu
ve 6 ay sonunda preoperatif degere dondiigii gozlenmistir. SFKK ise preoperatif
237.4+21.6 um, sonrasinda postop sirasiyla 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda
240.5+£24.8, 241.2+25.7, 242.7426.3, 243.1£24.2 ve 24424214 um olarak
bulunmustur. Takiplerde SFKK’de yiikselme olmasina ragmen preop ve postop
degerlerde istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (29). Biz de kendi ¢alismamizda
bu calisma ile benzer olarak santral makuler kalinlik ve SFKK’da preoperatif
degerler ile postoperatif 3. aydaki kalinlik degerleri karsilastirildiginda hafif bir artis

gorsek de istatistiksel anlamli fark bulmadik.

Zeng ve ark. katarakt cerrahisinin EDI OKT ile SFKK iizerine etkilerini

incelemek i¢in bir meta analiz ¢alismasi1 yapmistir (68). Bu meta analizde daha
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onceden yapilan 13 calismadaki 646 hastanin 802 gozii incelenmistir. Postoperatif
l.hafta, l.ay ve 3. ayda SFKK’de anlamli artis oldugu bulunmustur. Subgrup
analizine bakildiginda Asyalilarda ve postoperatif NSAII tedavi almayanlarda
SFKK’nin anlamli olarak daha kalin oldugu bulunmustur. Diyabetik hastalarda
SFKK’de 1.hafta, 1.ay ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli artis bulunmamistir
(68). Biz de kendi galismamizdaki hastalara postoperatif tedavide inflamasyonu
baskilamak igin, etkinligi kamitlanmis olan NSAII bir ajan (nepafenak) ekledik.
Inflamasyon diizeyini arttirabilecegini diisiindiigiimiiz herhangi bir ek hastalig1 olan

olgular1 ¢aligma dis1 biraktik.

Pek ¢ok calismada postoperatif 1. haftada retinal kalinligin arttig1 gosterilmistir
(29-31, 45, 63, 69-72). Daha uzun siireli ¢alismalarda gosterilmistir ki bu durum
postoperatif 6 aya kadar uzayabilir (30,53).

Celik ve ark. herhangi bir okiiler anormalligi olmayan 30 hastaya senil katarakt
sebebiyle komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon cerrahisi uygulamistir (73).
Hastalarin preoperatif ve postoperatif 1. ayda olmak tizere SFKK, ganglion hiicre
kompleksi (RSLT+GHT+IPT), santral makuler kalmlik ve peripapiller RSLT
kalinlik degisiminin karsilastirilmas1 amaglanmistir. Bu tabakalardaki kalinliklarin
preoperatif degerlere gore 1. ayda istatistiksel olarak anlamli bir artis gosterdigi
saptanmistir. Yas, cinsiyet, santral korneal kalinlik, operasyon siiresi, efektif FAKO
zaman1 ile SFKK ve ganglion hiicre kompleksindeki kalinlik degisiminin iligkili
olmadigr bulunmustur. Fakat bu calisma kii¢lik bir hasta grubu ile yapilmistir ve
postoperatif tedavide non steroid antiinflamatuar ilag kullanilmamistir. Bu durum

Celik ve ark.’nin yaptig1 ¢alismanin sonucunu etkilemis olabilir.

Noda ve ark. 29 gozde yaptiklar ¢alismada ortalama foveal retinal kalinliklar
preop ve postop 1. ve 3. aylarda Slgmiistiir ve sirasiyla 222.7, 230.8 ve 225.9 um
olarak bulunmustur (74). Postop 1. ayda foveal retinal kalinlikta artig goriilse de
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonuglar da gosteriyor ki 1. ay ile
karsilagtirildiginda foveal retinal kalinlik degerleri preoperatif donemde daha azdir.

Bu durum, komplikasyonsuz vakalar ¢aligmaya alinmasina ragmen
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fakoemdilsifikasyonun yol acti1 inflamasyon nedeniyle olabilir. Femtosecond lazer
ile ultrasonik fakoemiilsifikasyon cerrahisinin postop sonuglarini kiyaslayan birkag
calisma vardir. Ecsedy ve ark.’min yaptigi calismada 1.haftadaki foveal retinal
kalinliklar karsilagtirildiginda ultrasonik fakoemiilsifikasyon grubunda femtosecond
lazer grubuna gore belirgin yiikseklik oldugu saptanmistir (75). Asena ve ark. 25
hastaya femtosecond lazer ile Kkatarakt cerrahisi, 27 hastaya standart
fakoemdilsifikasyon teknigi uygulamistir (76). Santral retinal kalinlik ve SFKK SD-
OKT ile incelenmistir. SFKK’daki 1. giin, 1. hafta, 1. ay degerleri preopa gore
fakoemiilsifikasyon grubunda belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur.
Literattirdeki pek ¢ok ¢alismada standart fakoemiilsifikasyondan sonra santral retinal
kalinlikta artig oldugu bildirilmistir(6, 7, 31, 62, 71, 75, 77-79). Asena ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada bizim calismamizla benzer sekilde fakoemiilsifikasyon grubunda
santral retinal kalinlik degismemistir (76). Escedey ve ark. yaptiklari ¢alismada
femtosecond lazer ve standart fakoemdiilsifikasyon uygulanan hastalarin postop 1.
ayda makuler kalinliklarini karsilagtirmistir (75). Standart FAKO grubunda 1.
haftada makuler kalinligin belirgin daha fazla oldugunu bulunmustur. Benzer sekilde
Nagy ve ark. yaptiklar1 calismada her iki grupta da makuler 6demin dis niikleer
tabakada belirgin oldugunu fakat makuler kalinligin femtosecond lazer grubunda

daha az oldugunu belirtmislerdir (62).

Falavarjani ve ark. yaptiklar1 ¢calismada katarakt tipi ve yogunlugunun OKT ile
yapilan koroidal kalinlik ve retinal kalinlik 6l¢iimiinii etkileyebilecegini savunmustur
(80). Fakat bu calismada time domain OKT kullanilmistir. Biz kendi ¢alismamizda
ise SD-OKT kullandik ve yogun kataraktlari ve Ol¢iim kalitesi kotii olan olgulart
calisma dis1 biraktik.

Ortalama ultrasonik fakoemiilsifikasyon enerjisi ve fakoemiilsifikasyon
zamaninin makuler ve koroidal kalinligi etkileyebilecegi bazi c¢aligmalarda
gosterilmistir (30,72). Bizim ¢alismamizda ise grade 2-3 Kataraktlara cerrahi
uygulandigl i¢in diisiik ultrason enerjisi kullanildi ve vakalarda herhangi bir
komplikasyon yasanmadi. Postoperatif donemde de topikal anti inflamatuar tedavi

rutin olarak kullanildi. Calismamizda preoperatif doneme gore postoperatif 3. ayda
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santral makuler kalinlik ve subfoveal koroidal kalinlikta hafif bir artig gézlense de

anlamli degisim olmamasi bu sebeplere baglanabilir.

Zhou ve ark. yaptiklar1 ¢calismada fakoemiilsifikasyon uygulanan 51 hastanin
retinal damar dansitesi, perfiizyon dansitesi ve retinal tabaka kalinlik degisimini
postop 1. giin, 1. hafta ve 1.ayda OKT ve OKTA ile incelemistir (81). Retinal damar
dansitesi ve vaskiiler perflizyonun hem makiiler hem de peripapiller alanda anlaml
artis gosterdigini bulunmustur. Retinal tabaka kalinliginin postop 1. haftada belirgin
artis gosterdigi bulunmustur. RSLT ve ganglion hiicre tabakasi kalinligi diger
tabakalara gore daha hizli artis gostermistir. Bu artisin da 6zellikle i¢ retinada olmak
tizere retinal tabaka kalinligi degisimi ile uyumlu oldugu belirtilmistir (81). Bu
durum da literatiirdeki bazi ¢aligmalarla uyumlu bulunmustur (30,70). Biz de kendi
calismamizda preoperatif degerlere gore, postoperatif 1. haftadaki RAC ve RVC’da
hafif bir artis gorsek de istatistiksel olarak anlamli degisim bulmadik. Zhou ve ark
OKTA bulgularina gore stiperfisyel retinal tabakada yer alan siiperfisyel vaskiiler
yapilarda artis oldugunu gozlemistir (81). RSLT’de yer aldig: bilinen siiperfisyel
kapiller plexustaki inflamatuar mediatorler nedeniyle meydana gelen permeabilite
artisinin i¢ retinal tabakalarda kalinlasmaya yol actig1 diisiiniilmiistiir. Postoperatif
inflamasyonun, damarlar g¢evresinde yer aldigi bilinen Miiller hiicerelerini aktive
ettigi ve retinal vaskiiler yapilarda gecici bir dilatasyona sebep oldugu oOne
striilmiistiir (81). Bizim ¢alismamizda preopa gore postoperatif son kontroldeki
ortalama foveal retinal kalinlikta hafif bir artis goriilse de RAC ve RV(C’inda hafif
bir diisiis gézlenmis ve iki degerdeki degisim de anlamli bulunmamistir. Foveal

retinal kalinlik degisimi ve RDC degisimi arasinda anlamli iliski kurulamamustir.

Lens ekstraksiyonu uygulanan bir kemirgen c¢aligmasinda, akut proinflamatuar
gen ekspresyonu i¢ niikleer, ganglion hiicre tabakasi ve koroidde goriilmiistiir (10).
Pilotto ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, fakoemiilsifikasyon cerrahisinden sonra, aktive
olup birlesen mikroglial hiicreleri temsil ettigi diisiiniilen hiperreflektif retinal
noktalarda artis oldugunu gozlemistir (69). Inflamasyon hipotezini destekler sekilde,
hiperreflektif noktalarin 6ncelikle i¢ retinada, sonra dis retina arttig1 goriilmiistiir. Biz

de kendi ¢alismamizda bu ¢alismayla benzer olarak, preoperatif ve 1. haftadaki i¢
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retina tabaka kalinliginda, 1. ay ve 3. aydaki degerler ile karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli artis oldugunu bulduk (sirasiyla p<0.001 ve p=0,01).

Zhao ve ark. yaptiklar1 ¢alismada senil katarakti olan 32 hastanin retinal damar
dansitesini ve makuler retinal kalinliklarini preop ve postop 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda
kargilastirmistir (70). Retinal damar dansitesi, makuler retinal kalinlik ve i¢ retinal
kalinlikta anlamli artis oldugu ve bu durumun takip siiresi sonuna kadar devam
ettigini saptanmistir. Paravfovea ve perifovea ile karsilastirildiginda, foveal retinal
vaskiiler yapidaki ve i¢ retinal kalinlikta degisikligin daha fazla oldugu bulunmustur
(70).

Katarakt cerrahisi sonrasi biiyiikk retinal damarlardaki kan akiminin
degerlendirilmesi i¢in gesitli teknikler kullanilarak yapilan ¢alismalar vardir (82-84).
Fakat bu ¢alismalarda sadece biiyiik retinal damarlardaki kan akimi Slg¢iilmiis olup
lokal mikrosirkiilasyona bakilamamistir. Doppler OKT total retinal kan akimim
6lcmek i¢in kullanilsa da yeterince sensitif degildir (85). Split spektrum amplitiid
decorrelation ile OKT anjiografi teknigi sayesinde hem makrosirkiilasyon hem

mikrosirkiilasyon ol¢iilebilmektedir (85).

Fakoemiilsifikasyon sonrasi retinal vaskiiler yapilarda degisimin nedeni tam
olarak anlagilamamis olsa da sebeplerden birinin GIB’daki diisiis oldugu
diisiiniilmektedir. Hilton ve ark. katarakt cerrahisi sonrasi okiiler pulsatil kan
akiminda artis oldugunu ve bu artisin da GIB’da 2,7 mmHg (%16,7) distise yol
actiginit belirtmislerdir (86). Weigert ve ark. GIB’da ylikselme ile fundus pulsasyon
amplitiidiinde azalma oldugunu saptamistir (87). Bizim ¢alismamizda postoperatif 3.
aydaki ortalama GIB degerler1 1ile preoperatif ortalama GIB degerleri
karsilastirildiginda %6.02+16.27°lik bir azalma oldugu goriildi fakat bu hipotez ile
uyumsuz olarak ortalama RAC ve RVC degerlerinde de preoperatif dl¢iimlere gore
anlamsiz olmakla beraber hafif bir diigme goriildii. Ortalama GIB degisimi ile

ortalama RDC degisimi arasinda istatistiksel anlaml iligski kurulamadi.
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Retinal vaskiiler yapmin degisimindeki diger bir hipotez de postoperatif
inflamasyondur. Proinflamatuar genlerin ve proteinlerin ekspresyonunda artig
sonucunda sitokinlerin ag¢iga ¢ikmasi, damarlarda dilatasyona ve kan-retina
bariyerinde bozulmaya yol acabilecegi gosterilmistir (71,88,89). Bizim ¢alismamizda
hastalarin preoperatif doneme gore son kontroldeki ortalama RDC degisimi ile
ortalama foveal retinal kalinlik degisimi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml iliski bulunmadi.

Katarakt ameliyati sonrasi makuler vaskiiler yapidaki degisimin olas1 bir
nedeni de postoperatif artmis 151k maruziyetidir. Kataraktin farkli dalga boylarindaki
151810 %18-40’1m1 bloke ettigi distintilmektedir (90). Katarakt ameliyati sonrasi
artmig 151k maruziyetinin, oncesinde katarakt ameliyat1 gecirmis olanlarda artmis
YBMD insidansi ile iligkili oldugu 6ne stirtilmiistiir (91). Artmis 151k maruziyetinin,
retinada artmig aktiviteye ve metabolik ihtiyaca yol a¢ip acmadigi agiklik
kazanmamistir. Biz calisjmamizda katarakt ameliyati sonrast RDC degerlerinde

anlamli bir degisim bulmadik.

Caligmamizin  bazi limitasyonlar1 mevcuttur. Hastalarin takiplerindeki
muayeneleri ve OKT goriintiilemeleri, hasta kaynakli sebepler nedeniyle giiniin ayn1
saatinde yapilamamistir. Bu durum bazi ¢aligmalarda gosterilen ve diiirnal ritmi
oldugu bilinen koroid kalinhigi ve GIB gibi 6l¢iim degerlerini etkilemis olabilir
(92,93). Koroid kalinlik oOl¢timleri subfoveal olmak iizere tek bir noktadan
yapilmistir. Retinal kalinlik 6l¢timleri sadece foveadan yapilmistir. Calismamizdaki

olgularin takip siiresi 3 aydir.

46



6. SONUC

Sonu¢ olarak yaptigimiz ¢alismada komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon
cerrahisi sonrasi, subfoveal koroidal kalinlik degisimi, retinal tabaka kalinlik
degisimi ile retina damar ¢aplarinin degisimini inceledik ve bu degisimler arasindaki
iliskiyi arastirdik. Calismamizdaki olgularin preoperatift SFKK, foveal retinal
kalinlik, RDC degerleri postoperatif 3. aydaki degerleri ile kiyaslandiginda anlaml
degisim olmadig1 goriilmiistiir. Ortalama GIB’nin postoperatif 3. ayda preoperatif
degerlere gore anlamli azaldigi bulunmustur. SFKK, foveal retinal kalinlik, RDC ve
GIB degerlerinin degisimi birbirleriyle kiyaslandiginda aralarinda anlamli iliski
bulunmamistir. Komplikasyonsuz da olsa cerrahinin indiikledigi inflamasyon
nedeniyle koroid, retinal tabakalar ve retinal vaskiiler yapilarin etkilenmesi
muhtemeldir. Caligmamizda bu etkinin goriilmemesinin sebebi, inflamasyon
seviyesini arttirabilecek ek hastaliga sahip olan olgularin ¢aligma dis1 birakilmasi,
grade 2-3 orta sertlikte kataraktlarin ¢alismaya dahil edilmesi ve postoperatif
donemde kullandigimiz giiglii topikal antiinflamatuar tedaviye baglanabilir.
Gilintimiizde ¢ok sik uygulanan fakoemiilsifikasyon cerrahisinin arka segmentteki
etkilerini degerlendirmek i¢in daha uzun takip siireli ve daha fazla olgu sayili

caligmalara ihtiyag vardir.
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