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GIRIS VE AMAC

Yaga bagli katarakt, diger katarakt tipleri arasinda en fazla
goriilent oldugu halde, en az bilinenidir. Yapilan aragtirmalar, yasa bagli
katarakt olusumunda yalniz yagin etkili olmadifi, multifaktériyel
etyolojisi oldugu gdriigini desteklemesi iizerine; hipertansiyon, sigara
ve alkol kullanimi gibi risk faktdrlerin katarakt geligimine etkileri son
yillanin popiiler aragtirmalarina konu olarak seg¢ilmiglerdir.

Yiksek kan basinct varlig: ile katarakt gelisimi arasindaki iliski
bilinmektedir (1,2,3j. Framingham c¢aligmasinda sistolik %an basinci
yiksekliginin yasa bagli katarakt olusumunda bir risk faktdrii oldugunu
One siirmesine karsilik, Hiller'in caligmasinda sistolik kan basincinin yasg,
uk gibi diger faktdrlerle birlikte analizi yapildiginda risk degerinin
azaldig: gﬁsterilmigt‘ix.‘ Ayrica bu sonucun kan basinci yﬁksekligine mi,
yoksa antihipertansif ilag kullaniimasina mu bagh oldugu ac¢ik degildir
(2).

Yaga bagli katarakt olusumundaki 1isk faktorleri kesin tespit
edilirse, katarakt olusumunu geciktirebilecegi ileri siiriilmektedir.

Bu g¢aligmanin amaci, hipertansiyon, hipertansiyon siiresi,
kullanilan antihipertansif ila¢ tipi, sigara ve alkol kullaniminin yasa
baglt katarakt olugumunda bir risk faktdri olup olmadigim
aragtirmaktar.




GENEL BILGILER

LENS

Embriyoloji

Lensin olusumu ve geligimi 5 devrede incelenebilir (4,5,6,7,8) :
Ektodermik devre : Dordiincii haftada 4.5 mm'lik embriyonda optik
vezikiiliin yaklagmasiyla, ektoderm ice doBru ¢Oker ve lens taslagi
belirmeye baglar

Vezikiil devresi : Lens taslagi ektodermden koparak vezikiil olugur.
Embriyoner cekirdegin olugmast devresi : Birinci ve lgiinci aylar

arasinda lens vezikiiliinin arka kismindaki hiicreler One dogru
uzayarak birincil lens liflerini (embriyoner c¢ekirdegi) olugtururlar.

Fotal cekirdegin olusmast devresi Uciincii ve sekizinci aylar
arasinda lens ekvator b{ilgesindeki' hiicreler, biitiin yasam boyu
siitecek olan ikincil lens liflerinin (fétal ¢ekirdek) iiretimine
baglarlar. En son olugan lifler kendilerinden Onceki lifleri, lensin
ortasina dogru iterler. Ikincil lens lifleri onde diiz, arkada ters Y
harfi seklinde birlegirler. Lens, fotiisde yuvarlak olup, dogumdan
sonra onden arkaya doZru yassilagir.




5 . Dogumdan sonraki devresi : Dogumda Y siitirleri kapsiiliin hemen
alundadir. Ekvator hiicrelerinin yeni lifleri yetigkin g¢ekirdegini ve
lens kabugunu (lens korteksi) olugturur.

g Lens, intrauterin yasamin baglarinda hiyaloid arter, sonra da
 kameralar sivisiyla beslenir (4,5,6,7,8).

Anatomi

S Lens irisin arkasinda, vittenin Oniinde, ince kenarli (bikonveks),
:_-_'-saydam bir mercektir. Yenidoganlarda ve ¢ocuklarda yumugak olan lemns,
- yaglilarda katilagir. On ve arka yiizlerinin eprilikleri kiiresel degildir;
- paraboliktir (1,2,3,4). Arka yiiziin egiriligi, on yiize gbre daha fazladir.

. Uyumda 6n ve arka yiizlerin egriligi esit olur.

Yenidoganlarda lensin yitkseklifi 6 mm, dn-arka kutuplarin arast

4mm olup, olduk¢a kiireseldir. Bu nedenle de kiricilign fazladir.
. Yetigkinlerde lensin yiiksekligi 9 mm, genigligi de 4.5 mm'dir (5,6.,7).
- Lens arka yiiziiniin 0.5 dioptrilik kurala aykiri astigmatizmasi vardir.

Boylece korneanin 0.5 dioptrilik kurala uygun fizyolojik astigmatizmasi -

L - yok edilmig olmaktadir (5.6).

Lensin 6n yiizii irisin pigment epiteli ve pupillada da &n kamerayla

" temas halindedir Arka yiiz, dofumdan yirmibes yaglar: dolayma kadar,

Wieger ligamentiyle, vitrenin 6n hiyaloid zarina yapigiktir. Daha sonra
 on hivaloid ile lens arka yiizii arasindaki yapigiklik, yerini basit bir
yaslanmaya birakit (5,6).

_ On ve arka yiizlerin birlestigi ekvator, prosessiis silivareden 0.5-1
mm uzakliktadir,

Lens, Zinn lifleriyle asili olarak durmaktadir. Zinn lifleri prosessiis

- siliyareler ile lens arasindadir. fris kolobomlu veya aniridili olgularda

goriiliirler. Beyaz ince lifler seklindedirler. Aralarinda mukopolisakkarid

. bulunan proteinden olugmuslardir. YenidoZanlarda ¢ok kuvvetli olan

- Zinn lifleri, yag ile giderek zayiflarlar.




Lens ;
- Kapsiil,
- Epitel,
- Liflerden olugmustur.

- Kapsil : Saydam olan kapsiil, lensi tamamen ¢evreler. Kalmnlig:
lensin her tarafinda aym degildir. On arka kutuplarla, ekvator arasinda
kalin (15 m), kutuplarda (6zellikle arkada) incedir (5 m) (6). Ekvatorda,
kapsiiliin iistinde zoniiler lamel adi verilen bir kat daha vardir. Zoniiler
lamel, Zinn lifleri gibi boyanir. Bu kapsiill seffaf, yar1 gegirgen bir
membran olup, lensin metabolizma ve beslenmesinde rol oynayan bir
¢ok iyonlarin alig veriginde gok Omemli bir faktdrdiir.

- Epitel ; Lens epiteli On kapsiilin altindadir. Epitelin arka pargasi
embriyonda lens liflerine déniigserek embriyoner g¢ekirdegi
olusturdugundan, kaybolmugtur. Epitel, biitiin yasam boyu, siitekli
olarak lens liflerini olusturacaktir (4,5,6,7,8). Lensin hacminin ayni
oranda artmamas: su kaybiyla saglamir. Bu nedenle yaghlarin lensleri
genglerdekine gore daha serttir (5,6,7).

Epitel hiicreleri 6n kutupta kiip geklinde tek kath siralanmiglardir.
Ekvatora yaklagirken uzarlar, cekirdeklerinde mitozla ¢ogalir, Uretken
bolge (germinatif zon) olarak isimlendirilen ekvatorda, uzamug epitel
hiicreleri, kendi iistlerinde donerler ve lens igine lens lifi olarak gegerler
(4,5,6,7,8,9). |

- Lifler : Lens liflerinin en gengleri yiizeyde, en yaglilanni da
ortadadir. Yiizeydeki geng liflerin kesitleri altigen, hiicre sinilarg,
sitoplazmalar1, ¢ekirdekleri belirgindir. Merkezdekilerin sitoplazmalan
ve cekirdekleri kaybolur, amorf bir maddeye doniigiirler. Lens lifleri
birbirlerine ©nde diiz, arkada ters Y harfi geklinde baglanmiglardir.
Genglerde diizgiin olarak kapsiilin altinda gorilen Y siitiirleri, yaglilarda
merkeze dogru itildikge - siliklegirler.

Biyomikroskobik gdriiniim @ Merkezdeki yasli lifler, yiizeydeki
geng liflere gore daha koyu renktedir Katlar arasindaki 1k gegirgenligi
farklarindan Otiiri biyomikroskopta lens embriyoner, fetal, infantil,
yetigkin ¢ekirdek, korteks ve kapsiil olarak ayirt edilebilir.



Embriyoner g¢ekirdek Birinci ve iiglincii aylar arasmda geligen
'. .I'iflerden olugur. Biyomikroskopta lensin tam merkezinde optik yonden

_'-'.b0§, yassi, dikdortgen gdriinim vardir.

Fotal ¢ekirdek Ugiincii  ve sekizinci aylar arasindaki lens
“liflerinden olugur. Dikine, iki kahve c¢ekirdegi goriiniimiindedir. Dig
'f_'yiizlerinde onde ve arkada Y siitiirleri bulunur.

Infantil ¢ekirdek : Dogumdan bir ay Onceden, ergenlik cagina
" kadar gelisen liflerden olugmugtur.

Yetiskin ¢ekirdek - Ergenlik ¢afindan sonra geligen liflerden

~ olugmustur.

: Kortex (kabuk) : En yeni geligen gen¢ ve yumusak lens liflerinin
olusturdugu bu kat yaghlarda, lif iiretiminin yavaglamas: sonucu incelir.

Kapsiil : Biyomikroskopta saydam ve en yiizeyde, optik yoénden bosg

olarak gOriinir.
Lensde damar ve sinir yoktur.

Fizyoloji

Uyum Lens 19 D dolayindaki kirma giiciyle, korneadan sonra
gdziin ikinci Onemli optik mekanizmasini olugturur (6). Punktum
. proksimum ile punktum remotum arasindaki cisimlerin goriintiilerinin
 retina dstine net bir sekilde diigmeleri, ancak lensin kuma gicind
. artirmasiyla olasidir. Lensin esnekligiyle yakindan ilgili olan bu olaya
~ uyum denir. Genglerde lens uyum ile, kima giiclinii 19 dioptiriden 33
. dioptriye ¢ikartabilir (4,5,6). Yag ile lensin skleroze olmasina bagh
- olarak uyum zayiflar ve 70 yas civarinda tamamen yok olur

Lensin fiziko-kimyasal o&zellikleri

Agurligt ; Lensin agulifi dogumda 65 mg olmasina kargilik yagam

~ siiresince artarak yaghilarda 220 mg'a ulagr.
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sy - Icinde bulundugu kameralar sivisi ve vitre ortamina goie
.-_;Ienstc su miktarinin diigiikligi (% 65) kmciifimn yiksek olmasini

proteinler : Lenste etriyen ve erimeyen olmak iizere iki cegit
."_:'protein vardir. Eriyen proteinler alfa, beta ve gamma kristalleridir ve
lensin saydamlifinda Onemli rol oynarlar (5,6,7,8). Erimeyen proteinler
" albiiminoidlerdiz. Alfa kristalin geng¢ liflerde, albiiminoidlerde
cekirdekte daha fazladir. Ayrica genglerde alfa kristalinin daha fazla
" olmasina kargilik, yaglilarda ve kataraktlh gdzlerde albiiminoidlerin
cogaldig1 dikkati ceker.

Lens proteinlerinin antijenik szellikleri mevcuttur (4,5,6,7,8,9,10,

S 11,12).

Diger maddeler : Kan plazmasina ve kameralar sivisina gore daha
az olmak iizerte K, Na, CI, P ve lensin enerji kaynagi glikoz vardir. Biiyik
molekiilli glikojen, lens kapsiilinden gegmez. Oksidorediiksiyon
reaksiyonlarinda Onemli rol oynayan glutatyon ve askorbik asit, lensde
bulunmaktadir Askorbik asit plazmadakinden fazladir. Kataraktli
gozlerde ve yaglilarda azalir. Mukopolisakkaridler ¢ok azdir.

Lens metabolizmasi

Glusid metabolizmast : Lensin saydamlifinin korunmasi ve
liflerinin iiretiminin devam etmesi igin gerekli enerjiyi glusidlerin
metabolizmas: saglar (5,6,8,11). Glusid metabolizmasi anaerobik glikoliz,
krebs siklusu ve direkt oksidasyon veya hekzo-monfosfat yol ile olur.

* Anaerobik glikoliz
Glukoz —» 2 asit laktik + 2ATP (asit adenozintrifosfatik) + 32.000
kalori. _

Damardan yoksun lens, oksijenini kameralar sivisindan aldif1 igin,
oksijeni diger organlar kadar bol bulamaz. Bu nedenle de enerjisini en
fazla bu yoldan kargilamak zorundadir.

* Krebs siklusu (klasik oksidasyon)

Glukoz — CO2 + Hy + 600.000 kalori

Krebs siklusu, oksijene ve mitokondrilere gereksinme
duydugundan yalniz epitel katinda gergeklesir.




* Hekzo-monofosfat yol : Burada da glikoz, kaibondioksid ve suya

donugur Glikozun az bir kism da bu yol ile enerji saglar.

Protein metabolizmast

.. Lensin saydamliginda 6nemli 1ol oynayan proteinlerin 24
saatte % 33'i yenilenir (6). Metabolizmas: lens kabugunda ¢ekirdege
gére daha fazladir Protein sentezi deoksiriiboniikleik asit (DNA) ve
sibuniikleik asit (RNA) aracilifi ile gergeklesir. Protein sentezinin
_-'a'yarlanmamm lens kendi gereksinimine godre yapar.

Muayene yiéntemleri

Yandan aydinlatmadan sonra ciplak gozle veya biiyiitecle lensin
‘incelenmesi fazla bilgi vermez. Lens irisin arkasinda bulundugundan ve
._"-'ancak merkezi pupilladan goriilebildiginden, goze midriyatik damlatilip,
~ pupilla genigledikten sonra biomikroskopla muayene edilir.

Muayene lensin normal yerinde bulundugu, subluksasyonlar1 veya

'~ liiksasyonlari, kesiflikleri incelenir.
KATARAKTLAR

: Lens damarsiz oldugundan enfeksiyonlari yoktur. Ancak,
intrauterin olarak veya hayatin evrimi sirasinda dejeneratif
“degisiklikler gdsterebilir. Bu olaylar lensin geffaflifini kaybetmesine
sebep olurlar ve lenste kesafetler (opasiteler) meydana gelir. Bu
- opasitelerin bir kismi stasyoner ve lokalize, bazilan ise progressif, yani
~ ilerleyicidirler ve giderek artmak suretiyle lensin tamamen
" opaklagmasina kadar varabilir. Lensteki bu opasifikasyona katarakt

denir.

Katarakt tiirleri

_ Bu konuda muhtelif yazarlar kataraktlarn degigik gOrls agisindan
- gegitli gekillerde simflandirmiglardir. Caligmamiza Tanju Firat'in biitiin
: tirleri kapsayan simiflamasimi almayi tercih ettik :

e .




Konjenital kataraktlar

A) Kapsiilo-lentikiiler

B) Lentikiiler

C) Multipl sendromlarla birlikte goriilenler

- Lensin inkisafi suasindaki kataraktlar (juvenil katarakt)

Senil kataraktlar
. A) Kortikal
B) Nukleer
C) Subkapsiiler

Patolojik kataraktlar
A) Metabolik
a- Diabetik
b- Galaktosemik
¢- Hipokalsemik
d- Hipotiroidik
e- Miyotonik
f- Eksiklige bagh
g- Organik asidiiri ile
h- Diger metabolik anomalilerle

B) Sidermatotik

a- Atopik dermatitte goriilen katarakt

b- Rothmund ve Werner sendromlar

¢c- Anhidrotik ektodermal displazide goriilen kataraktlar
d- Diger deri hastaliklarn ile goriilen kataraktlar

C) Kemik hastaliklarinda goriilenler
D) Osmotik kataraktlar
E) Toksin orjinli kataraktlar

- Travmatik kataraktlar
. A) Kiint travma ile olanlar
B) Liiksasyon ve subliiksasyonlar
C) Perforan (delici) travma ile olanlar
D) Termik travmalar
a- Ultrasonik katarakt



b- Elektrik katarakt:
¢c- Radyasyon katarakti
1. Kisa dalga
11. Enfraryj
m. Ultraviole

wv. lonize 1sinlar
d- Camci katarakti
e- Ocaker katarakt:

E)Slmlk travma ile olanlar

a- Kimyasal zehirler

b- Go6z ici yabanci cisimlere bagl
1. Siderozis
1. Salkozis
11. Plombozis

omplike kataraktlar

A) Iitihabi

) Embriyopatik

) Dejeneratif goz hastaliklarina baglt

ekonder kataraktlar
)' Kapsiiler kalintilar

koyulagir. Bu durum gdrmeyi kesinlikle etkilemez ve kataraktla
_ '_ ir. Fakat yaglilarda goriilen kapsiil alt1 vakuolleri ve lens
iflerinin giserek birbirinden aynlmalari, kataraktin 6n belirtileri olarak
edilir (4,5,6,7).

_.¢_nil kataraktin ilk belirtileri lens fibrilleri arasinda su
op.l-a'nmfxmyla_ baslar. Biriken sivi, lamelleri birbirinden ayirarak
-"n’dg_ yariklar meydana getirir. Sonra, kapsiilin altinda veya lens




_mate;yahmn icinde bu su dolu vakuoller tesekkiil eder. Bunlar bazen
Q'geng sahislarda da meydana gelip, yillarca stasyoner kalabilitler. Bu
-jnedenle vakuollerin prognostik onemi ¢ok fazla degildir. Ancak
_fvakuollegmedcn sonta lameller arasinda yariklar meydana gelir, yani
1ameller ayrilma tam tesekkiil ederse, bu ciddi bir prognoza ve
Opasitenin artacagina isarettir. Lameller ayrilmanin kapsiil altindaki
kortekste, bilhassa siitiirlerin ayrilma yerlerinde meydana gelmesi
karakteristiktir., Bu manzara goriildiigiinde senil katarakt tesekkiili
] aglamig demektir.

. Senil katarakt olagan bir hadisedir. Hatta ileri yaglarda mutlaka
':eydana ¢tkmasi gerekli bir hadise olarak da telakki edilebilir. Ancak
baz1 sahislarda asii derecede yavas seyrederek tam tegekkiil etmig bir
‘katarakt haline ge¢meyebilir. 60 yag iizerindeki gahislarin % 65'inde
~goriildiigii soylendigi igin heredite ile ilgisini saptamak ¢ok zordur.

Senil kataraktlar ii¢ tiptedir (4,6,10,11,12)
A) KORTIKAL KATARAKTLAR :

" Bunlardaki belli basli 6zellik, su g¢ekme ve gigmedir. Tam
esiflesme olugmadan 6nce, su ¢ekme, vakuollegsme, sivi tarafindan
‘lamellerin ayrilmasi, yariklarin belirmesi gibi katarakt oncesi
degi§meler izlenir. Bunlarla birlikte lens korteksinde bulaniklagma
‘baglar. Proteinlerin koagiilasyonu baggdsterdik¢e organik ve irreversibl
'._':,Opasneler tesekkiil eder,

Kortikal kataraktlarin evoliisyonu dort devrede tamamlanir

: . Baglangi¢ kararakti : Vakuollegme heniiz lamellerin ayrilmasi
-safhasina ulagmamigtir. Hastalar hafif gérme bozuklugundan sikayet
_ederler., Bir kism: farkina bile varmayabilir. Bu hastalarin lenslerinin
muayenesinde opasitelerin periferden merkeze dogru kama seklinde
tegekkiil etmekte oldugu goriiliir.

1. Sigkin (entiimesan) kararakt : Lens su g¢ekmeye baglayinca
.'-_I_ameller ayrilma meydana gelir., Bu deviede g&rme ileri derecede diiger.
Lens en biyiik hacmine erigmigtir, ©6n kamera daralir. Pupilla
sahasindan lens parlak mavi-gri renkte goriilir. Biyomikroskopik
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ode, korteksin biliyiik kisminin kesiflesmis oldugu, fakat arada
,enklsimlar dikkati ¢eker. Bu devrede yandan aydinlatma ile iris
f '1n lens tizerine hilal seklinde diismekte oldugu gériiliir, Tam
araktlarda bu goélge diismez.

_kalmamig, her taraf opasifiye olmustur. Ameliyat icin en uygun
ir, gorme 1s1k hissi ve projeksiyona diigmiistiir.

.- Hipermiir veya ¢ok olgun devre : Lens iginde proteolitik
tivite baglamugtir. Bu bir nevi nekroz veya dokunun kendi kendini
.me.su':li'r. Bunun sonucunda bir takim toksik metabolizma iiriinleri
dana gelir. Kapsiil tizerinde kire¢lenmeler olur, lens biiziiliir, Cikan
ler. retinayr da etkileyerek g&rme hiicieleri iizerinde irreversibl
toksik degisiklikler meydana getirir. Evvelce meveut 151k hissi ve
projeksion zamanla kaybolabilir. Bu nedenle ameliyat icin yillarca
'geczkmenin sakincalart oldugunu hatirda tutmak gerekir.

Hipermiir kataraktin ileri devrelerinde koiteks su kivamina

el r;ic'e'ye dek yumugsar ve nukleus agir gelerek dibe ¢dker. Buna
iﬁéfédgnien katarakt™ denir.

'Kc'.)rtikal kataraktlarin biliyiik ¢oZunlugu bu devrelerden gecerek
lugur ‘fakat devrelerin siiresi sahistan gahisa degisik olabilir.

B): NUKLEER KATARAKT

'Bu tip katarakt, lensteki fizyolojik sklerotik degigsikliklerin
--gorméyl bozacak kadar ilerlemesi ile meydana gelmektedir. Lensteki bu
kIerozan proges 50 yas lzerinde meydana gelmekte olup, 70-75
yaslarinda maksimuma ulagir., Fotal nukleusun derin tabakalarindan
ba _layan diffiiz bir bulanikhik biitiin erigkin nukleusu da icine almak
__uretiyle yogunlagir. Bu sklerozun ilerlemesi cok yavastir. Lensin su
;_g'kme31y1e ilgili vakuollesme, yarik tesekkiili, lameller ayrilma gibi
:dﬁrumlar nukleus kataraktlarin gidisi sirasinda goriilmezler. Bu tir
kataraktlazm evolusyonu son derece yavastir. Bazen 5-10, hatta daha
uzun siirelerde tamamlanu. Daima kortekste geffaf kisumlar baki kalir
iris gblgesi lens iizerine diiser. Bu bakimdan hilal geklindeki iris




g iizerine diigtiigi zaman durumlarda ya nukleer kataraktt

nin len '
s bir kortikal katarakti diisiinmek gerekmektedir.

lgun1a§mam1

'lecr kataraktlarda lensin dansite ve kirma indeksi genig 6lgiide
: .v'e“f' oferik abberasyonlar artar (4,7.8,9,10,11). Yapilan
rmalar, nukleer ve  kortikal kataraktlarin kimyasal
si ﬁderlmn tamamen farkli oldugunu da gdstermistir. Klinik olarak
al'a; 2 yalanct bir myopi meydana gelir. Nukleer kataraktlaiin
devzelermde konkav camlarla hastalarin g&rmelerinde
' f‘akat bulamkhgln 11erlemesiyle bilhassa kortcksin de

“a- Iki fokuslu lens : Buna yalanci lentikonus, yalanci katarakt
Patolojik olarak olay basit bir sklerozdur, fakat bu skleroz
fotal’ niikleustadur. Boylece iki niikleus birbirinden koyu gériinen
1 n ile aynlmigtir. Zamanla, lensin aksiyal kismu yiiksek myop
erlfenk kisim hipermetropik kalir, bazen diplopi olugabilir.

b . Sivah katarakt (cataracta nigra) : Senil skleroz progesi
lﬁled_l-kc;_e". kapsiil altina kadar gelmese bile, biitin lensi kaplar ve bu
da 'rénk'te sar1 kahverenginden Kkirmizi kahverengi, hatta siyaha
‘enmgur Oldukga nadirdir, Pupilla siyah goriindiigi halde, fundus reflesi
“Basit muayenede vitreus i¢ini dolduran kanamalar veya
:a_haszm kapatan melanotik tiimdrlerle karigabilir.

C- SUBKAPSULER KATARAKT :

Anter_i'or veya posterior olabilir. Anterior tipi direkt olarak lens
i _a1t1nda yerlesimlidit ve lensin anterior epitelinin fibrdz

_'§_I'ang1gta bile g6rmeyi etkiler. Bilhassa yakindan okumayi
rr (4,7,8,9). Yakin gdrmeleri siklikla uzak goérmelerine gire daha
ozulmugtur (6).
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YASLILARDA HIPERTANSIYON

yonda arteriel kan basmci ¢an egrisi seklinde
nsiyonun bu ozelligi ayriminda problem Yyaratir.
hi_pertansiyona bagli mortalite ve morbidite

140 mmHg ve diastolik kan bastnci i¢in

Jormal - populas
gosterir. Hiperta
& son aragtirmalarda
tolik kan basinct igin

sis
mHg iizerinde belirgin artig gosterdigini ispatlamigtir. Bu artig
gildir, hipertansiyonun derecesi arttikga mortalite ve morbidite

rtmakdarit (14,15,16,17,18,19).
derecelendirmesi icin en son kabul edilen
gore diastolik kan basinct 85-89 mmHg ise smirda kan basinci,
se hafif hipertansiyon, 105-114 mmHg ise orta derecede
5 mmHg'dan yiiksek ise ciddi hipertansiyondan
iastolik basing normal simularda iken sistolik
ik degerler normal kabul edilirken, 140-
sistolik hipertansiyon, 160 mmHg'dan
sistolik hipertansiyon olarak

sertansiyonun

04 mmHg i
n 1yon ve 11
mektedir. Ayrica; d
ing 9111:* 140 mmHg'dan diig
mmHg arast smirda izole
k b'asmglar jse izole
dinlmaktadir  (14,18,19).

- NORMAL ARTERYEL KONTROL MEKANIZMALARI

z.eticnccek olursa arteryel kan basinct kardiak debi ve vaskiler
nsin: - bir fonksiyonudur. Bunlar diginda daha az bilinen iki
na aortik impedans ve diastolik arteryel voliimdiir. Her sistolde
Qmpalanan ortalama 70 cc kan direncli oldugu kadar elastik
iste ._”_ol'an damar sistemine iletilir. Daha o6nceki pulstan kalan kanla
aber bu kan aort duvarmna basing yaparak nabiz basincint olugturur.
biz basincinm degerinin lciimii sistolik basinca karsilik gelir. sistolik
_ >jeksiyonun hizina, giciine, atilan kan volimiine diastolik
?__lz_vqliime aortun ve proksimal dallarinin  elastisitesine dogrudan
hid I _Diastolik basing 1s€ dogrudan akim direncine baghdir

.(‘)_:'z_'_el}ikle yaglilarda hipertansiyonda tartigmnasiz olarak aortun
astisitesinde azalma oOnemli bir faktordir (17,21,22).

13




1 clastikiyete sahip aorta sistol esnasinda esneyerek ve
male donerek pulse giddetini diigiiriir. Yagla bu elastisite
siddeti tam olarak damar sistemine iletilir. Diastolik

) 0' ma
- nor
lnda akim

.n tam olar
'o1u§turan onemli bir faktdrdiir. Bu voliimii belirleyen &nemli

ak Olgiilmesi miimkiin olmasa da, diastolik kan
j rtenol ve prekaplller sfinkterlerdir. Normalde arteriel kan

ethleyen indirekt departmanlar olan vaskulez rezistans, aort
damarlanin  kapasitesi, diastol sonu volim gibi faktorlerden
e Bunun disinda otonom sinir sistemi ve ozellikle sempatik
total viicut sodyum depolart ve/veya ekstraselliiler sivi
enin anjiotensin sistemi ve steroidler de indirekt olarak rol
ckanizmalardir.  Prostoglandinler, kallikrein-kinin sistemi de
_démm etkilerler. Ayrica atrial natriiiretik faktdérde roli tam
anlagilamamakla  birlikte, regiilasyonde 1ol oynar
8.19). Bu Onemli mekanizmalarin hepsi birbiri ile etkilesim
_._Ornegln sinir sistemi renin salgisinin diizenlenmesinde 1ol
aynca bu sizada olusan aldosteron da elektrolit metabolizmasim
erék ve vaskiiler diiz kas hiicrelerine etki ile regiilasyonda rol

Ka‘rdiak debiyi arttiran iki mekanizma vardir Bunlardan birisi
ktilite artisi ve bununla beraber ejeksiyon fraksiyonu artigi;
e hipervolemi veya vendz rezervuar kapasitesindeki azalma ile
ln santral kan hacmi yiikselmesidir

_ifcfik rezistans ise noral, hiimoral ve lokal faktorler tarafindan
‘edilir. Noral etki ozellikle adrenerjik sistem yolu ile
k.b’n:s_tiriiksiyon olugturarak hipertansiyonda rol oynar. Yagla beraber
a noroepinefrin kontrasyonlarinda artig goriilmekte, ayrica
ara 'da normalden fazla noroepinefrin cevab: izlenmektedir
‘aglilarin hipertansiyonunda bu mekanizma 6zellikle Onemlidir.
ngiotensin sistemi Onemli bir mekanizma olmakla beraber,
~renin diizeyinin diigmesi bu mekanizmanin popiilerligini
azaltmaktadir. Lokal faktorler ise halen aragtirilmaktadir.
likle _-_v__*askﬁler diiz kas hiicresinde kasilma beozukluklari, sodyum,
kalsiyum metabolizmas: anormallikleri ve intraselliiler
trasyonlarindaki degigimler {izerinde durulmaktadiz. Yaslilarda
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czistansl Ve buna bagli metabolik kontrol yetmezligi deroi

r-'"'nmektedir (14,17).
NORAL MEKANIZMALAR

tonom sinir sistemi ve Ozellikle de sempatik klsnn‘ normal
i __kontrolﬁnde primer rol oynar. Postii, intratorasik basing ve
: degiskenliklerden etkilenir. Noral sistem arteryel kan
sekilde etkiler. Bunlardan biri noral refleksler, digeri de
tonus yoludur (1,.4,16,17,14.&1?)-‘

manevrast refleks diizenlemelere bir drnektir.
vendz doniigli azaltarak kardiak debide ve
an basincinda diiglige neden olur. Sonug¢ olarak sempatik
":g:elisir ve refleks tagikardi ve arterioler vasokonstriiksiyon
nevra sonlandirildiginda olugan ani akim artig1 sonucu arteryel
s nc1 birden artar, sonugta karotid sinlis ve arcus aortadaki
ptorler yolu ile sempatik inhibisyon geligir ; boylece kan basinci
5I.h1;:1' diigser. Yagla beraber baroreseptdr merkezlerin
e_sui'd'e diigme oldugu bilinmektedir. Bu ortostatik hipotansiyon

“snemli bir faktérdiir (14,16,17,18,19).

__r""'pozisyonunda kan basinci regiilasyonu da refleks
zxﬁalafa bir &rnektir. Valsalva manevrasinda oldugu gibi, ayakta
isyonunda da kan basinci refleks sempatik aktivasyon yolu ile
ulur, Yaglilarda refleks mekanizmalar normale gore azalmig ve
. Refleks mekanizmalarin bu yavaglamas: daha ileride
g1 gibi, hipertansiyon olugumunda onemlidir. Yaglilarda
tor  sensitivitesinde gorilen diigme sonucu sempatik
n daha ge¢ ve yetersiz olmaktadir (14,17). Bu durum
1-y'_'n olusumunda Onemlidir. Ayrica sempatik vazomotor
aglilarda normal bulunmadigini savunan gbriig giderek Onem
aktadir.

ikstraselliiler Sivi Voliimii
_ir;a's_ellﬁler sivi volimii ve viicut sodyum depolarn da
siyon olugumunda o6nemli rol oynamaktadur. Ekstraselliiler sivi

b:ilindigi gibi intravaskiiler ve interstisyel sivilardan
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olugmaktadir. Bu iki komponent semi permeabl olan kapiller endotel ile
ayriimaktadir. Yine bilindigi gibi sodyum ekstraselliiler sivinin en
snemli katyonudur. Onemli bir kismi serbest olarak iletilebilmektedir.
Sodyum hiicte ig¢ine ve vaskiiler diiz kas hiicrelerine girer. Potasyum
yaskiiler diiz kas hiicresinin major katyonu oldugundan sodyum aktif
enzim sistemleri ile atilir ve béylece membran potansiyeli normal
sinirlarda tutulur. Bu atiltm Na-K ATP ase enzim sistemi ile olur.
Vaskiiler diiz kas hiicresinin intraselliiler sodyum konsantrasyonu
szellikle onemlidir, ¢iinkii bu konsantrasyonun Ca ve K iizerinde rol
oynayarak sonugta vaskiiler tonus artimi ve hipertansiyon olugumunda
bir faktdr oldugu diigtiniilmektedir.

Plazma voliimii ekstraselliiler sivinin (ECF) intravaskiiler kismini
olugturmaktadis ve Onemli hemodinamik role sahiptir. Plazma hacmi ve
eritrosit kitlesi total kan voliimiinii olugturmaktadir. Kan volimiiniin
cofu vendz yatakta gollenmig bulunmaktadir. Yaghlarda nedeni tam
bilinmemekle beraber, total kan voliimiinde azalma olmaktadir. Bununla
beraber debide de diisme olmaktadir. Orta yasli hipertansiflerde primer
aldosteronizm diginda plazma voliimi genel olarak azalmig bulunur
(14,15,16,17,18,19). Plazma volimiindeki bu azalma muhtemelen
yiiksek kan basinci ve vendz yatakta hacim azalmasina baghdir. Venler
total kan voliimiiniin % 75'ini arterler % 20 ve kapiller % S5'ini igerirler.
Plazma volimii sodyum dengesi ile iligkilidir, yani sodyum dengesi
negatif iken ECF ve plazma volimii (PV) azaliwr ve pozitif iken ise artar.
Hipertansiflerde plazma voliimiindeki artma basing natritirezi ile
sinirlanir. Sodyum miktart sadece sodyum alimi ile degil, ayrica 1enal
atthim1 ile de iliskilidir. Yaghilarda renal fonksiyonlarda gerileme ve
glomeruler filtrasyon hizinin azalmasi sonucu sodyum atiliminin
azalmas: da hipertansiyon olugumunda 1ol oynar goriinmektedii.

Renin Angiotensin Sistemi

Bobrekler uzun bir siire Renin-anjiotensin sisteminin tek kaynagi
olarak diigiiniilmekte idi. Simdilerde ise bu sistemin ayni zamanda beyin
ve kan damar: duvarinda da bulundufunu &3renmig bulunuyoruz. Renin
anjiotensin sisteminin yaslilarin hipertansiyonundaki roli yeterince
anlagilabilmis degildir Angiotensin converting enzim (ACE)
inhibitérlerinin genc hipertansiflerde yaglilara oranla daha effektif
olmasi, bu sistemin hipertansiyon geligiminin erken safhasinda daha
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d1g1 goriigiinii wyandirmig ve yaglilarda bu sistemin o
oynamadig1 fikri olusmugtur (26). Renovaskiiler
:';'ve kronik bobrek yetmezligine bagli hipertansiyonda ise
rol oynamaktadir.

Surrenal korteksin zona glomerulosasinda sentezlenir
- Major tuz aktif steroiddir. Sentezi primer olarak
ﬁ-'_tlle iligkilidir. Sonug¢ olarak plazma aldosteron diizeyi
I ve renin aktivitesi ile dogru orantihdir ve idrar sodyum
érs orantilidir. Aldosteron sodyum reabsotbsiyonunu artirir
nefrondan potasyum ekskresyonunu kolaylagtirir. Aym
ok oranda potasyum alimi aldosteron olugumunu arttiru
disiklagi de aldosieion diizeylerinde diiglise neden olur.
potasyumlm bu 111§k116I1 yaglilarda h1pmcninemi

aleh aldoste1o1un tek bagina vazoaktif olmadifi, ancak pozitif
'ngem olugturarak tuza baimli hipertansiyona neden oldugu
mektedir Ciddi renovaskiiler hipertansiyon vyashlarda
emi - ve hlpelaldosteronlzm ve hipokalemi ile goriilen dnemli
dﬁidur Benzer olarak gen¢ ve orta yagli esansiyel
onlularda anjiotensin II infiizyonuna cevap olarak aldosteron
n artmast durumunda dik postiir ve sodyum deplesyonuna
1 aktadir. Aldosteronun hipertansiyondaki roli iizerinde
""'yetersizdir, bu konuda c¢aligmalar siirdiiriilmektedir.

ANTIHIPERTANSIF IiLACLAR

qz;d diﬁr-erikler'

il olarak bu ilaglar, karbonik anhidraz aktivitenin
saglayan siilfonil grubuna sahiptir. Temel etki
karbonik anhidraz inhibisyonuna yo&nelik degildir.
Henle kulbunun ¢ikan kisminda ve distal tiibil 6n kisminda CI-
i onunu inhibe ederler. bobreklerden Nat, Cl-, HCO3- ve K
: artt_lrulau (21,22,23).

17



Tiazid diiiretiklerinin hipotansif etkileri baslangigta kan
volumﬁnde azalmaya baglidir. Daha sonra periferik damar direncinin
almasina bagh olarak ortaya g¢ikar,

Loop diiiretikler

_ Bu diiiretikler, Henle kivriminin ¢ikan kolunun kalin kisminda
elektrohtlerm reabsorbsiyonunu inhibe ederler. Cl- atilimi Nat
ailimindan fazladir. Bu diiiretikler glomerul filtrasyon hizin1 artirmadan
pobrek kan akumini arttirirlar.  Yiksek doz trik asid atilimini
kdlay1a§t1r111ar; Hipokloremik alkaloz geligir (21,22).

Anjiotensin konverting enzim inhibitérleri (ACE inhibitirler)
Anjiotensin I'i anjiotensin Il'ye ¢eviren anjiotensin konverting
enzimin kompetetif inhibitorleridir. Anjiotensin II giicli bir direkt
ﬁ}gzokonstrﬁktérdﬁr” ACE inhibitdrleri vazokonstriiksiyonu inhibe
ederler. Anjiotensin II su ve tuz tutulumunu arttiran aldosteran
gentezini stimiile eder. ACE inhibitérleri su ve tuz tutulumunu azaltip,
serum K7 diizeylerinde hafif bir artiga neden olurlar. ACE inhibitorii
bradikardinin konsantrasyonunda artmaya neden olurlar (21,22,23)

Cat* kanal blokerleri

Bu ilaglar selektif olarak kalp kasina ve damar diiz kas hiicreleri
1§1ne Cat+ ak1§1r11 inhibe ederler. Bdylece damarlarda vazodilatasyon
saglarlar

Beta blokerler .

Antihipertansif etkisi, birka¢ mekapizma sonucu olugur ;

a- Kalp debisini diisiiriir ve aortaya atilan kani azaltir,

b- Renin salgilanmasin: azaltir, plazma renin diizeyini normale

¢c- Merkezi sinir sistemindeki sempatik reseptdrleri bloke eder,

d- Periferde adrenerjik sinir uglarimin presinaptik bdlimiinde de
beta reseptorleri bloke eder. Periferde rezistans diigmesi, arter basinci
3du§mesmde onemli rol oynar (21,22,23)

Arterioler vazodilatatorler

__ Bu grup antihipertansif ilaglar arteriolar diiz kas direkt olarak
8evseterek periferik vaskiiler direnci ve arterial kan basincimi azaltirlar.
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-S&nrr‘al etkili sempatolitik ajanlar

Beynin vazomotor merkezlerine santral olarak etki ederek
fe'rik damarlarda vazodilatasyon yaparlai.

postganglionik adrenerjik néron blokerleri

Ganglionik sinir uglaninda, kimyasal iletim ile etkilegerek sempatik

on '_fonksiyonlarmx selektif olarak inhibe ederler.
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MATERYAL VE METOD

gallsma Aralik 1995 ile Mayis 1996 tarihleri arasinda Akdeniz
Tip: Fakiiltesi Gdz Hastalhiklar1t Anabilim Dali'na bagvuran ve

""'nu diginda bagka sistemik bir patolojisi olmayan 154 hasta

- cmS uyumu gosteren, fakat hipertansiyonu olmayan saghkl

;aras_lnda uygulanmistir.

§ lara caligma amaci anlatilmig ve sozli olurlarn alindiktan

'hrh ‘bir protokol dahilinde hipertansiyonun degerlendirilmesi
Hastalarin hepsinde, giiniin ayni saatinde, belirli bir
tiresinde sonra Erka marka Sfingomanometre ile sistolik ve

an basinci olciilerek kaydedilmigtir. Hipertansiyonun tipi,

la e':-r-bli" patolojisi olup olmadig:t hakkinda detaylr bilgi
stir _'{.Yag ve cinsiyet ozellikleri kaydedildi. Kullanmakta oldugu
pertansif ilaglar, siiresi, miktar1 Ogrenilerek kaydedildi. Hastanin
1skanlif1 varsa, siitesi ve total icin miktarn kaydedildi. Alkol

1umt olup olmadigt aragtirildi, miktar ve siiresi istatistiksel olarak
endlrmeye alinmad: Kullandig1 diger ilaglar, travma ile katarakt
gmm_e neden olabilecek sistemik ve g6z hastalifi gecirip gegirmedigi
lgrck- kaydedildi. Bu tip hastalar belirlenerek sonradan c¢aligma

| digma alindi

HaStaIax-ln sistemik sorgulamasindan sonra, uzak ve yakin goérme
sk_l-n;l‘g.i., ‘Snellen egeli ve Jaeger egeli ile belirlenerek kaydedildi. En
-t'as;hi__l;_ ile gorme keskinligi ayrica belirtildi. Ancak hastalar




graksiyon kusuru agisindan kendi aralarinda bir smiflamaya tabi

glmadilar.
©  Hastalarin On segment muoayenesi Takagl marka biomikroskop ile

éblid]_., Hastalarin pupilleri Tropikamid % 1 ve Fenilefrin % 2,5 ile dilate
__ dﬂdikten sonra bu mikroskopa monte edilmig Konica matka fotograf
kinast kullanilarak Agfacolor 100 ASA renkli film ile lens fotograflar1
snd1. Slit 15181 0.3 mm geniglikte ve 8 mm uvzunlukta 30° efimli olarak
arland1. 16X biiyiitme kullanildi. Bu fotograflar standart bir protokole
- 3 farkli lens opasitesi cesidi igin degerlendirildi (nukleer skleroz,
k._a_rtikal opasite ve subkapsiiler kesafet) (24). Lens opasiteleri kendi
a-ra_larmda bir derecelendirmeye tabii tutulmadilar. Fakat hastalaida
den c¢ok tipte lens kesafeti varlifi ayrn gruplarda ele almarak
e'gerlendirildi :
: 1- Nukleer skleroz,

2- Kortikal opasite,

3- Posterior subkapsiiler kesafet,
4- Nukleer skleroz ve kortikal opasite,
5- Nukleer skleroz ve posterior subkapsiiler kesafet,
6- Kortikal opasite ve posterior subkapsiiler kesafet,
- 7- Nukleer sklerozkortikal opasite ve posterior subkapsiiler
kesafet olmak iizere 7 grupta incelendi. Orneklerde azalma goriilmesi ve
opasitelerin degisik risk faktorlerine deBigik iligki gbstermesi nedeniyle
bu 7 grup disindaki opasiteler gdzoniine alinmadi.

Hastalarin direkt oftalmoskop ile aynntili fundus muayeneleri
1ld1.  Hipertansif 1etropati mevcudiyeti ve derecesi varsa, diger
indus patolojileri her hasta igin kaydedildi.

Hastalardaki istatistiki caligmalar Biomedical Data Processing

3(BMDP) istatistiksel analiz programi uygulanarak "ki kare" analiz testiyle
apilmigtir.
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BULGULAR

Caligma kapsamina alinan hastalar ;

Grup 1. Hipertansiyonu olan 154 hasta,

Grup 2. Tamamen saghkli 50 kisiden olugan kontiol grubu
lmék tizere iki gruptan olusmustur.

Birinci gruptaki 154 hastamin 81'1 (% 52.5) kadin, 734 (% 47.5)
rkek olmak {izere, toplam 154 hastadan olugmugstur. Bu gruptaki 154
guhun yaglart 43 ile 74 yaglar1 arasinda degismekte olup, yas
rtalamalar: 57.70 £ 5.9 idi.

Ikinci kontrol grubundaki olgularin 32'si (% 64) kadin - 18 (% 36)
kek olup, toplam 50 olgudan olusuyordu. Bu gruptaki 50 olgunun
slari 43 ile 74 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 56.95 + 5.8

Hastalar ¢aligmanin amacina uygun olarak her iki grupta ;

. 43-54 yag grubu,

. 55-64 yag grubu,
: 65-74 yas grubu olmak iizere ii¢ bolime ayrilarak
celenmigtir. Caligma kapsamina alinan 154 hipertansiyonlu katarakt
plerine, hipertansif siiresine ve antihipertansif ajan kullamimina gore
- olgudan olusan kontrol grubuyla karsilagtirilarak ; yas, cinsiyet,
__lgara kullanimi, sigara kullanim siiresi, sigara kullanim miktarina ve
alk{)l kullanimina gére ise 204 olgu kendi icinde istatistiksel analizi "ki
are testi” uygulanarak yapilmistir.
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a’(';'a.'-'-bagh olarak katarakt tespit edilen olgular 7 grupta .ele g

Yalniz nukleer sklerozu tespit edilen olgular,

valmz kortikal opasite tespit edilen olgular,

valniz posterior subkapsiiler kesafeti tespit edilen
olgular,

Nukleer skleroz ve kortikal opasite tespit edilen
olgular,

Nukleer skleroz ve posterior subkapsiiler kesafet
tespit edilen olgular,

Kortikal opasite ve posterior subkapsiiler kesafet
tespit edilen olgular,

Nukleer skleroz, kortikal opasite ve posterior
subkapsiiler kesafeti tespit edilen olgular.

mék‘lerde azalma goriilmesi ve opasitelerin degigik risk
ine degigik iliski gdstermesi nedeniyle bu 7 grup digindaki

Hipertansiyenu olan grup Kontrol grubu Total
I % 0 h 1 %
67 13.5 34 h8.0 L] 49.5
y 5.8 2 40 il 5.4

_ 38 2.7 4 6 43 211
23 14.9 3 5.0 26 12.7
b 3.9 [ 0.0 b 2.9
2 1.3 | 2.8 3 1.5
b 3.9 0 0.0 b 2.9
6 3.9 2 4.0 § 3.9




Hipertansiyvonlu hasta grubunda en sik goriilen katarakt tipi,
kortikal opasite olup, 35 (% 22.7) olguda gbzlenmigtir. Tkinci siklikta ise
posterior subkapsiiler kesafet olup, 23 (% 14.9) olguda gdzlenmistir. En
az siklikta ise nukleer skleroz + posterior subkapsiiler kesafet
gozlenmigtir (% 1.3)

Kontrol grubunda en sik goriillen katarakt tipi kortikal opasite
olup, 8 (% 16) olgnda gdzlenmigtir.

En sik goriillen katarakt tipi her iki grupta benzer olmasina
ragmen, kontrol grubuyla oransal olarak kargilagtirildifinda
hipertansiyonlu grupta katarakt goériilme siklifinin daha yiiksek oldugn
gbzlenmigtir.

Genel olarak katarakt goriilme sikligina bakildiginda,
iripertansiyonlu grubur % 56.5'inde katarakt goriiliitken, kontrol
grubunun % 32'sinde katarakt gorilmiigtiir.

Hipertansiyonlu hastalarda katarakt goriillme siklifi kontrol grubu
ile istatistiksel acidan ki kare analizine gore degerlendirildiginde ;
hipertansiyonun katarakt ologsumu iizerine olan etkisi istatistiksel
acidan anlamli bulunmugtur (p < 0.05). |

Olgular cinsiyetlerine gore katarakt tipine baghh olarak
siniflandirtldiklarinda 113%inin kadin (% 55.4), 91'inin ise erkek (% -
44 .6) birey oldugu gbdzlenmigtir. Tablo 2'de cinsiyetlerine bagli katarakt
tiplerinin goriilme sikliZ: ayrintili bir gekilde goriilmektedir.

Tablo 2. Cinsiyete gére katarakt tiplerinin dagilimu

Katarakt tii Kadm Erkek Total

2 ] 1 % 0 g
Kataraki olmayan 62 §4.9 39 42.9 10l 14.4
Nukleer skferoz (8S) 3 9.7 § .8 1l .4
Korfikal opasite (K0) A 17.7 23 25.3 43 2L
Posterior subkapsitler kesafet (PSK) 20 7.7 i i.b 26 12.7
§§ + X0 [ 1.9 § §.b § 2.9
RS + PSK I 0.9 2 2.2 3 1.5
K0+ PSK [ 0.9 j 5.5 b 2.9
XS + X0 + PSK § 44 3 3.3 § 2.9
TOTAL 113 a1 204
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Kadin bireylerde en sik goriilen katarakt tipinin 'chOI':tikﬁl:""'c)ﬁéigite i

17.7) ile posterior subkapsiiler kesafet (% 17.7) oldugu "gdzlendi:’
ek Dbireylerde ise en sik goriillen katarakt tipinin kortikal opasite

/. 25.3) oldugu godzlendi.

" Total olarak erkek ve kadinda goriilen katarakt yiizdelerine

i idiginda ; erkeklerde kataraktin daha fazla goriildiigi saptand:.

syle ki: erkeklerde total katarakt gérilme siklign % 57.1 iken

jjnlarda bu oran % 45.1 idi

Bu kriterler 15131 altinda hastalarn cinsiyet durumu ile katarakt

'-*pi---arasmdaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmugtur (p<0,05).
45-54 yas grubunda en fazla goriilen katarakt tipi posterior

psiiler kesafet olup, 11 (% 14.7) olguda gdzlenmigtir.

55-64 vyag grubunda en fazla goriilen katarakt tipi koriikal opasite

p. 16 (% 25) olguda gozlenmistir. ,

. 65-74 yas grubunda en fazla goriilen katarakt tipi ise kortikal

opasite olup, 20 (% 30.8) olguda gozlenmigtir.

. J1x iki yas grubunda katarakt saptanmayan hastalarin biiyiik bir

yﬁzdeye sahip oldugu belirlenirken, i¢incli yas grubunda (65-74)
nun =zksine katarakt saptanan hastalarn biiviik bir yiizdeye sahip

duklart gdzlenmigtit (Tablo 3).

Tablo incelendiginde, yag arttikga kataraktin goriilme sikligimin da

tt181 goriilmektedir. Fakat, istatistiksel olarak degerlendirildi§inde yas

nirlari  ile katarakt tipleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamigtir

Tablo 3. Yaga bagli katarakt tiplerinin dagilimi

IEEY 76 G i
tarakt tipi 1 % 1 5 1 % I R
Katarakt olmayan il i 25 5.7 £} 2.1 104 185
Knkloer skleroz (FS) { 5.4 9 47 4 $.2 it 54
rtikal apasite (X0) 7 9.3 TR Y3 I LT I AR I
_ ___S'Eerinr subkapsiler kesafet (PSK) 1l {47 § 74 fl 14 26 137
1+ K0 ! T T Y I A S B B
B+ P5K } 0.0 9 3l 1 o3
X0+ P ! L3 3 47 ) 3.1 i 24
B8+ KO + PSK [ 0.0 ! 0.0 5 12.8 8 3.9
IH Tl 75 54 65 204
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Ele alnan 204 bireyden 50'si katarakt tiplerine g&re kontrol grubu
lirlenmigtir. buna bagli olarak 154 olgunun hipertansiyon

r_a : katarakt tiplerine gore dagilimi Tablo 4'de verilmigtir.

i ve

Jo 4. Hipertansiyon siizesine gore katarakt tiplerinin dagilimi.

Kontrol Grubu] {4 v 610 il 16wl 16-20 71 TOTHL
0 % 1 %1 1 A1 il & Al 1 ]
;makt Jmaya 34 688 3% a9 18 410§y & 2an)loL 4.5
or shlersz 89 g 40| § 74} 3 BE 1 G640 b}l &4
il wpusite_(KO) § 160 12 76 f o AT B 78y 8 364 43 Al
kpatler kst OSE 8 60| 8 44|02 (] 0 L] 6 3| 86 27
B0 | 0 00| 2 43 4 222] 6  @pg & 23
] Loa0 |9 2900 o0l o ool wojs 1
I S X 1 O I 0 O 72 O O Y I
2 0] 4 5810 @b o0 oo 2 41[ 8 38

il H 46 {8 29 304

. Hipertansiyon siireci ;
Grup 1 1-5 v,

Grup II 6 - 10 yil,

Grup III 11 - 15 yii,

Grup IV 16 - 20 yil olmak iizere dort bdlime ayrilarak
lendiginde en fazla katarakt Grup IV'de (% 77.3) gOrilmiigtir.
bloda goriilldiigi gibi 1-5 yillik siitegte en fazla katarakt tipi kortikal
ite (% 17.6), 6-10 yiliik siiregte en sik, sirastyla, posterior kapsiiler
fet (% 26.1) ve kortikal opasite (% 21.7), 11-15 yillik siiregte engok
ikal opasite (% 27.8), 16-20 yillik siirecte ise en fazla goriilen
rakt tipi yine kortikal opasitedir (% 36.4) ve ikinci siklikta posterior
bkapsiiler kesafet goriilmiigtiir. Kontrol ~grubunda en sik kortikal

opas'.iteb (% 16) gorilmiigti.

" Genel olarak katarakt goriilme sikhifn ;
Grup I'de % 44.1,

Grup 1I'de % 54,

Grup IlI'de % 72.2 ve

Grup 4'de 9% 77.3 olarak saptanmigtir.




Bu oranlara dayanilarak genel olarak bakildiginda, hipertansiyon
siiresi arttik¢a katarakt goriilme sikhifinin yiizde olarak arttig:
gériilmektedir. XKontrol grubuyla karsilastirildiginda yiizde olarak
hipertansiyonlu grupta kataraktin bu anlamda da yliksek oldugu
gOriillmektedir. Fakat istatistiksel olarak analiz edildiginde katarakt tipi
ile hipertansiyon siizeci bakimindan anlamli bir iligki saptanmamigtir
(p > 0,05).

Hastalik nedeni ile kullanilan c¢egitli antihipertansif ilaglar ile
katarakt tipi arasindaki iligki degerlendirilmek istenmigtir (Tablo 5).

Tablo 5 Antihipertansif ajan kullanan olgularda katarakt tiplerinin

dagilimi
Koutrol Grobu | Tiazid dillretik | Loop didlretik | ACE inhibitsrd™ | Ca kanaf blokeri | TOTAL
Katarakd fipi I % 1 % I % I % R i
Katarakt ofmayar CE I R O P L I U O T il {7 38.6 | 101
Rukloer skleroz (8S) 2 { 3 83 1 4.2 4 7.7 | 2.3 1l
-4 Kortikal wpasite (KO) .. § M6 L 94 4 e7 o a2 ) 0 a7 )4
Posteriar subkapsifer kesalol (PSK)| 3 i § 71 4 167 § 154 i 159 | 2
B + K0 6 00 ] 0 b0 8 00 | 18 § 4 | §
i + PSK Eo20 1 0 80 ] 1 42 (K] 1 2.3 3
K0+ PSK 0 00§ 3 8§71 1 42 | 1.9 | 2.3 b
58 + K0 + PSK 2 { 2 &I p 2 83 0 Be | 2 4.5 §
TOTAL - Al 34 24 52 i 204

* o Anjiotensin converting enzim

Cok cesitli antihipertansif ila¢ kullanilmaktadir ve c¢alismamizda
¢ogu vyeterli ornek olugturamiyordu. Bu nedenle en sik kullanilan
antihipertansif ilaglar dikkate alindi

Bu ilaglar ;
1- Tiazid ditietik,
2- Loopdiiiretik,
3- Angiotensin Converting Enzim inhibitérii (ACEID),
4- Kalsiyum kanal blokeri olmak iizere dort gruptan
olugmustur.
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Hastalarin % 22'si tiazid diiiretik, % 15.5'1 Loop diiiretik, % 33.7'si
anjiotensin konverting enzim inhibitérii, % 2851 ise kalsiyum kanal
blokeri antihipertansif ajan kullanmistir. Aynca ila¢ kullanmayan
kontrol grubu olugturulmugtur.

Genel olarak incelendiginde, en sik katarakt tiazid diiiretik ajan
alan grupta (% 64.8) gozlenmistir. Ikinci siklikta ise, kalsiyum kanal
blokeri kullanan grupta (% 61.4) gdzlenmigtir.

Tiazid diiiretik alan grupta en sik gdriilen katarakt tipi kortikal
opasite (% 27.3), loop diiiretik kullanan grupta kortikal opasite (% 16.7)
ve posterior subkapsiiler kesafet (% 16.7) esit siklikta en sik, anjiotensin
konverting opasite (% 21.2) ve kalsiyum kanal blokeri kullanan
hastalardaysa en sik gorilen katarakt tipi kortikal opasite (% 22.7)
olarak gdzlenmigtir.

Kontrol grubu ile kargilagtirildidinda antihipertansif ilag
kullananlarda global olarak katarakt goriilme siklig: istatistiksel olarak
anlamli  bulunmustur. Hipertansiyon tedavisi amaci1 ile kullanilan
ilaglarin katarakt tipi ile olan iligkisi ise istatistiksel olarak anlamli
bulunmamigur (p > 005).

Olgular sigara kullanimi ile katarakt tipi arasindaki iligki Tablo
7'de goriilmektedir. Olgulardan 155'1 sigara i¢miyordu (% 76), 49u ise
sigara kullamiyordu (% 24) Sigara igmeyen grupta en sik gorilen
katarakt tipi kortikal opasite (% 21.3), sonra posterior subkapsiiler
kesafet (% 13.5) tip katarakt gbzlenmigtir.

Sigara icenler arasinda ise en fazla yine kortikal opasite (% 204)
ve nukleer skleroz (% 12.2) tipi katarakt gdzlenmistir.

Sigara igmeyen grupta genel olarak katarakt goriilme sikhifi % 47.1
iken  sigara kullanan grupta ise % 81.2 olarak gorilmigtiir. Bu
oranlardan da anlagilacag: gibi sigara icenlerde genel olarak katarakt
goriilme sikli:1 daha fazla izlenmigtir. Buna bagli olarak sigara kullanimi
ile katarakt tipleri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (p < 0,05).
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Tablo 6. Sigara icen ve igmeyen hastalarda katarakt tiplerinin dagilimi

Kataraki tipi ﬂSigara icmeye%? “Sigara igm% Ts:ltal
Katarakt olmayan §2 §2.9 19 8.3 it
Xukleer skleroz (RS) § 3.2 § 12.2 11
Kortikal opasite (K0} 33 1.3 19 20.4 43
Posterior snbkapstler kesafet (PSK) 21 13.5 5 19.2 26
s + K0 3 1.y 3 6.l b
§8 + PSK : 2 1.3 i 2.0 3
K0+ PSK 2 L3 4 §.2 b
N8 + K0+ P§K 7 4. | 2.0 §
TOTAL 15 49 204

Ayrica sigara kullananlarda sigara kullamim siizeleri bes grupta
incelenmigtir (Tablo 7) :

Grup L Hi¢ sigara kullanmayan grup,

Grup II.  5-10 yil sigara kullanan grup,

Grup III. 11-20 yil sigara kullanan grup,

Grup IV. 21-30 vil sigara kullanan grup,

Giup V. 31-40 yil sigara kulanan grup.

Tablo 7. Sigara kullanim silitesine g&re katarakt tiplerinin dagilimi.

Sigara | 510 yl sigara | 1120 ol sigara | 2030 wil sigara | 3148 wil sigara
Kataraid tipi kilfanmayan | kullanan killanar kullanan kiflaman | 07

LI 1 § oA i ik i
Katarakt olmayan §2 Byl w0} T RA6[ 2 16.7 J 42 | Wl
Rukleer skleroz (NS) b 3210 W 0 3 23.0 3 4.0 1 1l
Kortikal opasite (K0) 33 A3 0 08 2 B2f A 38.9 4 190 { 43
Posterior subkapsiler kesafet (PSK)|[ 21 (35 [ 2 4681 1 )i 0 0.4 2 9.0 | 26
B8 + KD 3 19 P03 0 08 | 5.3 | 4.3 ]
§s + P§K 2 13 | 0 e 0 08y 5.3 § 0.0 | 3
K0+ PSK 2 L3 P20 | 3.1 | §.3 | 4.4 b
A8 + K0 + PSK 7 4.9 0 8.0 R 0 f.0 | 4.8 §
TOTh] 55 j Il 12 2
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Bir biitiin olarak ele alindifinda sigara kullanim sliresi agisindan
en fazla katarakt yiizdesi % 83.3 olup, 21-30 yil arasinda sigara kullanan
gruba ait oldugu gdézlendi.

Sigara kullanim siirelerine bagli olarak degerlendirme yapildiginda
istatistiksel agidan kullanim siiresinin artigina bagli anlamli bir iligki
bulunmamugtr (p > 0.05).

Sigara kullananlarda sigara kullanim miktar1 agisindan da
degerlendirme yapilmigtir. Sigara kullanim siiresince igilen toplam
sigara miktar1 paket olarak degerlendirilmigtir.

Sigara kullanim miktari ;

Grup L 2.000 - 10.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup II 11.000 - 20.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup III. 21.000 - 30.000 paket sigara kullanan hastalar,

Grup IV. 31.000 - 40.000 paket sigara kullanan hastalar olmak
tizere dort gruba ayrilarak incelenmigtit (Tablo 8).

Tablo 8. Sigara kullanim miktarinin katarakt tiplerinin dagilimai.

Sigara 2000-10.000° { 10.000-20.600 | 21 000-30.600 | 31.000-40.000

Katarakt tipi kullawmayan | pakel sigara | paket sigara | paket sigara paket sigara { TOLL

0 B 1 s 1 h I h n__ & I
Katarakt olmayan $2 AL Y 40l 46 0 0.0 § i.0 |
Nukleer sklersz (FS) j 321 2 w0 4 e qot 0.0 b I
Kortikal spasite (KD) 39 A3 2 w0y 4 180} 3 gh | 1 By | 8

Posterior subkapsiler kesafet (PSK)| 21 1351 8§ WA | | 4.3 l] 0.0 | 200 | 2%

55 + KO 3 (97 2 b} 0 4l [ 0.0 i 200 | 6
NS -+ PSK S 1 1 O R # b 0.0 [ 0.0 | 3
K: + PSK 3 13 1 2 e b 48 0 1.9 ! 00 1 &
NS + K0 + PSK (A I I A i 0.0 I A0 1 8
TOTAL 7 [34 20 2l 3 j il
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Genel olarak bakildiginda kullanilan toplam sigara miktan
'ttikga katarakt  goriilme  siklifimin her ne  kadar  arttfy
riiliiyorsa da, olgularin gruplara homojen dagiliminin olmamas:
soﬁu‘}laI acisindan saflam veriler olusturmamaktadir Boylece sigara
kuuamm miktar: ile katarakt tipleri arasinda degerlendirme
yapﬂ.dlgmda istatistiksel olarak  anlaml:  bir  fark  bulunmamgtir

Alkoliin  kullanimi gdzéniine alinarak yapilan degerlendirmede
hastalarm 18 tanesinin alkol kullandif1 tespit edildi (% 8.8). Alkol
allanmayan grupta en sik kortikal opasite % 204 oraninda
riilmigtur. Alkol alanlarda ise % 27.8 oram ile yine kortikal
sasite gOriilmiigtiir. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde katarakt
piyle alkol  kullanimi  arasinda anlamli  bir iligki bulunmamigtir
P> 0,05).

- Tablo 9'da alkol kullanimi ile katarakt tipleri arasindaki
d_egerlendirme verilmigtir.

Tablo 9. Alkol kullanimina gore katarakt tiplerinin dagilimi.

Katarakt tipi Akl almayay Alkol alan Total
1 % i % 0
Katarakt oimayas U 48.9 i A {01
Kukleer skleroz (KS) 1 §.4 | 5.6 |
Kortikal opasite (X0) 33 2.4 j a7 42
Posterior subkapsfiler kesafet (PSK) % 13.4 [ 5b 9%
S + KD b 3.2 ) 0.0 b
ES + PSK 2 Li I .6 &
K0+ PSK b 3.2 ) .o §
§8 + Kb + PSK § 4.3 0 0.0 §
TOTAL 36 8 204
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TARTISMA

Yaga bagli katarakt, difer katarakt tipleri iginde en fazla goriileni
oldugu halde, patogenezi en az anlagilmig olamidir. Yaga bagh katarakt
olugsumunda etkili olan risk faktSileri iizerinde son yillarda yapilan
aragtirmalar; yalnizea yaglanmanm basit ve liziicli bir sonucu olmadigini
gostermis ve multifaktéryel etyolojisi oldugu gorigini desteklemistir
(25). Risk faktorleri hakkinda celigkili sonuglar elde edilmesi iizerine bu
sonucun tiim katarakt tiirlerinin birarada degerlendirilmesi nedeniyie
olabilecegi diisiiniilerek, son yillarda yapilan c¢aligmalarda farkh
katarakt tiirleri aynn ayrn deerlendirilmeye alinmmglardir (2). Bu
nedenle ve degisik yerlerde yapilan ¢aligmalarin standardizasyonunu
saglamak amaciyla lens opasitelerinin tiplerini, bilyiikliklerini ve
yogunluklarint deZerlendiren yeni siniflama sistemleri geligtirilmigtir
(26,27).

Daha ©Onceki c¢aligmalar opasiteleri tiplerine ayirmadan géime
keskinligi kriterine gore kataraktlarin global kategorizasyonunu
kullanmiglardir. Giinlimiizdeki ¢aligmalarda ise opasitelerin tiplerinin
siniflandirilmast lens fotografi iizerine degerlendirilir (24). Gormesinde
fonksiyonel degisikligin olmadigi, fakat lens opasitesinin bulundugu bazi
vakalarda bu metod tavsiye edilir. Bu nedenle giincel caligmalar daha
bnceki caligmalardaki vakalara nazaran daha erken degisiklikleri
belirler. Biz de calismamizi lens fotograflari tizerine degerlendirdik.
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Diinyanin degZigik iilkelerinde kat’ar‘akt"-'pfé'\'ra ansinin duk¢a
depiskenlik gosterdiginin, Ozellikle tropikal iklime sahip iilkelerde daha
fazla gorildiiglinin saptanmasi, risk faktorlerinin aragtirilmasina yan =
vermigtir. Hindistan'm Pencap bolgesi ile Amerika Birlesik Devletleri'nin:
Framingham bd&lgelerinin katarakt prevalanslar:t kargilagtinldiginda
Pencap'daki 65-75 yag atast prevalansinin Framingham'daki 75-85 yag
arasi prevalansa egdeger oldugu bulunmustur (28). Bu farklilik ; genetik
ve c¢evie faktorlerinden kaynaklanabilecegi gibi degisik aragtirmalarda,
degisik metodlar kullanilmasina ve bu iilkelerdeki tedavi olanaklarinin

farkliltk gostermesine baglt olabilir (29).

- Yaga baglt katarakt siklign 1983'de Leske'nin toplum bazinda
yapmig oldugu bir epidemiyolojik caligmada ; 45-64 vyag arasinda
100.000 kigide 167 iken, 85 yag iizerinde 100.000 kigide 487.5 olgu
olarak gosterilmistit (29). Biz caligmamizda yag arttik¢ca katarakt
goriilme siklifinin da arttigim1 saptadik.

1986'da Hiller'in yaptigi bir diger aragtirmada ; 70 ve 50 yaglait
kargilagtirildiginda relativ risk kortikal katarakt igin 11.4, nukleer
katarakt icin 38.6 olarak hesaplanmig ve nukleer katarakt ile yas
arasinda daha giigli bir baBlanti oldugunu gdstermistis (2). Birgok
epidemiyolojik aragtirmada kadinlarda etkeklere oranla daha fazla
oranda yasa bagli katarakt saptanmasinin nedeni agiklanamamigtir
(2,25,29). Katarakt tipleri ayri degerlendirildiklerinde bu farkin en ¢ok
nukleer Kkatarakt icin gegerli oldugu bulunmusgtur (2). Bizim
caligmamizda ise erkeklerde kadinlara oranla daha fazla oranla yasga
bagli katarakt saptanmigtil. katarakt tiplerine gore degerlendirme
yapildiginda ise, bu fazkin kortikal opasite i¢in gegerli oldugunu

saptadik.

Yaga baZli katarakt olusumunda siyah wukin bir risk faktorii oldufu
6ne siiriilmektedir. 1983'de Hiller ve arkadaglart relativ risk degerinin
1.5 olmasinin ; saptanabilmesi i¢in en az 1036 kisilik bir ornek
biiyikligli gerektirdigini ve snceki aragtirmalarda bu iligkinin
saptanamamig Olmasinin yetersiz Ornek biiyiikliigiine bagl oldugunu
belirtmiglerdir (25).

1990'da Das ve atkadaslari Ingiltere'nin Leicester yoresinde
yaptiklar: yaptiklari bir hastane aragtirmasinda yOrede yasayan 45 vyag
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u.ieriﬂdeki Giiney Asya kokenli kigilerde yasa bagli. kataraktin,
béyazlafa gbre 5 kat fazla goriildigiiniin saptanmas: iizerine bir toplum
agtrmast yaptilar ve 59 yag lizerinde katarakt prevalansimi Asya
kenlilefde % 73, beyazlarda % 41 olarak buldular. Ayrica; beyazlarda

'Hya§1n altinda yasa bagli katarakt saptanmazken, Asya kokenlilerin
94 yasa baghh katarakt belirtileri gostermiglerdisr ve bu farklar
is étistiki olarak anlamli bulunmugtur. bu farklilifin nedenleri
Qr'ﬁstlr‘lldlgmda Giiney Asya kokenli kisilerin diyet &zelliklerinden

1.{;a._}-.-(_naklanabilecegi gdsterilmigtir (30).

Yasa bagl katarakt ile genetik faktdrlerin iligkisi aragtirildiginda ;
ailelerde senil katarakt siklifinin yiksek oldufu ve monozigot
izlerdeki birlikteligi gosterilmis olmakla birlikte, bunlarin genetik
-1.-'a'rak gecen enzim eksikliklerinden ayri1 olarak degerlendirilmesi
_g:erekmektedir.. Ayrica ayni ailede gériilme sikliginin nedenlerini
genetik ya da cevre etkenleri olarak ayri ayn degerlendirmek giigtir
29).

_ "Tf“ Diabetin 6zgiin patolojik katarakti diginda, yasa bagh katarakt igin
16Zéllikle 65 vyagin altinda ©nemli bir risk faktori oldugu ve siirenin
emi pekcok kez belirtilmigtir (2,25,29,31,32).

 =+.1989'da  Kahn'in yaptif1 Framingham ¢aligmasinda diabete
atfedilecek katarakt orani 50-60 yag arasinda % 16.4, tim yas
uplarinda % 6.4 olarak saptanugtir. Bu degerler ; diabetin yasa bagh
atarakt geligimindeki pekg¢ok faktdrden yalmizca birisi oldugunu ve 50-
4. yag arasinda daha fazla risk tagidigini gdstermektedir (34).

: Son yapilan c¢aligmalarda kan basinct yiiksekliginin yagsa bagh
katarakt olusumunda bir risk faktérii oldufunu gosterilmigtir (1,3).
9_77‘de Kahn'in yapti§i Framingham c¢aligmasinda ; sistolik kan basinci
'_iiksekli;’ginin yasa bagli katarakt olugsumunda bir risk faktéri
oldugunun ©ne siiriilmesine kargin (34), 1986'da Hiller'in ¢aligmasinda
sistolik kan basincinin yas, uk gibi diger faktdrlerle birlikte
_'multivariate) analizi yapildiginda 1isk degerinin azaldigi gOsterilmigtir

Q).

1995'de Klein ve arkadaslar1 yaptiklari c¢aligmada
‘hipertansiyonun katarakt iizerine bir risk faktorii oldugunu ve
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hipertansiyonlu insanlarda posterior ~subkapsiiler kesafetin . artiy

gbsterdigini saptamiglardir (1).

Biz de ¢aligmamizda hipertansiyonun yaga bagli katarakt izerine
pir risk faktdrii oldufunu saptadik. Katakarkt tiplerine gore
degerlendirme yapildifinda ise bu riskin en fazla kortikal opasite i¢in
gecerli oldugunu saptadik.

Bu sonuglarin kan basinct yiiksekliginin kendisine mi, yoksa
antihipertansif ilag kullanilmasina mi baglt oldugu agik degildir. Ciinki
kan basinci yiiksekliginin lens opasitesi olugsumundaki patofizyolojik
mekanizmalar bilinmemektedir.

Calismamizda hipertansiyon siiresinin yaga bagli katarakt iizerine
etkisinin oldudunu gbézledik. Bu etkinin hipertansiyonun siiresine mi,
yoksa yagin ilerlemesine mi bagh oldugu agik degildir. Hipertansiyon
siirecinin katarakt tipleri iizerindeki etkisi ise istatistiksel olarak
anlamsizdi.

Literatiirde lens opasiteleri ile tiazid ve loop diiiretiklerin iligki
gosterebildigi belirtilmektedir (35,36,37).

1995'te Klein secilmemis popiilasyonda yapti§i c¢aligmada, tiazid
ditiretiklerin lens opasitesi iizerine belirgin etkisini g&stermigtir.

Bizde ¢aligmamizda tiazid diiiretik kullanan grupta, lens
opasitesinin daha stk gériildiigiini saptadik. Fakat lens tiplerine gore
degerlendirmede ise istatistiksel acgidan etkiyi tespit etmedik.

~l. Tyonize ve infrared radyasyonun lensde hasar olusturdufu iyi
bilinen bir konudur. Hirogsima'da atom bombasi patlamasindan sonra
cevrede yagsayan kigilerdeki radyasyon hasari lens degisikliklerine
bakilarak degerlendirilmigtir. Son yillarda ultraviyole ve mikrodalga
radyasyonunun yaga bagli katarakt olusumunda bir risk faktdrii olup
olmadig1 arastirilmaktadir ve bu konuda ¢eligkili sonuglar
bulunmaktadir (29,38,39)

*;’-Q-Ultraviyole B'vi siizen ozon tabakasinin giderek azalmasi
sonucunda, gelecekte ortamda bulunan ultraviyolenin artacag:
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bilinmektedii. Ultraviyole B'ye yiiksek ybgunlukta 'tek"'b'iri.:_ kez ya d
diigiik yogunlukta ¢ok sayida maruz kalmanin lens - proteinlerinde
kimyasal ve fiziksel degisikliklere ve epitel hiicrelerinde bozulmaya yo'l..”
act1if1  cesitli hayvan deneylerinde gosterildikten sonra, bu faktdriin
insanlardaki etkisi bircok epidemiyolojik g¢aligmada aragtirilmigtir
(25,38,39,40,41,42,43,44).

»f? 1986'da Hiller'in yaptig1 ¢aligmada ABD'de giin 1511 ve ultraviyole
B yogunlugunun degigik oldugu yorelerdeki katarakt prevalansim
kargilagtirdiginda, katarakt ile ultraviyole arasinda pozitif bir iligki

saptamigtir (2).

~~Yine Hollows'un 1981'de yapti§t ¢aligmasinda ; Avusturalya'da kita
meridyenlerine gdre bdlgelere ayrilarak bu bolgelerde yagayan kigilerin
katarakt oranlari kargilagtirildiginda ekvatora yakin, dolayisiyla
ultraviyolehin daha yogun oldugu bdlgelerde yagayan kigilerde daha
fazla katarakt goOrildiigi saptanmigtir. Fakat bu bolgelerde Arborijinler
denilen ayri bir mkin yagiyor olmasinin sonucu etkileyebilecegi One

stiriilmiigtiit  (43).

1988'de Taylor'un ve 1989'da Bochow'un yaptiklart ¢aligmalarinda
ultraviyole B'nin kortikal ve posterior subkapsiiler katarakt i¢in bir 1isk
faktorii iken nukleer katarakt igin bir 1isk faktéri olmadig:
bulunmugtur. Bu ¢aligmalarda ultraviyole B'ye maruz kalma dozu
Szgegmis ile saha ve laboratuvar olctimlerinin  birlikte
degerlendirilmesiyle hesaplanmigtit (44,45).

Bireylerin maruz kaldiklari pitraviyole miktar1 niceliksel olarak
dlgiilemediginden, elde edilen sonuglarla yalmzca olasi bir iligkiden
sozedilebilmektedir. Yeni geligtirilen ultraviyole dozimetreleri ile
yapilacak kontrolli ¢aligmalarda daha kesin sonuglara varilabilecektir

(46).

-/ Diinyadaki dogal mikrodalga radyasyonun miktarinin 1000 kati
telekomiinikasyon sistemleri gibi cesitli yapay kaynaklar tarafindan
iiretilmektedir. Mikrodalga katarakt: deneysel olarak elde edilmig ve
insanlarda yiiksek doza maruz kalma sonucunda gelisen olgulara ait bir
rapor bildirilmig olmakla birlikte ; digiik seviyedeki mikrodalganin
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pirikme etkisi ile katarakt riskini arttirip arttirmadig: he'hiiz'-':':':

ﬁ;'bilinmemektedir (29).

. 1989'da Harding ve Rixon'un hayvanlar tizerinde yaptiklari
"afastirmalarda; dehidratasyonun akodz hiimér ve lens arasinda osmotik
dengesizlik yaratarak ya da kan ire ve amonyum siyanat seviyelerini
'-yﬁkselterek lens proteinlerinde karmabilasyon yoluyla denatiirasyona
yol agmalarinin katarakta neden olabilecegi hipotezlerini geligtirmeleri
iizerine (33) Minassian  ve arkadaglar1 1989'da hindistan'da
_dehidratasyon krizlerinin katarakt gelisiminde bir risk faktdrii olup
"""imadlglnl aragtiran olgu kontrol g¢aligmalart yapmiglardir. Bu

“_-'a'hgmalarda katarakt gelisiminde 2 yada daha g¢ok kez agir

Jehidratasyon gegirmenin rolii oldugunu saptadilar (47,48).

'“{w1991'de Banatnagar'in yaptifi1 caligmada ve daha sonra yapilan
diger bazi g¢aligmalarda bu iligkinin bulunmamast konunun ag¢ikliga
kavugmasi igin kontrollii ¢aligmalar gerektitmektedir (32,49).

1989'da Flaye ve arkadaglarinin yaptiklart 54-65 yag arasinda
1029 goniillilyli kapsayan ve 9 yillik prospektif bir kahort galigmasi
olan "Londra Sehir ¢aligsmasi"nin ilk ii¢ yillik  verileri
_deﬁerlendirildiginde . nukleer lens opasiteleri ile sigara arasinda bir
ligki bulunmug, daha Onceden az icenlerdeki nukleer opasite relativ
riski 1 iken, daha dnceden fazla sigara icenlerde 2.6, o sirada fazla sigara
¢enlerde 2.9 olarak hesaplanmugtir (50).

_____““%‘1989'da West ve arkadaglarimin ABD'de denizciler iizerinde
yaptiklart bagka bir g¢aligmada nukleer yogunlugunun doza bagli bir
iligki gdsterdigi ve sigara birakildifinda riskin azaldig: gOsterilmig
olmakla birlikte, lens nukleusunda hangi biyokimyasal ya da

: 1992'de Christen'in  yapti3t g¢aligmada da sigaranin katarakt
olusumunda risk faktérii oldugu saptandi. Bu riskin ozellikle nukleer
skleroz ve posterior subkapsiiler kesafet igin belirgin oldugunu
- gosterildi (52).

Caligmamizda sigara iciminin katarakt olugumunda 1isk faktdri
Qldugunu saptadik. Bu literatiirle uyumluydu. Literatiirde bu iligki

biyofiziksel mekanizma ile hasar olugtugu bilinmemektedir (51). C




katarakt tipleri agisindan degerlendirildiginde nukleer skleroz ve
posterior subkapsiiler kesafet i¢in daha belirgindi. Bizim ¢aligmamizda
ise nukleer skleroz ve kortikal opasite i¢in belirgindi. Kortikal opasitenin
yiiksek goriinmesi literatiirle wyumlu degildi, bununda muhtemelen
olgu sayisinin azligindan kaynaklandig: diigiincesindeyiz.

Sigara kullanim siiresi acisindan yaptifimiz degerlendirmede ise,
sire arttikca genel olarak -katarakt goriilme sikliginin arttigin:
belirledik, fakat katarakt tipleri agisindan baktigimizda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptayamadik. Sigara kullanim miktar1 agisindan
yapt1g1miz degerlendirmede ise, olgularin gruplara homojen dgiliminin
olmamas: sonuglar agisindan saglam veriler olugturmamigtir. Olgu
sayisinl artirmanin saglam veriler olugturacagi kamsindayiz.

-{_- 1989'da Taylor'un yaptig1 c¢aligmada hiperbarik oksijen tedavisi
nygulananlarda nukleer katarakt gelistifinin ve kataraktls lenslerde
proteinlerin ileri derecede okside oldugunun saptanmasi ve yaptigt
hayvan deneyleri sonucunda (53), nutrisyonel antioksidanlarin ve
glutatyon peroksidaz dismutaz, katalaz, glukoz 6 fosfat dehidrojenaz gibi
antioksidan enzimlerin yasa bagli katarakt olugsumundaki rolleri
epidemiyolojik calismalarda aragtirilmaya baglanmugtir (53,54,55).

o

~ Degisik topilumlarda degisik metodlarla yapilan aragtirmalarda
Caskorbik antioksidanlarin  degigik seviyelerde alinmasinin katarakt
riskini arttirdigi  bulunmakla birlikte, Italyan-Amerikan katarakt
grubunun ¢aligmasinda diger faktdrler yaninda nutrisyonel faktorler de
aragtirilmig, fakat ayni iligki bulunamamigtir (58). Bu ¢aligmalarda

antioksidan indeksin standart olmamas: fizerine 1991'de Leske ve
arkadaglar1 bir antioksidan indeksi hazirlamiglar ve diizenledikleri olgu
kontrol ¢aligmasinda yiiksek indekse sahip kigilerin diigiik indekse sahip
kigilere gbre % 40-50 oraninda disik kortikal ve nukleer katarakt
oranina sahip olduklarini ve nutrisyonel antioksidanlarin total kalori
miktarindan bagimsiz etki ettiklerini saptamiglardir. Sonuglar 15
muhtemel faktdriin, etkisi g&zdniine alinarak degerlendirildifinde de
istatistiki olarak anlamli bulunmustur (59).

1991'de West, nutrisyon epidemiyolojisinin olgu-kontrol
¢aligmalarindan cok ; diisiik ve yiiksek antioksidan indeksli diyet alan
gruplarin katarakt  insidanst ve lens opasitelerin geligim hizlarinin
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karsilastirilacagi prospektif kohort §a11§ma1ar1' ile bu soruya c'e'g,ap; o
verebilecegini bildirmistir (60). S

~—~1989'da Harding ve 1994'de Manson alkoliin yaga bagh katarakt
olusumunda risk faktdrii oldufunu gosterdiler (61,62). Manson bu riskin
katarakt tipleri icin posterior subkapsiiler kesafet i¢in daha belirgin
oldugunu gostermigtir. Daha Once yapilan ¢ligmalarda ise boyle bir
riskten sdz edilmemigtir

Biz en az 20 yildu her giin ve giinde en az 4 kadeh alkol alan
olgular iizerinde yaptigimiz c¢aligmada ; alkolliin yasa baghh katarakt
iizerine olan etkisini istatistiksel olarak anlamli bulmadik. Bunun olgu
sayisinin azlif1 nedeniyle gruplara homojen dagiliminin olmamasindan
kaynaklandigini diiginmekteyiz.

Yaga bagli katarakta yol acan risk faktorleri ve etyolojisi hakkinda
bugiine kadar vyapilmig aragtirmalar sonunda; pekgok faktoriin aymi
anda etkiledigi bu siirecin ayrintili olarak deZerlendirilebilmesi igin
standart siniflama sistemlerinin, aragtirilan faktorii etkileyebilecek
diger faktorlerin yeterli olarak kontrol edildigi, olgu ve kontrol
gruplarinin  ve uygun istatistiki yontemlerin kullanildigs ayrintili,
caligmalarin gerektigi one siiriilebilir.

Caligmamizda senil kataraktin risk faktorlerinden birisi olarak
kabul edilen hipertansiyon ile iligkisi irdelendiginden, daha genis
kapsamli, toplumun tamamini O&rnekleyebilen caligmalarin yapilmas:
gerekliligi sonucuna varilmigtir
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Yasa bagli katarakt en sik goriilen katarakt tipi olmasina ragmen,
etyolojisi tam agiklanamamigtir. Yapilan ¢aligmalar yaga bagh katarakt
olusumunda yas diginda birgok risk faktSriiniin oldugunu ve
multifaktorivel etyolojisi oldugunu gostermektedir.

Yaga bafli katarakt ileri yaglarda gérmeyi engok bozan nedendir.

Etyolojisindeki risk faktdrleri kesin tespit edilirse, katarakt olugumu
geciktirilebilecektir. Yapilan c¢aligmalarda g¢ok ¢eligkili sonuglar
 yayinlanmaktadir. Bu konuda iilkemizde bir ¢aligma belirlenememigtir.

Boyle bir galigmayla {ilkemiz sartlarinda hipertansiyon, yag, cinsiyet,
antihipertansif ilag, bolgesel sartlar, sigara ve alkol gibi faktdrlerin yaga
bagli katarakt olusumu tizerindeki riskleri saptanmaya c¢aligtlmigtir.

Degisik ¢aligmalarda ¢ok degisik istatistiksel analiz testleri
kullamlmig ; bizim galigmamizda "ki kare" analiz testi kullanilmigtir.

Caligmaya 154 (% 75.5) hipertansiyonlu- ve 50 (% 24.5) kontrol
olmak iizere toplam 204 olgu alinmigtir,

Calisma sonunda hipertansiyonun yasa bagh katarakt olugumunda
bir risk faktorii olabilecegi saptanmigtir

Hipertansiyon siiresi agisindan yapilan deZerlendirmede siire
artttkca katarakt goOriilme riskinin artts1, fakat bu riskin katarakt tipi
icin gecerliligi olmadig1 saptand:

Yasin yine Kkatarakt olugumunda risk faktdrii oldugu saptandi.
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Cinsiyet acisindan yapilan degerlendirmede, kadinlara oranla
erkeklerde katarakt goriilme insidansmin fazla oldugu saptandi,

Antihipertansif ilag gruplart iginde tiazid diiiretiklerin katarakt
olugumu tiizerine bir risk faktori oldugu saptandi. Bu riskin
hipertansiyona mi, yoksa antihipertansif ilaglara m1i bagl oldufu agik
degildir. Hipertansiyonlu ve normal tansiyonlu hastalarin medikasyonu
ve lens opasitesi arasinda yapilacak degerlendirmede daha agik sonuglar
verebilecektir. Katarakt tipi agisindan yapilan degerlendirmede ise
antihipertansif ilaclarin etkisi saptanmamigtir.

Sigara iciminin katarkt iizerine bir 1isk faktori oldugu saptandi,
Bu risk katarakt tipi i¢inde gecerli oldugu istatistiksel olarak
saptanmigtiy, .

Sigara kullanim siiresi agisindan ise bir 1isk saptanmamugtr.

Alkol kullaniminin yasa bagli katarakt olusumu ilizerine bir risk
faktorii olmadigi saptanmigtit.

Bu caligma, bir 6n ¢aligma olarak dﬁ§1‘inii1mii§tijrx. Biyiik olgu

gruplarinda yapilacak bir ¢aligmanin, daha saglam veriler olugturacagi
kanisindayiz.
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OZET

Aralik 1995 ile Mayis 1996 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Go6z Hastaliklari  Anabilim Dali'na bagvuran ve
hipertansiyonu diginda bagka sistemik bir patolojisi olmayan 154 hasta
ile yag ve cins uyumu gosteren, fakat hipertansiyonu olmayan S50
saglikli bireyde yasa bagli lens kesifliklerin olugumunda hipertansiyon,
hipertansif ilaglar yag, cinsiyet, sigata ve alkol gibi faktorlerin 1isk
olusturup olusturmayacagl aragtirilmigtir.

Bu caligma sonunda hipertansiyonun yagsa bagh katarakt
olusumunda bir 1isk faktdrii olabilecegi saptanmugtir.

Yasin katarakt olusumunda bir risk faktdri oldugu ve cinsiyet
acisindan yapilan degerlendirmede kadinlara oranla erkeklerde
katarakt goriilme insidansinin fazla oldugu saptanmigtir,

Hipertansiyon siiresi artttk¢a katarakt goriillme riskinin artigini,
fakat bu riskin katarakt tipi ig¢in gecerli olmadigi saptanmugtir.

Antihipertansif ilag gruplart i¢inde tiazid diiretiklerin katarakt
olusumu iizerinde bir risk faktSrii olabilecedi saptanmigtir.

Sigara iciminin de katarakt olusumunda risk faktori olabilecegi
fakat sigara kullanim siiresi a¢isindan ise bir risk saptanamamigtir.

Alkol kullaniminda yasa bagh katarakt olusumunda bir risk
faktorii olabilecegi saptanmigtir

hipertansiyonun ; yasini hipertansiyon siizesinin, antihipertansif
ajanlardan tiazid diiiretiklerin, sigara ve alkoliin Yyaga baglh katarakt
olusumunda risk faktorii olabilecegi kanisina varilmigtir,
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