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1. GIRIS

Katarakt, lensin saydamhgi yitirerek opaklasmasina denir.
Dinyada en sik gorilen kérlik sebebidir, her yil yaklasik 17 milyon

insani etkilemektedir.

Medikal tedavisinin olmamasi. cerrahi tedavinin pahali olmasi
ve riskler tasimasi dolayisiyla, pek¢ok arastirmaci bu yaygin goériilen
hastahifin etyopatogenezini aydinlatma ve medikal tedavisini bulma
yolunda ¢calismalar yapmaktadir.

Senil katarakt, kataraktin en sik gériilen tipidir, ancak en az
bilinenidir. Buglin, senil kataraktin sadece yasa bagh olmadig et-
yolojisinin multifaktériyel oldugu bilinmektedir. Cok gesitli risk fak-
torleri bildirilmistir. DM, kardivovaskiiler hastahklar, sigara. hi-
perlipidemi. hiperiirisemi. hipertansiyon. malnitrisyon. dustik egitim
ve sosyoekonomik diizey, radyasyvon, giines 1§18ina maruz kalma. lokal
veya sistemik ila¢ kullanimi bu risk faktorlerinin basmnda gelmektedir

(1, 12, 15).

Kardivovaskiiler hastaliklar ve risk faktorlerivle. senil katarakt
arasimdaki olas: iligkileri ortava koymak icin vapilmis ¢calismalar var-

dir.

Bu calismada, kardiyovaskiuler hastaliklar ve bazi kar-
diyovaskiiler hastalik risk faktoérleriyle (DM, hipertansiyon, sigara,
serum urik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL ko-

lesterol diizeyvleri) senil katarakt arasindaki iligkiler incelendi.



2. GENEL BILGILER
2.1. LENS
2.1.1. Embriyolojisi

Lens, gebeligin ilk aymin ikinci yansinda gelismeye baslar.
Optik vezikiilin izerinde bulunan ektodermal hiicrelerden gelisir.
Optik vezikiil hiicreleri uzunlagsmaya basladiginda, lens plakodu ge-
lisir. Daha sonra, lens plakodu da ¢ékerek lens ¢ukurunu olusturur.
Optik vezikiil de ¢cokerek, optik kadehi olusturur. Embriyonel lens. bu
kadehin icinde bulunur. Lens vezikiiliiniin posterior kismindaki huc-
reler uzayarak vezikiilii doldururlar, bunlar primer lens lifleridir. Bu
lifler niikleuslarimi kaybederek, embriyonel niikleusu olugtururlar. Bu
arada, vezikiiliin anterior kismindaki hiicreler de béliniir ve uzarlar,
bunlar da sekonder lens liflerini olustururlar. Bu lifler. embriyonel
niikleusu sararlar. Ekvatoryal bolgedeki lens epitel hucreleri émur
boyu béliinmeye devam ederler ve bu tretilen hiicreler lens liflerine

donusurler.

Bu arada. ince bir bazal lamina tiretilir. Bu da lens kapsuliina
olusturur. Embrivonel lens tunika vaskiiloza lentis tarafindan gev-
relenmistir. Bu vaskiiler sistem dogumdan Kisa bir siire 6nce regrese
olur (1-3).

2.1.2. Anatomisi

Lens, iris ve pupilin gerisinde, vitreusun éniinde yer alan. say-
dam ve bikonveks bir yapidir. Zinn lifleriyle siliyer cisimcige tutunur.

Periferdeki cevresine ekvator denir, ekvatorda o6n ile arka yiiz birlegir.
Arka yiiziin egriligi, 6n yuzinkinden daha fazladir.

Dogumda horizontal ¢ap1 6.5 mm, én-arka ¢ap1 3.5 mm iken,

yetiskinde horizantal cap 9 mm, én-arka ¢ap 5 mm'ye ulagir. Agirhg



dogumda yaklasik 60 mg iken, yagsam boyunca giderek artarak 80 ya-
sinda 250 mg'a yiikselir, $ekil 2.1. (1,2,4).
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Sekil 2.1. Yasa bagh olarak gelisen lens ¢api ve
agirhgindaki degisimler

Icten disa dogru embriyonel, fotal, infantil ve adult niikleus,
korteks, 6n yuzde epitel tabakasi ve tiiminiu gevreleyen kapsiilden

olusur, Sekil 2.2. (1,5).

Damarsiz bir yapidir, beslenmesini hitmér akéz ve vitreustan

saglar. Sinirsel innervasyonu da yoktur (2, 5).



kapsiil

korteks

adult niikleus
infantil niukleus

} fotal nitkleus

embriyonel niikleus

Selkcil 2.2. Lensin bivomikroskopik gériiniimi

2.1.3. Fizyolojisi

Korneadan sonra, goziin ikinci 6nemli 15181 kKirici yapisi lenstir,
bu kirnicilik yaklasik 16-19 D'dir. Akomodasyonla bu kiriciik art-
tirilabilmektedir. Yas ile lensin skleroze olmasina bagh olarak uyum

zaviflar ve 70 yas civarimnda tamamen vok olur (1.4.5).
2.1.4. Biyokimyast

Lensin htuicresel iskeletini olusturan mikrofilament ve mik-
rotiibiil gibi komponentlerde aktin, miyozin, tubulin ve spektrin gibi
proteinler bulunmaktadir. Lensin protein icerigi diger dokulara gére
hayli yuksektir. Agrhginin % 33'a protein, % 66's1 da sudur. Lipid,
elektrolitler, karbonhidrat ve aminoasit gibi maddeler, ancak % 1'ini

teskil eder, Tablo 2.1. (1,2).



Tablo 2.1. Lensin igerigi

Su % 66 (agirhginin)
Protein % 33 (agirhginn)
Na 17 mEq

Cl 30 mEq

K 125 mEq
Ca 0.4 mEq
Glukoz 1.0 mM
Laktik asit 140 mM
Glutatyon 12.0 mM
Askorbik asit 1.6 mM
Inositol 5.9 mM
Lipid 28 mg/g agirhik

Lens fibril yapisina giren proteinler, a-kristalin, 3-kristalin ve
y-kristalindir.
Lensteki lipidler, membran yapilarina girerler ve genellikle

protein-lipid kompleksi halindedirler. Bunlar, kolesterol (% 50-60),
fosfolipid ve glikosfingolipidlerdir.

Lenste enerji tretimi, hemen hemen tamamen glukoz me-
tabolizmasma dayanir. Glukoz, lense basit diffiizyonla, bazen de ko-

laylastinilmis diffiizyonla alinir (1, 4).

Lens enerjisinin % 70'inden fazlasim anaerobik glikolizle saglar.
Glukozun Krebs siklusuyla olan aerobik metaolizmas: ise, lens epitel

hiicrelerinde kullanilir.



Aynica, heksozmonofosfat santi ve sorbitol yolu da, daha cok
NADPH iiretmek icin kullaniir.

Lensin seffafligi makromolekiiler komponentlerin ve fibrillerin

diizenli dizilisine ve lens hidrasyonunun korunmasina baghdir (1).
2.2. Katarakt

Lensin seffafligim1 kaybederek, opaklasmasina denir (8). Bu da
vizyon kaybina sebep olur. Tedavisi, cesitli cerrahi yéntemlerle, ka-
tarakth lensin gikarilarak, intraokiiler lens, kontakt lens veya gozlik

gibi araglarla gormenin yeniden saglanmasi seklindedir (9).

2.2.1. Epidemiyolojisi

ABD'de her yil 400.000 kiside katarakt gelistigi tahmin edil-
mektedir. Gérme bozukluklarinin % 35'inden sorumludur. Diinyada en

sik gorilen korlik sebebidir, yaklasik 30-45 milyon insam et-
kilemektedir (1).

2.2.2. Etyoloji ve Risk Faktoérleri

Yas, DM, radyasyon gibi cevresel streslerin. katarakt gelisimivle
iliskili oldugunda suphe yoktur. Ayrica kardiyovaskiiler hastaliklar.
sigara, topikal oftalmik ilaglar, hiperlipidemi. hiperglisemi, dasiuk
sosyvoekonomik ve niitrisyonel diizey. meslek ve gunes 1s1§ina maruz
kalma gibi birgok faktériin de katarakt gelisiminde rolii oldugu du-
siinilmektedir (1. 12, 15, 16).

2.2.3. Klasifikasyon

Katarakt; etyolojiye, morfolojisine, opasite derecesine ve ge-
lisme zamanina gore smiflandinlabilir. Standart olarak kabul géren bir

smiflandirma yoktur (4, 7).



1-) Konjenital Kataraktlar:

Morfolojik olarak 6n ve arka poler, siitiir, niikleer, kapsiiler,
lameller veya membranéz olabilirler. Metabolik hastaliklarda (hi-
perkalsemi, hipoglisemi, galaktozemi, galaktokinaz eksikligi gibi), int-
rauterin enfeksiyonlarda (6zellikle TORCH grubu), bazi sendromlarda
(Stickler sendromu, Alport sendromu, Hallerman Streif sendromu,
Smith Lemni Opatz sendromu gibi), gestasyonel bozukluklarda, kro-
mozom anomalilerinde ve bazi deri hastaliklarinda konjenital katarakt

gorulebilir (4, 6).
2-) Travmatik Kataraktlar:

Penetran ve kiint travmalar, termal, kimyasal ve fiziksel (kizil
Otesi 1sinlar, elektrik carpmasi, iyonize radyasyon) travmalar katarakta

neden olur (4. 6. 8).
3-) Metabolik Kataraktlar:

DM. galaktozemi. hipokalsemi. miyotonik distrofi. galaktokinaz
eksikligi. Fabry hastalifl, mannozidoz ve atopik dermatite bagh olarak
katarakt gelisebilir (4. 6).

4-) Toksik Kataraktlar:

Lokal ve sistemik steroidler, klorpromazin, miyotikler, bu-
sulphan, amiodaron ve altin gibi ajanlar katarakt gelisimine neden

olabilirler (6, 8).
5-) Komplike Kataraktlar:

Kronik 6n tuveit, herediter fundus distrofileri, yliksek miyopi ve
akut ac1 kapanmas: glokomu gibi hastahklar katarakta neden ola-
bilirler (4, 6, 8).



69 Selconder Kataralktlar:

Katarakt ameliyati sonrasinda, lens epitel hicrelerinin arka
kapsiile dogru gécetmesi sonucunda, arka kapsiil kesafeti geligebilir,
ayrica lens bakiyelerine bagh kesafetler de gelisebilir (4).

7-) Senil Kataraktlar:

Yaslanma ile birlikte lenste olusan opasitelerdir. 50 yasin
altindaki insanlarda nadiren gérilir, 70 yasin iizerinde de ¢ok sik
gorular. Erkek ve kadinlarda aynmi oranlarda gérillmektedir ve ge-
nellikle iki tarafhdir, ancak bir gézde digerine nazaran daha erken
gelismektedir (7).

DM. kardiyovaskuler hastahiklar, sigara, hiperlipidemi, diasik
egitim ve sosyoekonomik diizey. giines 1s1§ina maruz kalma ve hic-
relerde seniliteye baglhh gelisen dejenerasyonlar risk faktorleri ara-

sindadir (1).

Nukleer, kortikal ve subkapsiler tipleri vardmrr, Sekil 2.3.
Bunlar ayri ayn gérilebildikleri gibi, ikisi hatta ici1 birarada da go6-

riilebilir (4. 6).

Kortikal

Subkapstiler Niikcleer

%%

Selcil 2.3. Senil katarakt tipleri.



Kortikal kataraktlar elektrolit ve su balansimin bozulmasina
bagh olarak gelisirler, niikleer kataraktlar ise daha ¢ok protein mo-
difikasyonuyla alakalidir (1).

2.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Risk Falkctorleri
2.3.1. Kardiyovaskiiler Hastalucar

Sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar koroner ateroskleroz,
angina pektoris, miyokardial infarktis, kalp yetmezligi, kalp kapak
hastaliklar1 ve aritmilerdir (10, 11).

2.3.2. Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Falktorleri

Epidemiyolojik ¢alismalar, 6zellikle koroner arter hastaliklar:
icin bir takum risk faktorlerini belirlemistir. Hastada risk faktérleri ne
kadar coksa, koroner arter hastalig: gelistirme ihtimali de o derece

yuksektir (10. 11).

Hipertansiyon; mivokardiyal infarktiis ve koroner arter has-
talig icin 6nemli bir risk faktéridir. Dagurildigunde MI'den dolay
olusan mortalite azalir. Hem sistolik hem de divastolik basincin art-

masi risk olarak kabul edilir (11).

Yiuksek serum kolesterol duzeyi de bir risk faktoérudiir. Total
kolesteroliin LDL fraksivonu direkt olarak ateroskleroz riskini arttirir.
HDL fraksiyonu ise bu riski azaltir, yani disitk HDL kolesterol duzeyi
bir risk faktérudur. HDL kolesterol diizeyi diuzenli egzersiz ile artar,
DM'ta ise azalir. Yuksek serum trigliserid diizeyi daha zayif bir risk
faktoradiir (10, 11).

Senilite, erkek cinsiyet, aile hikayesi. DM, urik asit, sigara,
glukoz intoleransi, obesite, sedanter yasanti ve oral kontraseptifler

diger risk faktorleridir (11).



3. OLGULAR ve YONTEM
3.1. OLGULAR

Ocak 1998-Haziran 1998 tarihleri arasinda Selguk Universitesi
Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar Anabilim Dalinda, senil katarakt tanisi
konulan 105 olgu ¢alismaya alindi. Olgulardan 52'si kadin (% 49.5).
53'1 erkekti (% 50,5). Yaslar: 50 ile 88 arasinda degismekteydi(67.26
+ 0.75 yas). 105 olgunun 105 katarakth gézu ¢alismaya alindi.

Olgular, tam bir oftalmolojik muayeneden gegirildiler. Tashihsiz
ve tashihli gérme keskinlikleri, Snellen egeli ile él¢uldii. Gérme kes-
kinlikleri 2mps ile 0.2 arasinda degismekteydi ve tashihle en fazla 0.3'e
kadar artmaktaydi. Intraokiiler basinglari pnémotonometreyle 6l-

ciildii, ortalama 15.34 + 0.83 mmHg idi.

% 1'lik tropikamid ve % 10'luk fenilefrin damlatilarak pupiller
dilate edildi. Bivomikroskopta lens muayenesi yapilarak, katarakt tipi
tespit edildi. Oftalmoskop ile fundus muayenesi yapildl, goriilebildigi
kadariyla, herhangi bir patolojiye rastlanmadi. Katarakt olusumunu
etkilevebilecek, aktif veya gecirilmis bir okiiler patolojinin olmamasina
6zen gosterildi.

Senil katarakth olgular, kortikal, posterior subkapsiiler ve
nukleer olmak tizere ii¢ gruba ayrildi. Kadin olgularin 16'sinda kortikal
(% 15.2), 18'inde posterior subkapsiiler (% 17.1) 18'inde de niikleer (%
17.1) katarakt vardi. Erkek olgularin ise 14'inde kortikal (% 13.3).
18'inde posterior subkapsiiler (% 17.1), 21'inde de niikleer (% 20.0)
katarakt vardi.
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Sekil 3.1.'de olgularin cinsiyet ve katarakt tipine gére dagilim
grafikle gésterilmigtir.

25T
24 T
23T
22 1T
21 T
20 T
19 —+ Kadin
18 7+~ % % [ Erkek
Tom |

7 % /
15 -+ % % %
14 / ,/// /

Kortikal Posterior Nikleer

Katarakt Subkapsiiler Katarakt

Katarakt

Sekil 3.1. Olgulann cinsiyet ve katarakt tipine gére dagilumi

Tablo 3.1.'de de olgularin cinsivet ve katarakt tipine gore da-

giimi yiazdelerle ve rakamsal olarak ifade edilmistir.

Tablo 3.1. Olgularin cinsiyet ve katarakt tipine gére dagilum

Kortikal Posterior Niikleer Toplam
Katarakt Subkapsiiler Katarakt P
Katarakt
Cinsiyet n % n % n % n %
Kadin 16 15.2 18 17.1] 18 17.1 | 52 49.5
Erkek 14 13.3 18 17.1] 21 20.0| 53 505
Toplam 30 28.6 36 34.3| 39 37.1 105 100

11



Yaklasik 12 saatlik bir aclik periyodundan sonra, olgularmn
antekiibital venlerinden 5 cc kan alinip, biyokimyasal analiz ile serum
glukoz, urik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL
kolesterol diuizeyleri 6l¢iildii. Olgularin éykiileri alinirken, sigara igip
icmedikleri soruldu. Rutin olarak Dahiliye ve Kardiyoloji kon-
siilltasyonlarn istendi. Bu kosiiltasyonlarda olgular DM, hipertansiyon

ve kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan degerlendirildi.
3.2. YONTEM

Dahiliye ve Kardiyoloji konsiltasyonlar: dogrultusunda, kar-
divovaskiiler hastalik (angina pektoris, MI, aritmi ve kalp yetmezligi)
6vkiisu olanlar, bunun igin ilag alanlar ve ilk kez bu muayenede kar-
divovaskiller hastalik tamsi konan olgular, calismada kardiyolojik

hastalig: var olarak kabul edildi.

DM 6ykiisii olan. oral antidiyabetik veya insulin kullanan has-
talar ile ilk kez DM tanisi konan hastalar (en az iki 6l¢iimde AKS diizeyi
> 140 mg/dL) DM'u var olarak kabul edildi.

Hipertansivon oykiisii olan. antihipertansif tedavi alan ve sis-
tolik kan basinci = 140 mmHg. diyastolik kan basinc: da > 95 mmHg

olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi.

Omrii boyunca 100 veya daha fazla sayida sigara i¢mis olanlar,
sigara igiyor kabul edildi. 100'den daha az sayida sigara i¢mis olanlar
ise, sigara icmiyor kabul edildi.

Hastalarin serum irik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri, 12 saatlik bir achk pe-
riyodundan sonra antekiibital venlerinden alinan 5 cc'lik kanlarin bi-

vokimyasal analizi ile 6lciilda.

12



Serum durik asit, trigliserid. total kolesterol. HDL kolesterol ve
LDL kolesteroliin alt ve Gist degerleri Tablo 3.2'de gosterilmigtir. Ancak
yapilan testlerde, rélatif artis ve azalmalar da dikkate alindi.

Tablo 3.2. Serum irik asit, trigliserid, total
kolesterol, HDL kolesterol ve LDL
kolesteroliin alt ve list degerleri

Alt deger Ust deger
(mg/dL) (mg/dL)
Urik astt 2.6 7.2
Trigliserid 45 150
Total Kolesterol 120 240
HDL Kolesterol 30 60
LDL Kolesterol 0 150

Calisma istatistikleri SPSS for MS WINDOWS Release 6.0 kul-
lanilarak ki-kare testi ve varyans analizi ile yapildi. P degerinin 0.05'in

altinda olmasi anlamh olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1.'de biitiin olgularin cinsiyeti, yasi, katarakt tipi, DM,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalifmin olup olmadig:. sigara
icip igmedigi, serum furik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL ko-
lesterol ve LDL kolesterol diizeyleri gosterilmistir.

DM. kortikal katarakt: olanlarin 14'iinde (% 13.3), posterior
subkapsiiler katarakt: olanlarin 18'inde (% 17,1), niukleer katarakt:
olanlarin da 27'sinde (% 25,7) mevcuttu Tablo 4.2.

DM tim olgularin 59'unda (% 56.2) mevcuttu, ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkhilik gézlenmedi (p>0.05).

Hipertansiyon, kortikal katarakti olanlarin 22'sinde (% 21.0).
posterior subkapsiiler katarakt: olanlarin 22'sinde (% 21,0), niikleer
katarakti olanlarin da 28'inde (% 26,7) mevcuttu Tablo 4.3.

Hipertansiyon tim olgularin 72'sinde (% 68.2) mevcuttu. ancak
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik gézlenmedi

(p>0.05).
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Tablo 4.2. Katarakt tipine gére DM'un varhgimn dagilimi

Kortikal Posterior Niikleer
Katarakt Subkapsiiler Katarakt Toplam
Katarakt
n % n % n % n %
DM (-) 16 15.2 18 17.1 12 11.4| 46 43.8
DM (+) 14 13.3 18 17.1 ] 27 25.7| 59 56.2
Toplam 30 28.6 36 34.3| 39 37.1 105 100

Tablo 4.3. Katarakt tipine gére hipertansiyon varhginin dagilim

Kortikal Posterior Niikleer
Katarakt | Subkapsiiler | Katarakt Toplam
Katarakt
n % n % n % n %
Hipertansiyon (-) 8 7.6 14 13.3 11 10.5 33 31.4

Hipertansiyon (+)| 22 21.0 22 21.0 28 26.7 72 68.6

Toplam 30 28.6 36 34.3 39 37.1 105 100

Kardivovaskiuler hastalik. kortikal katarakti olanlarin 11'inde
(% 10.5), posterior subkapstler katarakt: olanlarin 13unde (% 12.4),
niikleer katarakti olanlarin da 13'iinde (% 12.4) mevcuttu Tablo 4.4.

KVH tium olgularin 37'sinde (% 35.2) mevcuttu, ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklihk gézlenmedi (p>0.05).
Tablo 4.4. Katarakt tipine gére KVH varhifimn dagilim

Kortikal Posterior Niikleer
Katarakt | Subkapsiler | Katarakt Toplam
Katarakt
n % n % n % n %
KVH (-) 19 18.1 23 21.9] 26 24.8 68 64.8
KVH (+) 11 10.5 13 124 13 124 | 37 35.2
Toplam 30 28.6 36 34.3]| 39 37.1 105 100
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Kortikal katarakti olanlarin 13'a (% 12.4), posterior sub-
kapsiiler katarakt: olanlarin 15' (% 14,3), niikleer katarakti olanlarin

da 19'u (% 18.1) sigara icmekteydi Tablo 4.5.

Tiim olgularin 47'si (% 44.8) sigara icmekteydi, ancak gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklihk gézlenmedi (p>0.05).

Tablo 4.5. Katarakt tipine gore sigara icmenin dagihm

Katarakt Subkapsiiler Katarakt P
Katarakt
n % n % n % n %
Sigara igmiyor | 17 16.2 21 20.0 20 19.0 58 55.2
Sigara iciyor 13 12.4 15 14.3 19 18.1 47 448
Toplam 30 28.6 36 34.3 39 37.1 105 100

Tablo 4.6. ve Tablo 4.7.'de kadin ve erkek olgularin katarakt

tiplerine goére, serum durik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL ko-

lesterol ve LDL kolesterol degerlerinin ortalamalan gosterilmektedir.

Tablo 4.6. Kadin olgularin katarakt tiplerine gore ortalama serum trik asit,
trigliserid. total kolesterol. HDL kolesterol ve LDL kolesterol de-

gerleri
Urik Trigliserid Total HDL LDL
Asit Kolesterol Kolesterol | Kolesterol
(mg/dL) {mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Kortikal
Katarakth 3.61+0.19 |187.50+20.31| 233.88+12.24{34.31%£1.55]142.50+6.78
Olanlar
Post.
Subkapsii-
lor Katarakts 4.13+0.21 |165.47+13.59| 221.00+9.82 [48.35+2.59|141.94+9.59
Olanlar
Niikleer
}é?taxl"aktl 5.37+0.28 |163.37+8.60 | 232.74+7.70 |45.16+3.08 |141.58+5.83
anlar




Tablo 4.7. Erkek olgularin katarakt tiplerine gére ortalama serum urik asit,
trigliserid, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterol de-

gerleri
Urik Trigliserid Total HDL LDL
Asit Kolesterol Kolesterol | Kolesterol
(mg/dL) (mg/dL) (&g/ dL) (mg/dL) {mg/dL)

Kortikal
Katarakti 4.66+0.23 |175.14+10.53 | 253.71+7.58 |54.00+2.98 | 153.70+7.09

Olanlar

Post.

Subkapsii-
ler Katarakt: 4.45+0.27 |180.39+10.98 | 243.78+6.98 |43.83+2.96 | 157.50+5.28

 Olanlar
Niikleer

Katarakti 4.37+0.22 | 178.52+9.26 | 249.19+9.69 |48.57+2.34|185.00+4.55
Olanlar

Niikleer katarakt: olan kadin olgularin, serum furik asit da-
zeylerinin diger gruplara goére anlaml olarak daha yiiksek oldugu (ré-
latif ytikseklik) tespit edildi (p<0.05).

Kortikal katarakti olan kadin olgularin. serum HDL kolesterol
diizeylerinin diger gruplara gére anlamh olarak daha diisuk oldugu

(rélatif dastukliik) tespit edildi (p<0.05).

Niikleer katarakti olan erkek olgularin, serum LDL kolesterol
dizeylerinin diger gruplara gére anlamh olarak daha yiiksek oldugu

tespit edildi (p<0.05).

Bitin gruplarin serum trigliserid diizeylerinin ortalamalari
normalin f{izerindeydi ve gruplarin ¢ogunun total kolesterol dii-
zeylerinin ortalamalar1 da normalin uzerindeydi, ancak gruplar ara-

sinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhilik gézlenmedi (p>0.05).

Tablo 4.8. ve Tablo 4.9.'da kadin ve erkek olgularin serum urik
asit, trigliserid, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterol dii-
zeylerinin ortalamalari, minimum ve maximum degerleri ve standart

deviasyonlar1 gosterilmektedir.

23




Tablo 4.8. Kadin olgularin serum iirik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin ortalamalari, minimum
ve maximum degerleri

Ortalama Minimum|{ Maximum

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Urik asit 4.4220.17 2.50 7.70
Trigliserid 171.48+ 8.25 19 346
Total Kolesterol 229.25+ 5.65 137 305
HDL Kolesterol 42.87+ 1.67 23 72
LDL Kolesterol 141.98+ 4.24 75 209

Tablo 4.9. Erkek olgularin serum trik asit, trigliserid. total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin ortalamalari, minimum

ve maximum degerleri

Ortalama Minimum | Maximum

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Urik asit 4.47+0.14 2.70 5.90
Trigliserid 178.26 + 5.82 118 286
Total Kolesterol 248.55 + 4.88 168 316
HDL Kolesterol 48.40 + 1.64 26 71
LDL Kolesterol 167.40 = 3.68 105 245
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5. TARTISMA ve SONUC

Katarakt en sik gorilen koérliikk sebebidir. Dinya Saghk Tes-
kilat1 verilerine gére, batida 50 yasindan buytiklerdeki katarakt in-
sidansi % 15'tir, bu oran gelismekte olan iilkelerde ¢ok daha yiiksektir,
6rnegin Hindistan'da % 40'a kadar ulagmaktadir (26, 27, 38, 40).

Senil katarakt tabiri, hastalifin yaslanma procesinden kay-
naklandigim1  goéstermektedir, ancak yaslanma tek sebep degildir
(15, 37). Artik bilinmektedir ki. senil katarakt tek basina bir has-
tallktan ziyade bir sendromdur. Bu sendromda goérilen morfolojik
varyasyonlar, patogenezinin hayli komplike oldugunu géstermektedir

(12, 36).

Peki, senil katarakta, senilite disinda sebep olabilecek diger
faktoérler nelerdir? DM, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar. si-
gara, malniitrisyon. alkol, X isinlari, lokal ve sistemik ilaclar (di-
methylsulfoxide. sitostatikler, miotikler, kortikosteroidler), kadin cin-
siyet, disik egitim diizeyi, kahverengi iris, giines 15181, hiperlipidemi,
hiperglisemi. hiperurisemi, pozitif aile hikayesi, artmis eritrosit glu-
koz-6-fosfat dehidrogenaz aktivitesi, artmis laktik dehidrogenaz ve
artmis y-glutamil transpeptidaz bu faktoérlerin bashcalarindandir
(12, 15, 16. 28, 41).

Bu calisma, senil kataraktla, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
baz1 kardiyovaskiiler hastalik risk faktérleri arasindaki olasi iligkileri
ortaya koyabilmek icin yapildi. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk
faktérleriyle olan baz iligkiler diger ¢calismalarda da incelenmistir.

DM'un senil katarakt gelisiminde rolit oldugu bilinen bir ger-
cektir (13, 14, 23. 29). Ayni zamanda achk kan seker diizeyi normalin
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uzerinde olan bireyler de risk altindadir (15, 39). Lensteki glukoz dii-
zeyi arttiginda, aldoz rediiktaz enzimi glukozu sorbitole dénuistiirar.
Lensteki sorbitol akiimuilasyonu lensin sismesine, dolayisiyla da lens
fibrillerinin hasarlanmasina yolagar. Bu patomekanizma, juvenil di-
yabetiklerde gériulen anterior subkapsiiler kortikal opasitelerden so-
rumludur ve aldoz rediiktaz inhibitérleriyle 6nlenebilir. Sorbitoliin
senil katarakt olusumundaki roli degisik formlarda olur, ancak bu
mekanizma c¢ok iyi anlagilmig degildir. Bir takim bulgular, lens pro-
teinlerinin glikolize oldugunu ve proteinlerde konformasyonal de-
gisikliklerin oldugunu ve bununda katarakta sebep oldugunu gos-
termektedir (31). Ayrica diyabetiklerdeki artmig serum serbest Ca
diizeyi de, bu olaylarda rol oynamaktadir (15).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin ve hipertansiyonun da senil ka-
tarakt patogenezinde roli oldugu ileri siriilmugtir (13, 19, 24). Ancak,
hipertansiyonun kendisi mi yoksa antihipertansif ilaglar mi katarakta

sebep olmaktadir. diye diistinen otérler de vardir (15).

Sigaranin da senil katarakt gelisiminde rolii vardir. Sigara vii-
cutta cyanide olusturur, cyanide de kismen thiocyanata dontstr.
Thiocyanat, lens proteinleri iizerindeki amino gruplariyla reaksiyona
girer. Bu da, proteinleri dagitarak, thiol gruplarinin agiga ¢ikmasina ve
agregasyona sebep olur. Benzer lens protein degisiklikleri cyanatla
glukoz-6-fosfat arasinda olusan reaksiyon sonrasmda da goériliur. Bu

da kataraktin gelismesine yolacabilir (32, 33).

Voigt ve Mayer yaptiklan bir ¢caligmada, diyabetik hastalarda
posterior subkapsiler kataraktin anlamh olarak daha fazla oldugunu,
kardiyovaskiiler hastalif1 olanlarda da anterior lens korteksinde "kama

seklinde" kataraktin daha fazla oldugunu gozlemislerdir (13). Miglior
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ve ark. yaptiklan bir vaka-kontrol calismasinda, DM'un ézellikle ka-
dinlarda daha fazla olmak uzere katarakta sebep oldugunu, kar-
diyovaskiiler hastalig) olanlarda da katarakt prevalansinin yiiksek ol-
dugunu, ancak hipertansiyon ve bébrek hastaliklar: icin aym seyin
sdylenemeyecegini belirtmislerdir (14).

Hirsch ve Schwartz, IKKE operasyonu gegiren hastalarla, baska
cerrahi prosediir geciren hastalarda, hipertansiyon, gegcirilmis MI, an-
gina pektoris, koroner ateroskleroz, kalp yetmezligi ve serebrovaskiiler
hastalik prevalansimi arastirmislar. Hipertansiyonun, katarakt ope-
rasyonu geciren hastalarin tiimiinde, diger gruba goére daha ¢ok go-
raldiagint diger hastaliklarin ise, katarakt operasyonu gecirenlerin
vaglan geng olanlarinda, diger grubun ise yashlarinda daha sik go-
rildiigini bildirmislerdir (17).

Klein R ve ark. katarakti olan diyabetik hastalarda mortalite
oraninin daha yiksek oldugunu ileri siirmuslerdir (18). Podgor ve
ark. diyabetik hastalardaki lens degisikliklerinin kardiyovaskiiler
hastaliklarin habercisi oldugunu belirtmislerdir. 133 diyabetik has-
tada daha once hi¢ kardiyovaskiiler hastalik olmamasina ragmen,
katarakt gelisimiyle birlikte kardiyvovaskiiler hastaliklarin da ge-
listigini gozlemisler. Ozellikle de lens degigimiyle iligkili olan kar-
diyovaskiiler hastaliklarin, konjestif kalp yetmezligi ve koroner arter
hastaligs oldugunu, katarakt tiplerinden de sadece kortikal ka-
taraktin bu hastaliklarin gelisimiyle anlamh olarak iligkili oldugunu
belirtmislerdir (19).

Klein BEK ve ark. diyabetik popiilasyonda katarakt in-
sidansimin kadinlarda, ileri yaslarda, retinopati derecesinin agir ol-

dugu durumlarda, ditiretik kullananlarda, diisiik intraokiiler basinci

27



olanlarda, dusuk diastolik kan basinci olanlarda ve sigara igenlerde
arttigim ileri sirmiglerdir (20).

Ozgiirel ve Aksu, yas, hipertansiyon, hipertansiyon siiresi ve
antihipertansif ajanlardan tiazid ditiretikler ve sigara kullamiminin
senil katarakt olusumunda risk faktérii olabilecegini bildirmiglerdir
(25). Chen ve ark. hipertansiyondan ziyade, antihipertansif ila¢ kul-
laniminin katarakt gelisiminde rolii oldugunu bildirmislerdir (30).

Christen ve ark. yaptiklan prospektif bir ¢calismada, sigara
igenlerin igmeyenlere gore, katarakt gelisimi agisindan, daha fazla risk
tasidiklarini, gitnde 20 veya daha fazla sigara icenlerde, anlaml olarak
daha fazla niikleer skleroz ve posterior subkapsiiler katarakt go-
rildagani, énceden sigara icmis olanlarda ise posterior subkapsiiler
kataraktin daha fazla géruldiagiina bildirmislerdir. Ayrica sigara icen-
lerde daha fazla DM, hipertansiyon. obesite, alkol kullanimi, daha az
fiziksel aktivite ve MI 6ykiisii géruldiigiinti de bildirmislerdir (34).

Harding ve Heyningen de. sigara ve alkoliin katarakt olu-
sumunda etkili olabilecegini belirtmislerdir (35).

Bu calismadaki tim olgularin % 56.2'sinde DM, % 68.2'sinde
hipertansiyon, % 35.2'sinde kardivovaskiiler hastalik mevcuttu ve %
44.8'1 sigara icmekteydi. Ancak, gruplar birbirleriyle kiyaslandiginda
kontrol grubunun olmamasindan dolayi, bu degiskenlerle herhangi bir
katarakt tipi arasinda anlaml bir iliskiye rastlanmadi.

Serum turik asit, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol
ve trigliserid diizeylerinin de senil kataraktla iliskili oldugunu gésteren
calismalar vardir (12, 15, 16, 24).

Ohrloff, yiksek serum trigliserid, tre, biliriibin ve kreatinin
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dizeylerinin kataraktla iligkili oldugunu belirtmigtir (15). Janke ve ark.
da varyans analiziyle yaptiklar: bir calismada posterior subkapsiiler ve
nikleer + posterior subkapsiiler katarakti olan hastalarda serum
trigliserid ve glukoz diizeylerinin anlamh olarak daha yiiksek oldugunu
gozlemiglerdir, kolesterol igin ise bu anlamlhligmn olmadigini, ayrica
yine posterior subkapsiiler katarakti1 olan hastalarda DM ve MI pre-
valansimin daha yiiksek oldugunu belirtmiglerdir (12).

Italyan-Amerikan Katarakt Calisma Grubunun yaptig1 bir ¢a-
hsmada. kadin cinsiyet, duguk egitim diizeyi, kahverengi iris, glineg
15181, pozitif aile hikayesi, kortizon kullanimi, artmis eritrosit glukoz -
6 - fosfat dehidrogenaz aktivitesi, artmis laktik dehidrogenaz ve y-
glutamyl transpeptidaz ve artmig serum urik asit diizeyinin (posterior
subkapsiiler katarakt) yasa bagh gelisen kataraktlarda risk faktora
olduklar: tespit edilmistir (16).

Jahn ve ark. hipertrigliseridemi, hiperglisemi ve obesitenin
posterior subkapsiiler katarakti olan kadinlarda daha sik go-
rildagini bildirmislerdir (21).

Kahn ve ark. diisiik egitim dizeyi. yliksek aclik kan seker di-
zeyi, yuksek kan basinci, kisa boy, azalmis vital kapasite, azalmis el
sikma giucti ve artmis serum fosfolipid diuzeyinin senil katarakt icin

risk faktérii oldugunu bildirmislerdir (22).

Chen ve ark. yaptiklann bir vaka-kontrol calismasinda, hi-
pertansiyon. koroner arter hastaligi. kalp yetmezligi, kronik bronsit, hi-
perurisemi, hiperlipidemi, DM, B-methyl-digoxin kullamim, ditiretikler,
antihipertansifler, oral hipoglisemikler, insiilin ve antihiperlipidemik
ilaclarnn kataraktla iliskili oldugunu tespit etmislerdir (23).
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Klein BEK ve ark. nin yaptif, senil kataraktla kardiyovaskiiler
hastalik risk faktérleri arasindaki iligkileri aragtirdiklar: bir calismada,
univaryat analizlerde bircok iliski ortaya ¢ikmig, ancak multivaryat
modellerde, yiiksek glikolize Hb diizeyinin kadinlarda artmis niikleer
katarakt riskiyle iligkili oldugu, yliksek serum HDL kolesterol dii-
zeyinin yine kadinlarda azalmis kortikal katarakt riskiyle iligkili ol-
dugu, yiiksek total/HDL kolesteroliin de erkeklerde artmis posterior
subkapsuler katarakt riskiyle iligkili oldugu gozlenmis ve kar-
diyovaskiiler hastalik éykiisiiniin ise kataraktla iligkili olmadig tespit
edilmistir (24).

Bu calismada ise, niikleer katarakti olan kadin olgularin serum
urik asit diizeylerinin diger gruplara gére anlamh olarak daha yiiksek
(rélatif ytikseklik) oldugu gézlendi. Kortikal katarakti olan kadin ol-
gularin da serum HDL kolesterol diizeylerinin diger gruplara gére an-
laml olarak daha dusuk (rélatif diasukliik) oldugu gézlendi. Niikleer
katarakti olan erkek olgularin ise serum LDL kolesterol diizeylerinin
diger gruplara goére anlamhli olarak daha yiksek oldugu goézlendi.
Bitian gruplarin serum trigliserid diizeylerinin ortalamalari normalin
uzerindeydi ve gruplarin ¢ogunun total kolesterol diizeylerinin or-
talamalar1 da normalin uzerindeydi, ancak gruplar arasinda is-

tatistiksel olarak anlamh bir farklihk gézlenmedi.

Sonug olarak. bu ¢alismada senil katarakt ile kardiyovaskiler
hastaliklar ve baz1 kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri (DM, hi-
pertansiyon, sigara, serum tirik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol duizeyleri) arasindaki iligkiler incelendi ve
bir takim sonuglara ulasildi. Bu iliskilerin daha net bir sekilde ortaya
konabilmesi icin ileri calismalarin yapilmas gerektigi kanisindayim.
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6. OZET

Ocak 1998 - Haziran 1998 tarihleri arasinda kilinigimizde mu-
ayene edilen 52'si kadin 53'a erkek toplam 105 senil katarakth olgu
calisma kapsamina ahndi. Olgular katarakt tiplerine gore ti¢ gruba
ayrild: (kortikal, posterior subkapsiiler ve niikleer).

Calismanin amac senil kataraktla kardiyovaskiiler hastaliklar
ve bazi kardiyovaskiiler hastalik risk faktérleri (DM, hipertansiyon,
sigara, serum urik asit, trigliserid, total kolesterol, HDL ve LDL ko-
lesterol diizeyvleri) arasindaki iligkileri ortaya koymalkt.

Tiim olgularin % 56.2'sinde DM, % 68.2'sinde hipertansiyon,
% 35.2'sinde kardiyovaskiiler hastalik mevcuttu ve % 44.8'i sigara ig-
mekteydi. Ancak gruplar birbirleriyle kiyaslandigindan, kontrol gru-
bunun olmamasindan dolayr bu degiskenlerle herhangi bir katarakt

tipi arasinda anlamh bir iliskiye rastlanmadai.

Niikleer katarakti olan kadmn olgularin serum turik asit da-
zeylerinin diger gruplara gore anlaml olarak daha yuksek (rolatif
yukseklik) oldugu gézlendi. Kortikal katarakt: olan kadin hastalarin da
serum HDL kolesterol diizeylerinin diger gruplara gére anlamh olarak
daha dustk (rolatif disiikliik) oldugu gozlendi. Nikleer katarakt: olan
erkek hastalarin ise serum LDL kolesterol diizeylerinin diger gruplara
gore anlamh olarak daha ytuksek oldugu goézlendi. Butiun gruplarnn,
serum trigliserid diizeylerinin ortalamalar1 normalin tzerindeydi ve
gruplarin ¢ogunun total kolesterol diizeylerinin ortalamalar da nor-
malin iizerindeydi. ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklibk gézlenmedi.

Sonug olarak, birtakim iliskiler ortaya ¢ikarildi. Bu iligkilerin
daha net bir sekilde ortaya konabilmesi icin ileri calismalara ihtiyag

vardir.
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7. SUMMARY

52 female, 53 male, totally 105 patients with senile cataract
who were examined in our outpatient service, between January 1998
and July 1998, were included in this study. According to the cataract
type, they are divided into three groups (cortical, posterior subcapsular

and nuclear).

The purpose of this study was to determine the relationships
between senile cataract and cardiovascular diseases and some of its
risk factors (DM, hypertension, cigarette smoking, plasma uric acid,
triglyceride, total chollesterol, HDL and LDL chollesterol levels).

Of all patients, 56.2% had DM, 68.2% had hypertension, 35.2%
had cardiovascular diseases and 44.8% of them were smokers. Since,
the groups were compared with each other and there was no control
group, no significant relationship between these variables and any type

of cataract was found.

The uric acid level of the female patients with nuclear cataract
was significantly higher than that of the other groups (relative height).
The HDL chollesterol level of the female patients with cortical cataract
was significantly lower than that of the other groups (relative re-
duction). The LDL chollesterol level of the male patients with nuclear
cataract was significantly higher than that of the other groups. The
mean of the triglyceride levels of the all groups and the mean of the
total chollesterol levels of the most of the groups was over the normal
level, but statistically there was no significant difference among the

groups.

In conclusion, some relationships were determined. To make

these relationships more clear, further investigations are needed.
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