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TESEKKUR

Bana olan emeklerinden o6tura aileme, uzmanlik egitimi boyunca
beraber calistigim meslektaglarima, klinigimizde c¢alisan tum personele,
uzmanlik egitimim sdresince bilgi ve deneyimlerini aktaran tim hocalarima, bu
calismanin istatistiksel analizinde destegi olan sayin Dog¢. Dr. Jale
Karakaya'ya, tez danismanim sayin Dog¢. Dr. Hande Taylan $Sekeroglu'na

tesekkur ederim.



OZET

Sogut P., Opere edilmis olan konjenital/infantil katarakt hastalarinda
klinik ozellikler, zaman igerisinde goze ait parametrelerin degisimi,
postoperatif erken ve ge¢ donem komplikasyonlarinin gelismesinde
klinik risk faktorlerinin belirlenmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Goz Hastaliklari, Uzmanlik Tezi, Ankara, 2019. Bu ¢alismanin amaci opere
tek/cift tarafli konjenital/infantil katarakt olgularinda postoperatif donemde
gbze ait parametrelerin degisimini, erken ve ge¢ donem komplikasyonlari,
bunlarin klinik 6zelliklerle iliskisini ve preoperatif risk faktorlerini belirlemektir.
Tek/cift tarafli konjenital/infantil katarakt nedeniyle ameliyat edilmis ve takibi
olan 0-3 yas aras! hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik
Ozellikleri, sistemik tarama sonuglari, preoperatif ve postoperatif oftalmolojik
muayene bulgulari, okuler biyometrik 6zellikleri, ameliyat sonrasi erken ve ge¢
dénem komplikasyonlari, uygulanan ek cerrahiler kaydedildi. Bu ¢alismaya 18
kiz, 16 erkek toplam 34 hastanin 58 gozu dahil edildi. Yirmi dort hastada ift,
10 hastada tek tarafli katarakt ameliyati yapildi. Cerrahi yas ortalama 12,0
12,2 (1,7-35,6) ve takip suresi ortalama 52,0 + 24,4 aydi. Postoperatif erken
dénemde en sik gorilen komplikasyon 9 gézde (%15,6) arka sinesi olup bunu
8 goOzde (%13,8) kapsuler fimozis izliyordu. Ge¢ donemde en sik gorulen
komplikasyon 10 gozde (%17,2) kapsuler fimozis olup, bunu 6 gézde (%10,3)
gbrme aksi opasifikasyonu izliyordu. Ek cerrahi gegirme orani %27 olup, en
sik neden %13,6 oraninda kapsuler fimozise ydnelik kapsulektomi proseduru
uygulandi. Aksiyel uzunluk preoperatif ortalama 18,6 + 2,4 mm; postoperatif
ise 21,1 + 1,3 mm idi (p<0,05). Afak glokom alti hastada (%17,6) ve ortalama
40,9 + 34,2 (1,1-84,7) ayda gelisti. Afak glokom igin risk faktorleri ailede
konjenital katarakt oykusu varlgi, postoperatif 6n sinesi gelisimi, kapsuler
fimozis varligi ve preoperatif aksiyel uzunlugun kisa olmasiydi (sirasiyla
p=0,010; p=0,014; p=0,025 ve p=0,005). Son kontrolde gdrmenin
degerlendirilebildigi 33 gbzde en iyi duzeltiimis gorme keskinligi tek tarafh
grupta 7 gézde ortalama 0,11 + 0,16 (0,1-0,9), cift tarafli grupta 24 gézde 0,41
1 0,24 (0,01-0,4) idi. Konjenital katarakt, gorme kaybi riski nedeniyle erken tani
ve tedavi gerektirmektedir. Afak glokom, cerrahi sonrasi goérulen en ciddi
komplikasyonlardan biridir ve postoperatif erken ve ge¢ donemde gelisebildigi
icin risk faktorleri olan hastalar basta olmak Uzere tim hastalarda yakin ve
Omur boyu takip gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Afak Glokom, biyometri, konjenital katarakt, lensektomi,
on vitrektomi



ABSTRACT

Sagiit P., Clinical characteristics of operated congenital/infantile cataract
patients, change of ocular parameters over time, determination of clinical
risk factors for the development of ocular early and late complications,
Hacettepe University Medical Faculty, Thesis in Opthalmology
Department, Ankara, 2019. The aim of this study was to determine the change
of ocular parameters, early and late complications, their relationship with clinical
features and preoperative risk factors in unilateral/bilateral congenital/infantile
cataracts. Patients aged 0-3 years who underwent surgery for unilateral/bilateral
congenital/infantile cataracts were included in the study. Demographic
characteristics, systemic screening results, preoperative and postoperative
ophthalmologic examination findings, ocular biometry characteristics, early and
late postoperative complications and additional surgeries were recorded. In this
study 58 eyes of 34 patients, 18 girls and 16 boys were included. Twenty-four
patients underwent bilateral and 10 patients underwent unilateral cataract
surgery. The mean age at surgery was 12.0+£12.2 (1.7-35.6) and the mean
follow-up was 52.0£24.4 months. Postoperatively, the most common
complication was posterior synechia in 9 eyes (15.6%), followed by capsular
phimosis in 8 eyes (13.8%). The most common late complication was capsular
phimosis in 10 eyes (17.2%), followed by visual axis opacification in 6 eyes
(10.3%). The rate of additional surgery was 27%, and the most common cause
was a capsullectomy procedure for capsular phimosis at a rate of 13.6%. The
mean preoperative axial length was 18.6+2.4 mm; postoperative 21.1+1.3 mm
(p<0.05). Aphakic glaucoma developed in six patients (17.6%) with an average
of 40.9+34.2 (1.1-84.7) months. The risk factors for aphakic glaucoma were
family history of congenital cataract, postoperative anterior synechia, capsular
phimosis and short preoperative axial length (p=0.010, p=0.014, p=0.025 and
p=0.005 respectively). The best corrected visual acuity in 33 eyes where visual
acuity can be evaluated at the last follow-up is 0.11+0.16 (0.1-0.9) in 7 eyes in
the unilateral group, and 0.41+0.24 (0.01-0.04) in 24 eyes in the bilateral group.
Congenital cataract requires early diagnosis and treatment because of the risk
of visual loss. Aphakic glaucoma is one of the most serious complications seen
after surgery and since it may develop early and late postoperatively, close and
lifelong follow-up is required in all patients, especially in patients with risk factors.

Keywords: Aphakic glaucoma, biometry, congenital cataract, lensectomy,
anterior vitrectomy
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1. GIRIS

Konjenital katarakt, cocukluk ¢agi korlik nedenleri arasinda en sik
gorilen ve tedavi edilebilen bir hastaliktir (1). Cocukluk ¢agi géz anatomisi ve
farkh katarakt morfolojisi nedeniyle ¢gocukluk ¢agi kataraktlarinda farkli cerrahi
yaklasim ve cerrahi sonrasi goérme rehabilitasyonu gerekmektedir (2).
Komplikasyonlarin yonetiminde hastalarin uzun donem ve dizenli postoperatif

takibi buyuk bir 6nem arz etmektedir (3, 4).

Bu calismadaki amacimiz opere edilmis tek/cift tarafli konjenital
katarakt olgularinda postoperatif donemde goze ait parametrelerin degisimini
degerlendirmek, erken ve ge¢ donem komplikasyonlarin klinik 6zellikler ile
iliskisini tespit ederek; preoperatif risk faktorlerini belirlemektir. Bu sekilde
konjenital katarakt hastalarinin preoperatif degerlendirme ve postoperatif
takibinde oOzellikle dikkat edilmesi gereken noktalarin aydinlatilabilecegi ve
elde edilen veriler ile uzun donemde hasta takibine katkida bulunulabilecedi
ve Klinigimize ait opere edilmis konjenital katarakt hastalarinin genel veri

tabaninin olusturulabilecegi dusunulmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. LENS EMBRIiYOLOJiSIi

Lensi olusturan hucreler yluzey ektoderminden kdken alir (5-8). Erken
gelisim sirasinda c¢evre dokulardan (optik vezikll ve ylzey ektodermi)
kaynaklanan cesitli transkripsiyon faktorleri lensin sekillenmesinde rol oynar
(7). Lens olusumunda yer alan genlerdeki mutasyonlar, konjenital katarakt,
afaki ve 6n segment disgenezisi gelismesine sebep olur (7). BMP 4 (Bone
Morphogenetic Protein 4) veya BMP 7 (Bone Morphogenetic Protein 7)
proteinlerini kodlayan genlerin delesyonu lens olusumunu onler (7). BMP 4
kaybi, lenste transkripsiyon faktori SOX2, BMP 7'nin kaybi PAX6
ekspresyonunun azalmasinin bir sonucudur (7). Lens gelisiminde erken ifade
edilen bir transkripsiyon faktoért olan PITX3, afaki ve kalitsal konjenital katarakt

ile iligkilendirilmistir (7) .

Yaklagik 27. gestasyonel gunde optik cukur Gzerini Orten ylzey
ektoderm hucreleri ¢cogalip silindirik sekil alir, bdylece lens plagi olusur (6-8).
BMP 7 ylzey ektoderminde lokalize olup, optik vezikll ve potansiyel lens ile
ektoderm hucrelerinin birbirine temasini saglar (6, 7). Yaklasik 29. gestasyonel
gunde lens plagi optik gukur igine dogru ilerleyerek lens ¢anagini olusturur (6-
8). 30. gestasyonel glinde gukur derinlesir; 6n kutup apopitozunun indukledigi
hicre 6limu ile lens gukuru ylzey ektoderminden ayrilir; uglar kapanir ve lens

kesesi olusur (6-8).

Lens kesesi igten disa dogru sirasiyla limen, tek katl kiiboidal hicreler
ve lens kapsulinden olusur (6, 7). Lens kesesinin ¢api baslangigta yaklasik
0.2 mm'dir (6). On tabakadaki hiicreler yagsam boyunca kiiboidal ve tek katli
olarak kalir (6). Hucre bazal membrani, lens kapsulunu olusturur (6, 7). Arka
tabakadaki hicrelerin bolunmesi durur, bu hicreler 6ne dogru uzamaya baslar
(6, 7). Hucreler uzadikg¢a, limenini doldurmaya baslar (6, 8). Yaklasik 40.

gestasyonel gunde lens kesesinin lumeni yok olur (6, 8).
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Sekil 2.1. Lensin embriyonik gelisimi ve birincil lens fibrilleri

a. Lens plagi b. Lens ¢anagi c. Lens kesesi d. Lens limeni yok olur

2.1.1. Birincil Lens Fibrilleri

Arka tabakadaki uzamig hulcrelerden meydana gelir (6, 7). Fibril
hicreleri olgunlastikca, cekirdek ve organeller ortadan kaybolur ve embriyonik
nikleus olusur (6, 7). Kristalin protein Uretiminde c-MAF, SOX1 ve PROX1
transkripsiyon faktorleri sorumlu olup; mutasyonlari halinde birincil lens fibril

hicrelerinin farklilagsmasinda problemler meydana gelir (7).

2.1.2. ikincil Lens Fibrilleri

ikincil lens fibrilleri 2-8 aylik gestasyonel stirede fetal niikleusu olugturur
(6, 7). Lens fibril hicreleri olusumu sirasinda preekvatoryel bolgede konumlu
germinatif bolgedeki lens epitel hicreleri ve dis korteks fibril hicreleri hicre
dongusinden cikar (6, 7). Arka kutba dogru uzamalarini uyaran faktorlere
maruz kalirlar (7). Yapilan ¢alismalarda bu faktorlerin primer vitreus kokenli
oldugu dusundlmektedir (7). Fibrillerde uzamanin baslamasiyla plazma
membraninin iyonik gecirgenliginde degisiklikler eglik eder, sitoplazmadaki
potasyum ve klorur iyonlarinin birikmesi sonucu ozmotik basincin artigi ile fibril
hicrelerine su gecisi olur (7). Germinatif bolgede metabolik aktivite yiksektir,
buaylk miktarlarda protein, 6zellikle kristalin Gretimi olur (7). Bu degisiklikler
fibril hicrelerinin uzamasina katki saglar (7). Hucre iskeleti bilesenlerinin, in

vivo olarak fiber hiicre uzamasinda dnemli bir rol oynadigi goésterilmemistir (7).



Lens dis yuzeyine kademeli olarak yeni hiicre katmanlari eklenerek blytr (6,
7). Bu yeni fibril hiicreleri 6n ve arka kutba dogru uzar (6, 7). Fibril hlicresinin
uclari suturlere ulastiginda, lensin diger tarafindan gelen bir fibril hicresiyle
kargilagir, fibril hicresi boyu 8-10 um ve kalinligi 2 ym’ye ulasir (6, 7). Arka
kapsulden ayrildiktan kisa bir sure sonra, fibril hicreler mitokondri,
endoplazmik retikulum ve ¢ekirdekler de dahil olmak uzere, membrana bagli
organellerinin tumunu kaybeder (6, 7). Lens fibrili hicrelerinde organel
parcalanmasindan sorumlu olan mekanizma bilinmemektedir, 15- lipoksijenaz
enzimi veya apopitotik kaskadin organel kaybina aracilik ettigi 6ne suraimuagtur
(7). Lens farkhlagsmasinda, FGF (fibroblast growth factor, fibroblast biylime
faktora), IGF (insulin-like growth factor, insulin benzeri buyume faktoért), BMP

molekul ailesi Uyeleri baslatici veya devam ettirici olarak rol oynar (7).

Lens zondulleri, ektomezenkimal siliyer cismin bir pargasi olarak

gestasyonel t¢lincl ay sonunda gelismeye baslar (6).

2.1.3. Siturler

Suttrler hem 6n hem de arka kutupta bulunur (5-7, 9). Satlrler her
blylme katmaninda ikincil fibrillerin uglarinin birlesmesiyle olusur (5-7, 9).
Embriyonik nikleusda primer fibriller arasinda satir bulunmaz; sekizinci
gestasyonel haftada fetal nukleusa ait ikincil fibrillerin uglari 6nde "duz Y"
seklinde ve arkada "ters Y" seklinde suture sahiptir (5-7, 9). Daha sonra fibril

olusumu ile yetiskinlerde suttrlere 12 veya daha fazla dal eklenir (5-7, 9).



Sekil 2.2 On yiizeyde gériilen siitiirler

a. Fetal nukleusa ait “Y” sutlru b. Erigkin nukleusa eklenen yeni sutur dallari

2.1.4. Hiyaloid Arter

Hyaloid arter gestasyonel ilk birinci ayda optik sinir basindan dallanir ve
lens kapsullinin arka ylzeyinde kilcal damarlar ile tunika vaskuloza lentisi
olusturur (6, 7). Bu kilcallar yaklasik gestasyonel 9. haftada, anterior pupiller
membran adi verilen ve lensin 6n yuzeyini kaplayan ikinci bir kilcal damar agi
ile lens ekvatorunda anastomoz yaparlar (6, 7). Bu zar siliyer venlerden
kaynakli olup iris stromasina uzanir (6, 7). Ikinci trimesterde vaskiiler yapilar
apopitoz ile ortadan kalkar (6, 7). VEGF (Vaskuler Endotelyal Bliylime Faktoru,
Vascular Endothelial Growth Factor) seviyelerinin dismesi ve vitreusdaki
makrofajlarin bu damarlarin normal regresyonunda rol oynayan faktorler

oldugu disunulmektedir (7).

Bu surecteki aksakliklar belli yelpazede patolojilere sebep olmaktadir:
Hafif formda Mittendorf noktasi seklinde lokalize lens opasitesi ve Bergmeister
papillasi; orta formda hiyaloid damar kalintilari, epikapsuler yildiz; agir formda
yogun retrolental plak (kikirdak ve fibrovaskiler doku igerir); kalin fibréz
hiyaloid arter, dilate gozbebegi boyunca goérulebilen uzun siliyer cikintilar,
belirgin radyal iris damarlari ve beraberinde izlenen mikroftalmi ve posterior

retinada distorsiyon (10).



2.2. LENS ANATOMISIi VE HISTOLOJiSI

Yetigkin insan lensi, sinirlere ve kan damarlarina sahip olmayan
asimetrik bikonveks, seffaf bir yapidir (5, 6, 9, 11). Lens arka kamarada pupilin
hemen arkasinda bulunur (5, 6, 9, 11). Lens 6nde akdéz humor arkada ise
vitreus ile temas halindedir (6, 9, 11). Lens, lens ile siliyer cisim arasinda

uzanan zonduler fibriller tarafindan yerinde tutulur (6, 9, 11).

Dogumda lensin ekvatoryal capi 6,4 mm; optik ekseni 3,5 mm ve agirligi
90 mg iken yetiskinlerde lensin ekvatoryal ¢api 9-10 mm; optik ekseni 5mm ve
agirhgr 255 mg'a yukselmektedir (5, 6). On ylzey egrilik yarigapi (16 mm),
arka yuzey egrilik yari ¢gapindan (8mm) yUksektir (9). Sekizinci dekadda 6n
egrilik capr 8mm’ye kadar duserken, arka egrilik yarigapinda bariz degisim
olmamaktadir (9). Kiricilik indeksi santralde 1,4 olup periferde azalarak 1,36
degerine ulasmakta; yasla kiricilik beraber azalmaktadir (5, 6). Lensin kiricilik
dioptrisi 20 — 60 D arasi degismektedir (5).

Histolojik olarak lens, ¢ ana bilesenden (kapsul, epitel ve lens fibrilleri)
olusmaktadir (6, 7, 9).

Sekil 2.3. Lens histolojisi

a. Lens kapsiilii b. Lens epiteli c. Germinatif bolge d. Korteks e. Erigkin niikleus f. infantil
nikleus g. Fetal nikleus h. Embriyonik nikleus



2.2.1. Kapsil

Lens, elastik, seffaf bir bazal membran ile ortiludar (5, 6). On lens
kapsuli kalinligi zamanla artmakla beraber arka kapsul kalinhgi yasla
degismemektedir (5, 6). Lens kapsulu, tum bolgelerde ayni kalinlikta olmayip
en kalin bolgesi 6n ve arka pre-ekvatoryal bolge (21-23 um), en ince bolgesi
arka kutuptur (2-4 um) (6, 9).

Kapsul epitel hucreleri ve ekvatoryal germinatif bolgeye ait lens fibrilleri
tarafindan Uretilir. Molekuler yapida Tip IV kollajen, glukozaminoglikan ve
fibronektin bulunmaktadir (5, 7, 9). Ayrica sadece 6n lens kapsulli laminin

icerir ve laminin 6n kapsul dayanikhligini artirir (5, 7).

2.2.2. Epitel

Lens epiteli tabakasi, ekvatora uzanan 6n kapsulin altinda tek kath
kiboidal hicrelerden olugsmaktadir (5-7, 9). Bu tabaka arka kapsul altinda
bulunmaz (5, 9). Bu hucrelerin tabani kapsule yapigir, 6n ylzeyi yeni olusmus
lens fibrillerine donuktur (5, 7, 9).

Lens epitel hicreleri cok sayida organel igerir, metabolizmasi aktiftir ve
mitotik faaliyet gdsterir (5, 6, 9). Epitel hlcrelerinin bolinme kapasitesi pre-
ekvatoryal bolgede en ylksektir (5, 6, 9). Komsu hicreler arasindaki baglanti hem
dezmozomlar hem de siki baglantilar ile saglanir (9). Lens epitel hicreleri g
hucre iskeleti elemani igerir: mikrofilamentler (aktin), ara filamentler (vimentin) ve
mikrottbuller (tubulin) (9). Bu elemanlar yapisal destek, hiicre hareketini ve hiicre
bolinmesi sirasinda kromozom hareketine aracilik saglar (9).

2.2.3. Lens Fibrilleri

Cok az hucre disi boslukla beraber yogun bicimde paketlenmis lens
hicrelerinden olusur (5, 7, 9). Bu hucreler altigen seklinde igsi hucrelerdir (5, 7).



Yetigkin lensi tam olarak ayrimi yapilamayan nikleus ve korteksten
olusur (5, 7, 9). Bu iki bélgenin blyukliga yasa bagl olarak degismekte olup,
ortalama yasi 61 olanlarda lens capi ve agirhginin yaklasik %84'Unu
nikleusun ve kalan %216'sinin korteksin olusturdugu goridlmektedir (9).
Nukleusun igten disa ve olusum suresi dnceliklerine gére embriyonik, fetal,
infantil ve yetiskin kisimlari mevcuttur (9). Embriyonik nikleus, lens kesesini
olusturan birincil lens fibril htcrelerini igerir (9). Cekirdegin geri kalani, nceden
olusturulmus cekirdegi cevreleyerek eklenen ikincil fibrillerden olusur (9).
Fibriller yasam boyunca surekli olarak preekvatoryal bélgeden lens epitel
hiicrelerinin uzamasiyla olusur (5, 6, 9). On ug, 6n epitel hiicre tabakasinin
altinda 6n kutupa; arka ug, arka kapsul altinda arka kutuba dogru uzar.
Sonrasinda bu hucreler olgunlasir (5, 9). Lensin gevresinde olusturulan her
yeni ikincil fibril tabakasi, yeni bir biyime kabugu olusturur (5, 9). Lens
fibrilleri, bitisik fibrillerin yan plazma zarina kenetlenmesiyle birbirlerine
baglanir (5, 9). Merkezdeki lens fibrilleri zamanla daha sert hale gelir (9). En
dista yerlesimli olan korteks, 20’li yaslardan sonra olusan tum ikincil fibrillerden
olusur (5, 9). Uzamakta olan fibriller arasinda dezmozomlar bulunsa da

olgunlasmis fibriller arasinda siki baglantilar ve dezmozomlar yoktur (9).

Lens, yagsam boyunca surekli olarak buyur, ancak yas arttikga buyume
miktari azalir (9). Yilda ortalama 2,8 mg kadar yeni fibril formasyonu olusur (9).
Hem epitel hucrelerinin hem de fibrillerin sayisi, yasamin ilk yirmi yilinda

yaklasik %45-50 artar (9). Bundan sonra, huicre sayisindaki artis azalir (9).

2.2.4. Zonliller

Zonuller, pars plananin pigmente olmayan epitelinin bazal
laminasindan ve pars plikatadan ekvatora uzanarak lensi destekler (5, 6).
Zonuller, 6nde ekvatorun 1,5 mm ve arkada ekvatorun 1,25 mm ilerisine kadar
lens kapsultne yapisir ve 1-2 ym kadar derinlesir (5, 6). Zondullerin her birinin

¢api 5 - 30 um degismektedir (6). Zondller fibrilin ve elastinden olusur (5, 6, 9).



2.3. LENS BiYOKIMYASI, FiZYOLOJiSi VE BiYOFiziGi
2.3.1. Lensin Molekiiler Yapisi
Lens Fibril Plazma Zar:

Lipidler plazma zarinin kuru agirhgimnin yaklasik %55'ini olusturur (5).
Olgun lens fibril hicresi zari alisiimadik bir yag bilesimine sahiptir; yuksek
doymus yag asitleri icerigi ve en ylksek kolesterol oranina sahiptir (5, 7). Fibril
hacreleri olgunlastikga protein/lipid orani, lipid/fosfolipid orani ve kolesterol
miktari artar (5, 7, 9). Nukleer fibril plazma zar kolesterol/fosfolipid orani,
kortikal fibril hiicrelerine gore neredeyse Ug¢ kat daha ylksektir (5, 7). Lens zari
fosfolipidlerinin icinde ylksek oranda sfingomyelin bulunur (5, 7). Yuksek
konsantrasyonlarda kolesterol ve sfingomyelin varligi, lens fibril plazma zarinin

oldukca karali olmasini saglar (5, 7).

Lens fibril plazma zar su ve Urede c¢b6zinmeyen proteinlerden
olusmaktadir (6, 7, 9). MIP (Major Intrinsik Protein, akuaporin 0) zar
proteinlerinin yaklasik %50'sini olusturur (6, 7). Bu protein akuaporinler adi
verilen protein sinifinin bir tyesidir (6, 7). MIP vucuttaki baska hi¢bir hucrede
tespit edilmemistir; diger akuaporinlere karsi gugcli yapisal benzerligine
ragmen, bir su kanali olmaktan ¢ok hlcreler arasi baglantida rol oynamaktadir

(5-7). Fibrillerin uzamasi ile ilk olarak MIP ortaya cikar (6, 7).

Lens fibril hucreleri, yan zarlari boyunca birbirlerine, kalsiyum bagimh
bir hlicre adezyon molekulu olan N-kadherin ile baglanir (7). Aktin; N-kadherin,
a ve B kateninin kompleksi ile hicre iskeletine baglanir (7). Ek olarak, lens

fibrili htcreleri uglar birbirlerine N-kadherin ve vinkulin ile birlegir (7).
Lens Fibril Hiicre Sitoplazmasi:

insan lensinin total agirhginin %60'na kadar proteinlerden olusur (6,
9). Proteinler suda ¢oézunur (sitoplazmik proteinler) ve suda g¢b6zinmeyen

(hlcre iskeleti ve plazma zari) olarak ayrilmaktadir (6, 9). Yaslanma ile suda



¢dzlinmeyen protein oraninda artis meydana gelir (6). Yasla beraber kristalin

sentezi azalir (9). Fibril proteinleri ve zarlari 100 yildan fazla dayanabilir (9).

Suda ¢dzunur proteinler olan kristalinler, lensin toplam protein igeriginin
yaklasik %90'in1 olugturur (5, 9). Tum omurgali turlerinde bulunan kristalinler,

a-kristalin ailesi ve B/y-kristalin stper ailesi seklinde siniflandirilir (5, 6, 9).

Lens proteinleri uzun sure stabil kalir, cinkli bozunma enzimlerinin
¢ogu ile inhibe edilir (9). Bu mekanizma ubiquitin adi verilen kuguk, 8.5 kDa
agirliginda protein tarafindan pargalanacak olan proteinlerin isaretlemesiyle
koordine edilir (9). ATP (Adenozin Trifosfat) bagimh olan bu sistem epitel
tabakasinda en aktiftir (9). Lens proteinleri, endopeptidazlar tarafindan
peptitlere ve daha sonra ekzopeptidazlar tarafindan amino asitlere pargalanir

(9). Bu enzimin ana substrati a-kristalindir (9) .

Tablo 2.1. Lens fibril hiicreleri proteinlerinin siniflandiriimasi

Suda ¢o6ziinebilen proteinler (%90)

a Kristalin

B ve y Kristalin

Takson Spesifik Kristalin

Suda g¢oziinemeyen proteinler (%10)

Urede g¢oziinebilenler
Hiicre iskeleti Proteinleri

Urede goziinemeyenler
Hiicre Zar Proteinleri (MIP gibi)

“2016-2017 Basic and Clinical Science Course, Section 11: Lens and Cataract” (6) kitabindan
uyarlanmigtir.

a-kristalinler: Lens proteinlerinin yaklasik Ggte birini olusturur (6). 600-
800 kDa (kilo Dalton) molekuler agirlik ile kristalinlerin en buyagudur (5, 6, 9).
Diger kristalinlerle 2 x 10® kDA’dan daha buylk kompleksler olusturabilir (6).
iki a-kristalin alt birimi, oA ve aB; her biri yaklagik 20 kDa olan ve yaklasik 30
alt birimi igerir (6, 7). a-kristalinlerin, lens hucre iskeletinin yapimi ve yikiminda
rol oynadigi dusunulmektedir (9). a-kristalinler 1s1-sok protein ailesi tyesi olup,
kismen denatlire olmus proteinlere baglanir ve bunlarin denatire olmasini

Onler (saperon benzeri aktivite) (5-7, 9). Sentezlenen ilk kristalin, tim lens
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hicrelerinde bulunan a-kristalindir (9). a-kristalinlerin hem lens epitel
hicrelerinde hem de fibrillerde bulunur (9). a-kristalinler hem boélinen hem de
bélinmeyen lens hicrelerinde bulunur (9). Lens epitelinde a-kristalin sentezi,

fibrillerdekine gore ¢ok daha fazladir (9).

B-kristalinler: Polipeptitlerden olusan kompleks bir oligomer olup, 7
gen tarafindan kodlanir (5, 6). B-kristalinler, polipeptitler dimerler ve daha
yiksek kompleksler olustururlar (6). iki gesit fraksiyona ayrilir; BH (B ylksek
molekuler kutle, 150-210 kDa) ve BL (B dusuk molekullt kutle, yaklasik 52 kDa)
(6, 9). PB-kristalinlerin fonksiyonu bilinmemekle birlikte, ozmotik stres
proteinleriyle yapisal benzerlikleri, lens iginde stres proteinleri olarak iglevleri

olabilecegini digundurmektedir (9).

y-kristalinler : <20 kDa molekuler agirlikh ve monomerik yapida olup,
kristalinlerin en ktgugudur (5, 6, 9). Birbirleriyle veya diger proteinlerle iligkili
degildir ve 4 gen tarafindan kodlanir (6). Bu ailenin alti Gyesi; Ay- Fy olarak
bilinir (9). Yuksek ¢ozunurlUktedir, senil kataraktlarda eser miktarda izlenir (5).
Gelisimin erken basamaklarinda olusur, en ¢ok lensin nukleer bdlgesinde

yogunlasirlar (5, 9).

B/y-kristalinler yalnizca bélinmeyen lens fibril hiicrelerinde bulunur (9).
Lens epitel hicresinde a-kristalin geninin translasyonunda dusus, B- ve y-
kristalinlerin sentezinde artis, bir fibril hicresine farklilagmayi uyaran
faktorlerden biri olabilir (9). B/y-kristalinler kalsiyumu baglar ve lens fibril

hicresi sitoplazmasini tamponlayabilir (7).

Takson Spesifik Kristalinler: Filogenetik turlere 6zgu kristalinlerdir
(5). Pirimidin nUkleotidlerini baglayan oksido-rediktaz aktivite gosterirler (5).
Nukleotitler ultraviyole (UV) 1s1g1 absorbe eder ve retinayr UV kaynakl

oksidasyondan koruyabilir (5).
Hiicre iskeleti Proteinleri:

Hlcre iskeletine ait proteinler suda c¢o6zinemeyip, Ure iginde

¢bzlUnebilen grupta yer almaktadir (6). Lens hucrelerinde temel olarak
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mikrofilamentler (aktin) ve mikrottbdiller (tubilin) bulunmaktadir ve diger hiicre
tiplerindekilere benzerdir (5-7). Yardimci elemanlar olarak spektrin, tropomisin
ve tropomodullin bulunmaktadir (7). Vimentin, mezenkimal hdcrelere ait
protein olup lens epitelinde bulunan bir mikrofilamenttir (6, 7). Yine fakinin ve
filensin, boncuklu filamentler olarak adlandirilirlar; bu proteinler lense 6zgu
olup, bunlari kodlayan genlerin mutasyonu ile lens fibril hicrelerinin yapisinin

bozulmasi ve katarakt olusumu goralur (5-7).

2.3.2. Lens Metabolizmasi
Glukoz Metabolizmasi:

Glukoz, basit difuzyon ve kolaylastiriimis difuzyon ile ak6z humorden
lense geger (6). Glukozun %90-95'i, hekzokinaz enzimi tarafindan glukoz-6-
fosfata (G6P) fosforile edilir (5, 6, 9). Hekzokinaz glikolizde hiz sinirlayici
basamaktir, glikoliz Grtnlerinin geri besleme mekanizmasi ile baskilanir (5, 6,
9). G6P, %80 glikolitik yolda, %10 pentoz fosfat yolaginda kullanilir (5, 6).

Glikoliz ayrica fosfofruktokinaz ve piruvat kinaz ile de duzenlenir (6, 9).

Lensin damarlanmasi yoktur ve hipoksik bir ortamda bulunur (6, 9). Bu
yuzden ATP’nin en az %70'i anaerobik glikolizden duretilir (6, 9). Lens
glukozunun yaklasik %3'U ise daha verimli trikarboksilik asit donglstne gecger
ve ATP’nin %25'i olugur (6, 9). Glikoliz yolagi ve trikarboksilik asit dongusu
sonucu, enerji agisindan iki zengin molekul olan NADH (nikotinamid adenin
dintkleotidinin) indirgenmis formu ve FADH, (flavin adenin dinlkleotitin)
indirgenmis formu Uretilir (9). Bunlar elektronlarini oksijene verir ve ATP
uretmek igin kullanilan buyuk miktarda serbest enerji serbest kalir (9). Epitel
tabakasi mitokondrisi ile sinirli olan bu doéngl ayrica amino asitler ve

porfirinlerin biyosentezi i¢in karbon iskeleti ara maddesi saglar (9).

Esas olarak pentoz fosfat yolu ile Gretilen NADPH (nikotinamid adenin

dinukleotit fosfat), yag asitleri ve glutatyon gibi birgok temel hiicresel bilesenin



13

biyosentezinde indirgeyici madde olarak kullanilir (9). Pentoz fosfat yolagi

yuksek seviyelerde glukoz varliginda uyarilir (9).

Glikolitik yolla dretilen piruvat, laktat dehidrogenaz ile laktata
donustarular (6, 9). Laktat olusumu, NADH'nin okside NAD'ye yeniden
reoksidasyonu ile sonuglanir (9). Glikoliz igerisinde bulunan Gliseraldehit-3-
fosfat dehidrojenaz, gliseraldehit-3-fosfatin 1,3-difosfogliseta dontisimuini ve
dolayisiyla NADH'nin miktarini kontrol ederek laktat dehidrojenazin aktivitesini

duzenler (9).

G6P'ye fosforile edilmeyen %5-10 oraninda glukoz ya sorbitol yolagina
girer ya da glukonik aside donustiralir (6, 9). Glukoz, epitel tabakaya lokalize
olan aldoz reduktaz tarafindan sorbitole donugturalur (6, 9). Hekzokinaz ile
karsilastinldiginda aldoz reduktazin glukoz igin ¢ok dusuk bir afinitesi vardir
(6, 9). Hiperglisemik durumlarda sorbitol yolagi nispeten daha fazla aktive olur
ve sorbitol birikir (6). Sorbitol, polyol dehidrogenaz ile glikoliz i¢in daha az
kullanilan bir substrat olan fruktoza donuastaralar (6, 9). Bu enzim nispeten
dusuk bir afiniteye sahiptir, sorbitolin daha fazla metabolize edilmeden
birikmesine sebep olur (6). Hem sorbitol hem de fruktoz, ozmotik basinci

arttirma potansiyeline sahiptir ve lens hacmini dizenlemeye yardimci olabilir

9).

Bol glukoz ve anoksik ortamda lens tamamen seffaftir, normal ATP
seviyeleri sayesinde iyon ve amino asit pompalar aktivitelerini strdurur (6).
Lens glukozdan yoksun birakildiginda bu fonksiyonlari gerceklestiremez ve

oksijen varliginda bile birka¢ saat sonra opak hale gelir (6).
Oksidoreduktif Mekanizmalar:

Reaktif oksijen turevleri (ROS), lipidlere, proteinlere, karbonhidratlara
ve nukleik asitlere zarar verme potansiyeline sahip reaktif oksijen radikalleridir
(9). Stperoksit anyonu, hidroksil serbest radikali, hidroperoksil radikalleri, lipit
peroksil radikalleri, tekli oksijen ve hidrojen peroksit bu gruptadir (9). ROS

genellikle hidcre metabolizmasindan veya fotokimyasal reaksiyonlardan



14

kaynaklanir, 6zellikle daha kisa dalga boylarinin (295-400 nm) emilmesi, lensi
fotokimyasal reaksiyonlara duyarli kilar (9). Lensteki ana UV emiciler, serbest
veya bagli aromatik amino asitler (6rnegin, triptofan), ¢cok sayida pigment
(6rnegin, 3-hidroksikinurenin) ve floroforlardir (9). ROS, lense birgok yonden
zarar verme kapasitesine sahiptir. membran lipidleri ve proteinler arasinda
capraz baglar olusturur, DNA bazlarina zarar verir, hucre ici yapisal
proteinlerde ¢apraz baglarin artisi sonucu polimerlesme ile lensin saydamhigini
azaltir ve enzimleri iglevsiz hale getirir (6zellikle oksidoreduktif stresi azaltan

enzimler) (9).

Superoksit anyonu (O,7), superoksit dismutaz veya askorbat ile hidrojen
peroksit (H,O,)'e pargalanir (6, 9). Katalaz, epitel hucrelerinde, fibrillerden
daha yuksek seviyelerde bulunur ve hidrojen peroksiti su ve oksijen

molekullne pargalar (6, 9).

Glutatyon, dolayli olarak lenste blyuk bir serbest radikal toplayicidir,
ATP kullanilarak L-glutamat, L-sistein ve glisinden sentezlenir, ayrica akoz
himdrden elde edilebilir (9). Glutatyon ylksek molekuiler agirlikh kristallin
agregatlarin olusumunu o6nleyerek lens seffafliginin korunmasina yardimci
olur, oksidatif hasara kargl koruma saglar (9). Glutatyon sisteminin peroksite
karsi en fazla korumayi sagladigi dusunulmektedir (6, 9). Glutatyon
peroksidaz, hem epitel hlcrelerinde hem de fibrillerde énemli miktarlarda
bulunur (9). Reaksiyon sonucu glutatyon disulfid (GS-SG) (okside form) olusur;
glutatyon reduktaz ve NADPH ile glutatyon disllfid tekrar glutatyona (GS-
H)(redUkte form) dénusur (6, 9). Birincil NADPH kaynagi yukarida bahsedildigi

uzere pentoz fosfat yolagidir (6, 9).

Askorbik asit; superoksit anyonlari, peroksit, hidroksil ve tiyol
radikallerini azaltir; lipid peroksidasyonunu onler (6, 9). E vitamininin de
oksidatif hasarin 6nlenmesinde pay! vardir (6, 9). Bununla birlikte yasam

boyunca dusuk seviyede hasar meydana gelir (9).



2.3.3. Lens Fizyolojisi
Gegirgenlik ve Transport:

Lensin metabolik ihtiyaglar vitreus ve akdz hiumaorden karsilanir (5, 6,
9). Kapsulden su, iyonlar, diger kiguk molekuller ve molekul agirhigi 70 kDa'ya
kadar olan proteinler gegebilirler (9). Epitel hlcreleri, fibriller ve hucre digi
ortam arasina gegisi mumkun kilan ¢ok sayida kanala, pompaya ve tasiyiciya
sahiptir (9). Fibril hucreleri yuksek konsantrasyonlarda negatif yuklu kristalin
igerir (9). Bunun sonucunda pozitif yiklu katyonlar, lens hicresine girmekte ve

hicre igi sivi ozmolaritesi, hicre digi sivininkinden daha buyulk olmaktadir (9).

Tablo 2.2. Lens ve akéz himor elektrolit dizeyleri

Lens

Na ~ 10 mmol / L
K~ 120 mmol / L

Na ~ 150 mmol / L
K ~5mmol /L

“2016-2017 Basic and Clinical Science Course, Section 11: Lens and Cataract” (6) kitabindan uyarlanmistir.

iyon dengesi saglanmasinda Na*/K*-ATPaz en énemli etkendir (5, 6).
Hlcrelere sizan Na* iyonlari aktif transportla disari alinir ve gikan K* iyonlari
ise pasif olarak iceri alinir (5, 9). Bu pompa epitelde ve kapstle yakin 6zellikle
pre-ekvatoryal olgunlagsmamis lens fibrillerinde bulunur (5, 9). Ayrica sivi akigi
ve turgor basinci artisi, spesifik potasyum kanallari vasitasiyla negatif gerilime
ayarlanan plazma zarinin dinlenme potansiyeli ile en aza indirilir (5, 6). Spesifik

K* pompalari ise sadece epitel hiicrelerinde bulunur (5).

Nukleusdan cevreye gore yukselen bir pH gradyani mevcut olmasina
ragmen, lensin hucre i¢i pH's1 yaklagik 7,0'dir (9). Lens hacrelerinin, hucre digi
alandan gelen ve laktik asidin anaerobik glikolizi sonucu olusan hucre igi
protonu surekli olarak hicre disina atmasi gerekir (9). Ayrica hicre igi

molekuller, 6zellikle proteinler de tampon gorevi gorur (9).
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Normal dizenleyici mekanizmalar ortadan kaktiginda potasyum lensten
sizar ve sodyum sonra klorur lens hicrelerine girer (5, 6). Su ozmotik gradyan

sonucu lense difize olur,lensin saydamhgi kaybolur (5, 6).

Lens fibril htcreleri vicuttaki en yuksek gap-junction konsantrasyonuna
sahiptir (7). Gap-junction’larin aracihdi ile kiigik molekuller (<1 kDa) hiicreden
hicreye tasinmaktadir (7). Lens hicrelerinde a1, a3 ve a8 olarak adlandirilan
ug konneksin vardir (5, 7). Sadece epitel hicreleri arasinda konneksin 43 (a1);
fibril hacreleri arasi konneksin 46 (a3) ve fibril hucreleri ile epitel hucreleri

arasinda konneksin 50 (a8) bulunur (5, 7).

Amino asitlerin ve glukozun blyldk ¢ogunlugu akéz himdrden lense
girer (9). Ek olarak, lens keto asitleri amino asitlere donusturebilir (9). Amino

asitler, lens igine 6n kapsulden pompalanir ve arka kapsulden difizyon ile

geger (9).

2.3.4. Lens Biyofizigi
Lensin Saydamhgi ve Kiricihgr:

Lens, embriyonik gelisimin erken asamalarinda opaktir (9). Hiyaloid
arter ve kilcal dallar kayboldugunda, lens saydam hale gelir (9). Saydamlik,
Isik saciliminin ve emilimin en aza indiriimesine baghdir (9). Isik emilimine
neden olabilecek kromotoforlarin olmamasi 1gik emilimini azaltir (9). Lens
fibrilleri olgunlagtiginda organellerin kaybolmasinin bu duruma katkisi vardir
(9). Normal insan lensinde sagilim %5'ten az olup, bu durum duzenli siralanan
ve siki bagh tek tip fibril hicrelerinin olusturdugu yapidan ve ekstraselluler
matriksin oldukg¢a az yer kaplamasidan (%5) kaynaklanmaktadir (9). Epitel
hlcreleri, 15191 sagan buyUk organeller icermesine ragmen, bu tabakanin ve
kapsuluin birlestiriimis kirilma indeksi, akéz himorun kirllma indeksine

benzerligi nedeniyle 11k sagilimi oldukga azdir (9).
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Lensin kiricilik 6zelligi, lens fibril hicreleri sitoplazmasindaki kristalin
proteinlerinin ylksek konsantrasyonu ve dizenli dagihmasinin bir sonucudur
(5, 9). Lensin hem egriligi hem de kirilcilik indeksi, periferden merkeze dogru
artar  (9). Kiricilik  indeksindeki  degisim  merkezdeki  protein
konsantrasyonundaki artisa baglidir (9). On kapsiil ylzeyinin kiricilik indeksi
(1,338-1,357) arka kapsul yluzeyine goére (1,364-1,381) daha ytksektir (9).

Lens, UV-B (300-315 nm) ve UV-A (315-400 nm) dalga boylarinin
¢ogunu emen bir filtre gorevi gorar (9). Dalga boyu 320 nm civarinda olan UV
Is1gin 10 yasin altindaki cocuklarda yaklasik %8 gecisi varken, 60’li yaslarda
lensten UV gecisi olmaz (9). Gozle goérulebilir isigin gegirgenligi, lensteki yasa

bagh degisiklikler ve kromotoforlarin artigi nedeniyle yasla beraber azalir (9).

insan lensi, asagidaki mekanizmalar sonucu kiiresel sapmayi en aza

indirecek sekilde bir yapiya sahiptir:
1) Kirilma indeksi, periferden lensin merkezine dogru artar
2) Hem 6n hem de arka kapsulun egriligi kutuplara dogru artar
3) On kapsdilin egriligi, arka kapsulin egriliginden daha blyuktir (9).

Bu yapisal 6zelliklerin bir sonucu olarak, ¢evresel ve merkezi isinlarin

odak noktalari benzerdir (9).

Gorandr 1sik lensden gectiginde, beyaz 1sik tim renklere bolinlr, her
rengin farkli dalga boylari ve farkli iletim hizlar mevcuttur (9). Sar i1sik (570-595
nm) normalde retinaya odaklanir (9). Kirmizi ve mavi 1g1gin kromatik sapmasi
sonucu goruntuler arasindaki dagihm miktar yaklagik 1,50-2,00 diyoptri (D)
oldugundan, kromatik sapmanin netligine etkisi oldukg¢a duguktur (9).

Akomodasyon:

Lensin seklini degistirerek gézin odaklanma gucunu degistirebilme
dzelligine akomodasyon denir (5, 6, 9). Istirahat halinde siliyer kas gevser,

zonuller kapsulu gerilim altinda tutar ve lens duzlesir (6, 9). Akomodasyon,;
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nesnenin boyutu, uzakhgi, gorinti netligi ve kromatik sapma tarafindan
uyarilir (6). Parasempatomimetik ilaglar (pilokarpin v.b.) akomodasyona neden
olurken, parasempatolitik ilaglar (atropin, siklopentolat v.b.) akomodasyonu
baskilar (6).

Uglincti kraniyel sinir (okilomotor sinir) tarafindan uyarilan siliyer kaslar
kasilir, zontller gevser, boylece lens 6n yuzey egrilik yaricapt 10 mm'den 6
mm'ye duser; bu duruma merkezi 6n kapsulin ¢evre kapsulden daha ince
olmasi ve ondeki zonullerin gérme aksina, arkadaki zonullere gore biraz daha
yakin yerlesik olmasi sebep olmaktadir (5, 6, 9). Bdylece lensin kiricilik glict
artar, gorunti foveada olusur (5, 6, 9). Lensin 6n ylzu 6ne dogru ilerlediginden,
on kamaranin derinligi 3,5 mm'den 3,2-3,3 mm'ye duser (9). Arka kapsul egrilik
capinda cok az degigiklik meydana gelir (9). Akomodasyona miyosis ve

konverjans eslik eder (9).

Akomodasyon birimi diyoptri (D) olarak olc¢ulir (9). Yasla birlikte,
akomodasyon gucu azalir ve presbiyopi olarak adlandirdigimiz kirma kusuru
ortaya cikar (5, 6, 9, 12). Presbiyopi lensin artan boyutu, 6n kapsulin elastik
yapisinin degismesi ve konveks egrisinin diklesmesi, kristalin proteinlerindeki
degisiklikler sonucu lens ¢ekirdeginin sertlesmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir
(5, 6, 9).

Tablo 2.3. Yagla beraber degisen akomodasyon gucu

Yas Akomodayon Siddeti (D)
8 14.00 D

28 9.00D

40 6.00 D

64 1.00D

“2016-2017 Basic and Clinical Science Course, Section 11: Lens and Cataract” kitabindan (6) uyarlanmistir.

2.4. KONJENITAL/INFANTIL KATARAKT TANIMI

Konjenital katarakt dogumda var olan veya ilk bir ayda goérulen lens

kesafetleri; yasamin ilk yili boyunca ortaya ¢ikan lens kesafetleri ise infantil
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katarakt olarak tanimlanmaktadir (6). Bazi dogumsal lens kesafetleri dogumda
tani almadan atlanabildigi ve sonraki muayenelerde saptanabildigi i¢in pek ¢ok

hekim tarafindan bu iki terim birbirinin yerine siklikla kullanilabilmektedir (6).

2.5. EPIDEMiYOLOJi

Konjenital katarakt, cocuklarda hayat boyu gérme kaybinin dunyadaki
en sik nedeni olup, her 2000 canli dogumun birinde meydana gelmekte ve
genis bir klinik yelpazede gorulmektedir (6). Sanayilesmis Ulkelerde konjenital
katarakt prevalansi, ilk yilda 100 000 dogumda 30-45 olup; 15 yasina kadar
teshis edilen, 100 000 dogumda 10-15 vaka daha eklenmektedir (13).
Cocukluk c¢agi katarakti, dinya c¢apinda c¢ocukluk c¢agi koérligunin %5-
20'sinden sorumludur (14). Fransa’da yapilan bir galismada 0-1 yas katarakt
ameliyati prevalansi 10 000’de 2,15 olarak saptanmigstir (15).

On u¢ calismanin dahil edildigi 2016 yilina ait bir meta-analizde
cocukluk ¢agi katarakti ortanca prevalansi 10 000’de 1,03 (dagiim 0,32-
222,9/10 000) olarak tespit edilmistir (16). Ayni ¢alismada sosyoekonomik
acgidan gruplandirma yapildiginda prevalans dusuk gelirli grupta 10 000'de
0,42-2,05; duslk orta gelirli grupta 10 000'de 0,32-8,49; Ust orta gelirli grupta
10 000'de 0,74-22,7; yuksek gelirli grupta 10 000'de 0,63-13,6 olarak tespit
edilmigtir (16). Yine 27 calismanin dahil edildigi bir meta-analiz calismasinda
konjenital katarakt prevalans 10 000’de 1,91-4,24 olarak tespit edilmistir (17).

Ulkemizde izmirde 2004 yilinda yapilan bir calismada 0-17 yas arasi
hasta grubunda %20,1 oraninda opere konjenital katarakt hastasi tespit
edilmistir (18). izmirde 2015 yilinda yapilan bir calismada 0-17 yas arasi hasta
grubunda %16,1 oraninda pediatrik katarakt/opere pediatrik katarakt hastasi
tespit edilmis, %3,5 oraninda afak glokom tespit edilmistir (19). Ankara’da okul
caginda cocuklarda yapilan ¢calismada %5,8 oraninda konjenital katarakt tespit
edilmigstir (20).
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2.6. SINIFLANDIRMA VE ETiYOLOJI
2.6.1. Morfolojik Siniflandirma
2.6.1.1. Zoniiller

Nukleer: Embriyonik nikleus veya embriyonik nukleus ile beraber fetal
nikleusda olusan kesafetlerdir (6, 21). Nukleer kataraktlar sik goérulur,
boyutlari 3mm Gzerindedir, yogun olup ¢ogunlukla erken cerrahi gerektirir (6,
21). Genellikle cift tarafli olarak izlenir (6, 10). Genellikle mikroftalmi ile
birlikteligi sik olup, genetik ve metabolik hastaliklarla iligkilidir (6, 22).

Lameller: Saydam bir merkezi ¢evreleyen lensin spesifik katmaninda
g6zlenen ve etrafinda saydam bir korteks katmani ile gcevrelenen kesafetlerdir
(10, 21). Boyutlar genelde 5Smm’nin Gzerindedir (10). Sikhkla gift tarafli ve
simetrik olarak izlenir (10). Gérme Uzerindeki etkileri, kesafetin boyutu ve
yogunlugu ile iligkili degildir. Cogunlukla otozomal dominant gegis ile

gorilmekle beraber sporadik olarak da gelisebilir (23).

Satural : Y Sutur (fetal nikleusa ait) ya da 3 koldan daha fazla yani
yildiz seklinde (infantil nikleusa ait) gdzlemlenir (6, 23). Cogu zaman otozomal
dominant kalitim ile gecis gosterir (6). Ozellikle Nance-Horan sendromunda Y
sutdr katarakt tanimlayici olabilmektedir (24). Genellikle yavas ilerler ve

gormeyi nispeten daha az etkiler (6).

Koroner: Lens ekvatorunda kortekse tag¢ seklinde vyerlesmis
kesafetlerdir (6, 23). Bu kesafetler goz bebegine farmakolojik dilatasyon
uygulamadigi slrece gorilemez ve genellikle gérmeyi etkilemez (6). Siklikla

otozomal dominant kalitimla gegis gosterir (6).

Punktat: ilerleyici olmayan nokta seklinde kesafetlerdir (6, 23).
Cogunlukla gérmeye etkisi yoktur (6, 23). Ozel formu olan “mavi nokta

katarakti” diger adiyla “serulan katarakt” olarak gozlenebilir (6, 23).
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2.6.1.2. Kapsiiler

Anterior Polar: ilerleyici olmayan ve gérmeyi etkilemeyen kesafetler
olup genelde 1-2 mm boyutlarindadir (6). Olusumundan lens plaginin yizey
ektoderminden kusurlu ayrilmasi, lens epiteli hasari veya pupiller vaskuler
membranin tam olarak gerilememesi suglanmaktadir (25). Bunlarda genellikle
tek tarafli, simetrik, otozomal dominant kalitim ile gegis gorulur (6, 10). Nokta,
plak, piramit formlari vardir (10). Kalici pupiller membran, aniridi ve anterior
lentikonus gibi 6n segmente ait anomalilere ve Alport, Ehler-Danlos sendromu
gibi sistemik hastaliklara eslik edebilirler (6, 23). Cerrahi tedavi genelde
gerektirmez fakat, siklikla anizometropiye sebep oldugundan ambliyopi riski iyi
degerlendiriimelidir (6, 22).

Posterior Polar: On polar katarakta gére daha genis olma egilimindedir
dolayisiyla gérme Uzerinde olumsuz etkisi daha fazladir (6, 10). Ailesel olanlar
genellikle ¢ift taraflidir ve otozomal dominant kaltilir (6). Sporadik olanlar
siklikla tek taraflidir (6). Tunika vaskuloza lentis kalintilari ile iligkilendirilir. (6,
26). Posterior lentikonus (Lowe sendromu ile beraber olabilir), posterior

lentiglobus gibi lens anomalilerine eglik edebilir (6, 10, 23).

Subkapsiiler: On veya arka subkapstiler bolgede gelisen kesafetlerdir.
Erigkinlere nazaran pediatrik hastalarda daha az siklikta goézlenir (10).
Posterior subkapsuler katarakt, ilaca bagh (en sik steroidler) veya radyaterapi
sonucu olusabilir (24). Bu kataraktlar Turner sendromu, Fabry hastaligi,
Bardet-Biedl sendromu, Norofibromatozis Tip-2 gibi sistemik hastaliklarda
rapor edilmistir (24). On subkapsiiler kataraktlar arka kapstiler katarakta gére
daha az yogunlukta olup gérmeyi etkilemez. Santral Yag Damlasi formunda
olan 6zel tipi galaktozemi igin karakteristiktir (23, 24). Galaktozemide nikleer,
on ve arka subkapsuler katarakt gozlemlenir (26).

2.6.1.3. Total

Lens tamamiyle kesif ve beyaz renkli olup kirmizi refle alinamaz (6).

Gormeyi ileri derecede olumsuz etkiler dolayasiyla erken donemde cerrahi
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gerektirmektedir (6, 24). Down sendromu, konjenital rubella gibi sistemik
hastaliklara eslik edebilmektedir (24).

2.6.1.4. Membranoz

Lens proteinlerinin rezorbe olmasi sonucu 6n ve arka kapsul birbirine
yapisir ve yogun beyaz bir membran olusturur (6, 24). Genelde ciddi gérme
kaybi ile sonuclanmaktadir (6). Lowe sendromu, Hallerman-Streiff sendromu,

konjenital rubella gibi sistemik hastaliklara egslik edebilmektedir (24).

2.6.1.5. Persistan Fetal Damarlanma:

Hiyaloid arter kalintisinin fetal gelisim sirasinda gerilememesi sonucu
meydana gelir. Genelde gdzun izole, sporadik bir malformasyonudur fakat gift
tarafli vakalar genelde sistemik anormallilerle iligkilidir (10, 22). Lens arka
yuzlnde glial-fibrovaskuler zar olusumu sonrasinda lenste kesiflesme ortaya
cikar (22). Beraberinde mikroftalmi, uzamis siliyer ¢ikintilar, belirgin radyal iris
damarlari izlenir (10, 22). Prognozu kotudur; sig 6n kamara, glokom,
traksiyonel retina dekolmani, siliyer cisim dekolmani, vitreus ici hemoraiji gibi
komplikasyonlara yol agabilir (10). Doppler ve renkli doppler ultrasonografi ile

akim paterni preoperatif degerlendirilebilir (27).

2.6.2. Anatomik Siniflandirma
2.6.2.1. Bilateral Konjenital Katarakt

Tam kataraktlarin %53’Gn0 kapsamaktadir (17, 24). Cift tarafli konjenital
kataraktlarin %50 kadarinin sebebi bilinmektedir (22). Bilinen sebepler
herediter kataraktlar, genetik hastaliklar, metabolik hastaliklar,maternal
hastaliklar, gbze ait anomaliler, farmakolojik ajanlar (kortikosteroidler,

linezolid), radyasyon olarak siralanabilir (6, 10, 26, 28).
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2.6.2.2. Unilateral Konjenital Katarakt

Tum kataraktlarin %47’sini kapsamaktadir (17, 24). Genelde tek tarafli
konjenital kataraktlar ile beraber aile dykiusu veya sistemik hastalik dykusu
yoktur, tek tarafli kataraktlar cogunlukla idiyopatiktir (13, 22, 23, 28). Bunun
disinda travmatik (gocuk istismari?), rubella, maskelenmis cift tarafli katarakt,
g6z ait anomaliler (persistan fetal damarlanma, anterior segment disgenezisi
(Peters anomalisi), aniridi, retinal veya optik disk kolobomu, posterior

lentikonus, g6z i¢i timdrleri) bilinen sebeplerdir (6, 10, 23, 26).

2.6.3. Etiyolojik/Kalitimsal Siniflandirma

Konjenital katarakt %62 oraninda izole izlenir; %23 oraninda g6z
kUresine ait diger anomalilerle beraber, %17 oraninda sistemik hastaliklar ile
beraber gorulir (17, 24). Konjenital katarakt %62 oraninda idiyopatiktir; %22

oraninda ailesel gegis gosterir; %12 oraninda sporadik ortaya ¢ikar (17, 24).

Konjenital kataraktda c¢ogunlukla Mendelyen kalitimla gecgis s6z
konusudur (28). Otozomal dominant kalitim %75 oraninda gorulmekle birlikte,
otozomal resesif veya X'e bagl kalitim da goérulmektedir (13, 23, 26, 28).
Kromozom anomalileri nedeniyle (trizomi 21, 18, 13; 5p, 18p, 18q delesyonlari,

Turner sendromu) pediatrik kataraktlar gézlenebilir (23, 28).

Bu hastaliklarda katarakt mutant genler nedeniyle proteinlerin normal
fonksiyonunun kaybindan degil, proteinlerin anormal bir fonksiyon
kazanmasindan kaynaklanir (7). Kristalin genlerdeki mutasyonlar bazen
mikrokornea ile iligkilidir (7). Konjenital kataraktlarda kirktan fazla farkh gen ve
cesitli lokus tanimlanmigtir: kristalin, konneksin, akuaporin 0 (MIP), boncuklu
filament, vimentin, lens intrinsik membran proteinleri (Kadherin ve Kathenin),
sinyal proteinleri (7, 13, 22, 26, 29).

Metabolik hastaliklara badli ¢ift tarafli konjenital kataraktlar, idyopatik ve

herediter olanlara kiyasla daha nadir gozlenir: galaktozemi, gaktokinaz
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eksikligi, mannosidoz, Lowe sendromu, Fabry hastaligi, hipokalsemi,
hipoparatiroidizm, psédohipoparatiroidizm, hiperferritinemi, serebrotendindz

ksantomatozis, diyabet, hipoglisemi (23, 28, 29).

Intrauterin  enfeksiyonlar (Toksoplazma, Rubella, Sitomegaloviriis
[CMV], Herpes Simpleks [HSV], Sifilis, Varicella [VSV]) genellikle cift tarafl
konjenital katarakta neden olur (23, 28, 29). Rubella TORCH enfeksiyonlari
icinde en sik komplikasyona neden olmaktadir (26). Ayrica konjenital rubella
pigmenter retinopati, mikroftalmi, glokom, iris distrofisi ve koryoretinitle de
iligkilidir (26).

Tablo 2.4. Cocukluk ¢adi kataraktlarinin etiyolojisi

GENETIK

Marfan Sendromu Galaktozemi

Sticler Sendromu Alport Sendromu

Alport Sendromu Serebro-okiilo-fasyal Sendrom (COFS)
Rubinstein-Taybi Sendromu Weill-Marchesani Sendromu Tip 1-3-4
Myotonik Distrofi Tip 1 Smith-Lemli-Opitz Sendromu
Weill-Marchesani Sendromu Tip 2 Hallermann-Streiff Sendromu
Progeria Galaktokinaz Eksikligi

Ektodermal Displazi Tip 2 Homosistiniiri

Hiperferritinemi Bardet-Bield Sendromu

Zellweger Sendromu
Meckel-Gruber Sendromu
Marinesco-Sjogren Sendromu
infantil Néronal Seroid Lipofusinoz
Cockayne Sendromu
Rothmund-Thomson Sendromu
Werner Serndromu

Wilson Hastaigi

Wolfram Sendromu

X’e BAGLI RESESIF X’e BAGLI DOMINANT

Lowe Sendromu Alport Sendromu

Nance-Horan = Sendromu Fabry Hastaligi Conradi-Hiinermann Sendromu (Chondrodysplasia
Ektodermal Displazi Tip 1 Punctata 2)

Norrie Sendromu incontinentia Pigmenti

“Taylor and Hoyt's Pediatric Ophthalmology and Strabismus, Fifth Edition” (22) kitabi ve Li ve arkadaglarinin
“Screening, genetics, risk factors, and treatment of neonatal cataracts. Birth defects research.” (29) adli
calismasindan uyarlanmistir.
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2.7. KLINIK
2.7.1. Sikayet

Gozde beyazlik (I0kokori) en sik karsilan sikayet olup klinik olarak birgok
hastaligin temel bulgusu olabilmektedir (26). Isik-obje takibi postnatal 8. haftadan
sonra gelismeye baslar, hastalarin ebeveynleri ile goéz temasinin olmamasi veya
zayif olmasi halinde aileler bu sikayetle bagvurabilirler (26). Saslilik, gdzde titreme
(nistagmus), okulodijital fenomen, g6z kuresinin normalden kuguk olmasi

(mikroftalmi) diger basvuru sebepleri olabilmektedir (26).

2.7.2. Anamnez

Aile Oykusu (akraba evliligi, aile bireylerinde katarakt mevcudiyeti,
ailede goze ait ve sistemik anomaliler, ailenin etnik ve sosyokdlttrel durumu),
annenin gebelik 6ykuslu (gebelik yasi, gebelikte enfeksiyon varligi, ilag- alkol
alimi, toksin veya iyonize radyosyana maruz kalma), dogum oykusu
(prematurite, IUGR, SGA, enfeksiyon) ve hastaya ait bilinen géz anomalileri,

sistemik hastaliklar ve alinan tedaviler mutlaka 6grenilmelidir (10, 26, 30).

intrauterin  olarak en erken gestasyonel 14-16. haftalarda
ultrasonografik olarak lens kesafetleri belirlenebilmektedir (31). Ayrica erken
gebelik evrelerinde fetlisten koryon villus veya amniyon sivisi érneklemesi ile
prenatal genetik teshis konulabilir fakat anne ve fetlus agisindan invaziv bir

islem oldugundan klinik pratikte kullaniimamaktadir (29).

2.7.3. Muayene
Gorme Keskinligi

Gorme keskinligi taramasi ¢ocugun yasina ve kooperasyonuna gore

degisebilir. Hastalara postnatal 0-6 ay arasi tarama amagh kirmizi refle testi
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(Bruckner testi), pupil muayenesi; postnatal 3-6 ay arasi fiksasyon ve 1sik-obje
takibini degerlendirmesi yapilabilir (10, 22, 26, 30). Kirmizi refle testi: yok,
beyaz, donuk refle, asimetrik refle olmasi halinde, test anormal kabul edilir
(30). Fiksasyon tespiti (dogumdan 3 ay sonrasi) ile gorme keskinligi hakkinda
nitel degerlendirme yapilabilir (30). Merkezi (central), sabit (steady), devamli
(maintenance) g6z pozisyonu; o godzde yeterli fiksasyon oldugunu gosterir
(30). Fiksasyon tercihi, bir gozin kapatiimasiyla diger géz gozlemlenerek
degerlendirilir (30).

3 vyasindaki c¢ocuklarin ¢ogu 0Oznel gorme keskinligi taramasina
katilabilir (30). Kuguk cocuklar icin uygun optotiplere sahip cesitli testler
mevcuttur, ancak LEA sembolleri veya HOTV harfleri tercih edilen optotiplerdir
(30). Daha buyuk ¢ocuklar igin Sloan harfleri, E eseli kullanilabilir (30).

Gorsel uyariimis potansiyel (Visuel Evocated Potential, VEP) testi ile
nesnel olarak goérme fonksiyonu ve gbérmeye ait anatomik yollar
degerlendirilebilir (24, 26).

GOz Hareketleri ve Binokiiler Gorme

Sasilik (6zellikle tek tarafli kataraktlarda) ve nistagmus varhigi (6zellikle
cift tarafli kataraktlarda) degerlendirilmelidir (10, 26). Binokiler gérmenin

dogumdan sonra 3 aya kadar gelismedigi bildiriimistir (32).

Kayma tipinin belirlenebilmesi igin ortme/agma testleri, uzaktaki ve
yakinlardaki primer pozisyonda toplam sapma igin alterne oOrtme testleri
hastada yeterli gérme ve kooperasyon olmasi halinde yapilabilir (30). Tum
bebeklerde ve cocuklarda dokuz kadranda okuler versiyonlari ve diksiyon
hareketleri muayene edilmelidir (30). Go6z hareketleri, koopere olmayan
cocuklarda okulosefatik rotasyon (tas bebek manevrasi) ile test edilebilir veya

kendiliginden goz hareketleri gozlemlenerek degerlendirilebilir (30).

Binokuler gérme; duyusal flizyon, stereopsis, fizyonel verjans (motor
fuzyon) gibi birkag farkli bilesene sahiptir (30). Worth 4-nokta testi, Randot
Stereo Testi ile duyusal fuzyon degerlendirilebilir (30). Bu testler hastanin
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koopere olmasini gerektirdiginden Ozellikle yas nedeniyle pediatrik katarakt

hasta grubunda degerlendirilmesi oldukga gugtir.
Refraksiyon

Refraktif olcum medikal sikloplejik ajanlar altinda alinmalidir (26).
Skiyaskopi, otorefraktometre ile vyapilabilir. Katarakt nedeniyle &lgim

alinamayabilir.
On Segment-Arka Segment

Bebekler ve kuglk c¢ocuklar igin, direkt oftalmoskop kullanarak
retroluminasyonla (Brlckner testi) (26), indirekt oftalmoskopi igin kullanilan
blyuteclerle, elde tutulan bir yarik lamba biyomikroskobuyla 6n segment
muayenesi yapilabilir (30). Daha buyuk cocuklarin koopere olmasi halinde
yarik lamba biyomikroskop ile muayene yapilabilir (30). Biyomikroskobik
muayanede kornea yapisi, kornea capi, iris yapisl, 1sik refleksi (pupilin
dizensiz sekilli, esit olmayan boyutta ve zayif tepkisi olmasi), 6n kamara
derinligi, katarktin morfolojisi, lensin anatomik durumu ve iligkili diger g6z
anomalileri mutlaka incelenmelidir (10, 26). Katarakt morfolojisinin preoperatif
olarak siniflandiriimasi zor olabilir, intraoperatif video degerlendirmesi

yapilmasi bu konuda yardimci olabilir (28).

Go6z tansiyonu 6lcimu yapilmali, 6zellikle konjenital rubella ve Lowe
sendromunda ve 6n segment disgenezilerinde katarkt ile beraberinde glokom
varligi akilda tutulmahdir (17, 24, 33). Tono-Pen (Reichert, New York, ABD),
Perkins tonometre (Haag-Streit, Harlow, ingiltere) ve Icare tonometre (Icare,
Helsinki, Finlandiya) gibi tonometreler gocuklarda goz igi basinci 6lgimunu
kolaylastirmigtir. Aksiyel uzunluk mikroftalminin nicel degerlendiriimesine

yardimci olmaktadir.

Fundus muayenesi ile goz igi kitle, retina dekolmani, PFD, vitreus igi
hemoraji, prematlr retinopati degerlendiriimelidir  (10). Fundusun
aydinlanmadigi durumlarda A/B-scan ultrasonografi ile vitreus ve retina
degerlendirilmelidir (10, 26).



Ultrasonografik Biyomikroskopi (UBM) ile ©6n segment gelisim
anomallileri, PFD, GiL (géz ici lens) implantasyonu icin arka kapsiil destegi
degerlendirme acgisindan faydali olabilmekte ve pediatrik kataraktlarda yeni
yeni kullaniimaktadir (27). Bunlarin yanida 6n segment optik koharens
tomografi, aci yapilarini ve én segment anomalilerini, GiL yerlesimini kontrol

etmek igin kullanilabilir (27).

Hastanin degerlendiriimesinde is birligi saglanamamasi halinde ve
imkanlar dogrultusunda sedasyon veya genel anestezi altinda muayene
(GAAM) gerekebilir (30).

Laboratuvar ve Sistemik Degerlendirme

Tablo 2.5. Preoperatif laboratuvar ve sistemik degerlendirme

Kan Tetkikleri

Serum Glukoz, Kalsiyum, Fosfor: Diyabet, Hipoglisemi
Serum TSH, T4, Ts: Hipoparatiroidi

Tam Kan Sayimi

Serum Aminoasit: Lowe Sendromu, homosistiniiri
Plazma Kolesterol: Serebrotendin6z ksantamotozis
Kirmizi kan hiicresi Transferaz ve Galaktokinaz diizeyleri
intrauterin enfeksiyon agisindan serolojik testler: TORCH

idrar Tetkikleri

indirgeyici madde: Galaktozemi, Diabetes Mellitus, Lowe
Sendromu, Wilson Hastaligi

Aminoasit analizi: Lowe Sendromu, Homosistinliri
Hematiiri/Proteiniiri: Alport Send.

Lipid cisimcikleri: Fabry Hastaligi

Bakir: Wilson Hastaligi

Konsiiltasyon

Genel pediatri, Genetik, Metabolizma

2016-2017 Basic and Clinical Science Course, Section 06: Pediatric Ophthalmology and Strabismus” (10) ve
“Ophthalmology 5th Edition” (34) adli kitaptan uyarlanmistir.

2.8. TEDAVI
2.8.1. Konservatif Tedavi

Kataraktin gorme Uzerine etkileri gift/tek tarafli olusu, morfolojisi, boyutu

ve yogunluguna baghdir (28). Kataraktin dansitesi, kataraktin boyutundan
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ziyade goérme keskinligi Uzerine daha etkilidir (22). Fundus muayenesinde
retinal damarlanmanin gorilememesi sonucu ileride daha derin ambliyopi

gelisebilecegi beklenebilir (22).

Tek tarafll veya asimerik kesafetlerde, periferik kesafetlerde ve 3
mm’den klguk merkezi kesafetlerde (6n polar ve lameller) bifokal gozlik ile
desteklenen orta dereceli topikal sikloplejikler veya kapama tedavisi ile cerrahi
ertelenebilir (22, 23, 34). Topikal sikloplejiklerin fotofobi ve akomodasyon felci
gibi yan etkileri tedaviye uyumu guglestirebilir. Cift tarafli parsiyel kataraktlarda
izlem Onerilebilir (23). Takip sirasinda hastada kataraktin boyut ve
yogunlugunun artigina bagli gorme aksinin kapanmasi, gorme keskinliginin
20/40 ve altina dusmesi, fiksasyonda vyetersizlik cerrahi tedavinin

planlanlanmasi gerektigini gosterir (10).

Kontrol altina alinabilen metabolik hastaliklarda kataraktin gelisimi,
erken evrelerde tespit edildiginde geri dondirdlebilir;  Galaktozemi
hastalarinda merkezde yag damlasi formu geri donusumladiar fakat
subkapsuler, lameller veya nukleer katarakt formu geligir ise ameliyat gerektirir
(24, 26). Ayni sekilde Wilson hastaliginda 6n kapsuler aygicedi katarakt,

penisilamin tedavisine cevap verebilir (24).

2.8.2. Cerrahi Zamanlama

Konjenital kataraktlar igin kritik donem yani yasamin ilk 6 haftasinda
gormenin gelisimi, subkortikal merkezde baslamaktadir (28, 35). Bu dénemde
ambliyopiye nispeten direng s6z konusudur (28, 35) . Tek tarafli kataraktlarda
kritik stre 6 hafta ile siniridir (10, 22, 28, 35). Cift tarafli konjenital
kataraktlarda ise kiritik sure 3 haftadan 10 haftaya kadar degisen sureler gesitli
calismalarda belirtiimektedir (22, 28, 35).

Katarakt cerrahisi dogumdan 10 hafta sonra gergeklesmesi halinde
hastalarda gorsel yoksunluguna bagl nistagmus, 20/100 ve daha az gérme

keskinligi, sasilik gelismesi yuksek muhtemeldir (22). Erken cerrahi mudahale,
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gbérme agisindan ¢ok 6nemlidir, ancak postnatal dért haftadan klguklerde
ameliyat sirasinda ve sonrasinda yuksek komplikasyon riski nedeniyle
yasamin dorduncu haftasinin beklenmesi 6nerilmektedir (22). Sonug olarak
maksimum gorme keskinligi elde etme isteg@i, konjenital katarakti olan bir

hastada glokom riskindeki artisa karsi dengelenmelidir (36).

infantil grupta yukarida bahsedildigi gibi cerrahi zamanlamadan cok
kataraktin boyutu, gorme keskinligi ve fiksasyon tercihi cerrahi yapilmasi

kararina etkilidir.

2.8.3. Cerrahi Tedavi

Pediatrik katarakt cerrahisinde iki ana yaklagsim s6z konusudur: Pars
plana/plikata ve limbal yaklasim. Lensektomi ve 6n vitrektomi prosedurleri
ardindan cerrahin uygun gérmesi halinde primer lens implantasyonu yapiimasi

ile cerrahi tamamlanir (34).
Limbal

En vyaygin kullanilan cerrahi tekniktir (34). Sirasiyla asagidaki

prosedurler izlenir:

Limbal insizyon: Vitrektor ve infizyon kanulinin 6n kamaraya

yerlestiriimesi icin limbusa iki adet lateral insizyon yapilmalidir (5, 22, 34).

On kapsiiloreksis/vitrektoreksis: Pediatrik yas grubunda erigkin
katarakt hastalarina goére daha elastik anterior kapsul mevcut olup, bu grupta
ekvatora hatta arka kapsile kagma riski artmaktadir (22). ideal olarak
kapstloreksis/vitrektoreksis ¢api 4-5 mm arasi olmalidir (22, 34). GIL
implantasyonunda kapsuloreksis tercih edilmektedir (5, 22, 34). Manuel
kapsuloreksis (push-pull, streching), vitrektoreksis (vitrektomi probu ile) ve
Oertli diatermi cerrahi teknikleri uygulanabilir (34). Beyaz kataraktlarda

kapsulu boyamak igin tripan mavisi kullanilabilir (22, 26).
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Hidrodiseksiyon: Coklu kadranli, kanul yardimi ile én kapsul ile lens

materyali arasina cerrahide kullanilan dengeli tuz ¢ozeltisi ile uygulanir (34).

Lensektomi: Bimanuel teknik ile (irrigasyon-aspirasyon) veya vitrektor

ile yapilabilir, fakoemulsifikasyon buyuk oranda gerektirmemektedir (22, 34).

Arka Kapsiuloreksis/kapsiilektomi: Acik bir gérme aksi agikligi
saglamak igin yapiimaldir (22, 34). ideal olarak capi en az 4 mm olmalidir (34).
Manuel kapsuloreksis veya vitrektoreksis cerrahi teknikleri ile uygulanabilir
(37).

Anterior vitrektomi: Agik bir gérme aksi saglamak igin yapiimaldir (22,
34). Tek basina arka kapsulektomi ya da arka kapsulektomiye eslik eden
yetersiz on vitrektomi sonucu kalan lens epitel hiicrelerinin gogalmasiyla ileride
yeni membran olusabilir (34). Ozellikle 5 yasindan kigik hastalara GiL
implante edilmesi halinde primer arka kapsulotomi ve 0On vitrektomi

yapilmalidir (22).

Kesilerin sutlirasyonu: Ameliyati tamamlandiktan sonra, limbal
insizyon bolgelerinin 9.0 veya 10.0 nylon suturlerle kapatilmasi ve pars plana

insizyon bolgesinin 8.0 emilebilir sutlr ile kapatiimasi gerekir (22).
Pars Plana/Pars Plikata

Bu yaklasimda 6n kamarada daha az manevra nedeniyle iris ve kornea
endoteline daha az iyatrojenik hasar olugur (34). Bu yaklasimla primer GIiL
implantasyonu amacglanmaz (34). 23 gauge veya 25 gauge vitrektomi tercih
edilebilir, 20 gauge vitrektomi aparati buyuk Olgude terk edildi (22).

GIiL implantasyonu:

GIL implantasyonu igin limbal ana kesi gerekmektedir (34). Girig
bdlgesinin genisligi cocugun yasina (<12 ay, 1,5-2,0 mm; 1-4 yil, 2,0-2,5 mm;>
4 yil 3,0-3,5 mm) gore ayarlanabilir, ancak gozun aksiyel uzunlugu da dikkate
alinmalidir (22).
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GIL implatayonu beraberinde karsilasilan zorluklar sunlardir:

1) Aksiyel uzunlukta 6n gorilemeyen artis nedeniyle degisen refraktif
hata ile karsilasilabilir ve refraktif hatanin gozlik veya KL (kontakt
lens) ile duzeltiimesi gerekebilir (10, 34).

2) Miyopik kayma birden on yasina kadar yaklasik 7.00-8.00 D arasi
beklenmektedir (10, 34).

3) Aksiyel uzunluk ve keratometrik olcumunde zorluklar (uyumsuz
hasta, kot fiksasyon, ekipmanda yetersizlik) nedeniyle GIL ideal

glcund belirlenemeyebilir (10).

4) Pediatrik gruba ait GIL glicii hesaplamasi igin uygun formdliin
olmamasi: SRK-2/T ve Holladay-1 GIL hesaplama formiillerinin
klguk gocuklarda diger formillere nazaran dusuk refraktif hata ile
sonuglanabilecegi gosterilmistir (22). Yasamin ilk 36 ayi ve aksiyel
uzunlugun 20 mm altinda olmasi durumu GIL hesaplama

formallerinin yetersiz kalmasina sebep olmaktadir (28).

GIL glcu belirlenirken hafif hipermetropinin  hedef alinmasi

Onerilmektedir (22).

Daha biyik tek parcali polimetiimetakrilat (PMMA) GiL’ler de
kullaniimasina ragmen, 3 mm'lik temiz kornea veya skleral tiinel kesisinden
yerlestirilebilen tek parca akrilik katlanabilir Gil'ler pediatrik katarakt
cerrahisinde daha gok tercih edilmektedir (10). GIL implantasyonu sirasinda
intrakapsuller bolgeye (bag) implantasyon tercih edilmekle beraber arka

kamaraya (sulkus) da implantasyon gerekirse yapilabilir (10, 22).

1-2 yas ve Ustli cocuklarda GIL implantasyonu yaygin olarak kabul
edilmektedir (10). Bununla birlikte, daha kiigiik bebeklerde GiL kullanimi, daha
yuksek komplikasyon oranlari ve yasamin ilk 1-2 yilinda meydana gelen
refraktif hatadaki hizli degisim nedeniyle tartismalidir (10). GIL implantasyonu

yapilanlarile afak kontakt lens kullanicilari arasinda gérme keskinligi degerleri
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ve sasilik oranlari acisindan anlamh bir fark gortilmemistir (10, 38-40). GiL
implantasyonun postoperatif glokom Gzerine olumlu veya olumsuz etkisinin
oldugu gériilmemistir (38, 41-45). Primer GIL implantasyonu, sekonder GIL
implantasyonuna goére daha yuksek komplikasyon oranlarina ve ek cerrahi
gereksinimine sahiptir (38, 41). GIL implantasyonu yapilan hastalarda en sik
goérilen komplikasyonlar gérme aksi opasifikasyonu, pupiller membran ve
korektopidir (38).

2.9. POSTOPERATIF TAKIP

Cerrahi teknikler, GIL bilesimi ve tasarimlarindaki son gelismeler,
gorme gelisimin norobiyolojisi hakkinda daha fazla bilgi ve gbérme
rehabilitasyon icin KL'in erken postoperatif kullanimi pediatrik katarakt

cerrahisi sonrasi takip ve rehabilitasyona katkida bulunmustur (24).

Artmis postoperatif inflamasyon, katarakt ekstraksiyonundan sonra
aksiyel bllyime, GIL implantasyonu sonrasi yiiksek refraktif hata, postoperatif
glokom, gbérme aksi opasifikasyonu (GAO) ve diger komplikasyonlar,
ambliyopi takibi, nistagmus c¢ocukluk cagi katarakt cerrahisinde iyi gorsel
sonuglar elde etmenin dnlindeki en blyuk engellerdir (24). Tek tarafli olgularda
ambliyopi tedavisini strdirmedeki zorluklar nedeniyle, cift tarafli katarakt

olgulari ambliyopi tedavisi ile daha iyi gérme keskinligine ulasiimaktadir (10).

2.9.1. Postoperatif Tedavi

Pediatrik olgularda postoperatif inflamatuar reaksiyon daha siddetli
oldugundan pupil miyotik olur ve kornea ddemi gelisebilir (34). Postoperatif
yogun topikal ve/veya sistemik kortikosteroid, pupilin farmakolojik dilatasyonu
ve topikal antibiyotik tedavisi baglanmaldir (22, 34). Tedavi yaklasik 4-6
haftada azaltilir (34).
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2.9.2. Refraktif Duzeltme, Ambliyopi Takibi, Postoperatif Takip

Konjenital ve g¢ocukluk c¢agi katarakti ameliyati gecgiren cocuklarin,
refraksiyon degisimi ve ortaya gikabilecek erken/ge¢ donem koplikasyonlarin
tespiti ve bunlara yonelik erken midahele amaciyla yasitlarina nazaran daha
fazla poliklinik ziyareti ve genel anestezi altinda muayene ile takibi

gerekmektedir; ailelerin de bu surece hazirlikli olmalari gerekmektedir (3).

Afak hastalarda gozluk veya KL ile 1 hafta icinde refraktif duzeltme
yapilmalidir (10). Katarakt ameliyati sonrasi optik rehabilitasyon igin, gelismis
ulkelerde kontakt lensler, gelismekte olan Ulkelerde (kontakt lenslere erisimin
ve postoperatif takibin sosyoekonomik nedenlerle sinirli olmasi nedeniyle)
cerrahi sirasinda GIL implantasyonu veya afak gozlikler daha gok tercih
edilmektedir (46).

Afak Gozliikler

Ozellikle cift tarafli hastalarda olmak Uzere, tek tarafli ve psddafak
hastalarda refraktif duzeltmeyi saglar. Gozluk ile iyi gérme keskinligi
saglanabilir ve gozlikler refraktif degisimlerde kolaylikla degistirilebilir (10, 34).
Cerrahiden 2 yil sonra yaklasik 3,00 D adisyonlu bifokal gozlikler ile yakin
gérme icin refraktif dizeltme yapilmali (34). Afak gozligin dezavantajlar
hastalarin ylksek diyoptrilerde gozlik caminin kalinlasmasina bagli olarak
cikan kozmetik kaygi ve asiri kiricilik sonucu ortaya ¢ikan zayif periferik gorme

alani ve distorsiyondur (10, 22, 34).
Kontakt Lensler

Tek tarafli ve cift tarafli afak hastalarda kullanilabilir (34). Katarakt
cerrahisi sonrasi kontakt lens tedavisi goze ait buyumeyi ve gérme gelisimini
destekler; derinlik algisi, optimum gérme keskinligi ve binokuler gérmeyi saglar
(47). KL Ozellikle yuksek sferik degerlerde daha iyi refraktif dizeltme saglar
(22). Afak kontakt lenslerinin dezavantajlari sik lens kaybi, tekrarlayan
enfeksiyonlar, kotu takip, maliyetin yuksek olmasi ve diyoptri segeneklerinde
kisithliktir (10, 22, 34).
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Afak hastalarda silikon elastomer ve sert-gaz gegirgen lensler kullanilan
segenekler iginde olup, kornea endotel sayisi ve kornea kalinligi agisindan
aralarida farkliliklar bulunmamaktadir (48). Yuksek oksijen gegirgenligi, artmis
g6z yasi degdisimi, daha az enfeksiyon, uzun sure dayaniklilik sert-gaz

gegirgen lenslerin avantajlari arasindadir (22, 47-49).

Postoperatif ilk rehabilitasyon i¢in dogru bir refraksiyon olgimu elde

edilemedigi durumlarda, kontakt lens gucu:

1) IATS (Infant Aphakia Treatment Study; infant Afaki Tedavi
Calismasi) protokoliine dayanarak +32,00 D

2) (84,4 - 3,2 x aksiyel uzunluk) formalu ile hesaplanarak

3) SRK/T formull ile hesaplanarak duzenlenebilecegi dnerilmektedir
(50, 51).

Kapama Tedavisi

Tek tarafli opere hastalarda opere olmayan géz, uyanik kalma suresinin
%80-90’1 kadar sure kapatiimaldir (22, 34). Cift tarafli opere hastalarda gorme
keskinligi daha yuksek veya fiksasyon tercihi olan géze, ambliyopi derecesine
ve gocugun yasina gore kapama suresi ayarlanmaktadir (10). En az 10 yasina

kadar kapama tedavisi terkedilmemelidir (22, 34).

2.10. KOMPLIKASYONLAR

Cocuklarda retina dekolmani, makuiler 6dem ve kornea anomalileri
nadirdir; postoperatif enfeksiyon ve kanama insidansi g¢ocuklarda ve
erigkinlerde benzerdir (10). Yapilan bir galismada, afak birakilmis opere
konjenital katarakt hastalarinda %56 oraninda, GIL implantasyonu yapilmig
opere konjenital katarakt hastalarinda %81 oraninda postoperatif

komplikasyon tespit edilmistir (42).
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2.10.1. intraoperatif Komplikasyonlar

Konjenital kataraktin intraoperatif komplikasyonlari: iris prolapsusu, iris
hasari, hifema, 6n segmentte kapsuler lens bakiyesi, kornea kesafeti, arka
kapsul rupturu ve vitreusda lens bakiyesi, koroid effizyonu veya suprakoroid

hemoraji olarak siralanabilir (2, 34).

Sklera sertligi yenidoganda belirgin olarak dusuktlr ve herhangi bir géz
ici prosedurde vitreus basincini énemli dlgide etkileyen bir faktordur (33).
Pediatrik gozlerde erigkinlere gore dokular daha kugik ve reaktiftir; iris
prolapsusu riski artmaktadir (34). Sizdiran yara yeri, iris prolapsusu riski

nedeniyle kesiler 10.0 nylon suturlerle dikilmelidir.

2.10.2. Erken Komplikasyonlar

Konjenital kataraktin erken donem komplikasyonlari: anterior tveit, 6n
sinesi, iris bombe, TASS (toksik anterior segment sendromu), posterior sinesi,
sekluziyo pupilla, endoftalmi, hifema ag¢i kapanmasi glokomu, zonul diyalizi,

arka kapsul ruptuaru, retina dekolmani olarak siralanabilir (2, 34).

Postoperatif inflamasyon, posterior sinesi/seklizyo pupilla ve ikincil
ameliyat gerektiren pupiller membrana yol acabilir (2, 28). intrakamaral
triamsinolon veya deksametazon postoperatif inflamasyonu baskilamaktadir;

dzellikle GIL implantasyonu yapilan hastalar igin faydalidir (2).

TASS (Toksik Anterior Segment Sendromu): 12-24 saat sonrasi
yaygin kornea odemi ile beraber akut, ciddi goz i¢i steril inflamasyon ile
karakterizedir ve nadir izlenmektedir (2). Cerrahide kullanilan ¢oézeltiler,
viskoelastikler, g6z i¢i ilaglar veya diger maddelere bagh olusan pH

dengesizligine kargi reaksiyon sonucu meydana gelir (2).

Endoftalmi: Nadir (<1: 1000) gozlenmektedir (2). Staphiloccuss spp.
veya Streptoccuss spp. en yaygin izole edilen mikroorganizmalardir (2).

Nazolakrimal kanal tikanikligi, Ust solunum yolu enfeksiyonu postoperatif
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endoftalmi riskini arttirir (2). Gérme keskinligi genelde 1sik hissi veya absolu
dizeyindedir (2).

2.10.3. Ge¢ Komplikasyonlar

Konjenital kataraktin ge¢ donem komplikasyonlari: afak glokom, arka
kapsul opasifikasyonu (%99-88), ikincil membranlar ve kapsuler fimozis, kalan
lens materayalinin proliferasyonu, tveit, biilléz keratopati, GIL malpozisyonu,
korektopi, kistoid makula ddemi, retina dekolmani, vitreus hemorajisi olarak
siralanabilir (2, 34).

Afak Glokom:

Afak glokom opere konjenital katarakt hastalarinda %5-41 oraninda
izlenip postoperatif gecen sure zarfinda gorulme riski artmaktadir (2, 10, 33,
52). Ge¢ donem en sik izlenen komplikasyondur (2, 52). Erken cerrahi yasi,
mikroftalmi, niUkleer ve total katarakt, persistan fetal damarlanma, cerrahi
uzerinden gecgen sure, ek cerrahi, aile dykusu, konjenital rubella postoperatif
glokom icin risk faktorleri olarak gosterilmistir (2, 28, 33, 52). Dogumdan sonra
erken donemde cerrahi geciren cocuklarda glokom riski artar ve glokom

genellikle cerrahiden yillar sonra gelisir (2, 10, 52).

Afak glokomun nedenleri bilinmemektedir, olasi mekanizmalar olarak:
cerrahi sirasinda ag¢i elemanlarinin barotravmaya ugramasi, postoperatif
inflamatuar sureg, lens bakiyesinin agiy1 kapamasi, steroid kaynakh goz ici
hipertansiyon artigi, lens epitel hucre proliferasyonun aglyr kapamasi,
vitreustan gelen kimyasal faktorler, konjenital katarakt ile beraber agci
elemanlarinin da etkilendigi anormal 6n segment gibi faktorler suglanmaktadir
(2, 10, 32, 52). Konjenital katarakt cerrahisi sonrasi UBM yapilan hastalarda
normal kontrollere gore daha dar iridokornea acisi, daha duz bir pars plikata,

daha bombe irise sahip oldugu gorulmastur (53).
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iris bombe ile beraber gériilen akut veya subakut a¢i kapanmasi nadir
goérilen bir afak glokom seklidir; genellikle cerrahiden hemen sonra
gorilmesine ragmen, bir yil veya daha fazla sure sonra da gorulebilir (10).
Modern cerrahi teknikler ile agi kapanmasi glokomu riski azalmigtir (45).
inflamasyon artigi ile beraber iris bombe ve kornea 6demi gibi bulgular
gorilebilir (54). Agi kapanmasi glokomu periferik iridektomi ve goniosinesiyoliz

kombine on vitrektomi proseduru gerektirebilir (10).

Konjenital katarakt cerrahisi sonrasi gocuklarda glokom teshisi zordur
¢cunkl genelde asemptomatik olup hastalarda buftalmus, epifora ve
blefrospazm gibi klasik primer konjenital glokom belirtileri olmayabilir (52, 55).
Ayrica gbz i¢i basincinin (GIB), hasta uyumunun zor olmasi nedeniyle
Olcllmesi zor olabilir (52). Bazi durumlarda stupheli miyopik kayma postoperatif
glokomun ilk belirtisi olabilir (52, 55). ideal bir degerlendirme, kornea capi
dlcimii, GIB dlglimii, gonioskopik degerlendirme, optik sinir basi
degerlendirmesi ve refraksiyon oOlgimund igermelidir (52). A-scan
ultrasonografi, optik sinir basi fotograflari ve mumkinse UBM ve aksiyel
uzunluk 8lgiimii de takiplerde faydali olmaktadir (52). inhalasyon anestezi ile

GIB’in azalabilecegi akilda tutulmalidir (52).

Tablo 2.6. Postoperatif glokom tani kriterleri

Postoperatif Tani Kriterleri

Goz ici Basinci (GiB)> 21 mmHg ile beraber asagidaki 4 kosuldan herhangi birinin
varhgi

1) Korneal gapta genigleme 212 mm

2) Aksiyel uzunlugun biiyiimesi, asimetrik ilerleyici miyopik gecis

3) Artmis optik sinir gukurlugu (cukur-disk orani 2 0.2)

4) GIB kontrolii igin medikal ve beraberinde cerrahi prosediiriin varligi

Beck ve arkadaglarinin “Glaucoma-related adverse events in the Infant Aphakia Treatment Study: 1-year results” (45)
ve Lambert ve arkadaslarinin “Long-term risk of glaucoma after congenital cataract surgery” (56) adli ¢alismasindan
uyarlanmigtir.

Afak glokom tedavisi ilk asamada medikal olarak surdarular (2, 10, 52).
Primer konjenital glokom veya diger gelisimsel glokomlarin aksine, afak
glokom hastalarinda sadece tibbi tedavi ile uzun sireli GIB kontroli

saglanabilir (52). Tibbi tedavi basarisiz oldugunda, cerrahi segenekler
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arasinda anti-metabolitlerle trabekullektomi, seton cerrahisi ve transskleral
diod lazer ile siklodestriksiyon uygulanabilir (2, 10, 28, 52). Afaki glokom igin
trabekulotomi ve gonyotomi prosedurleri siklikla koti sonuglar vermektedir
(52). Pupil blogu igin lazer iridotomi disinda, trabekuloplasti gibi lazer tedavileri
de genellikle etkili degildir (52).

Afak glokom gelisen ¢ocuklarda gérme keskinligi, glokoma bagh optik
sinir hasari, ambliyopi, pupiller membranlar, glokom ameliyatindan
kaynaklanan komplikasyonlar nedeniyle sinirli olabilir (36, 57, 58). Daha iyi
prognoz igin anahtar faktor erken teshistir, bu nedenle yasam boyu yakin takip
gereklidir (52).

Gorme Aksi Opaksifikasyonu (GAO): Arka kapsul uzerinde kalan lens
epitel hicrelerinin proliferasyonu sonucu olusan ikincil kesafettir (2). GIL
implantasyonu yapilan hastalarda posterior kapsutlotomi ve anterior vitrektomi
yapiimamas! halinde %100’e varan oranlarda gérilmektedir (2). GIiL
implantasyonu ile beraber posterior kapsulektomi ve anterior vitrektomi
uygulanmasi halinde %3- 77 arasi oranlarda gorulebilmektedir (59). Afak

hastalarda ise %21 oraninda goértlmektedir (60).

Hidrofobik akrilik GIL implantasyonu, kapsiil ici GIL implantasyonu,
GAO olusumunu 6nlemede veya geciktirmede etkili olarak bilinmektedir (24).
Gorme aksi opasifikasyonu gormeyi etkilemesi halinde Nd: YAG (Neodymium
takviyeli Ytrium Aluminyum Garnet) lazer kapsulotomi veya 6n vitrektomi/pars

plana vitrektomi kombine kapsulektomi uygulanmaktadir (2, 24).

Kalan Lens Bakiyesinin Gogalmasi: Kalan lens materyalinin kapsul
icine, 6n kapsul Uzerine veya On vitreusa go¢u ve proliferasyonudur (2).
Topikal/subkonjoktival steroid ile boyutlari kagulebilir veya tamamen
kaybolabilir, nadiren veya on vitrektomi/pars plana vitrektomi ile lens

aspirasyonu gerektirir (2).

Pupiller  Membranlar: Pupil boyunca olusan enflamatuar

membranlardir (2). Afak hastalarda siddetli kapsuler fimozis (KF) gérme aksini
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kapatabilir (Sommering ring) (2). Gérme aksinin kapanmasi durumunda 6n
vitrektomi/pars plana vitrektomi ile kombine kapsulektomi cerrahisi

gerekmektedir (2).

Vitreus kanamasi: PFD mevcut gozlerde %10'luk bir insidans ile

g6zlenmektedir (2).

Retina dekolmani: %1,8-9 insidans ile gézlenmektedir (2, 28). Risk

faktorleri PFD mevcut gozler, yara yeri ayrilmasi ve uzamis cerrahidir (28).

2.10.4. Ek Cerrahi

En sik nedeni GAO ve KF nedeniyle olusabilecek gorme aksinin
gbérmeyi engellemesi nedeniyle yapilmaktadir (28). Hastanin Nd: YAG
kapsulotomi icin koopere olabilecek yasa yaklasmasi halinde (genellikle 5
yasinda) birgcok pediatrik katarakt cerrahi arka kapsulektomi yapmamaktadir
(10). Erken cocukluk ddéneminde GIL implantasyonu yapiimasi halinde,
ameliyattan sonraki ortalama 18 ila 24 ay icinde GAO gelismektedir (10). Diger
cerrahiler: glokom ameliyatlann (yukarida afak glokom bashginda

bahsedilmistir), sekonder GiL implantasyonu, sasilik ameliyatidir.

2.11. PEDIATRIK YAS GRUBUNDA BiYOMETRIK OZELIKLER

Cocukluk ¢aginda goze ait buyime kornea ve lensin duzlesmesi ve
aksiyel uzunlukta (AU) artis ile karakterizedir (28). Kornea duzlesmesinin
blayuk bir kismi, yasamin ilk 3 ayinda meydana gelirken, AU artisinin bayuk bir
kismi ilk 18 ayda gerceklesmektedir (28). Afak gdzlerin refraktif hatasinin
degisimi bu iki degiskene bagli olmasi ve keratometri degerlerinin yasamin ilk
yilindan sonra goreceli olarak sabit kalmasi nedeniyle, refraktif degisiklikler

aksiyel uzunlukluk degisimi ile dogrudan iligkilendiriimektedir (61).
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2.11.1. Merkezi Kornea Kalinhgi

Saglikh yenidoganlarda hafif kornea bulanikligi gérulebilir ve premattre
bebeklerde daha sik gorulur (10). Kornea yavas yavas inceldikge, ortalama 30-
32. haftalarda MKK ortalama 691 ym olup dogumda 564 pm'ye inerek azalir
(10). Saghkh gocuklarda yapilan ¢alismalarda yetiskinlerdekine benzer olarak

555-549 um olarak gozlemlenmistir (62).

2.11.2. Kornea Capi

Korneanin ortalama yatay capi yenidodanlarda 9,5-10,5 mm'dir ve
yetigskinlerde 12,0 mm'ye ylkselmektedir (63). Mikrokornea erigkinlerde
kornea ¢capi 10 mm’ye egit ve daha kuguk olmasi seklinde tanimlanmaktadir
(63).

2.11.3. Aksiyel Uzunluk

Miadinda dogan bebekler dogumda, ortalama 14,5-15,5 mm aksiyel
uzunluga sahip olup erigkinlerde aksiyel uzunluk 23,0-24,0 mm degerlerine
ulasmaktadir (10). G6z kuresinin bluyumesi yasamin ilk yiinda meydana gelir
(10). Aksiyel uzunluktaki (AU) degisiklikler lic asamada gergeklesir (10). ilk
asama (dogumdan 2 yila kadar) hizli blyime asamasidir (10). Yasamin ilk
ayinda aksiyel uzunluktaki ortalama artis 0,28 mm'dir (61). AU, ilk 6 ayda
yaklasik 4.0 mm, sonraki 6 ayda ise yaklasik 2.0 mm artar (10). Buyuime hizi,
ikinci (2-5 yil) ve Gglncu (5-13 yil) fazlarda yavaslar ve her fazda sadece 1,0

mm uzama olur (10).

Aksiyel uzunlugun erigkinlerde 21 mm, ¢ocuklarda 17 mm’ye esit ve

daha kuguk olmasi mikroftalmi olarak tanimlanmaktadir (64).

Gorsel yoksunluga sahip gozlerde gorintindn retinada olusmamasinin

pasif olarak goze ait buyumeye neden olabilecedi 6ne surtlmektedir (65). Bu
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nedenle afak hastalarda daha genis bir myopik kayma goérulmesi beklenir (66).
Psddofak hastalarda ek cerrahi gerektirecek GAO gelismesi halinde, AU diger

hastalara kiyasla daha yuksek oranlarda arttigi gosterilmistir (65, 67).

2.11.4. Keratometri

Kornea kiricilik glici dogumda yaklasik 52.00 D'den basglar (10).
Keratometri de@erleri ilk yilda belirgin bir sekilde degisir, 6 aylikken 46.00 D'ye
duser ve 12 aylikken 42.00-44.00 D'ye duserek yetiskin degerlerine ulasir (10).

Kornea daha sonra 1 yasina kadar ortalama 0.2 D/ay kadar dizlesir (61).
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3. MATERYAL - METOT

Bu calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Géz Hastaliklari
Anabilim Dal’’'nda gergeklestiriimis olup, 2011-2016 yillar arasinda, 0-3 yas,
tek/cift tarafli konjenital/infantil katarakt nedeniyle opere edilen 55 hastadan

diuzenli takipleri olan 34 hasta ¢calismaya dahil edilmigtir.

Calisma retrospektif olup, hasta dosyalari ve medikal kayit sisteminden
veri elde edildi. Bu veriler poliklinik notlari, ameliyat notlari ve genel anestezi

altinda muayene notlarindan toplandi.

Hacettepe Universitesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 08.01.2019 tarihli GO 18/1139 karar numaral etik kurul izni alindi.
Tum galisma suresince “lyi Klinik Uygulama Taahhitnamesi” ve “Helsinki

Bildirgesi Taahhutnamesi”’ne bagli kalind.

3.1. PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Cerrahi 6ncesi son muayene verileri dikkate alindi. Hastalarin
demografik ozellikleri, anamnez bilgileri, basvuru sikayetleri, tani zamani,
ebeveynleri arasinda akraba evliligi varlidi, ailede konjenital katarakt dykusu,
annenin gebelik 6ykusu, hastalarin dogum o6ykusu, sistemik tarama (genel
pediatri, metabolizma ve genetik, gerekirse pediatrik enfeksiyon), laboratuvar
bulgulari (idrarda rediktan madde, seker kromatografisi, idrar amino asit,
serum amino asit, serum glukoz, serum kalsiyum, serum fosfor duzeyleri;
Toksoplazma, Rubella, CMV , HSV-1, HSV-2 IgM ve IgG; varsa kromozom
analizi, FISH testi) kaydedildi.

3.1.1. Preoperatif Gorme Fonksiyonu Degerlendirmesi

Hastalarin cerrahi 6ncesi yagi nedeniyle gorme nitel olarak degerlendirildi;

fiksasyon varligi ve fiksasyon tercihi ve varsa nistagmus kaydedildi.
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3.1.2. Preoperatif On Segment, Arka Segment ve Okiiler

Ultrasonografi Degerlendirmesi

Hastalarin 6n segment, arka segment, retinoskopi ve okuler
ultrasonografi (USG) (Nidek Echoscan US-4000/500, Tokyo, Japonya)
degerlendirmesi yapilarak, kataraktin morfolojisi ve eslik eden ek diger
patolojiler kaydedildi. Retinoskopi ile kataraktin goérme aksi ile iliskisi ve gérme
aksina etkisi, kirmizi refle degerlendirildi. Siniflandirma temel olarak parsiyel
ve total seklinde yapildi. Total olmayan kataraktlar ayrica morfolojik olarak
tanimlandi. TUm hastalara oktler USG yapilarak retina ve vitreusda olabilecek

patolojiler degerlendirildi ve PFD varlig1 kaydedildi.

3.1.3. Biyometrik Degerlendirme

Hastalarin AU ve MKK degerleri (Nidek Echoscan US-4000/500, Tokyo,
Japonya) olculda.

3.1.4. Goz igi Lens Giicii Hesaplanmasi ve implantasyonu

Uc hastaya GIL implantasyonu yapildi. GIL’in giiciiniin hesaplanmasi
icin SRK-2 veya SRK-T formuld kullanildr.

3.2. AMELIYAT
3.2.1. Dilatasyon

Pupil, ameliyattan 1 saat 6nce Uglu (siklopentolat hidroklorir %1,

fenilefrin hidroklortr %2,5, tropikamid %0,5) g6z damlasi ile genisletildi.

3.2.2. Girigim

Tum hastalarda 20G veya 23G MVR bigak ile 2 adet limbal insizyon

yapildi. GIL implantasyonu planlanan hastalara ek olarak 2.8 bigak ile ana kesi
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yapildi. Yeterli dilatasyon saglanamayan olgularda iris retraktdri kullanildi. On

kamara viskoelastik madde (Provisc, Alcon, Texas, ABD) ile forme edildi.

3.2.3. On Kapsiilotomi- Hidrodisseksiyon

Afak birakilmasi planlanan hastalarda okitom ile 6n kapsulektomi
(vitrektoreksis) yapildi. GiL implantasyonu yapilacak hastalara ise, én kapsiile
mandel surekli kavisli kapsuloreksis (anterior continuous curvilinear
capsulorrhexis, ACCC) yapildi. Kirmizi reflenin alinamadigi durumlarda tripan

mauvisi ile 6n kapstl boyandi. Tim vakalara ¢ok kadranli hidrodiseksiyon yapildi.

3.2.4. Lensektomi- On Vitrektomi

Lens materyali bimanuel irrigasyon-aspirasyon ile temizlendi. Afak
birakilmasi planlanan hastalara okutom yardimi ile arka kapsulektomi
(vitrektoreksis) yapildi. Devaminda limbal yolla 20G veya 23G okutom ile 6n
vitrektomi uygulandi. Vitreus geligi ve bantlari 1/10 oraninda dilte tramsinolon
asetat verilerek kontrol edildi. GIL konulmasi planlanan hastalara hastalara
yaglari ve ameliyat sonrasi laser kapsulotomi sansi g6z Onunde
bulundurularak arka kapsulektomi ve on vitrektomi  uygulanip

uygulanmamasina karar verildi.

3.2.5. GIL implantasyonu- Korneal insizyonun Kapatiimasi

GIL konulmasi planlanan hastalarda kapsiil igi, viskoelastik madde ile
(Provisc, Alcon, Texas, ABD) forme edildi. Tek parca hidrofobik akrilik GiL
(AcrySof SAG0AT, Alcon Laboratories, Texas, ABD) kapsul igine implante
edildi. Tum hastalarda insizyon10.0 naylon sutir ile kapatildi. Tum hastalara
ameliyat sonunda subkonjonktival sefazolin sodyum ve deksametazon 21-

fosfat disodyum karisimi enjeksiyonu yapildi.
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3.3. POSTOPERATIF TAKIP
3.3.1. Postoperatif Damla Rejimi

Postoperatif topikal deksametazon sodyum fosfat %0,1; topikal
moksifloksasin %0,5; topikal dilatasyon tum hastalara rutin olarak verildi.
Topikal steroid tedavisi 1,5- 2 aya tamamlanacak sekilde uygun azaltma rejimi
ile; topikal antibiyotik toplam 1 ay boyunca ve topikal dilatasyon (siklopentolat

ve fenilefrin) 1,5- 2 ay boyunca sabit dozda uygulandi.

3.3.2. Takip Periyodu

Hastalar ilk bir hafta gunlik takibin ardindan sirasiyla 6nce haftalik,
sonrasinda iki haftada bir ve aylik olarak kontrollere ¢agrildi. Postoperatif
dcuncu ayda ilk GAAM yapilmasinin ardindan, U¢ ayda bir, sonrasinda ise altl
ayda bir GAAM veya poliklinik muayenesi yapildi. Operasyon yasi (ay olarak),
yapilan GAAM sayisi ve zamani, takip suresi, oftalmolojik muayene bulgulari,

erken ve ge¢ komplikasyonlar, gegirilen ek cerrahiler kaydedildi.

3.3.3. Postoperatif Gorme Degerlendirmesi

Hastalarin yasinin kuguk olmasi veya kooperasyonunun yeterli
olmamasi durumunda gérme keskinligi 1sik- obje takibi olarak nitel tespit edildi.
Hastanin yasi ve kooperasyon durumunun yeterli olmasi durumunda ise LEA

eseli, E eseli veya Snellen eseli kullanilarak nicel degerlendirme yapildi.

Hastalarin binokuler fiksasyon tercihi veya tabani asagida 16 prizma
dioptri (PD) testi ile fiksasyonu; nistagmus varligi, sasilik varligi, varsa sasilik
tipi ve miktari (Hirschberg, Krimsky veya koopere hastalarda prizma 6rtme testi

ile) degerlendirildi.
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Tablo 3.1. Postoperatif ambliyopi siniflandiriimasi

Gorme Keskinligi Ondalik Degerler
lyi 1,0-0,5

Orta: 0,4-0,3

Agir 0,25- 0,1

Cok Agir <0,1

Wilson ve arkadaslarinin “Globe Axial Length Growth at Age 5 Years in the Infant Aphakia Treatment Study”
(67), Birch ve arkadaslarinin “Preoperative visual acuity and contrast sensitivity in children with small,
partial, or non-central cataracts” (68) ve Dandona ve arkadaslarinin “Revision of visual impairment
definitions in the International Statistical Classification of Diseases” (69) adli calismasindan uyarlanmistir.

3.3.4. Refraksiyon Olgiimii ve Postoperatif Rehabilitasyon

Refraksiyon 6lgim retinoskopi veya otorefraktometre ile yapildi.

120° 60° 120° 60°

150° 30 30°

Sekil 3.1. Astimatizm degerlerinin gruplandiriimasi

a. Kurala uygun astigmatizm (aks 180° + 30°derece) b. Kurala aykiri astigmatizm (aks 90° +
30° derece) c. Oblik astigmatizm (aks 120°- 150° derece arasi ve 30°- 60° derece arasi)

Lin D. ve arkadaglarinin “Prevalence of Corneal Astigmatism and Anterior Segmental Biometry
Characteristics Before Surgery in Chinese Congenital Cataract Patients” adli ¢calismasindan
uyarlanmistir (70).

Afak birakilan hastalara 6ncelikle silikon elastomer KL (SilSoft CL,
Bausch & Lomb, New York, ABD) onerildi. Kontakt lens toplam kullanim suresi
kaydedildi. Gereken durumlarda monofokal/bifokal gézluk kullanimina gegildi.

KL ile kargilanamayan yuksek astigmatizma degeri gozluk ile
tamamlandi. Hastanin yasina gore yakin igin +2.50-3.00D adisyon ile baglanip
sonrasinda yakin adisyonu azaltilip bifokal gozlik destegine gecildi. Genellikle
hastanin genel durumu, gunluk aktivitesi, ihtiyaclart g6z 6nunde
bulundurularak cerrahiden yaklasik bir buguk- iki yil sonra yakin ve uzak

goérmenin ayri ayri rehabilitasyonu amaciyla bifokal gézlik dnerildi. Hastanin
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esellere koopere olmasi halinde tashih ile en uygun refraktif degere gére KL

veya gozluk recete edildi.

Takiplerde, fiksasyon tercihi ve Olgulebildiginde gorme keskinligi

degerlerine gore kapama tedavisi uygulandi.

3.3.5. On Segment ve Arka Segment Degerlendirmesi

Kontrollerde hastalara ayrintili 6n ve arka segment muayenesi yapildi.
On ve arka segmentte gelisen komplikasyonlar kaydedildi. Bu komplikasyonlar
postoperatif ilk 1 yil icinde gorilmesi halinde erken dénem, daha sonra

gorilmesi halinde ge¢ dénem komplikasyonlari olarak siniflandirildi.

Tablo 3.2. Postoperatif olasi 6n segment ve arka segment komplikasyonlari

Buftalmus

Megalokornea, korneal 6dem

On Kamarada Vitreus, Korteks Bakiyesi
On ve Arka Sinesi, iris atrofisi, Korektopi

Ons t .
nSegmen Iris Bombe
Gorme Aksi Opasifikasyon
Kapstiler Fibrosis
GIL Malpozisyonu
Fundus Hemoraji, Retina Dekolmani, Endoftalmi

GOz ici basinci; Tono-Pen (Reichert, New York, ABD), Perkins
tonometre (Haag-Streit UK, Harlow, ingiltere), Icare tonometre (Icare, Helsinki,

Finlandiya) veya Goldmann Aplanasyon tonometresi ile dl¢ulda.

Hastalarin GAAM altinda aksiyel uzunluk, merkezi kornea kalinliklari
(Nidek Echoscan US-4000/500, Tokyo, Japonya) ve kornea ¢api Castroviego

pergel ile vertikal ve horizontal eksende oOlculdu.

Hastalarin koopere olmasi durumunda takiplerinde aksiyel uzunluk,
merkezi kornea kalinligi, keratometrik degerleri, iridokornea agisi ve 06n
kamara derinligi (Zeiss IOLMaster 700, Oberkochen, Almanya; Sirius Corneal

Topogrphy, Firenze, italya) élgiildii.
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3.3.6. Gegirilmis Ek Cerrahiler, Medikal Tedavi

Gegirilen ek patolojilere bagli uygulanan ek cerahi sayisi ve tipleri
kaydedildi. Transskleral siklodiod (Iridex 1Q 810, Kafibrilorniya, ABD) lazer
uygulamasi kaydedildi.

Glokom nedeniyle uygulanan topikal antiglokomatdz ilaglar, etken

sayisl olarak kaydedildi.

3.4. VERILERIN ANALIZi

Toplanan veriler “Microsoft Excel 2016” dosyasina aktarildi. istatistiksel

analizlerin timunde “SPSS 23.0 for Windows” paket programi kullanildi.

Verilerin  de@erlendiriimesinde tanimlayici istatistiklerden sayisal
Olcimler igin ortalama + standart sapma, minimum ve maksimum degerler,

niteliksel veriler igin ise sayi ve yuzde orani kullanildi.

Postoperatif komplikasyonlari  etkileyen nitel risk faktorlerinin
degerlendiriimesi i¢cin parametrik degiskenlerde Pearsons’ Ki Kare Testi,
parametrik olmayan degiskenlerde ise Fishers’ Exact Test ile uygulandi.
Postoperatif komplikasyonlari etkileyen nicel risk faktorlerin degerlendiriimesi
icin Mann-Withney U testi uygulanarak tekli analiz yapildi. Cox Regresyon
analizi ile risk faktorlerinin ¢oklu analizi yapildi. Gobze ait postoperatif
parametrelerin farkli zamanlar tekrarli Olgimlerinin ve cesitli faktorler ile
iligkisinin istatistiksel degerlendiriimesi, Bonferonni Generalize Lineer Modeli
analizi ile yapildi. Postoperatif esdeger zamanlarda olgulmis goze ait
parametrelerin birbiri ile korelasyonu Sperman Rho testi ile degerlendirildi. Son
olarak topografi degerlendirmesinden elde edilen keratometri ve 6n segment
verilerinin glokom ile iliskisi Mann Witney U testi ile degerlendirildi. istatistiksel

anlamhlik p<0.05 olmasi halinde anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. GENEL VERILER
4.1.1. Demografik Ozellikler ve Anamnez

Demografik 6zellikler Tablo 4.1" de gosterilmistir. Calismaya 18 kiz, 16
erkek toplam 34 hastanin 58 g6zu dahil edildi. Yirmi dért hastada cift, 10
hastada tek tarafli katarakt ameliyati yapildi. En sik gorulen sikayet 22 hastada
gbzde fark edilen beyazlikti. On hastada ebeveynler arasi akraba evligi, 8
hastada ailede konjenital katarakt varligi tespit edildi. Dort hastada gebelikte

ila¢ kullanimi (antibiyotik) mevcuttu.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri, basvuru sikayetleri ve
0zgecmis/soygecmislerinde konjenital katarakt ile iliskili olabilecek
risk faktorleri

Demografik Ozellikler Sayi (%)
. Kiz 18 (52,9)
Cinsiyet Erkek 16 (47,1)
i¢ Anadolu 23 (67,6)
Karadeniz 4(11,8)
Dogum Yeri (Cografi Bolge) Dogu Anadolu 2(5,9)
Glineydogu Anadolu 4(11,8)
Ege 1(2,9)
Prematiirite 2 (5,9)
Dogum Oykiisii Mekonyum Aspirasyonu 2(5,9)
Zor Dogum 1(2,9)
. Hacettepe 9 (26,5)
Tam Yeri Dis Merkez 25 (73,5)
Beyazlik 18 (52,9)
Sikayet GoOrme Azligi 5(14,7)
Sasihk 11 (32,4)
Akraba Evliligi Var 10 (29,4)
g Var 8 (23,5
Aile Oykiisii Yok 26( (76,)5)
Annede Gebelikte ilag Kullanim  Var 4 (11,8)
Oykiisii Yok 30 (88,2)
. . <18 1(2,9)
Annenin Gebelik Yasi >35 1(2.9)
Diyabetes Mellitus 2(5,9)

Annenin Ek Hastalikl
nnenin Ek Hastaliklan Tiroid Hastalign 1(2,9)
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4.1.2. Sistemik Degerlendirme

Hastalarin mevcut sistemik degerlendirmesine ait bilgiler Tablo- 4.2’de
gorilmektedir. Toplam 15 hastada sistemik hastalik tespit edildi. Onalti
hastanin kromozom analizi ve FISH testi yapilmistir; 1 hastada
Noérofibromatozis Tip-1 tespit edildi. Bir hastada trizomi 21 (Down Sendromu;
47, XX) ve 1 hastada Robertsonian translokasyona (45, XY) bagli kromozom
anomalisi mevcuttu. Bir hastada galoktozemi, 1 hastada laktoz intoleransi ve

1 hastada metabolik asidoz ve iligkili bobrek tagi tespit edildi.

Tablo 4.2. Hastalarda pediatri, metabolizma ve genetik degderlendirmede
saptanan fizik muayene bulgulari, genetik ve metabolik analiz

sonuglari
Ozellik Sayi (%)
Hemihipertrofi 1(2,9)
Spastisite 2(5,9)
Pediatri Dismorfik Goriinim 2(5,9)
Gelisme Geriligi 2(5,9)
Toplam 10 (29,4)
OR 3(8,8)
Genetik Analiz 46, XY 46, XX 11 (32,4)
Genetik Genetik Analiz 45, XY 1(2,9)
Genetik Analiz 47, XX 1(2,9)
Toplam 16 (47,1)
Galaktozemi 1(2,9)
: Laktoz intolerans 1(2,9)
Metabolizma . .
Metabolik asidoz 1(2,9)
Toplam 3(8,8)
Sistemik Hastaligi olan Hastalar 15 (44,1)

4.1.3. Laboratuvar Bulgulari

Hastalarin cerrahi 6ncesi metabolik, biyokimyasal ve serolojik
laboratuvar bulgulari Tablo- 4.3'de verilmistir. Higbir hastanin serolojisinde
Toxoplazma IgG/IgM yuksekligi tespit edilmedi. Hi¢bir hastada Rubella IgM
yuksekligi tespit edilmedi. IgM serolojisi pozitif gelen hastalar cocuk enfeksiyon

bélima tarafindan degerlendirildi.
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Test Ozellik Sayi (%)
. . Pozitif 14 (41,2)
Idrarda Rediiktan Madde .
Negatif 20 (58,8)
Pozitif 12,9
Seker Kromatografisi 2 . (2.9)
Negatif 33(97,1)
idrarda Aminoasit Posz_ 0(0.0)
Negatif 34 (100,0)
. . Pozitif 1(2,9)
Serum Aminoasit )
Negatif 33(97,1)
Yiksek 1(2,9)
Serum Glukoz -
Dusuk 5 (15,2)
. Yiiksek 6 (17,6)
Serum Kalsiyum -
Distk 1(2,9)
Yiksek 6 (17,6)
Serum Fosfor -
Duslk 0 (0,0)
Ig G/Ig M pozitif 0 (0,0
Toxoplasma g =119 M pozi . (0.0)
Ig G/ Ig G negatif 34 (100)
Ig G itif 16 (47,1
Rubella g p02|_|_ (“47.1)
Ig M pozitif 0 (0,0)
| "
MV gG p02|.t|.f 24 (70,6)
Ig M pozitif 1(2,9)
HSV 1 lgG pozi-ti.f 18 (52,9)
Ig M pozitif 2(5,9)
G "
HSV 2 9 pOZI_tI_f 0(0,0)
Ig M pozitif 1(2,9)

4.1.4. Tani ve Operasyon Yasli

Elli sekiz gbzde tani yasi ortalama 5,8 + 8,2 ay (0,2- 34,5 ay); cerrahi

yasl ortalama 12,0 + 12,2 (1,7- 35,6 ay); tani ile cerrahi arasinda gecgen sure

ortalama 6,2 + 8,1 ay (0,0- 28,1 ay) olarak hesaplandi. Hastalarin sistemik

hastaliklarinin getirdigi dncelikli durumlar, baska bir merkezden sevk sirasinda

gegcirilen zaman veya konjenital katarakta yonelik konservatif tedavi ile takip

sureci; hastalarin tani yagi ile cerrahi yasi arasinda gecgen sureyi etkilemigdi.
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Sekil 4.1. Hastalarin tani ve cerrahi yasi

4.2. PREOPERATIF MUAYENE BULGULARI

Cerrahi 6ncesi son muayeneye ait bulgular Tablo- 4.4’te verilmistir. Ug
hastada tek tarafli PFD tespit edildi. Cerrahi 6ncesi AU ortalama 18,60 * 2,46
mm (14,00- 25,90 mm); MKK ortalama 552 + 49 ym (480- 650 um); yatay
kornea ¢api ortalama (YKC) 10,52 + 0,93 mm (8,5-11,0 mm) ve dikey kornea
cap! (DKC) 10,41 £ 0,84 mm (9,0-11,5 mm) olarak hesaplandi.

Yapilan muayenede sadece iki hastada gorme keskinligi nicel olarak
tespit edildi (0,1-0,3). On doért (%41,1) hastada 1sik obje takibi
degerlendirilemedi. Bir hastada (%2,9) 1sik obje takibi gézlenmedi. Geri kalan
17 hastada (%50) preoperatif degerlendirmede isik obje takibi tespit edildi. On
bes hastada (%44,1) preoperatif fiksasyon tercihi degerlendirilemedi. On
hastada (%29,4) fiksasyon tercihi yoktu. Bes hastada sag goz, 1 hastada sol
g0z; 3 hastada binokuler fiksasyon tespit edildi. Alti hastanin (17,6) 12
gbzunde nistagmus tespit edildi, bu hastalarin hepsinde bilateral katarakt

mevcuttu.
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Yirmi sekiz hastanin (%82,3) 48 gbzunde retinoskopi ile kirmizi refle
alinamadi. Alti hastanin  (%17,6) 3 go6zunde okuler ultrosonografik

degerlendirmede PFD tespit edildi.

Tablo 4.4. Preoperatif muayene bulgularinin ait say1 ve oran verileri

Ozellik Sayi (%)
Bilateral 48 (82,8)
Unilateral
(o] Go
e Sag g6z 5(8,6)
Sol goz 5(8,6)
Nistaamus Var 12 (20,7)
g Yok 46 (79,3)
Total 41 (70,7)
Kismi 17 (29,3)
Katarakt Morfolojisi Nukleer 7 (12,1)
Lameller 6 (10,3)
Arka Subkapstler 4 (6,8)

4.3. AMELIYAT

Toplam 34 hastanin 58 gdéziinden, 3 hastanin 6 gdzine GIL
implantasyonu yapildi. Diger hastalar afak birakildi. Diger veriler Tablo- 4.5’de

goOruimektedir.

Tablo 4.5. Operasyon bulgularinin sayi ve oran verileri

Ozellik Say! (%)

On Kaosiil Kesisi Vitrektoreksis 52 (89,7)
P Manuel Kapsiloreksis 6 (10,3)

Yok 39 (67,2

Tripan Kullanimi © (67.2)

Var 19 (32,8)

Vitrektoreksis 52 (89,7

Arka Kapsiil Miidahelesi ( )
Yok 6 (10,3)

. . Var 38 (65,5)

Triamsilonon asetat Kullanimi
Yok 20 (35,5)
Yok 45 (77,6)

iris Retraktorii Kullanimi
Var 13 (22,4)
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4.4. POSTOPERATIF BULGULAR
4.4.1. Ik Refraktif Diizeltme

Tablo 4.6’da postoperatif ilk refraktif duzeltme ile ilgili veriler
gorilmektedir. 2 yas alti hastalara GIL implantasyonu tercih edilmemistir.
Otuzdort hastanin iginde cift tarafli opere olan 1 hastanin ebeveynleri ilk

reftaktif dizeltme igin gozIUk tercih etti.

Elli gb6zde ilk dnerilen KL gucu ortalama 29,7 £ 3,3 D (20-32 D); toplam
KL kullanim suresi ortalama 26,9 = 26,0 ay (0,0-82,0 ay) olarak tespit edildi.
On bes hastanin iki yildan fazla kontakt lens kullandigi tespit edilidi. Kontakt
lense bagli keratit hi¢cbir hastada gortulmedi. Bir hastanin 1 gozunde kontakt
lens sonrasi epitelyal hasar, bir hastanin 2 gdézinde kontakt lense bagl alerjik

reaksiyon gelisti.

Tablo 4.6. Operasyon sonrasi ilk refraktif dizeltme ve kontakt lens kullanim

suresi

n:34 (Hasta) Ozellik Sayi (%)

GIL implantasyonu Var 3(8,8)
Kontakt Lens 30 (88,2)

ilk Gorme Rehabilitasyonu Yok 3(8,8)
Gozlik 1(2,9)
<1yl 12 (40,0)

Kontakt Lens Kullanim Siiresi (Yil) 1-2 3(10,0)
22yl 15 (50,0)

4.4.2. Yapilan Kontrol / GAAM Sayisi ve Takip

Postoperatif 34 hastanin ilkk muayenesi %88,2 (n:30) oraninda GAAM
seklinde yapildi; ilk muayene cerrhiden ortalama 3,7 + 2,4 ay (0,1- 10,5 ay)
sonra yapildi. Postoperatif kontrol sayisi ortalama 7,4 % 3,6 (3- 14);
postoperatif GAAM sayisi ortalama 4,5 + 3,3 (2- 14); toplam takip suresi
ortalama 52,0 + 24,4 ay (13,3- 96,6 ay) olarak tespit edildi.
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4.4.3. Komplikasyonlar ve Gegirilmis Ek Cerrahi
Hicbir hastada intraoperatif komplikasyon izlenmedi.

Hicbir hastada TASS, endoftalmi, hifema, retina dekolmani, tveit, bulloz

keratopati, ve vitreus hemorajisi gelismedi.

Postoperatif erken dénemde en sik goérilen komplikasyon 9 gobzde
(%15,6) arka sinesi olup bunu 8 gdzde (%13,8) kapsuler fimozis izliyordu. Geg
dénemde en sik gorulen komplikasyon 10 gézde (%17,2) kapsuler fimozis
olup, bunu 6 gézde (%10,3) gorme aksi opasifikasyonu izliyordu. Toplamda en
sik gorulen komplikasyon 18 gézde (%33,1) kapsuler fimozis olup, bunu 10

g6zde (%17,2) arka sinesi izliyordu.

Opere 58 g6z icinde 19 gbzde (%32,8) hicbir komplikasyon gdrulmedi.
Hastalarda ge¢ donemde korteks bakiyesi ve iris bombe gorulmedi. Opere
olmus gbze ait komplikasyon sayisi birle yedi arasinda degismekteydi. Ayrintili

veriler Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. Ameliyat sonrasi erken ve ge¢ donemde izlenen komplikasyonlar
ve cerrahi sonrasi ortalama gorulme suresi

Komplikasyonlar

§ ;; Say1 (%) 7(12,1) 3(5,1) 9(15,6) 5(6,9) 1(1,7) 1(1,7) 8(13,8) 3(5,1)
8%

d:a 5 GZ Ort£ss +! -+ + + +| 1+ + +
LD (ay) 6,41#2,93 6,73%+2,36  3,72%1,40 4,54%2,70 5,40%0,00 6,10£0,00  4,31#2,72  7,26%1,61
w

£ —<; Say1 (%) 0(0,0) 3(5,1) 1(1,7) 0(0,0) 3(5,1) 6(10,3) 10(17,2) 2(3,4)
[

% S Gz ortsss

& & @y) - 26,96%12,49 38,70£0,00 20,80#4,84 45,30#25,52 43,05420,35 75,20+0,00
()

5 Say! (%) 7(12,1) 6(10,3) 10(17,2) 5(6,9) 4(6,8) 7(12,1) 18(33,1) 5(6,9)
(7]

£>

S< Gz ornsss

2 @y) - 6,41#2,93 16,85+13,69 7,22#11,14 4,54%2,70 16,95%8,65 39,70%27,60 25,83%+24,79 34,44%37,22
'_

KB: Korteks Bakiyesi GAO: Gorme Aksi Opasifikasyonu

OS: On Sinesi KF: Kapsiiler Fimozis

AS: Arka Sinesi AVA: Arka Vitreus Ayrilmasi

IB: Iris bombe Ort * SD: Ortalama * Standart Sapma

VP: Vitreus Prolaspsusu GZ: Goriilme Zamani
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Komplikasyonlar

Yok Erken Dénem Geg Dénem Toplam

60
50
40
=
30
5 51 52 48 53 54 51 53
20 40
10 &.8
707 426 9110 505 134 1,67 81 235
0 = -
KB oS AS =] VP GEO KF AVA
Yok 51 52 48 53 54 51 40 53
Erken Dénem 7 4 9 5 1 1 8 2
Geg Dénem 0 2 1 0 3 6 10 3
Toplam 7 6 10 5 4 7 18 5

Sekil 4.2. Postoperatif komplikasyonlarin gelisme zamanina gore dagilimi

Toplam 52 afak gdzde postoperatif komplikasyonlarin cerrahi dncesi ve
cerrahi prosedure ait faktorler ile iligkisine ait veriler Tablo- 4.8'de
gorilmektedir. Korteks bakiyesi varli§i ve arka vitreus ayrilmasinin Tablo-
4.8'de belirtilen faktorler ile iligkisi gérulmedi (p>0,05). Sistemik hastalik
Oykusu, lateralite, PFD varligi, cerrahi oncesi nistagmus varligi, cerrahi
sirasinda tripan ve iris retraktort kullaniminin ve MKK’nin, Tablo- 4.8’de
verilen tum postoperatif komplikasyonlar ile aralarinda anlamli iligski gérilmedi
(p>0,05).

Erkek cinsiyetin on sinegi ve kapsuler fimozis riskini (p<0,05; odds orani
siraslyla 7-8,5); aile dykusunun on sinesi, arka sinesi ve kapsuler fimosis
riskini arttirdigi  goraldi  (p<0,05; odds orani sirasiyla 9,5-9,0-5,6).
Triamsinolon kullaniminin vitreus prolapsusunu 13,1 kat azalttigi goruldu
(p<0,05).

Cerrahi dncesi aksiyel uzunlugun kisa olmasinin 6n sinesi, arka sinesi
ve iris bombe ile iligkili oldugu ancak aksiyel uzunlugun daha uzun olmasinin
ise gorme aksi opasifikasyonu ile iliskili oldugu goérulda (p<0,05). Cerrahi yasin
daha dusuk olmasinin én sinesi ve kapsuler fimozis ve cerrahi yasin daha
yuksek olmasinin ise gorme aksi opasifikasyonu ile iligkili oldugu goéruldi

(p<0,05). Kornea yatay ve dikey ¢apinin duslik olmasinin 6n sinesi riskini
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arttirdigi goérulda (p<0,05). Kornea dikey ¢apinin yiksek olmasinin posoperatif

gorme aksi opasifikasyonu riskini arttirdigi1 géraldi (p<0,005).

Tablo 4.8. Afak hastalarda komplikasyonlarin risk faktorleri ile iligkisine ait
istatistiksel veriler

Risk Faktorii Komplikasyon
KB 0s AS iB VP GAO KF AVA

CErkek Cinsiyet  0,219° 0,028 0482% 0059° 0577°  0497° 0,005 1,000°

Aile Oykiisii 03312 00212 0006 00742 1,000°  1,0000 0,025 0,074

Sistemik Hastalk () 4>%2 10002 07290 0183 1,000®0 0226  0175' 0,183

Oykiisii

Unilateral 0500 05742 0670 0573 1,002 10002 0,706 0,573

Total Katarakt 1,000° 05952 00967 0,832 1,0000 03822 0,709 1,0002

Persistan Fetal

0,3582 1,000? 1,0002 1,000? 1,0002 1,0002 0,1962 1,0002
Damarlanma Var

Cerrahi Oncesi

) 1,000 1,000? 1,000 0,2422  0,4812 1,000 1,000 0,5692
Nistagmus

Triamsinolon 0,370° 0,6552 0,2542 1,00020 00162 00692  0,300° 0,1142

kullanimi

Tripan Kullammi 0,664 0,632* 0,050 05892 1,000° 1,000  0,4832 0,3142
Iis ~ Retraktorl ) 2)2: 10002 06972 0589° 05762 1,000  0300° 03142
Kullanimi

CerrahiYasi(ay)  0,130° 0,018"° 0231° 0,062° 0,054 00175  0,028*% 0,182°
Preoperatif AU 0,054° 0,002*S 0,009°° 0,004°S 0,456°  0,020°*  0,266° 0,987°
Preoperatif MKK  0363° 0,886 0,819°  0,493? ° 0,068°  0,339° 0,068

Preoperatif YKG 0,989° 0,046°** 0,055*° 0,097° 0,523° 0,073° 0,750° 0,740°

Preoperatif DKG 0,978* 0,023** 0,084° 0,072  0,201° 0,0243 0,440° 0,564°

1: Parametrik olmayan nitel risk faktorleri icin Pearson Ki Kare Testi uygulandi

2: Parametrik nitel risk faktorleri igin Fischer Exact Test uygulandi

3: Nicel risk faktorleri icin Mann Withney U Testi

4: (pozitif z degeri), nicel risk faktorii ile nistagmus ambliyopi ve sasilik gelisme orani dogru orantili
5: (negatif z degeri) nicel risk faktorii ile nistagmus ambliyopi ve sasilik gelisme orani ters orantili
O: statistiksel degerlendirme yapilamadi

AU: Aksiyel Uzunluk

YKGC: Yatay Kornea Capi

DKC: Dikey Kornea Capi

Komplikasyon risk faktorlerinin tekli analizinden yola gikarak hastalarda
toplam komplikasyon varldi ile Tablo- 4.9'da verilen risk faktorleri arasindaki
iliski Cox regresyon analizi ile degerlendirildi fakat Tablo-4.9’da yer alan higbir
risk faktoru ile kopmlikasyon varligi arasinda anlamli iliski gérilemedi. Ayrica
total analize ait p degerinin >0,05 olmasi durumu genel olarak testin

istatistiksel olarak anlamli olmadigini géstermekteydi.
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Tablo 4.9. Komplikasyonlara ait risk faktorlerinin ¢oklu analizi

Hazard Orani %95,0 CI

Dustik Yiksek

Erkek Cinsiyet

Total Katarakt Morfolojisi

Cerrahi Yasi

Preoperatif Aksiyel Uzunluk

Preoperatif Yatay Kornea Gapi

Preoperatif Dikey Kornea Gapi
Log likelihood = 163,998
P=0,074

Toplamda 34 hastadan 6 hastada (%17,6); 52 afak gbézden 11 gdzde
(%21,2) glokom gelisti. Bu hastalarin hepsi bilateral katarakt nedeniyle opere
edilmisti. PFD nedeniyle opere olan hicbir hastada glokom gelismedi. GiL
implantasyonu yapilan hicbir hastada glokom gelismedi. iki hastanin 3
géziinde agl kapanmasi glokomu gelisti. Iki hastaya da vitrektomi ve periferik
iridektomi yapildi. Sadece bir hastanin bir gézine 6n vitrektomi ve iridektomi
sonrasinda takiplerinde topikal anti glokomatéz tedavisi gerekmedi. Diger
hastanin iki gdzune ilerleyen takiplerde transskleral siklodiod lazer tedavisi
uygulandi ve Uglu medikal tedavi ile takibi devam etti. Dort hastanin 8 gdézine
acik acili glokom teshisi konuldu. Uc¢ hastanin 4 géziiniin GIB degerleri
medikal tedavi ile dUsuk seyretti. Hastalarin kullandigi topikal antiglokomatoz
etken sayisi ortalama 2,3 + 0,9 (0-3) olarak tespit edildi. U¢ hastanin 4 gdziine
medikal tedavinin yeterli gelmedigi durumlarda transskleral siklodiod lazer

yapildi.

Glokom tanisi aninda tespit edilen gukur/disk orani ortalama 0,33 £ 0,33
(0,0-0,9) ve son yapilan muayenede ¢ukur/disk orani ortalama 0,37 + 0,29
(0,0-0,9) olarak tespit edildi.

Cerrahiden glokom teshisine kadar gecen sure ortalama 40,9 + 34,2 ay
(1,1- 84,7 ay); glokom teshisinden itibaren toplam takip siresi 32,4 + 23,6 ay
(11,5- 62,2 ay) olarak hesaplandi.
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Glokom tespit edilen 11 gbzde tani sirasinda g6z tansiyonu ortalama
27,45 + 10,50 mmHg (21- 52 mmHgQ) tespit edildi.

Postoperatif Glokom Tani Yasi
90 84,7 84,7

80

70 67,7 67,7

60 56,5 56,5

50

AY

40
30

20
10,9 12,8

10 11 27 5,6 ’—‘
O e
7 12 11 26

25 1

23 24 29 30 42 43
HASTA GOZ NO

Sekil 4.3. Postoperatif glokom tani yasi

Postoperatif glokomun preoperatif, operatif ve postoperatif faktorler ile
arasindaki istatistiksel degerlendirmeye ait veriler Tablo 4.10 ve Tablo 4.11’de
gorilmektedir. Elli iki afak gézde aile dykusunin postoperatif glokom riskini
12,6 kat, postoperatif 6n sinesi varligini 11,4 kat ve kapsuler fimozis varhigini
5,7 kat artirdi§i Fischer Exact Test ile tespit edildi (sirasiyla p=0,001; p=0,006;
p=0,014; p=0,025). Erkek cinsiyet ile glokom arasinda iliski gorilmekle
beraber istatistiksel olarak anlamli bir iligski gértlemedi. Aksiyel uzunlugun
daha dusik olmasi ile postoperatif glokom arasinda anlamli iligki oldugu
goéruldu (p=0,018).
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Tablo 4.10. Afak hastalarda postoperatif glokomun nitel risk faktorleri ile
iliskisine ait istatistiksel veriler

n:52 (afak) GLOKOM
VAR (%) p Odds orani
Cinsiyet E:iek ; 8’78)3) 0,086
Aile Oykilsii o i 0,001 12,600
Sistemik Hastalik Oykiisii \\;Z:( Z g?’;’) 0,503
Lateralite $Iefli I::::II: 31( (51201)’2) 0,177
Katarakt Morfolojisi _Ts::lliyel ‘71 837)5) 0,216
Retinoskopi Reflesi :::::::T;I 2878)3) 0,193
Okiiler Ultrasonografi E'a:tsloji yok (1)1(5202)4) 1,000
Cerrahi Oncesi Nistagmus Varligi \\;Z:( 2 ng;f) 1,000
Triamsinolon Kullanimi CZ:’( 10(1(’193’2) 0,251
Postoperatif Korteks Varligi \\;Z:( Z 878;3 ) 0,630
Postoperatif On Sinesi o : 5337)5) 0014 11,143
Postoperatif Arka Sinesi \\;:\:( 2 2253)4) 0,353
Postoperatif Vitreus Prolapsusu \\;Z:( éjiézoz)‘l) 1,000
Postoperatif Gérme Aksi Yok 11 (19,0) 0327
Opasifikasyonu Var 0(0,0) '
o

Tablo 4.11. Afak hastalarda postoperatif glokomun nicel risk faktorleri ile
iligkisine ait istatistiksel veriler

DKG (0)

GLOKOM (AFAK) Cerrahi YKG (0) MKK (0)
Yasi (ay)

YOK Sayi 41 41 41 14 37
oL IET RS 10,55+ 11,20 10,59+0,90 10,51 +0,77 540 £50,50 18,61 2,49
Min- Max 1,70- 35,60 8,5-12,0 9,0- 11,5 480- 611 14,00- 25,90
Sayi 11 11 11 8 11
(oL EIETHEEAIS 6,14 5,60 10,27 £1,03 10,04 £1,03 573 51,41 16,89 % 0,85
Min- Max 2,30- 16,90 9,0-11,5 9,0- 11,5 510- 695 15,68- 18,36
n 52 52 52 22 48
Ortalama 9,61 10,38 10,52+0,93 10,41%0,84 552+ 5511 18,22 £2,33
SS
Minimum 1,70- 35,60 8,5-12,0 9,0- 11,5 480- 650 14,00- 25,90

Maximum

p (Mann Withney U) 0,151 0,235 0,374 0,183 0,018

SS: Standart Sapma
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Glokom risk faktorlerinin tekli analizinden yola ¢ikarak glokom varligi ile
Tablo 4.12°de verilen risk faktorleri arasindaki iligki Cox regresyon analizi ile
degerlendirildi. Burada afak glokomun erken cerrahi yasi, yatay ve dikey
kornea c¢api ile iligkisi anlamli bulundu (sirasiyla p=0,016; p=0,014; p=0,014).
Cerrahi yasin, kornea dikey ve yatay capinin daha disuk olmasi halinde
glokom riskinin arttigi goruldu. Log likelihood degerinin dusik olmasi analizin
guclu oldugunu gostermekle beraber p degerinin >0,05 olmasi durumu genel
olarak testin istatistiksel olarak anlamli olmadigini gostermektedir.

Tablo 4.12. Postoperatif glokoma ait risk faktorlerinin ¢coklu analizi

n:52 (afak) Hazard Orani %95,0 CI
Disilik
0,950 ,000 0,000
0,040  395649,957 0,000 2,45
Cerrahi Yasi 0,016 0,753 0,597 0,94
Preoperatif Aksiyel Uzunluk 0,218 1,961 0,671 5,73
Preoperatif Yatay Kornea Capi 0,014 0,719 0,011 0,913
Preoperatif Dikey Kornea Capi 0,014 <0,001 0,000 0,154

Log likelihood = 27,747 P=0,057

Yiiksek

Gegirilen ek cerrahi ile ilgili saylr ve oran verileri Tablo 4.13'de
gorulmektedir. Elli sekiz gozden toplam 16 gdzde gegcirilen ek cerrahi sayisi
ortalama 1,6 + 0,85 (1-3) olarak saptandi. Bu 16 gézden 10 gbz erken
dénemde konjenital katarakt operasyonu sonrasi ortalama 4,20 + 2,33 ayda
ek cerrahi gegirdi. En sik neden %13,6 oraninda kapstuler fimozise yonelik
kapsulektomi cerrahisi idi. Digerleri %10,3 oraniyla siklodiod laser; %5,2
oraniyla Nd:YAG kapsulotomi, %5,2 oraniyla 6n vitrektomi ile kombine
iridektomi, %1,7 oraniyla sasilik ameliyatiydi.

Tablo 4.13. Gegirilmis ek cerrahi ile ilgili sayi ve oran verileri

n:58 Ozellik Sayi (%)
Yok 42 (72,4)
L . 1 6 (10,3)
Gegirilmis Ek Cerrahi Sayisi 5 7 (12,1)
3 3(5.2)
Kapsiilektomi 8 (13,8)
Siklodiod laser 6 (10,3)
S . Nd:YAG kapsulotomi 3(5,2)
Gegirilmis Cerrahi iridektomi 3(5.2)
Sasilk 1(@1,7)

Toplam 21 (35,5)




63

4.4.4. Postoperatif Gorme Keskinligi

Postoperatif son muayenede olgilen gérme dizeyleri ile ilgili veriler
Tablo- 4.14’de gorilmektedir. En son yapilan muayenede, EIDGK (En iyi
duzeltiimis gorme keskinligi) 20 hastanin 33 gobzunde nicel olarak tespit
edilebildi. Agir ambliyopi %18,6; cok agir ambiyopi %8,4 oraninda goruldu ve
2 hastanin 2 gozinde el hareketi dizeyinde gorme keskinligi; 2 hastanin 2
gbzunde parmak sayma duzeyinde gorme keskinligi tespit edilmistir. Bu

hastalarin gl PFD nedeniyle opere edilmigti.

Otuz iic gdzde EIDGK ortalama 0,34 + 0,26 (0,01- 0,9); cift tarafli opere
26 hastanin 13 géziinde (%78,8) EIDGK ortalama 0,41 + 0,24 (0,1-0,9); tek
tarafli opere 7 hastanin 7 géziinde (%21,2) EIDGK ortalama 0,11 + 0,16 (0,01-
0,4) olarak tespit edildi. Glokom gelisen 5 hastanin 9 géziinde EIDGK 0,33 +
0,24 (0,1-0,8); glokom gelismeyen 14 hastanin 23 géziinde EIDGK 0,35 + 0,26
(0,01-0,9) olarak tespit edildi.

Toplam 11 hastanin 21 g6ztnde nistagmus tespit edildi.

Tablo 4.14. Postoperatif gorme ile ilgili sayi ve oran verileri

Ozellik Sayi (%)
iyi: 1,0- 0,5 11 (18,6)
Orta: 0,4- 0,3 6 (10,3)
EIDGK Agir: 0,25- 0,1 11 (18,6)
Cok Agir: <0,1 5 (8,4)
Toplam 33 (56,9)
Nistagmus var 21(36.2)
Yok 37 (63,8)
. Var 27 (46,6)
Strabismus Yok 31 (53.4)

Gorme ile ilgili komplikasyonlarinin gesitli risk faktorleri ile iligkisine ait
istatistiksel veriler Tablo 4.15’de gortulmektedir. Ailede konjenital katarakt oykusu
olmasi postoperatif nistagmus goriime riskini 11 kat arttirmaktaydi (p<0,001).
Daha kuguk YKC ile postoperatif nistagmus arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski vardi (p=0,027). Tek tarafli katarakt ve PFD varligi agir ve ¢ok agir ambliyopi
riskini sirasiyla 8,3 ve 23 kat arttirmaktaydi (sirasiyla p=0,027; 0,030). Tek tarafli
katarakt ve disik DKC ile sasilik arasinda iliski saptansa da istatistiksel olarak

anlamliik saptanmadi (p>0,05). Cerrahi yagi, aksiyel uzunluk preoperatif
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nistagmus ve postoperatif glokom gelisimi ile postoperatif ambiyopi ve sasilik

gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki gérilemedi (p>0,05).

Tablo 4.15. Ambliyopi, nistagmus ve sasilik ile ilgili risk faktorlerine ait
istatistiksel veriler

Ozelllik

Nistagmus Ambliyopi
Erkek Cinsiyet 0,412 0,458 * 0,188 *
Aile Oykiisii <0,001" 0,703 2 0,745
Unilateral Katarakt 0,296 2 0,027 2 0,053 2
Total Katarakt 0,268 * 0,258 1 0,960 *
Persistan Fetal Damarlanma 0,547 2 0,030 2 0,095 2
GIL implantasyonu Var 0,176 2 0,143 2 0,675 2
Preoperatif Nistagmus Varligi <0,0012 0,687 2 0,756 2
Cerrahi Yasi (Ay) 0,497 @ 0,693 ° 0,882 °
Preoperatif Aksiyel Uzunluk 0,084 3 0,375 2 0,890 3
Preoperatif Yatay Kornea Capi 0,0273° 0,985° 0,319°
Preoperatif Dikey Kornea Gapi 0,169 ® 0,749 3 0,060 ®
Glokom Varligi 1,000 * 1,000 * 0,452 2

1: Parametrik olmayan nitel risk faktorleri icin Pearson Ki Kare Testi uygulandi

2: Parametrik nitel risk faktorleri igin Fischer Exact Test uygulandi

3: Nicel risk faktorleri icin Mann Withney U Testi

4: (pozitif z degeri), nicel risk faktorii ile nistagmus ambliyopi ve sasilik gelisme orani dogru orantili
5: (negatif z degeri) nicel risk faktorii ile nistagmus ambliyopi ve sasilik gelisme orani ters orantili

4.4.5. Postoperatif Refraksiyon Degerleri ve Biyometrik

Ozelliklerin Degisimi

Postoperatif refraksiyon degerleri ve biyometrik 6zelliklere ait sayisal

veriler Tablo 4.16’da gorulmektedir.
Miyopik kayma, su formula uygulanarak tespit edildi:

“Miyopik kayma=ilk muayeneye ait SE (sferik ekivalan)- son muayene
ait SE”.

Birim zamanda (ay); refraksiyon degisimi, aksiyel uzunluk degisimi ve
merkezi kornea kalinhgi degisiminin tespit etmek amaciyla su formuller

uyguladi:

“(Son muayeneye ait SE-ilk muayene ait SE) / (Son muayene yasi-

Cerrahi yasi)”
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“(Son muayene ait AU-ilk muayeneye ait AU) / (Son muayene yasi-

Cerrahi yasi)”

“(Son muayene ait MKK-ilk muayeneye ait MKK) / (Son muayene yasi-
Cerrahi yasi)”

Tablo 4.16. Postoperatif refraktif ve biyometrik o6zelliklerin dedisimine ait
sayisal veriler

Sayr Ortalama * ss Minimum  Maksimum
Toplam Miyopik Kayma (D) 58 3,64 + 3,32 -3,50 11,00
Refraksiyon Degisim Hizi (D/Ay) 58 - 0,106 + - 0,092 -0,050 0,330
Aksiyel Uzunluk Degisim Hizi (mm/Ay) 48 0,056 + 0,071 -0,093 0,366
:\:(:ﬁ;; Kornea Kalinhigi Degisim Hizi 48 1734808 15,90 45,71

Postoperatif sferik ekivalan,astigmatizm, aksiyel uzunluk ve merkezi
kornea kalinliginin zaman iginde degisimine bakildi. Bu degerlerin cerrahiden
sonra gegen zaman ile standart olarak degerlendiriimesi amaciyla; gegen
sureler (I): ilk 6 ay (ortalama 3,7 £ 2,09 ay) (n=58), (Il): 6-12 ay (ortalama 9,2
* 3,66 ay) (n=58), (Illl): 12-18 ay (ortalama 15,5 * 3,88 ay) (n=58), (IV): 18-36
ay (ortalama 33,1 £ 7,05 ay) (n=50) ve (V): 36-96 ay arasI (son muayene; 64,5
+ 14,63 ay) (n=38) yapilan muayeneleri igcermekteydi. (0): Preoperatif
muayeneye ait verileri icermekteydi. Bu gecen surelerde hesaplanan SE,
astigmatizm degerleri, AU ve MKK degerlerine ait sayisal veri Tablo 4.17'de
gorulmektedir. Bonferonni Generalize Lineer Modeli ile analizi sonucunda,
zaman iginde SE degerlerinin azaldigi, astigmatizm degerlerinin arttigi, AU
degerlerinin arttigr ve MKK degerlerinin arttigi istatistiksel olarak gosterildi
(hepsinde p<0,001).

Tablo 4.17. Postoperatif SE degerleri, astigmatizm degerleri, MKK ve AU
degerlerinin zamanla degisimine ait istatistiksel veriler

Ortalama Siire (ay)

(0] |

Sferik
Ekivalan

18,18 £6,69 17,76 £6,42 17,27 £6,46 16,35+5,74 13,20 £5,88 <0,001

Astigmatizm

0,38+1,05 0,28+1,09 0,29+0,88 0,75*1,44 1,00%£1,52 <0,001

Aksiyel 18,60 £2,46 19,32 %215 19,60 +2,22 20,23 +2,03 20,85+1,94 21,19%1,30 <0,001

Uzunluk

Merkezi
Kornea
Kalinhgi

Sferik Ekivalen
(Ortalama * SS) (D)

552 +49,83 571+68,74 574+61,81 593+71,11 581+57,40 589 %5334 <0,001
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Erken cerrahi yasi 3 ay ve 6ncesi, mikroftalmi ise 17,00 mm ve daha

dusuk olmasi olarak tanimlandi.

Mikrooftalmi, cerrahi yasi ve post operatif glokom varliginin, SE
degerlerinin zaman iginde degisimine olan etkisine ait istatistiksel veriler Tablo-
4.18’de verilmistir. Mikrooftalminin, SE dederlerinin zaman icinde degisimine
etkisi istatistiksel olarak anlamli goéruldi (p<0,001). Preoperatif mikroftalmik
gOzlerde daha yuksek hipermetropik degerler ile baslangi¢ ve SE degerlerinde
Ozellikle cerrahiden 3 yil sonra daha hizh bir digus goruldl. SE degerlerinin
degisimine erken cerrahi yasinin ve postoperatif glokom varliginin istatistiksel

olarak anlaml etkisi goérilememigtir (sirasiyla p=0,204; p=0,715).

Tablo 4.18. Postoperatif sferik ekivalan degerlerinin zaman iginde mikrooftalmi
varligina, glokom gelisimine ve erken cerrahi yasina gore degisimi

Sferik Ekivalen (Ortalama * SS) (D)
Ortalama Glokom Glokom Erken Cerrahi Geg Cerrahi  Mikroftalmi Mikroftalmi (-)
Siire (AY) Olmayan Yasi Yasi @)
20,50+2,86 17,64*7,22 21,11%3/43 14,82+7,92 23,06%2,68 15,90 7,03
20,18+2,36 17,15*6,97 20,70 £2,76 14,48 +769 2250%1,87 1547 £6,89
_ 20,36 £2,53 16,50+6,92 20,25 +*2,68 13,96 +7,77 21,15%213 1516+7,14
IV 19,00 + 3,39 15,65 *6,10 17,64 * 3,05 14,55*8,05 20,42%*0,53 14,71%6,29
Y, 14,86 £2,68 12,55%*6,67 15,09 2,55 11,41+7,49 15,41+ 3,47 12,22+ 6,50

0,715 0,204 <0,001

Sferik Ekivalan

26
52 T . i

= 22 1 —_—

= + |

S 20 1

Z 18 % I T

We T - = L

P~ + I T

g 14 +

" 12 x

[y
o

3,7() 9,2 (Il 15,5 (Il) 33,1 (IV) 64,5 (V)
Postoperatif Sure (Ay)

e——Toplam == Mikroftalmi Var Mikrooftalmi Yok

Sekil 4.4. Postoperatif sferik ekivalan degerlerinin zaman iginde mikrooftalmi
varligina gore degisimi
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Sferik Ekivalan

24
22
~ I
2 20 [ I I
3 18 L T
g I T I
< = N
w16 e -
é ==
2 14 N
n
12
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3,7() 9,2 (I 15,5 (11 33,1 (IV) 64,5 (V)
Postoperatif Stire (Ay)

e Toplam == Glokom Var Glokom Yok

Sekil 4.5. Postoperatif sferik ekivalan degerlerinin glokom gelisen ve
gelismeyen gozlerde zaman iginde degisimi
Astigmatizm deg@erlerinin zaman iginde degisimine ait istatistiksel veriler
Tablo 4.17°de verilmistir. Astigmatizm degerlerinde artisin cerrahiden 1,5 yil
sonra hizlandigi gorildi. Astigmatizm artisina glokom, mikroftalmi ve erken
cerrahi yasinin istatistiksel olarak anlamli etkisi gorilmedi (sirasiyla p=0,727;
p=0,525; p=0,294).

Astigmatizm

Astigmatizm (D)
o o o = =
> o ® », N B

—,—

3,7() 9,2 (Il 15,5 (1) 33,1 (IV) 64,5 (V)
Postoperatif Stire (AY)

o
o ™

e Toplam

Sekil 4.6. Postoperatif astigmatizm degerlerinin zaman iginde degisimi
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ik alti ayda yapilan muayenede kurala aykiri astigmatizm %25,9; kurala
uygun astigmatizm %3,4; oblik astigmatizm %3,4 oraninda goéruldu.
Postoperatif besinci yil igcinde yapilan muayenede kurala aykiri astigmatizm
%55,3; kurala uygun astigmatizm %2,6; oblik astigmatizm %5,2 oraninda
goruldi. ik alti ayda yapilan muayenede %67,2 oraninda, bes yil sonra
yapilan muayenede %34,2 oraninda hastada astigmatizm goérilmedi. Sayica
kurala aykiri astigmatizmin baskin oldugu ve kurala aykir astigmatizm
oraninin zamanla arttigi goruldi. Toplamda astigmatizm goérulen hasta

sayisinin giderek arttigi gozlendi.

Aks
60
50
— 40
2
=
©
5 30
© T
g 20 N T
L T
- 10 T I
— =
0 ——
-10
3,1() 9,2 (Il 15,5 (l11) 31,1 (IV) 64,5 (V)
Kurala Uygun 2 2 5 2 1
e Oblik 2 1 0 1 3
Kurala Aykir 15 10 12 19 21
e\ 0K 39 45 41 28 13

Postoperatif Stre (AY)

Kurala Uygun === QOblik Kurala AykKirl e ok

Sekil 4.7. Postoperatif astigmatizm aks turlerinin oranlarinin zaman iginde
degisimi

Mikrooftalmi, cerrahi yasi ve post operatif glokom varliginin, AU
degerlerinin zaman icinde degisimine etkisine ait istatistiksel veriler Tablo-
4.19°da verilmistir. Mikroftalmi varliginin, erken cerrahi yasin ve glokom
gelisiminin aksiyel uzunlugun zaman igerisinde degisimine anlamli etkisi
oldugu goéraldu (sirasiyla p=0,001; p=0,001; p<0,001). Glokom olmamasi
halinde AU degisimi toplam hastalarin degigimi ile paralel izlenmekle beraber,

glokomu olan hastalarda baglangi¢ta daha dusuk AU degerleri ile beraber
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daha hizli artis goraldu. Erken cerrahi gecgiren hastalarda AU, baslangicta
daha dusuk olmakla beraber 5 yil iginde ge¢ cerrahi gecgiren hastalarin AU
degerlerine ulastigr goruldu. Yine mikroftalmik gobzlerde baslangigta AU
degerleri dusuk olmakla beraber mikroftalmik olmayanlara nazaran AU

degerlerinin daha hizli arttigi gérulda.

Tablo 4.19. Postoperatif aksiyel uzunluk degerlerinin zaman iginde
mikrooftalmi varligina, glokom geligsimine ve erken cerrahi yasina

gore degisimi
Glokom Erken Cerrahi  Geg Cerrahi Mikroftalmi Mikroftalmi
Olmayan Yasi Yasi *) 0
(0] 16,89 +0,85 19,03 %2,55 17,40 £ 1,75 19,79 + 2,51 15,94 £ 0,70 19,71 £ 2,04
BN 179002121 19,702,417 18,34+1,66  20,28+212 17,20%0,75 20,23+1,94
18,30 £ 1,35 20,07 +2,25 18,52 + 1,72 20,75 +2,08 17,58 £ 0,84 20,71 +1,95
18,74 +1,38 20,71 £ 1,96 18,85+ 1,28 21,16 £ 1,89 18,43 + 0,97 21,10+ 1,83
\% 19,63 +1,45 21,22+1,94 19,79 £ 1,27 21,65 1,99 19,41 £1,17 21,43 1,90
\% 20,62+0,75 21,43+1,42 20,76 £ 1,00 21,48 £1,43 20,45 + 1,05 21,45+ 1,30
R <0001 0,001 0,001
Aksiyel Uzunluk
23
22
—21
IS
E
2 20
=
[S
S 19
]
.GZJ‘ 18
7)
X
< 17
16
15

0 (0) 3,7 (1) 9,2 (2) 15,5 (3) 33,1 (4) 64,5 (5)
Postoperatif Stre (AY)

e TOplam === Glokom Glokom Olmayan

Sekil 4.8. Postoperatif aksiyel uzunlugun glokom gelisen ve gelismeyen
gozlerde zaman iginde degisimi
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Aksiyel Uzunluk

-
T I
T 1 4
T 1
T 1
1
T 1
/t J_
0 (0) 3,7 (1) 9,2 (2) 15,5 (3) 33,1 (4) 64,5 (5)
Postoperatif Sure (AY)
e—=Toplam  ==FErken Cerrahi Yasi Gec Cerrahi Yasi

Postoperatif aksiyel uzunlugun erken ve geg¢ cerrahi geciren
g6zlerde zaman iginde degisimi

Aksiyel Uzunluk

T F
T
T 1
T 1
T ug
1
0 (0) 3,7 (1) 9,2 (2) 15,5 (3) 33,1 (4) 64,5 (5)
Postoperatif Sure (AY)
e——=Toplam == Mikrooftalmi Varlgi Mikrooftalmi Yoklugi

Postoperatif aksiyel uzunlugun zaman iginde mikrooftalmi
varligina goére degisimi
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Mikrooftalmi, cerrahi yasi ve post operatif glokom varliginin, MKK
degerlerinin zaman icinde degisimine etkisine ait istatistiksel veriler Tablo-
4.20°de verilmigtir. Erken cerrahi yasinin merkezi kornea kalinhiginin zaman
icinde degisimine anlamli etkisi oldugu goruldu (p=0,005). Erken cerrahi
geciren hastalarda ilk muayenelerinde MKK degerleri ge¢ cerrahi gegirenlere
nazaran daha dusuk olgulmekle beraber 5 yil icinde her iki hasta grubun

benzer degerlere ulastigi goruldu.

Tablo 4.20. Postoperatif merkezi kornea degerlerinin degerlerinin zaman
icinde mikrooftalmi varligina, glokom gelisimine ve erken cerrahi
yasina gore degisimi

Merkezi Kornea Kalinlhigi (Ortalama * SS)

Glokom Glokom Olmayan Erken Cerrahi Geg Cerrahi | Mikroftalmi (+) Mikroftalmi (-)
Yasi Yasi

0 573 +51,41 542 47,40 533 + 38,73 566 + 53,35 546 + 36,09 554 + 53,56
| 572+80,49 571+66,54 558 + 61,84 584 £ 74,14 582+ 81,15 564 * 62,87
“ 580 + 74,30 572 + 58,81 555 * 40,58 591+73,06 576+ 53,93 573 + 66,92
586 + 73,88 595+ 71,17 588 + 71,57 597 £71,91 623 + 81,09 577 £ 62,17
573+ 68,04 584+ 55,08 573 + 51,68 587 £ 61,94 567 + 58,11 587 + 57,37
Y 600 £ 52,06 585+ 54,63 590 * 50,47 589 + 56,86 576 + 60,53 594 + 51,40

0,133 0,005 0,061

Merkezi Kornea Kalinhgi
610

m

g o g a o

o N ® © O

o o o o o
—

Merkezi Kornea Kalinhgi (p
&
(@]
'_

(¢}
N
o

a1
w
o

0 (0) 3,7 (1) 9,2 (2) 15,5 (3) 33,1 (4) 64,5 (5)
Postoperatif Stire (AY)

e——Toplam == Erken Cerrahi Geg Cerrahi

Sekil 4.11. Postoperatif aksiyel uzunlugun erken ve ge¢ cerrahi gegiren
gozlerde zaman iginde degigimi
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Postoperatif yapilan tekrarli &lgimler arasinda Spearman Rho
Korelasyon testi ile istatistiksel degerlendirme yapiimig olup sonuglar Tablo-
4.21’de gorulmektedir. SE ile AU degerleri arasinda her donem negatif
korelasyon saptandi. Postoperatif 1,5 yila kadar MKK ile YKC ve DKC
arasinda negatif; AU ile YKC ve DKC arasinda pozitif korelasyon

izlenmekteydi. GIB ile AU ve MKK arasinda korelasyon tespit edilmedi.

Tablo 4.21. GoOze ait biyometrik degerlerinin birbiri ile korelasyonuna ait
istatistiksel veriler

Ortalama Siire (Ay)

SE ile MKK -

AU ile MKK

GIB ile MMK

GiB ile AU

MKK ile YKC

MKK ile DKC

AU ile YKG

AU ile DKG

Sperman Rho Testi

r: Korelasyon katsayisi

SE: Sferik ekivalan

AU: Aksiyel uzunluk

MKK: Merkezi kornea kalinhgi
GIB: Géz ici basinci

YKG: Yatay kornea c¢api
DKC: Dikey kornea capi

Bu calismaya dahil edilen 34 hastanin 18’inden topografik dlgimleri
alindi. Bunun sonucunda 29 gbézden alinan veriler Mann Withney U testi ile
degerlendirildi. Son muayenede kornea duz keratometri degeri ortalama 43,34
+ 1,88 D (40,29-46,43), dik keratometri degeri 45,61 + 2,28 D (41,25- 50,42 D)
olarak hesaplandi. Kornea ve 6n segment bulgularina ait istatistiksel veri
Tablo- 4.22’de goriimektedir. iridokornea agisi (iKA), én kamara derinligi
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(OKD) ve diz keratometri ve dik keratometri degerlerinin glokom ile anlamli

iliskisi gorilemedi (p>0,05).

Tablo 4.22.Son kontrollerde glokom gelisen ve gelismeyen hastalarin
topografik 6zellikleri

SE Ortalama * SS Min Max p

Total 29 35,15+ 11,56 11,3 54,0

Glokom Yok 21 37,07+ 11,49 11,3 54,0 0,970
Glokom Var 8 30,12 + 10,85 19,0 48,0

OKD Total 29 2,95+ 0,44 2,21 3,67
Glokom Yok 21 2,9543 £ 0,37 2,31 3,67 0,864

Glokom Var 8 2,96 £ 0,63 2,21 3,64
K2 Total 29 45,61 +2,28 41,25 50,42
21 45,60 £ 2,11 44,44 50,42 0,807
Glokom Var 8 45,62 + 2,84 41,25 49,39
Total 29 43,34 + 1,88 40,29 46,43
Glokom Yok 21 43,19 + 1,66 40,29 46,27 0,526

Glokom Var 8 43,75+ 2,44 40,57 46,43

IKA: iridokornea agisi K1: Diiz kornea kiricihigi

OKD: On kamara derinligi K2: Dik kornea kiriciligi
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5. TARTISMA

Dunyada tedavi edilebilir korlugun 6nde gelen nedenlerinden biri olan
konjenital katarakt, gelismekte olan uUlkelerde daha fazla gorulur ve 1-15 /
10.000 canli dogum prevalansina sahiptir (71). Konjenital katarakt, retinal
uyarimin saglanarak gérme sisteminin gelisebilmesi i¢in acil cerrahi mudahele
gerektirir, ancak on polar katarakt, 3 mm'den az genislikte santral katarakt ve
gorme aksini kapatmayan kataraktlarda konsevatif yaklagilabilinir (72).
Ambliyopi agisindan ameliyatin zamanlamasi konusunda yapilan ¢aligsmalar,
unilateral katarakt icin dogumdan sonra 6 haftaya kadar, bilateral katarakt igin
ise 3-10 hafta arasi sureyi ongérmuslerdir (35). Ambliyopi yonetimi dnemli
olmakla beraber postoperatif komplikasyonlarin 6nlenmesi de bir o kadar
onem tasimaktadir (35). Bu hasta grubunda morfolojik ve anatomik farkliliklar
nedeniyle eriskinlerde uygulanan cerrahi prosedirden farkli bir prosedur
uygulanmaktadir (2). Konjenital kataraktin erken donem komplikasyonlari:
anterior Uveit, 6n sinesi, iris bombe, TASS (toksik anterior segment sendromu),
posterior sinesi, sekllziyo pupilla, endoftalmi, hifema a¢i kapanmasi glokomu,
zonul diyalizi, arka kapsul rupturd, retina dekolmani; ge¢ donem
komplikasyonlari: afak glokom, arka kapsul opasifikasyonu, ikincil
membranlar, kapsuler fimozis, kalan lens materayali proliferasyonu, Uveit,
bulloz keratopati, GiL malpozisyonu, korektopi, kistoid makula 6demi, retina

dekolmani, vitreus hemorajisi olarak siralanabilir (2, 9, 42).

Postoperatif afak glokom Watts ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
%22 oraninda (32); Simon ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada %21 oraninda
(73) tespit edilmistir. Balekudaru ve arkadaslarinin yaptigr ¢alismada limbal
yaklagiml opere edilen grupta glokom orani %16,7; pars plikata yaklagimh
opere edilen grupta ise %18,2 oraninda tespit edilmigtir (74). Trivedi ve
arkadaslarinin 2006 yilinda yaptigi ¢calismada afak birakilan hastalarda %17
oraninda, psoédofak hastalarda %24 oraninda postoperatif glokom gorilmustar
(43). Plager ve arkadaslarinin yaptigi calismada afak hastalarda %16 ve GiL

implantasyonu vyapilan hastalarda %19 oraninda postoperatif glokom
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gelismistir (42). infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2015 yilinda yaptig
calismada afak ve psoédofak hastalarda postoperatif 5 yil icinde %18 oraninda
glokom geligsmigtir (36). Vasavada ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi
calismada afak hastalarda %16 oraninda, GIL implantasyonu vyapilan
hastalarda %13 oraninda postoperatif glokom tespit edilmistir (75). Mataftsi
ve arkadaslarinin yaptigi meta-analiz ¢alismasinda postoperatif glokom
ortalama 4,3 yil iginde %17 oraninda goérulmastur (76). Vishwanath ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada gozlerde %15,6 oraninda afak glokomu
gorilmustlir (55). Chen D. ve arkadaslarinin psoédofak hastalar ile yaptigi
calismada %22,5 oraninda glokom tanisi konulmustur (77). Bu galismada
toplam 34 hastadan 6 hastada %17,6 oraninda, 58 gézden 11 gdzde afak
glokomu gelisti ve tum afak birakilanlar icinde glokom gelisim orani %21,2

olarak tespit edildi. Diger ¢alismalar ile benzer oranlar oldugu gorilmustir.

Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi calismada postoperatif
glokomun ameliyat sonrasi ortalama 33,9 ay iginde gelistigi (13- 48 ay
arasinda degisen) tespit edilmistir (78). Infant Afaki Tedavi Calismasi
grubunun 2015 yilinda yapti§gi calismada postoperatif glokom gelisme
suresinin cerrahiden sonra ortalama 4,8 ay oldugunu tespit edilmistir (36).
Chen D. ve arkadaslarinin yaptigi calismada cerrahi ile glokom teshisi
arasindaki sure ortalama 4,42 yil (dagilim 0,42- 8,67 yil) olarak tespit edilmistir
(77). Balekudaru ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada operasyondan itibaren
glokom gelisme suresi ortalama 19 ay olarak tespit edilmistir (74). Kog¢ ve
arkadaslarinin yaptigi calismada erken baslangi¢h glokom 15 gézde cerrahi
sonrasli ortalama 6 ay, ge¢ baslangigli glokom 22 gbzde ise ortalama 12 yil
icinde ortaya c¢ikmistir (79). Khan ve arkadaslarinin yaptidi calismada
cerrahiden ilk bir yil ve yaklasik 5 yil sonrasi afaki glokom tani sirelerinin tepe
yaptigini gorulmektedir (80). Nishihina ve arkadaslarinin mikrokornea ile
birlikteligi olan opere kojenital katarakt hastalarinda yaptig1 ¢calismada cerrahi
yasl ile glokomun tani yasi arasindaki sure 1 ay- 8 yil arasinda degisiyordu;
afak glokomu gegiren 11 hastanin ortalama ameliyat yasi 6,14 + 5,60 ay (2,30-
16,90) olarak tespit edilmistir (81). Bu ¢alismada cerrahiden glokom teshisine
kadar gecgen sure 40,9 + 34,2 ay (1,1- 84,7 ay) olarak tespit edildi. Agl
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kapanmasi glokomu ilk bir yil icinde oldu ve ikinci tepe yaklasik cerrahiden 5
yil sonra gergeklesti. Sonug olarak afak glokom hem teshis edilmesi zor bir
komplikasyon olmasi ve uzun yillar sonra gelisebilmesi nedeniyle, hastalarin

duzenli periyotlarda ve dmur boyu takibi gerekmektedir.

Watts ve arkadaslarinin yaptigi calismada mikrokornea ile afak glokom
arasinda guclu bir iliski saptanmistir (32). Rabiah’in yapti§gi ¢alismada
mikrokornea, konjenital ve infantil grup opere olmus katarakt hastalarinda
anlamh bir risk faktoru olarak bulunmustur (82). Kog ve arkadaglarinin yaptigi
calismada ge¢ baslangicli glokom ile mikrokornea arasinda anlamli iligki tespit
edilmistir (79). Khan ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada preoperatif
mikrokornea afak glokomu igin bir risk faktorii olarak gdsterilmistir (80). infant
Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2015 yilinda yaptigi ¢alismada opere
konjenital katarakt hastalarinda postoperatif glokom varli§i veya stphesinin,
mikrokornea varhginda 2,5 kat arttiyi tespit edilmistir (36). Nishihina ve
arkadaslarinin mikrokornea ile birlikteligi olan opere kojenital katarakt
hastalarinda yaptigl ¢alismada, bu hastalarda en sik gbzlenen postoperatif
komlikasyon %41 orani ile afak glokom olarak gdézlemlenmistir ve %78
oraninda mikrokorneaya ek, iris hipoplazisi, PFD ve retina distrofisi gibi ek g6z
anomalileri mevcut oldugu goérulmustir (81). Trivedi ve arkadaslarin 2006
yilinda yaptigi galismada hem afak hem psodofak grupta, glokom geligimi ile
mikrokornea varligi arasinda anlamli iligki bulunamamistir (43). Kubhli-
Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi calismada preoperatif mikrokornea
varligi ile glokom arasindaki iliski anlamli bulunamamistir (78). infant Afaki
Tedavi Calismasi grubunun 2012 yilinda yaptigi ¢alismada, opere konjenital
katarakt ve postoperatif glokom varligi veya suphesi ile takip edilen hastalarda
mikrokornea varligi egilimi tespit edilmis fakat istatistiksel olarak anlamli bir
birliktelik tespit edilmemistir (45). Bu galismada preoperatif YKC/DKC ile afak
glokom arasinda tekli analizlerde istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamadi
(YKC/ DKG p=0,235/0,111). Coklu analizde ise preoperatif DKC / YKC ile afak
glokom arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki goruldu (sirasiyla p=0,014; Cl
%95 0,000- 0,154; p=0,014 Cl %95 0,011- 0,913).
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Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi calismada ailede afak
glokom o&ykusunun afak glokom agisindan bir risk faktdérd olabilecegi
belirtiimistir (78). Vishwanath ve arkadaslarinin yaptigi calismada ailesinde
konjenital katarakt Oykisu bulunan hastalarda afak glokom riski tespit
edilememigtir (55). Bu ¢alismada sadece ailede konjenital katarakt dykusu
sorgulandi ve risk faktérli olarak belirlendi. Bu calismada tekli analizlerde
ailede konjenital katarakt oykusu ve afak glokom arasinda anlamli iligki goruldi
ve ailede konjenital katarakt Oykusunun afak glokom geligsimini 12,6 kat
arttirdigi goruldi (p=0,001).

Watts ve arkadaslarinin yaptigi calismada nuikleer katarakt ile afak
glokom arasinda guglu bir iliski saptanmistir (32). Kuhli-Hattenbach ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada nukleer katarakt ile afaki glokomu arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski tespit edilmistir (78). Traboulsi ve
arkadaslarinin 2017 yilinda yaptigi calismada nukleer katarakt ile postoperatif
glokom ve glokom suphesi arasinda anlamh iliski bulunamamigtir (83). Bu
calismada katarakt morfolojisi ile afak glokom arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligski saptanmadi (p>0,05). Bu ¢calismada farkli morfolojilerde konjenital
katarakt hastalarinin az olmasi ve istatistiksel degerlendirmeye alinamamasi,

sonuglar degerlendirilirken goz 6nunde bulundurulmalidir.

infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2012 yilinda yapti§i calismada,
opere konjenital katarakt hastalarinda PFD varliginin postoperatif glokom
varhgi veya suphesi ile iligkili olabilecedi tespit edilmis fakat aralarinda
istatistiksel olarak anlamh iligki tespit edilememistir (45). Watts ve
arkadaslarinin yaptigi calismada PFD ile afaki glokomu arasinda iliski
bulunmamistir (32). Ayni sekilde Traboulsi ve arkadaslarinin 2017 yilinda
yaptigi calismada glokom ve glokom suphesi olan hastalarda preoperatif PFD
ile aralarinda anlamli iligki bulunamamigtir (83). Bu ¢alismada PFD ile afak
glokom arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=1,000) ve higbir
preoperatif PFD tespit edilmis hastalarda afak glokom gelismedi. Ancak hasta

sayisinin azhgi goéz 6nunde bulundurulmalidir.
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Watts ve arkadaslarinin yaptigi calismada afak glokom, dogum sonrasi
2-12 hafta arasi cerrahi yapiimis olan hastalarda ylksek oranda gézlenmigtir
fakat yasamin ilk 2 haftasinda opere edilen hastalarda, 2-12 hafta arasi
ameliyat gegiren hastalara gore daha az yaygin oldugunu tespit edilmistir; bu
sonug¢ yasamin ilk 2 haftasinda sitokin saliniminin az olmasi nedeniyle aci
hasarinin daha az olusuna baglanmistir (32). Haargaard ve arkadaslarinin
pediatrik grupta yaptigi calismada yasamin ilk 8 ayinda ameliyat gegiren
cocuklarda glokom riski 5,8-9,4 kat artmistir fakat diger risk faktorleri (cerrahi
tipi, gbze diger ait anomaliler, sekonder katarakt gelisimi, katarakt etiyolojisi,
katarakt morfolojisi, lateralite, GIL implantasyonu) cerrahi yasa gére modifiye
edildiginde anlamli sonu¢ bulunamamigtir (84). Rabiah’in yaptigi ¢alismada
hastalarin cerrahi yasinin daha az olmasi (< 9 ay) postoperatif glokom igin risk
faktori olarak gosterilmistir (82). Vishwanath ve arkadaslarinin yaptigdi
calismada dogumdan sonra ilk 1 ay icinde yapilan cerrahi ile afak glokom
riskinin arttigi gosterilmigtir (55). Trivedi ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptigi
calismada glokom tespit edilen afak ve psddofak hastalarda operasyon
yasinin 4,5 aydan kuguk olmasi sonucu riskin 1,1 kat arttigi tespit edilmistir
(43). Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada cerrahi yasi ile
afaki glokom gelisimi arasinda anlamli iligki tespit edilmistir ve afak glokom
gelisen tum gocuklar yagsamin ilk alti ayinda opere olmustur (78). Kirwan ve
arkadaslarinin yaptigi calismada postoperatif glokom tespit edilen afak ve
psodofak hastalarda operasyon yasi 2,5 ay ve daha klguk oldugu tespit
edilmistir (85). infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2015 yilinda yaptig
calismada, erken cerrahi yasin postoperatif glokom riskini 3,2 kat arttirdigi
sonucuna variimigtir (36). Nagamoto ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 1
yas ve daha geng opere olan hastalarda postoperatif glokom, daha ylksek
oranda gorulmustir (86). Vasavada ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi
¢calismada afak grubundaki postoperatif glokom tespit edilen gozlerin ylzde
yetmis besinin cerrahi yasi, afak grubunun cerrahi medyan yasinin altindaydi
(5,7 ay) (75). Balekudaru ve arkadaslarinin yaptig1 calismada cerrahi yasi 3
ay ve daha dusuk olan hastalarda afak glokom gelisme riski istatistiksel olarak
anlamli olup, 6,6 kat riskin ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (74). Nishihina ve
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arkadaslarinin mikrokornea ile birlikteligi olan opere kojenital katarakt
hastalarinda yaptigi galismada, glokomu olan hastalarin ortalama cerrahi yasi
(5,3 ay; 2-8 ay), glokomu olmayan hastalarin ortalama cerrahi yasina gore (9,4
ay; 4-12 ay) daha dusuk oldugu gorulmustar (81). Birch ve arkadaglarinin 2009
yilinda yaptigi calismada dogumdan sonra ilk 4 hafta icerisinde erken cerrahi
sonucu tekrar ameliyat gerektiren ikincil membran ve glokom prevalansi
yuksek bulunmustur (87). Lambert ve arkadaglarinin 2013 yilinda yaptigi
calismada glokom gelisme riski ve cerrahi yasi arasinda anlamli bir iligki
gorilmemistir (56). Baris ve arkadaslarinin yaptigi calismada cerrahi yasi ile
glokom arasinda anlamh iliski gosterilememistir (88). Bu calismada afaki
glokom ile cerrahi yas arasinda istatistiksel olarak anlamhlik tespit
edilememigtir (p=0,151). Coklu analizlerde ise cerrahi yasinin daha dusuk
olmasinin glokom riskini 1,32 kat arttirdigi istatistiksel olarak gosterilmigtir
(p=0,016; Cl %95 0,597-0,94).

Rabiah’in yaptigi ¢alismada gecirilmis sekonder membran cerrahisi
varligi, opere olmus konjenital ve infantil katarakt hastalarinda postoperatif
glokom gelisimi acisindan anlamli bir risk faktori olarak bulunmustur (82).
Mataftsi ve arkadaslarinin yaptigi meta-analiz calismasinda postoperatif
glokom riskinin ek cerrahi varhginda arttigi gorilmustir (76). Barnis ve
arkadaslarinin yaptigi calismada postoperatif pupiller membran olusumu ve
gegcirilmis ek cerrahiler ile postoperatif glokom arasinda anlamli iligki
gérilmemistir (88). infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2012 yilinda
yaptidi calismada opere konjenital katarakt hastalarinda postoperatif glokom
varligi veya siiphesi ile ameliyat 6ncesi GiB, ameliyat sonrasi komplikasyonlar
ve katarakt operasyonu sonrasi ek cerrahi varligi arasinda anlaml bir iligki
gorulememigtir (45) Bu galismada postoperatif glokom ile postoperatif 6n
sinesi ve kapsuler fimozis varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
goruldy; glokom riski sirasiyla 11,1 ve 5,7 kat artmaktaydi (sirasiyla p=0,014;
p=0,025). Postoperatif korteks bakiyesi, arka sinesi, vitreus prolapsusu ve
GAO ile glokom arasinda anlamli iligki gorulmemigtir (p>0,05). Bu ¢alismada
gegirilen ek cerrahiler cogunlukla glokom nedeniyle yapildigi igin analize dahil

edilmedi. Bu ¢alismada glokom gelisimi ile ilgili olasi mekanizmalar arasinda
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postoperatif inflamatuar slre¢ ve konjenital katarakt ile beraber aci
elemanlarinin da etkilendigi anormal 6n segment durumunun dikkate alinmasi

gerektigi gorulmektedir.

Rabiah’in yaptigi ¢galismada preoperatif nistagmus varligi konjenital ve
infantil opere olmus katarakt hastalarinda anlaml bir risk faktéri olarak
bulunmustur (82). Bu c¢alismada ise preoperatif nistagmus varliginin

postoperatif glokom gelisimi Uzerine etkisi gorulmemistir (p=1,000).

Balekudaru ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada cinsiyet, YKC,
preoperatif AU ve preoperatif MKK ile postoperatif glokom arasinda istatistiksel
olarak iliski bulunamamistir (74). Bu calismada preoperatif AU ile glokom
gelisimi arasinda anlamli iligski bulunmustur ancak preoperatif MKK ile glokom
arasinda istatistiksel iligki tespit edilememistir (sirasiyla p=0,018; p=0,183).
Coklu analiz modeli ile preoperatif AU ile postoperatif glokom arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski gérilememistir (p=0,218). Bu ¢alismada ayrica
erkek cinsiyet ile glokom arasinda iligki gorulmus ancak bu iligki istatistiksel

olarak anlamh bulunamamigtir (p=0,086).

Chen D. ve arkadaslarinin yaptigi calismada glokom teshis edilen
psodofak hastalarin 500um mesafede iridokorneal aci genisligi degeri
glokomu olmayan psddofak hastalarinkine gére anlaml olarak daha kisa tespit
edilmistir (77). Ayni calismada glokomu olan ve glokomu olmayan psddofak
hastalarin OKD ve IKA degeri arasinda anlamli fark bulunamamuigtir (77). Ayni
calismada pediatrik psddofak hastalarda %32,5 oraninda iris dizleminin iris
koku planina gore daha 6nde yerlesimi, %12,5 oraninda periferik anterior
sinesi gozlemlenmistir; bu iki durum ile psddofak glokom hastalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (77). Ayni ¢alismada c¢oklu
degisken analizi sonucunda éne yerlesimli iris, sulkusa GIL implantasyonu,
postoperatif glokom igin bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlanmistir (77).
Daniel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada konjenital katarakt cerrahisi
gecirmis gozlerin, schlemm kanalinin yatay ¢apinin saglklh gézlere goére daha
dar oldugu ve akomodasyon yaniti olarak schlemm kanalinin fizyolojik olarak

genisleme fonksiyonunu kaybettigi tespit edilmistir (89). Ayrica bu ¢alismada



81

schlemm kanali yatay capinin afak glokomu olan hastalarda diger afak
hastalara gére daha dar oldugu gérilmustir (89). Bu calismada OKD ve IKA
degerleri ile afak glokom varligi agisindan aralarinda anlamli bir iligki
gérilemedi (p>0,05). Ancak, OKD ve IKA &lglilebilen hasta sayisinin kisith
olmasi nedeniyle sonuglar tum opere konjenital katarakt hastalarina

genellenemez. Daha fazla hasta sayisi iceren ¢alismalara ihtiyag vardir.

Baris ve arkadaslarinin yaptigi calismada glokom tanisi sirasinda
mevcut ¢gukur/disk orani 0,4 + 0,3, son cukur/disk orani 0,6 + 0,3 olarak tespit
edilmistir (88). Bu galismada glokom tanisi aninda tespit edilen gukur/disk
orani 0,33 £ 0,338 (0,0-0,9) ve son yapilan muayenede ¢ukur/disk orani 0,37
+ 0,290 (0,0-0,9) olarak tespit edildi.

Bothun ve arkadaslarinin yaptigi ¢galismada 4,7 yil takibi yapiimis olan
opere konjenital katarakt hastalarin yarisindan fazlasinda tedavi basarisi,
daha fazla invaziv cerrahi seceneklerden kaginarak ve glokomat6z hasari
stabilize ederek saglanmistir, invaziv agi cerrahisi gereken hastalarin ise
%57,1 oraninda antiglokomatézler ile GIB degerleri bazal degerlerin altina
dismastur (90). Carter ve arkadaslarinin yaptigi calismada ortalama 44,4 ay
takibi yapilmis olan opere konjenital katarakt hastalarina yapilan endoskopik
siklodiod laser ile siklofotokoagulasyon sonrasi %53 oraninda ek cerrahi
gerekmemis ve GIB bazal degerlerin altina diusmustir (91). O’'Malley ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada seton cerrahisi yapilan afak glokom
hastalarinda 5 yil iginde %90, 10 yil igcinde ise %55 basari saglanmistir (92).
Bu calismada son kontrollerde 11 gbézden sadece bir gdéz antiglokomatéz
kullanmamaktaydi. Alti géze transskleral siklodiod laser uygulamisti. Tum
hastalarin son muayenelerinde GiB diizeyleri 21mmHg’nin altinda él¢tilmisti.
Yukarida yapilan ¢alismalarda invaziv cerrahiler ve siklodiod lazer tedavisinin
birbirine hemen hemen Ustunligu gorulmemigtir. Klinigimizde ortalama
yaklasik 3,5 yil takip edilmis olan bu hastalarda g6z tansiyonunun istenilenden
dusuk seyretmesi siklodiod lazer tedavisinin dnemli bir se¢genek olabilecegini

gOstermektedir.
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Baris ve arkadaslarinin yaptigi calismada 40 postoperatif glokom tespit
edilen gdzde %30 oraninda 1, %20 oraninda 2 ve %50 oraninda 3 veya daha
fazla cerrahi gereksinimi gérulmustur (88). Bu ¢alismada 11 afak glokomu olan
gOzler iginde; 1 cerrahi tedavi goren goz sayisi 5 (%45,5), 2 cerrahi tedavi
gerektiren 2 g6z (%18,2) tespit edilmigtir.

Plager ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada afak gruptaki hastalarda
gorulen komplikasyon orant ilk yil %26, toplam takip suresinde ise %56 olarak
tespit edilmistir (42). Nishihina ve arkadaslarinin mikrokornea ile birlikteligi
olan opere konjenital katarakt hastalarinda yapti§i calismada, intraoperatif
komplikasyon tespit etmemekle beraber %50 oraninda postoperatif
komplikasyon tespit etmistir; %41 oraninda glokom en ¢ok gdrulen
komplikasyon olmustur, diger komplikasyonlar ise retina dekolmani, kornea
opasiteleri ve sekonder membran olarak belirtiimistir (81). Nagamoto ve
arkadaslarinin yaptigi calismada 273 hastanin 450 g6zunde intraoperatif %0,7
oraninda vitreus hemorajisi, %0,2 oraninda vitreusda korteks bakiyesi, %0,2
oraninda iris hasari gorulmastir (86). Ayni galismada erken postoperatif
donemde afak grupta en sik karsilagilan komplikasyon %4,7 orani ile fibrin
reaksiyon, ge¢ postoperatif ddnemde ise %5,8 orani ile glokom olarak tespit
edilmigtir (86). Bu calismada glokom hari¢ tutularak %41 oraninda erken
donem ve %31 oraninda ge¢ donemde komplikasyonlar goruldu. Postoperatif
erken donemde en sik gorulen komplikasyon 9 gézde (%15,6) arka sinesi olup
bunu 8 gézde (%13,8) kapsuler fimozis izliyordu. Ge¢ dénemde en sik gorilen
komplikasyon 10 gbézde (%17,2) kapsuler fimozis olup, bunu 6 gézde (%10,3)
gbrme aksi opasifikasyonu izliyordu. Toplamda en sik gortlen komplikasyon
18 gbzde (%33,1) kapsuler fimozis olup, bunu 10 gézde (%17,2) arka sinesi

izliyordu. Hastalarin higbirinde intraoperatif komplikasyon gorilmedi.

Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi calismada cerrahi yasi ile
sekonder katarakt gelisimi arasinda negatif iliski saptanmistir (78). Lin H.T. ve
arkadaslarinin yaptidi ¢alismada postoperatif komplikasyonlar ¢ogunlukla
ameliyattan sonraki ilk alti ayda (%65,3) goriimus olup; 6zellikle siddetli GAO
(%34,7) ve yiiksek GIB (%63,1) meydana geldigi goézlenmistir (93). Bu
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calismada ise geg¢ cerrahi yasi ile GAO arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski vardi (p=0,017).

Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi caligmada opere konjenital
katarakt hastalarinda, postoperatif vitreus kanamasi %10,8 oraninda meydana
gelmistir; %18,5’inde preoperatif PFD mevcuttur ve PFD nedeniyle opere olan
hastalarin %58,3’inde ameliyat sonrasi vitreus kanamasi gelistigi tespit
edilmistir (78). Ayni calismada %3,1 oraninda rematojen retina dekolmani
saptanmistir (78). Bu calismada higbir preoperatif PFD mevcut olan hastada
postoperatif vitreusda veya retinada kanama saptandi. Bu ¢alismada erken ve

ge¢ donemde retina dekolmani saptanmadi.

Watts ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %13 oraninda sekonder
membran olusumu gozlenmistir ve en sik yasaminin ilk 3,5 ve 6 haftasinda
opere olan hastalarda goértlmustir (32). Khan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada erken cerrahi ile beraber sekonder membran olusumu riski
artmaktadir (80). Chen D. ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada %5,0 oraninda
Soemmering halkasi izlenmistir (77). Bu c¢alismada kapsuler fimozis ve 6n
sinesi ile erken cerrahi yasi arasinda anlamli iligki tespit edildi (p= 0,028).
Konjenital katarakt cerrahisi sonrasi siddetli postoperatif inflamasyonun
yonetiminde erken cerrahi yasi gdéz 6ninde bulundurulmal ve postoperatif
topikal steroid rejiminin titizlikle duzenlenmesi ve hastalarin dizenli kontrollere

¢agiriimasi elzemdir.

Kuhli-Hattenbach ve arkadaslarinin yaptigi calismada, komplikasyonlar
icin ek yapilan cerrahi orani %26,2 olarak saptamigtir (78). Plager ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada afak hasta grubunda ek cerrahi orani %24
olup, en ¢ok cerrahi uygulanma sebebi %14 orani ile GAO olarak gdsterilmistir
(42). Bhola ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %27 oraninda ek cerrahi
girisim gerekmis olup, bunlarin %40’ina 1, %53’Unde 2- 3 ve %7’inde 4- 6 ek
cerrahi gerekmigtir (58). Luo ve arkadaslarinin pediatrik katarakt hastalariyla
yaptigi ¢alismada Nd:YAG kapsulotomi, 6n vitrektomi yapilan grupta %2,9,
sadece lensektomi yapilan grupta ise %57,7 oraninda uygulanmistir (94).
David ve arkadaslarinin afak ve psddofak hastalar ile ilgili yaptidi calismada
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%34 oraninda sasllik tespit edilmis olup, bu hasta grubunda %14 oraninda
hastaya sasilik operasyonu uygulanmistir (95). Bu ¢alismada toplam 16 gézde
gegirilen ek cerrahi sayisi ortalama 1,6 + 0,85 (1-3) olarak saptandi. Alti hasta
(%10,3) 1; 7 hasta (%12,1) 2; 3 hasta (%5,2) 3 cerrahi gegirdi. Toplam 16 g6z
%27 oraninda ek cerrahi gecirmis olup, 16 gézden 10 g6z erken dénemde ek
cerrahi gecirdi. Bu 16 gézden 10 géz erken dénemde operasyondan ortalama
4,20 + 2,33 ay sonrasi ek cerrahi gegirdi. En sik %13,6 oraninda kapsuler
fimozise yonelik kapsulektomi cerrahisi uygulandi. Digerler cerrahiler %10,3
oraniyla siklodiod laser; %5,2 oraniyla Nd:YAG kapsulotomi, %5,2 oraniyla 6n

vitrektomi ile kombine iridektomi, %1,7 oraniyla sasilik ameliyatiydi.

Samarawickrama ve arkadaslarinin yaptigi galismada opere cift tarafli
ve tek tarafli konjenital katarakt gruplarinda, SE degerlerinde azalma yasamin
ilk 2 yihinda hizh olup, 2-4 yas arasindaki bu azalma hafiflemis ve ardindan
plato ¢izmistir; toplamda bu degisim istatistiksel olarak anlamli izlenmistir (96).
Valera Cornejo ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada, miyopik kayma cerrahi
sonras! 1-2 yilda 1,95 D; 2-3 yilda 3,46 D ve 3 yilda 3,84 D olarak tespit
edilmistir (12). Ayni ¢alismada, preoperatif AU > 21,5 mm olan psddofak
hastalar grup 1; preoperatif AU < 21,5 mm olan psddofak hastalar ise grup 2
olarak ayriimis olup 3 yil icinde gergceklesen miyopik kayma degerleri arasinda
anlamli fark saptanmamistir (12). Bu calismada tim gozlerde SE degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). ilk alti ay ile bir yil arasi ortalama
0,42 D bir yil ile birbuguk yil arasi 0,49 D, ilk bir buguk ile G¢ yil arasi 0,92, t¢
yil ile bes yil arasi 3,15 D sferik ekivalan degisimi goralmustir. Tim gézler ve
Ozellikle preoperatif mikroftalmisi olan gézlerde SE degerlerinde cerrahiden 3
yil sonrasi daha hizli bir dusus goruldl; preoperatif mikrooftalmisi olan
gozlerde daha yuksek hipermetropi degerleri ile baslangi¢ sasirtici degildir
(p<0,001). SE degerlerinin degisimine glokom varliginin istatistiksel olarak
anlamli etkisi gortlmedi (p=0,715). Sferik ekivalan dususu aksiyel uzunluk
artisina baglanabilir ancak postoperatif 3 yildan sonra sferik ekivalandaki hizl
dususe baska faktorlerin etkili olabilecegi dustnulebilir. Mikroftalmisi olan
hastalarin SE degerleri hizla dedisebileceginden refraktif dizeltme diuzenli

periyotlarda yapiimalidir.
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Sminia ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada, ameliyat yasi 18 ay ve
daha klguk hastalar grup 1 ve ameliyat yasi 18 aydan buyuk hastalar grup
2’ye ayriimig olup; grup 1 hastalarinin ameliyat edilen gozlerinde daha buyuk
bir miyopik kayma ve keratometrik degerlerde istatistiksel olarak daha buyuk
bir degisiklik bulundu (97). Valera Cornejo ve arkadaslarinin yaptigi calismada
cerrahi yas < 12 ay ve > 12 ay olarak gruplandirmis fakat miyopik kayma
degisimi Uzerine anlamli bir etkisi olmadigi gorulmustar (12). Bu ¢alismada ise
erken cerrahi yasi ile SE degisimi arasinda anlaml iligki bulunamadi
(p=0,204).

Lin Y. ve arkadaslarinin saglikli okul c¢agi c¢ocuklarinda yaptigi
calismada 0,75 D den yUksek astigmatizm prevalansi gocuklarin yasi altiyken
%22,4 olup yillik takiplerinde en son 9 yasinda %20,3'e dustugu gozlenmistir
(98). Bar-Sela ve arkadaslarinin yaptigi calismada GIL implantasyonu
yapilmis hastalarda astigmatizm degerleri postoperatif 1. haftada ortalama 1,8
+ 1,5 D, postoperatif 3. ayda ortalama 1,0 + 0,7 D'ye, postoperatif 5. ayda
ortalama 0,8 £ 0,7 D olup, anlamh olarak geriledigi goriimustur (99). Lin D. ve
arkadaslarinin yapti§i calismada, preoperatif astigmatizm degeri ortalamasi
2,03 D olup, %39,25 kadar olgunun astigmatizma degeri = 2,00 D tespit
edilmistir (70). Samarawickrama ve arkadaslarinin yaptidi calismada
astigmatizm degerlerinde zamanla bir artis goézlenmistir; hem tek tarafli hem
de iki tarafli olgularda en hizli dedisim 5 yasindan dnce gergeklesmis ve bu
degisim istatistiksel olarak anlaml izlenmistir (96). Bu calismada, astigmatizm
degerlerinde anlaml artis (p<0,001), astigmatizmi olan hasta sayisinda artis
ve 1,5 yil sonrasi astigmatizm degerleri artisinda hizlanma gézlendi. Bu
calismada cerrahi dncesi astigmatizm degerleri mevcut degildi. Astigmatizm
degerinin zaman iginde Olgulmus tum ortalamalari higbir zaman 2 D'yi
gecmedi. Glokom varligi, erken cerrahi yasi ve preoperatif mikroftalminin
astigmatizm degerlerinde degisime etkisi gorulmedi (sirasiyla p=0,727;
p=0,292; p=0,525).

Lin Y. ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada saglikli okul ¢agi
cocuklarinda dort yil icinde en sik kurala uygun astigmatizm %78-72 oranlari
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ile izlenmigtir (98). Lin D. ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada, preoperatif
Olculen astigmatizm aks turlerinden en sik %71,8 oraninda kurala uygun
astigmatizm izlenmistir ve bunu %16,2 oraninda oblik astigmatizm; %12
oraninda kurala aykiri astigmatizm izlemistir (70). Bu ¢alismada sayica kurala
aykiri astigmatizmin baskin oldugu ve kurala aykiri astigmatizm olan hasta
sayisinin zamanla arttigi goraldu. Astigmatizm goértlme sikligi ve siddetindeki
artis beraberinde kontakt lensin astigmatizmin refraktif olarak dizeltilememesi

gibi sorunlari getirebilmektedir.

Prado ve arkadaslarinin yaptigi calismada, opere olmus ve cesitli
yaslarda olan konjenital ve infantil katarakt hastalarinda, hasta yaslari ile AU
arasinda yaplilan lineer regresyon analizinde pozitif korelasyon gézlenmistir ve
‘AU = 16,66 + 1,746 x yas  formullu tespit edilmigtir (100). Seven ve
arkadaslarinin yaptigi calismada cift tarafli afak, cift tarafli psédafak, tek tarafli
opere ve tek tarafli opere olamayan hastalarin goézleri 4 gruba ayiriimis olup
bu gruplarda AU zaman iginde artisinin anlamli oldugunu tespit edilmigstir
(101). Bu calismada AU degerlerinin zaman iginde artisi istatistiksel olarak
anlamli gérulda (p<0,001).

Vasavada ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptigi calismada psédofak
hastalarda yuzde olarak aksiyel buyume oranina bakiimigtir. Bu ¢alismada
cerrahi yasi 1 yildan kiguk olan gozlerde, tek tarafli opere olanlarda aksiyel
buaylme orani %25,53; cift tarafli opere olanlarda aksiyel buyime orani
%18,50 olup, tek tarafli opere hastalarda kiyasla daha yuksek oldugu istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (66). Ayni calismada cerrahi yasi 1 yildan buyik
olanlarda bu gruplarda ise (tek tarafli %4,16; cift tarafli %4,49) istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (66). Seven ve arkadaslarinin yaptigi
calismada tum gruplarda ameliyat yasi ile AU degdisimi; ameliyat yasi ile aylik
bldylime orani arasinda negatif korelasyon gorulmustir (101). Bu galismada
erken cerrahi gegiren ve glokom gelisen olan hastalarda AU baslangicta daha
dusuk olmakla beraber 5 yil igcinde, ge¢ cerrahi gegiren ve glokom gelismeyen
hastalarin AU degerlerine hizla ulastigi goruldu (sirasiyla p=0,001; p<0,001).
Ayni sekilde preoperatif mikroftalmisi olan gozlerde AU degerlerinin daha hizh
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arttig1 gorulda (p=0,001). Preoperatif distk aksiyel uzunluk ile glokomun iligkili
olmasi ve aksiyel uzunlugun zaman iginde degisiminin glokom varhgi ile
anlamli iligkisinin olmasi, gézun global geligsiminin geriden gelmesinin afak

glokomu Uzerine 6nemli etkisi oldugunu disundirmektedir.

Miadinda dogan bir bebegin AU degeri ortalama 16,8-17,00 mm arasi
degismektedir, AU ilk ayda 0,28 mm/ay; 1-6 ay arasi donemde 0,14 mm/ay
hizinda artmaya baslar (61). Dogumda keratometrik deger 52,0 D olarak
baglar ve hizla 2 ay sonra 45,0 D’ye kadar duser; 0,2 D/ay hizinda azalir ve
yasamin ilk yilinda erigkin diizeyine ulasir (61). infant Afaki Tedavi Calismasi
grubunun 2012 yilinda yaptigi ¢alismada cerrahi yagi 1-6 ay arasi degisen
hastalarda ilk bir yil ortalama aksiyel uzama hizinin afak gozlerde neredeyse
sabit oldugu (0.17 mm/ay), sonrasinda aksiyel uzama hizinin 12 yasina kadar
dizenli olarak azaldigi gértlmuasttr (102). Bu ¢alismada en az 1,5 yil takipli
hastalarda birim zamanda AU degisimi 0,056 + 0,071 mm/ay olarak tespit
edildi. Preoeratif ortalama AU degeri 18,60 £ 2,46 mm; ilk alti ay i¢inde Ol¢llen
ortalama AU degeri 18,60 + 2,46; son Olgllen ortalama AU degeri 21,19 + 1,30

olarak tespit edildi.

Gozde refraksiyon hatasinin iki degiskene bagli oldugunu (aksiyel
uzunluk ve kornea egriligi kiricihigi) ve kornea kiriciliginin yasamin ilk yilindan
sonra nispeten sabit kalmasindan dolayr yagsamin ilk yillarindan sonra refrakitif
hatadaki degisikliklerin aksiyel uzunluktaki degisim ile birebir iligkili oldugu
belirtiimistir (61). Bu calismada keratometri degerlerinde degisim bakilamadi
fakat belirledigimiz tim postoperatif gegcen zaman gruplarinda AU ile SE

arasinda negatif korelasyon goraldu (1, I1, 111, 1V, V P<0,001).

Muir ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada MKK degeri gen¢ kontrol
hastalarinda ortalama 557 + 35 ym, konjenital katarakt hastalarinda 567 + 39
pMm, psddofak hastalarda 598 + 56 um ve afak hastalarda 642 + 88 um olarak
tespit edilmig olup kontrol hastalarinin MKK degerlerinin konjenital katarakt ve
opere konjenital katarakt hastalarin MKK degerlerine gore anlamli dusuk
oldugu tespit edilmigtir (103). Bu ¢calismada en az 1,5 yil takipli hastalarda birim
zamanda MKK degisimi 1,73 + 8,08 umm/ay olarak tespit edildi. Preoperatif
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ortalama MKK degeri 552 + 49 um; ilk alti ay iginde Olgulen ortalama MKK
degeri 552 + 49,83 pm; son Olgulen ortalama MKK degeri 589 + 53,34 ym
olarak tespit edildi.

Muir ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptigi ¢alismada, afak glokomu
olmayan hastalarin takip siresi arttikga santral kornea kalinliginin artmakta
oldudu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur; ayrica afak grubunda glokom
tanisi alan afak gozlerin ortalama MKK degerinin, glokom olmayan gozlerin
MKK degerinden daha fazla oldugu gorulmastur (62). Faramarzi ve
arkadaslarinin 2010 yilinda yapti§i calismada, afak hasta grubunda
preoperatif MKK degeri ile postoperatif birinci ay MKK dederi; preoperatif MKK
degeri ile postoperatif altinci ay MKK degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur ve MKK degerlerinin giderek arttigi tespit edilmigtir
(104). Lim Z. ve arkadaslarinin yapti§i ¢calismada cift tarafli opere konjenital
katarakt hastalarinin gozleri ayri ayri gruplandirilarak bu gruplarda preoperatif
merkezi kornea kalinligi ve postoperatif merkezi kornea kalinhgi arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur; postoperatif glokomu olan hastalarda MKK
degerlerinde artis gézlemlenmesine ragmen bu artis ile diger hastalarda MKK
degerlerinde artis arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir
(105). Lambert ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptigi calismada MKK degeri
normotansif gozlerde ortanca 599 ym (460-969 um), glokom tanili gézlerde
ortanca 644 uym (528-832 um) ve glokom suUphesi olan gozlerde ortanca 650
Mm (626-723 um) olarak tespit edilmistir fakat bu calismada ististiksel bir
kargilastirma yapilamamistir (56). Chen D. Ve arkadaslarinin yaptigi
calismada psoddofak glokom teshisi konulmus hastalarin ortalama MKK
degerleri, glokomu olmayan psddofak hastalarin MKK degerlerine gére anlaml
olarak daha yuksekti (77). Bu ¢calismada kornea kalinhiginin postoperatif olarak
zaman iginde arttigi ve bu artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu goéruldu
(p<0,001). Fakat afak glokomu gelisen hastalarin MKK degeri artigi ile diger
hastalarin MKK deg@eri artisinin paralel seyretmedigdi goruldi ve aralarinda
istatistiksel fark bulunamadi (p=0,133).



89

Nilforushan ve arkadaslarinin yaptigi calismada opere edilen gozlerle
kontrol grubu arasinda kornea endotel hucre sayisi, endotel varyasyon
katsayisi ve endotel hicrelerinin ortalama hucre alani agisindan anlamli bir
fark gorulememistir (106). Yine ayni sekilde Faramarzi ve arkadaslarinin 2017
yihinda yaptigi galismada postoperatif MKK ile kornea endotel sayisiI arasinda
anlamli iliski goérilmemistir (107). Bu iki ¢galisma ile cerrahiye bagli endotel
hasarinin kornea kalinlagsmasina sebep olabilecek bir faktor olabilecegi
dislanmistir. Faramarzi ve arkadaslari, korneanin gelisiminin dogumdan sonra
da devam etmesi ve kornea gelisiminin embriyolojik ve dodum sonrasi
dénemde kristalin lens tarafindan etkilenmesi nedeniyle, erken vyasta
gergceklesen cerrahi sonucu olugsan afaki ile kornea gelisiminin
etkilenebilecegini duginmuglerdir (104). Nilforushan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada opere edilen grupta MKK ile g6z tansiyonu arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlaml bir iliski vardir (106). Yine ayni sekilde Simsek ve
arkadaslarinin yaptigi calismada opere edilen grupta MKK ile g6z tansiyonu
arasinda pozitif yonde korelasyon vardir (108). Muir ve arkadaslar
calismalarinda afak bir hastanin korneasinin kalin olmasi ile okiler
hipertansiyonu olan bir erigkin hastanin korneasinin kalin olmasi durumunun
glokom gelisimi agisindan ayni prognozu ima etmeyebilecegini belirtmiglerdir
(103). Bu galismada MKK ile g6z tansiyonu arasinda cerrahi sonrasi gegen
sure iginde devamlilik gosteren korelasyon saptanmadi. Korneanin zaman
icinde kalinlasmasi agisindan goz ici basinci ile ilgili degisikliklerden ziyade
kornea gelisimi sirasinda degisen histolojik ve fizyolojik unsurlarin dikkate

alinmasi gerektigini dusunulebilir.

Simsek ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada cerrahi yasi ile MKK
arasinda negatif korelasyon gézlenmistir (108). Lupinacci ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada cift tarafli afaki grubunda cerrahi yas ile MKK olgimleri
arasindaki anlamh iligki goértilememistir (109). Faramarzi ve arkadaslarinin
2017 yilinda yaptig1 ¢alismada cerrahi yasi ile postoperatif MKK arasinda
anlamli bir iliski gordlememistir (107). Muir ve arkadaglarinin yaptigi galismada
MKK degeri konjenital katarakt hastalarinda ortalama 567 + 39 pm,

mikrooftalmik katarakt hastalarinda ortalama 576 + 25 um olarak tespit
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edilmistir fakat aralarinda anlamli fark tespit edilmemistir (103). Bu ¢alismada
erken cerrahi yasina sahip hastalar basta daha ince MKK degerlerine sahip
olmakla beraber ortalama 5 yil iginde ge¢ cerrahi grubunun sahip oldugu MKK
degerlerine kadar yukseldigi goruldu (p=0,005). Mikroftalmi varliginin MKK
artisi Uzerine anlamh bir etkisi olmadigi goraldi (p=0,061). Sonug olarak
merkezi kornea kalinhdi ve aksiyel uzunluktaki bu degisim, erken yasta cerrahi

ile gbzun global gelisiminin etkilendigini digundirmektedir.

Tai ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada afak glokomu olan hastalarda
MKK ve DKC arasinda negatif korelasyon saptamistir (110). Kun ve
arkadaslarinin tek tarafli opere konjenital katarakt hastalari ile yaptigi calismada
preoperatif MKK ile DKC arasinda anlamli korelasyon bulunamamistir (111). Bu
calismada DKC ile MKK arasinda cerrahi sonrasi hemen hemen her donem
negatif korelasyon saptandi fakat YKC ile MKK arasinda zaman iginde sureklilik
gOsteren bir korelasyon saptanmadi. Korneanin dikey eksenin ve kornea
kalinhdinin, afak birakilan hastalarin korneaya ait anatomik degisimi ile ilgili

onemli ipucu verebilecedi gorulmektedir.

Trivedi ve arkadaslarinin yaptigi calismada, ortalama keratometri
degeri 45,39 D olarak tespit edilmis olup (39,25-63,5 D), cerrahi yas ve AU
degerleri ile aralarinda anlamh iliski g6zlenmistir (112). Prado ve
arkadaslarinin yaptigi calismada, opere olmus ve cgesitli yaslarda olan
konjenital ve infantil katarakt hastalarinda, yaslar ile keratometri degerleri
arasinda yapilan lineer regresyon analizinde negatif korelasyon gozlenmistir
(100). Long ve arkadaslarinin tek tarafli konjenital/infantil katarakti olan
¢ocuklarda cerrahiden 3 ay sonra elde ettigi verilerle yaptigi ¢calismada 6n
kamara hacmi diginda, MKK ve OKD degerleri ile EIDGK arasinda anlamli bir
iligki gorulememistir (113). Bu calismada son muayenede Olgulen kornea duz
keratometri degeri ortalama 43,34 + 1,88 D (40,29-46,43 D), dik keratometri
degeri 45,61 + 2,28 D (41,25- 50,42 D) olarak hesaplandi. Yirmidokuz gézden
alinan verilere gére KA, OKD ve diz keratometri ve dik keratometri

degerlerinin glokom ile anlamli iligkisi gorulemedi (p>0,05).
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Vasavada ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi calismada preoperatif
nistagmus afak grubunda %72 oraninda tespit edilmigtir (75). Watts ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada postoperatif %52 oraninda sasilik ve %33
oraninda nistagmus geligsmistir (32). Sasilik ve nistagmus yaklasik 2-3 ay
araliginda cerrahi gegiren hastalarda en sik goértlmastur (32). Bu ¢alismada
katarakt lateralitesinin sasilik Uzerine etkisi gorulmemekle beraber,
nistagmusun c¢ift tarafli vakalarda anlaml olarak yuksek oldugu gérulmuagstur
(32). Birch ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada dogumda sonra ilk 4 haftada
icinde yapilan cerrahilerde daha duguk nistagmus ve starabismus prevalansi
izlenmektedir (87). Young ve arkadaslarinin yapti§gi calismada katarakt
cerrahisinin  zamanlamasi ve postoperatif nistagmus gelisimi Uzerinde
istatistiksel olarak anlamli bir etkisi gorilememistir (114). Bu ¢alismada %36,2
oraninda postoperatif nistagmus ve %46,6 oraninda sasilik oldugu tespit
edilmistir. Ailede konjenital katarakt dykusu varhginin postoperatif nistagmus
gorilme riskini 11 kat artirdigi goruldi (p<0,001). YKC ile postoperatif
nistagmus arasinda istatistiksel olarak anlamli ters orantili bir iligki saptandi
(p=0,027). Nistagmus ile cerrahi yas arasinda anlamh iligki goérilemedi
(p=0,497). Tek tarafli kataraktin, postoperatif nistagmus ile arasinda anlamli
bir iliski saptanamadi fakat anlamli olmamakla beraber sasilik ile iliskisi oldugu
goraldu (sirasiyla p=0,296; p=0,053).

Baris ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada gérme degerlendirilebilen
opere konjenital katarakt hastalarinda EIDGK snellen eseli ile 0,28 + 0,16
olarak gdsterilmistir (88). Bu calismada 20 hastanin 33 géziinde EIDGK
ortalama 0,34 £ 0,26 (0,01- 0,9) olarak tespit edildi.

Solebo ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada besinci yilda medyan
gorme keskinligi, opere cift tarafli katarakt hastalari i¢in 0,34 logMAR; opere
tek tarafli katarakt hastalar igcin opere goézde 0,70 logMAR olarak tespit
edilmistir (41). Comer ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bilateral katarakti
olan hastalar tek tarafli katarakti olanlardan daha iyi gérme keskinligine sahip
olup bilateral grupta 45 gozin 34'G (%75,6) ve unilateral grupta 16 gézin
sadece 3'U (%18,8) 20/40 veya daha iyi bir EIDGK diizeyine sahiptir (115).
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Birch ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptidi calismada tek tarafli ve ¢ift tarafl
gruplarin postoperatif gérme keskinligi dlizeyi arasinda istatistiksel olarak fark
gorulememigtir (68). Lin H.T. ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada postoperatif
komplikasyonlar ile EIDGK arasinda ok degiskenli lineer regresyon ile anlamli
iliski saptanmamistir (84). Bu ¢alismada tek tarafli katarakt ve PFD varliginin
siddetli ve ¢ok siddetli ambliyopiyi sirasiyla 8,3 ve 23,0 kat arttirdigi goruldu
(sirasiyla; p=0,027; p=0,030).

Birch ve arkadaslarinin galismada gorme keskinligi acisindan cerrahi
icin kritik yas bilineer modelleme ile 14 hafta olarak tespit etmistir; cerrahi yasi
0-14 hafta olan hastalarin ortalama goérme keskinligi ilk haftada 0,2
logMAR'dan (20/30) olup, hastalarin cerrahisinde her 3 hafta gecikmeyle
gorme keskinligi 1 satir azaltarak, 14. haftada gorme keskinliginin 0,6
logMAR'a (20/80) dustigu goérulmastir (87). Vishwanath ve arkadaslarinin
yaptigl calismada dogumdan 1 ay oncesi cerrahi geciren hastalarin ve 1 ay
sonrasi cerrahi geciren hastalarin son gérme keskinlikleri arasinda anlamli fark
gorilmemistir (55). Bu ¢alismada siddetli ve ¢ok siddetli ambiyopi ile cerrahi

yas! arasinda anlamli iligki gértlmedi (p>0,05).

Bholo ve arkadaslarinin afak glokomlu hastalarda yaptigi ¢alismada
son takipte hastalarin EIDGK degerleri %54,5'inde 20/40 veya daha iyi,
%34,5'inde 20/50-20/200 ve %11'inde 20/200'den daha kot oldugu tespit
edilmistir (58). Infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun 2012 yilinda yaptigi
calismada, ortanca gorme keskinligi , ameliyattan sonraki ilk yilda glokom veya
glokom suphesi olan hastalarda 0,3'dan daha kotl olarak gézlenmistir fakat
glokom gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
gorilmustir (45). Vishwanath ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada U¢ gozde
agresif agl kapanmasi glokomu nedeniyle ciddi gorme kaybi (el hareketi veya
daha kétu) gézlemlenmis olup, dogumdan sonra 1 ay iginde opere edildikleri
raporlanmigtir (55). Zhang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada operasyon
yasi, EIDGK ve postoperatif komplikasyonlar arasinda pozitif koreleyon
oldugu; EIDGK ile cinsiyet, cerrahi prosediir, takip sikligi veya gézlik degisim

sikh@r arasinda anlaml bir iliski bulunmadigi gérulmustar (116). Bu ¢alismada
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glokom gelisen 5 hastanin 9 gézde EIDGK 0,33 + 0,24 (0,1-0,8); gelismeyen
14 hastanin 23 gbzde EIDGK 0,35 + 0,26 (0,01-0,9) olarak tespit edildi. Bu
calismada agir/cok agir ambliyopi ile glokom varligl ve cinsiyet arasinda

anlamli iligki gorulemedi (p>0,05).

Young ve arkadaslarinin yaptidi calismada postoperatif nistagmusu
olan hastalarda son olgllen gorme keskinligi, diger hastalara gére anlamli
olarak dusuk tespit edilmistir fakat preoperatif nistagmus varliginin gérme
keskinligi Uzerine etkisi gosterilememigtir (114). Bu calismada preoperatif
nistagmus varliginin gérme keskinligi Uzerine anlamli etkisi goértulmedi
(p>0,05).

infant Afaki Tedavi Calismasi grubunun yapti§i calismada kontakt lens
ile iligkili komplikasyonlar %18 oraninda 10 gézde meydana gelmis olup; 2
gbzde kornea Ulseri, 2 gozde korneal abrazyon, 5 gecici korneal opasite
izlenmistir (38). Plager ve arkadaslarinin yapti§i calismada kontakt lens iligkili
komplikasyon orani %18 oraninda meydana gelmigstir (42). Kontakt lense bagli
keratit higbir hastada gorulmedi. Bir hastanin 1 gézinde kontakt lens sonrasi

epitelyal hasar, bir hastanin 2 gézinde kontakt lense bagh alerjik reaksiyon

gelisti.
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6. SONUGLAR

Bu calismada 34 hastanin 58 go6zine konjenital/infantil katarakt
nedeniyle cerrahi uygulanmigti. Bu hastalarin onu unilateral, yirmi

dorda bilateral konjenital/infantil katarakt nedeniyle opere edildi.

Otuz dort hastada ortalama tani yasi 5,8 £ 8,2 ay (0,2- 34,5 ay),
ortalama cerrahi yas1 12,0 £ 12,2 (1,7- 35,6 ay) olarak hesaplandi.

Hastalarin toplam takip suresi ortalama 52,0 + 24,4 ay (13,3- 96,6
ay) olarak tespit edildi. Postoperatif kontrol sayisi ortalama 7,4 + 3,6
(3- 14); postoperatif GAAM sayisi ortalama 4,5 + 3,3 (2- 14) idi.

Bu calismada postoperatif erken donemde en sik gorilen
komplikasyon 9 gbzde (%15,6) arka sinesi olup bunu 8 gbdzde
(%13,8) kapsuler fimozis izliyordu. Ge¢ dénemde en sik gorilen
komplikasyon 10 gézde (%17,2) kapsuler fimozis olup, bunu 6
gbzde (%10,3) gorme aksi opasifikasyonu izliyordu. Toplamda en
sik gorulen komplikasyon 18 gozde (%33,1) kapsuler fimozis olup,

bunu 10 gézde (%17,2) arka sinesi izliyordu.

Bu calismada konjenital katarakt nedeniyle opere olan toplam 34
hastanin 58 g6zunden, 6 hastanin 11 gézunde afak glokom gelisti.

Tum hastalar icerisinde %17,6 oraninda afak glokom gelisti.

Cerrahiden glokom teshisine kadar gegen sire ortalama 40,9 + 34,2
ay (1,1- 84,7 ay); glokom teshisinden itibaren toplam takip suresi
32,4 £ 23,6 ay (11,5- 62,2 ay) olarak hesaplandi. Glokom tespit
edilen 11 g6zde tani sirasinda g6z tansiyonu ortalama 27,45 +
10,50 mmHg (21- 52 mmHg) olarak tespit edildi. Bu galismada afak
glokom teshisi cerrahiden sonra ilk bir yil ve bes yil icinde tepe

yaptigi gorulda.
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iki hastanin 3 gdziinde agi kapanmasi glokomu gelismesi (izerine
hastalara vitrektomi ve periferik iridektomi yapildi. Bu hastalardan
birinin 2 gozine ilerleyen takiplerde transskleral siklodiod lazer

tedavisi uygulandi.

Doért hastanin 8 gdziine acik acili glokom teshisi konuldu. Ug
hastanin 4 géziiniin GIB degerleri medikal tedavi ile diisiik seyretti.
Ug hastanin 4 goziine medikal tedavinin vyeterli gelmedigi
durumlarda transskleral siklodiod lazer yapildi. Afak glokom
hastalarina en sik uygulanan cerrahi trassekleral siklodiod laser
uygulamasiydi. Afak glokom en ciddi ve takibi en zor
komplikasyondur ¢linkd medikal ve cerrahi tedavi kombinasyonlari

uygulanmasi gerekmektedir.

Bu calismada glokom tanisi aninda tespit edilen gukur/disk orani
0,33 + 0,338 (0,0-0,9) ve son yapilan muayenede ¢ukur/disk orani
0,37 £ 0,290 (0,0-0,9) olarak tespit edildi.

Mikrokornea, mikroftalmi, ailede konjenital katarakt dykusu, erken
cerrahi yasi, postoperatif 6n sinesi ve kapsuler fimozis gibi

inflamatuar komplikasyonlarin glokom riskini arttirabilecegi goralda.

Postoperatif komplikasyonlar ile en ¢ok iligkisi gorulen faktorler
preoperatif disuk aksiyel uzunluk ve ailede konjenital katarakt
Oykusu olarak goruldu. Bunun diginda erkek cinsiyet, erken cerrahi
yas, preoperatif dustik DKC/YKC ve tramsinolon kullanilmamasinin

da risk faktoru olabilecegi gorulda.

Elli sekiz gézden toplam 16 gdzde gegirilen ek cerrahi sayisi
ortalama 1,6 + 0,85 (1- 3) olarak saptandi. Toplam hastalarin %27’si
ek cerrahi gecirmig olup, 16 gbézden 10 g6z erken donemde
konjenital katarakt operasyonu sonrasi ortalama 4,20 + 2,33 ayda
ek cerrahi gecirdi. En sik neden %13,6 oraninda kapsuler fimozise

yonelik kapsulektomi cerrahisiydi. Digerleri %210,3 oraniyla
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siklodiod laser; %5,2 oraniyla Nd:YAG kapsulotomi , %5,2 oraniyla
On vitrektomi ile kombine iridektomi, %1,7 oraniyla sasilik

ameliyatiydi.

Postoperatif donemde sferik ekivalan 6zellikle postoperatif 3 yildan
sonra hizla azaldi. Mikroftalmi tespit edilen hastalar baslangicta
daha yuksek sferik ekivalan degerlerine sahip olup zamanla diger
hastalara nazar sferik ekivalan degerlerinin daha hizli azaldigi

goraldu.

Postoperatif donemde aksiyel uzunlugun her dénemde arttigi
goraldu. Mikroftalmi tespit edilen gézler baslangigta daha dusuk
aksiyel uzunluk degerlerine sahip olup zamanla bu hastalarin diger

hastalara nazaran aksiyel uzunlugunun daha hizh arttigi gézlendi.

Aksiyel uzunluk ve sferik ekivalan arasinda her dénemde negatif

korelasyon goruldu.

Aksiyel uzunlugun zaman iginde degisiminin erken cerrahi yasi ile
anlaml iligkisi goruldi; erken cerrahi gegiren hastalar baslangicta
daha dusuk aksiyel uzunluk degerlerine sahipti fakat zamanla
aksiyel uzunluk degeri bu hastalarda daha hizli artarak diger

hastalarin aksiyel uzunluk degerlerine yaklastigi gérulda.

Kornea kalinhiginin zamanla arttigi ve bu artisin istatistiksel olarak

anlamli oldugunu goruldu.

Erken cerrahi yasina sahip hastalar daha ince merkezi kornea
kalinhig1 deg@erlerine sahipti, bu hastalarin merkezi kornea kalinligi
ortalama 5 yil iginde diger hasta grubunun sahip oldugu degerlere

kadar yukseldigi goruldu.

Astigmatizm degerlerinin 1,5 yildan sonra hizla arttig1 ve baskin

olarak kurala aykiri astigmatizm goraldu.
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20. Toplam 33 gézde EIDGK ortalama 0,34 + 0,26 (0,01- 0,9); cift tarafli
opere 26 hastada 13 goziinde (%78,8) EIDGK ortalama 0,41 + 0,24
(0,1-0,9); tek tarafli opere 7 hastanin 7 gézinde (%21,2) EIDGK
ortalama 0,11 £ 0,16 (0,01- 0,4) olarak tespit edildi.

21. Tek tarafli katarakt ve PFD varligi agir ve ¢ok agir ambliyopi riskini
arttirmaktaydi.

22. Bu g¢alismada hastalarda %36,2 oraninda postoperatif nistagmus;
%46,6 oraninda sasilik; %18,6 oraninda agir ambliyopi ve %8,4
oraninda ¢ok agir ambiyopi oldugu tespit edildi. Ailede konjenital
katarakt 6ykisu olamasi ve daha kiguk YKC olmasi postoperatif

nistagmus gelisim riskini arttirmaktaydi.

23. Cerrahi yasl, aksiyel uzunluk preoperatif nistagmus ve postoperatif
glokom geligimi ile ambliyopi ve sasilik gelisimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki gorulmedi.
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