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ÖZET 
Lens saydam, damarsız, bikonveks yapıda olup zonûler lifler tarafından pupilla arkasında yerleşik tutulmaktadır. Şeklini 

değiştirme yeteneğine sahiptir ve gözün en önemli kırıcı yüzeylerinden birisidir. Lensin primer görevi, ışığı retina üzerine odaklamaktır. 
Damarsız olması ve çevresindeki yapılarda oksijenin çok az bulunması nedeniyle, metabolizması esas olarak anaerobiktir. Metabolik 
olarak aktiftir ve rölatif olarak dehidrato olmaya devam eder, ekvatorda aktif olarak çoğalan hücreler vardır, protein ve membran sen-
tezlemektediı: Protein denatürasyonu, proteinlerin moieküler ağırlıklarının artması, lens lifleri arasında su veziküilerinin birikmesi, lens 
epitelinın proliferasyon ve mıgrasyonunun artması sonucu katarakt oluşmaktadır. Bu makalede lens metabolizması ve katarakt gelişimi 
mekanizmaları tartışılmıştır. 
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SUMMARY 
THE LENS METABOLISM AND MECHANISMS OF CATARACT FORMATION 
The lens is a transparent, avascular, biconvex structure held in position behind the pupil by zonular fibers. It is cabaple of chan­

ging shape and one of the main refracting surfaces of the eye. The primary function of the lens is to focus light rays upon the retina. 
The lens metabolism is mainly anaerobic because it has no blood vessels and minimal oxygen is dissolved in surrounding structures. 
It is metabolically active and remains relatively dehydrated, has actively multiplying cells at the equator, synthesis lens proteins and 
membranes. Cataracts result from protein denaturation, increased molecular weight of proteins, water vesicles between lens fibers, inc­
reasing proliferaton and migration of lens epithelium. In this article the lens metabolism and mechanisms of cataract formation is dis­
cussed. 
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Giriş 

Lens, irisin arkasında yer alır ve arka yüzeyi vitreus 
cismine yerleşmiştir. Lensin akomodasyonda pasif bir rol 
oynamasının yanı sıra damarsız olması, inervasyonunun 
olmaması gibi özellikleri de vardır. Lens yaşam boyu 
hacim ve ağırlık açısından artış gösterir. Gelişimi ve ol­
gunlaşmasının çeşitli evrelerinde tamamen aselüler 
elastik bir kapsül tarafından sarılmıştır (1). 
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Lens moieküler yapısı benzersiz olup toplam ağır­
lığının %66'sını su, %33'ünü protein ve geri kalan %1'ini 
mineral, peptidler ve amino asitler oluşturur. Lens meta­
bolizmasının önemli özelliklerinden biri, düşük rezistanslı 
hücreler arası ara birleşimler aracılığı ile yürütülmesidir. 

Yaşlanmayla birlikte lens saydamlığının bir kısmı 
kaybolur. Saydamlık azalmasının görme keskinliğini etki-
lemesiyle katarakt meydana gelir. Katarakt ayrıca diabet 
gibi bazı hastalıklar ve radyasyon gibi bazı çevresel olay­
lar ile de ortaya çıkabilir (1). 

Lens doğumdan itibaren damar ve sinir dokusundan 
yoksundur ve gelişiminin çeşitli evrelerinde bulunan epi-
tel hücreleri ile bunu saran asellüler kapsülden ibarettir, 
iris ile vitreus arasında, siliyer cisimden uzanan ve kap­
süle girintiler yapan ince zonüller vasıtası ile asılı bu­
lunur. Lensin dış ekvator bölgesindeki daimi hücrelerin 
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bölünmesiyle oluşan lens fibhlleri, merkeze doğru yer 
değiştirerek nükleusu oluştururlar. Dışta kalan hücreler 
ise kodeksi meydana getirir (1). 

Fiziksel Özell ikler 

Lensin özelliklerinden biri, epitel germinativ zonun-
daki hücre bölünmesinin ömür boyu devam etmesidir, in­
san lensinin kalınlığı yılda ortalama 0.02 mm artar ve 
doğumda yaklaşık 3.5 mm olan çap 80 yaş civarında 5 
mm ye ulaşır. Ön yüz kurvatürü arka yüze göre daha az 
olup kurvatür yarı çapı önde 8-14 mm, arkada ise 4.5-7.5 
mm'dir. 

Lensin mikroskopik olarak kapsül, epitel, korteks ve 
nükleer bölgeleri vardır. 

Kapsül aselüler, elastik bir yapı olup, gelişen ve 
farklılaşan hücreleri çevreler. Kapsül önde alttaki epiteli, 
arkada ise yüzeysel lens liflerini sarar. Bazal membran ile 
analog olup vücuttaki en kalın bazal membrandır. Düşük 
moleküler ağırlıklı bileşiklere geçirgen olup büyük kol­
loidal materyale geçirgen değildir. 

Epitelin fonksiyonel olarak iki bölümü vardır. Bunlar: 

1. Ekvatorda bulunan ve aktif olarak bölünüp lens 
fibrillerine farklılaşan hücreler, 

2. Bölünmeyen, aköz ile lens arasında madde 
alışverişini sağlayan ve kapsüler materyali salgılayan 
hücrelerdir. 

Tüm epitel hücreleri çekirdekli olup sitoplazma, ribo-
zomlar, düz ve kaba endoplazmik retikulum, golgi yapıları 
ile mitokondriler ve sentrioller ile çeşitli veziküler yapıları 
içerirler. Epitelde dışarı doğru sodyum ve su pompalayan 
Na-K ATPaz enzimi ile epitel hücreleri ile lens fibrilleri 
arasında metabolizmada rol oynayan ara birleşim nokta­
ları tesbit edilmiştir. 

Korteks ekvatordaki epitel hücrelerinin lens fibril­
lerine farklılaşması ile ortaya çıkar. Yeni oluşan lens 
hücresinin bir ucu öne diğer ucu arkaya doğru ilerler ve 
diğer lens lifleri ile ön ve arkada birleşerek sütür çizgileri­
ni oluşturur. Çekirdek ve mitokondri gibi organeller 
gelişim esnasında parçalandıklarından, olgun lens 
liflerinde bulunmazlar. Sıkı olarak yerleşen lifler arasında 
bulunan bol miktardaki ara birleşim noktalarının metabo­
lizmada önemli rolü vardır. 

Çekirdek en merkezde bulunan ve embriyonik lensi 
oluşturan hücreler tarafından oluşturulur. 

H ü c r e İ ske le t i 

Lens hücrelerinin yapısal çatısı hücreler arası liflerin 
oluşturduğu karmaşık bir yapıdır. 

Akomodasyon esnasında lens şeklinin devamını 
sağlayan mikrofiamaniar aktınden oluşur. Yara iyileşme­
sinde rol oynayan stress liflerinde de miyozln ve 
tropomiyozin ile aktin bulunur. 

Orta büyüklükteki ilfler vimenfinden oluşmuşlardır. 
Bunlar epitel ve korteksin dış kısımlarında bulunurlar. 
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Mikrotübüller, tubulin adı verilen proteinden 
oluşurlar ve epitel ile korteksin dış kısmında bulunarak 
hücre yapısının devamını sağlarlar. 

Teşbih şeklindeki fibriller yalnız korteks ve nukleusta 
bulunurlar ve hücre membranının bütünlüğünün korun­
masında önemli rol oynarlar (1). 

Lens Metabol izması 

Metabolizmanın hemen tamamı saydamlığın idame­
sine yöneliktir. Hücre bölünmesi, protein metabolizması, 
hücresel farklılaşma ve hücresel hemostazın idamesi 
saydamlığın devamını destekler. Elektrolit dengesinin 
düzenlenmesi, lensin normal su oranını koruyarak kritik 
bir rol oynar. Elektrolit dengesi lens hücre membran-
larının geçirgenlik özelliklerine, bazı özel aktif transport 
mekanizmalarına bağımlıdır. Lensin oksidatif hasardan 
korunması da çok önemli olup karmaşık bazı biyokim­
yasal mekanizmalar ile lensin oksidatif durumu korunur. 
Lens metabolizması esas olarak epitelde gerçekleşir ve 
hücreler arası çok yaygın bir ara birleşim noktaları 
aracılığıyla lensin derin katmanlarındaki hücrelerin dış 
katlarla ilişkisi sağlanmaktadır (1). 

Karbonhidrat ve Enerji Metabol izması 

Lensteki enerji üretimi hemen tamamen glikoz me­
tabolizmasına bağımlıdır. Glikoz ve diğer bazı şekerler 
lense basit diffüzyon ve kolaylaştırılmış diffüzyon ile gi­
rerler. Son zamanlarda elde edilen bazı bulgular bu 
geçişte özel bir taşıyıcının rol aldığını göstermektedir, 
içeri giren glikoz çok çabuk metabolize edilir. Lensin 
glikoz miktarı aközün %10'u kadardır. Elde edilen ener­
jinin %70'i anaerobik glikollzden elde edilir ve Krebs sik-
lusu vasıtasıyla oluşan aerobik metabolizma epitelde 
sınırlıdır (1). 

Gl ikoz miktarı hekzokinaz miktarı ile sınırlıdır. 
Yaşlanma ile hekzokinaz miktarı azalır ve dolayısıyla or­
taya çıkan enerji üretimindeki eksiklik bazı kritik sentez 
olaylarında aksamaya ve elektrolit metabolizmasının ak­
tif olarak kontrolünde bozukluklara yol açar. Organ kültür­
leri ile yapılan çalışmalarda, yeterli glikoz varlığında 
lensin tamamen anaerobik koşullarda bile işlevlerini ye­
rine getirebildiğini ancak glikoz yokluğunda ve endojen 
glikoz rezervlerinin çabucak kullanıldığı hallerde enerji 
kaynağının kesilmesi sonucu sitoplazmik içerikte belirgin 
değişiklikler ile hücresel bazı bozuklukların oluştuğu ve 
saydamlığın kaybolduğu gözlemlenmiştir. Glikoliz sonucu 
oluşan laktik asidin büyük kısmıda epitelde Krebs 
döngüsünde kullanılmaktadır (1). 

Krebs döngüsü ile enerji üretimi epifelle sınırlıdır. Bu 
yolla her rnol glikoz için 38 mol ATP üretilir. Lenste toplam 
glikozun yalnızca %3'ü Krebs döngüsü vasıtasıyla me­
tabolize edilir ve lensin toplam enerji ihtiyacının %20'sı 
buradan elde edilir. Bu yolla açığa çıkan karbondioksit ise 
basit difüzyon ile aköze geçer. 

Enerji üretiminde kullanılan diğer bir yol heksoz-
monofosfat yolu olup hernekadar bu yolla fazla miktarda 
ATP üretiimese de bu yol önemli Dır N A D P H kaynağıdır. 
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Oluşan N A D P H ise sorbitol yolu ve oksidasyonun önlen­
mesinde önemli bir enzim olan glutatyon redüktazın sen­
tezinde kullanılır. 

Glikozun metabolize edilmesinde yaklaşık %5 gibi 
düşük bir oranda kullanılan bir başka yolda sorbitol 
yoludur. Bu yolun lensi ozmotlk stressten korumak için 
kullanıldığı sanılmaktadır. Bu yolla glikoz önce aldoz 
redüktaz enzimi ile sorbitole çevrilir. Oluşan sorbitol ise 
polyol dehidrogenaz ile dışarı diffüze olabilen fruktoza 
dönüştürülür. Sorbitol lens için oldukça zararlıdır ve dia-
betik katarakt gelişiminde önemli rol oynadığı göste­
rilmiştir. Sorbitol metabolik olarak kullanılmadığından ve 
diffüzyonu da çok yavaş olduğundan ozmotik etki ile içeri 
su çekerek şişmeye yol açar. Galaktozemide olduğu gibi 
bu yola galaktozun girmesi durumunda dulsitol oluşur. 
Oluşan dulsitolün fruktoza dönüşmesi mümkün ol­
madığından ozmotik etki ile katarakt gelişir (1). 

Su ve Elektrolit Dengesi 

Erişkin insan lensinin %66'sını su teşkil eder. Bu 
oran kapsülde %80'e çıkmaktadır. Nükleer bölgedeki su 
oranı kortekse göre daha düşüktür. Lens suyunun yak­
laşık olarak yarısı proteinlere bağlıdır. Bağlı su oranının 
kortikal kataraktlarda azaldığı tesbit edilmiştir. Hücre içi 
suyun regülasyonu büyük ölçüde Na ve K gibi monovalan 
katyonlara bağımlıdır. Yapılan çalışmalarda lenste K 
düzeyi 140 mEq/kg, Na ise 14-26 mEq/kg olarak tesbit 
edilmiştir. Bu denge lens epitelindeki aktif bir katyon 
transport mekanizması ile sağlanmaktadır. En önemli 
transport mekanizması Na pompasıdır. Bu yolla Na dışarı 
atılırken lens içine K çekilir. Burada kullanılan enzim Na-
K ATPaz olup lens plazma membranında bulunur ve 3 
Na'u dışarı atıp, 2 K'u içeri almak için 1 mol ATP kullanılır 
(1). 

Membran Permeabilitesi ve İyon Kanallar ı 

Hücre membranlannın çoğunda olduğu gibi lenste 
de hücre membranı K'a Na'dan daha geçirgendir. 
Membranların perméabilité özellikleri iyon kanallarının 
sonucudur ve bu kanallardan bir kısmı bazı iyonlar için 
özeldir (1). 

Ca ve Mg dengesi 

Ca lenste 0.3 mEq/kg oranında bulunur. Bu oran 
aköz miktarının yaklaşık %2'sidir. Lenste Ca kon­
santrasyonunun artması sitotoksik etki ile katarakt gelişi­
minde etkili olabilir. 

Mg ise lenste yaklaşık 4 mEq/kg oranında bulunur 
ve birçok enzimatik reaksiyonda kofaktör olarak kullanılır. 
Lens patolojilerinde ve deneysel kataraktlardaki yeri 
yeterince araştırılmamıştır (1 ). 

Non-Elektrolit Taşıma Mekanizmalar ı 

A m i n o asit ler: Kesintisiz protein sentezi için lensin 
devamlı amino asit kaynağına ihtiyacı vardır. Bu nedenle 
lensin amino asit miktarı aközden fazla olmamasına rağ-
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men aközden lense aktif taşıma ile amino asit geçişi 
mevcuttur. Amino asit taşıma sistemi lens epitelinde yer­
leşmiştir. Yaşlanma ve çeşitli deneysel katarakt tipleri ile 
amino asit transportunun azalması arasında ilişki olduğu 
saptanmıştır. Henüz işlevi tam olarak bilinmemesine ve 
lenste methioninden de sentez edilebilmesine rağmen 
taurinln konsantrasyonu diğer amino asitlerden oldukça 
fazladır ve ona özel bir taşıma sisteminin bulunduğu 
sanılmaktadır. Ayrıca taurin düzeyinde düşme ile beraber 
olan katarakt olguları da bildirilmiştir 82). 

Askorbik asit: Çeşitli hayvan türleri ile yapılan 
deneysel çalışmalarda lensin askorbik asit biriktirmek için 
taşıyıcı tarafından denetlenen birtransport sisteminin bu­
lunduğu izlenimi elde edilmiştir. Askorbik asidin heksoz-
monofosfat yolunun düzenlenmesinde rol oynadığı sanıl­
maktadır. Ayrıca askorbik asit serbest radikalleri temiz­
leyici rol de oynar. Bununla beraber ışık ve bir metal iyo­
nun varlığında hidrojen peroksit oluşturarak prooksidan 
olarak rol oynayabilir. 

Kolin: Lenste fosforile edilerek membran fosfoiipid-
lerinin prekürsörü olan fosfatidilkoline dönüşür. Normal 
insan lensi yaklaşık 1 mM fosfatidilkolin içerir. Bu oran 
kataraktlı lenslerde muhtemelen artmış membran geçir­
genliğine bağlı olarak düşer. 

İnositoi: En fazla bulunan izomer olan myoinosltoi, 
Na'a bağımlı taşıyıcı tarafından denetlenen bir taşıma 
mekanizması ile aktif olarak lens içine taşınır. Çeşitli 
katarakt tiplerinde ve özellikle diabetik kataraktlarda 
myoinositol düzeyleri önemli ölçüde azalmıştır, işlevi tam 
olarak bilinmemekle beraber Na-K ATPaz'ın işlevlerinde 
ve askorbik asit transportunda rol oynadığı düşünülmek­
tedir. 

Protein Metabol izması 

Proteinler lens ağırlığının yaklaşık olarak %33'ünü 
teşkil eder ki bu oran diğer dokuların yaklaşık iki katı 
kadardır. Lens proteinlerinin %90'ını suda eriyen protein­
ler oluşturur. Suda erimeyen grupta ise membran pro­
teinleri, hücre iskeleti proteinleri ile kümelenmiş kristal 
proteinler yer alır. 

Lensin kristal proteinleri 3 grupta incelenir. Bunlar: 

1. Alfa kristaller: Lens proteinlerinin %35'ini oluştu­
rur. 

2. Beta kristaller: Lens proteinlerinin %55'ini teşkil 
eder. 

3. Gamma kristaller: En küçük kristal proteinler 
olup % 1 -2 oranında bulunurlar. Lens ısısı 10°C 
derecenin altına düştüğünde gamma kristallerin çökmesi 
sonucu lenste kesifleşme meydana gelir. Buna, soğuk 
kataraktı denir ve ısınma ile protein eriyebilirliğlnin 
sağlanması sonucu tekrar saydamlasın 

Lenste proteinlerin biyosentezi diğer dokularda 
olduğu gibi DNA'da buiunan genetik materyelin mRNA'iar 
ile poiipeptid zincirleri oluşturmak üzere ribozomlara 
iletilmesi ile gerçekleşir. Gerekli enerji karbonhidrat me­
tabolizması sonucu üretilen ATP' ierden karşılanır. 
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Protein sentezi esas olarak lens epitelinde ve gerekli or-
ganelleri içeren dış tabakalardaki hücrelerce gerçekleşir. 
Yaşlanma ile lens proteinleri bazı moleküler değişiklikler 
gösterir. Gençlerin lenslerindeki eriyebilir protein miktarı 
%20 civarında iken 6. dekadda bu oran %50'ye ulaşır. 
Lens proteinleri ayrıca proteolize de uğrar. Yaşlanma ile 
lenste biriken bazı düşük molekül ağırlıklı polipeptidler 
lenste bulunan Ca tarafından aktive edilen proteazlar 
tarafından parçalanarak ortamdan uzaklaştırılır (1). 

Ubiquitin 76 amino asitten oluşan bir polipeptid olup 
sitozol, nükleus ve l izozomda bulunur. En belirgin 
fonksiyonu degredasyona uğrayan proteinlerin stabilizas-
yonunu sağlamak olup kataraktlı lenslerde yüksek oran­
larda bulunur. Bu değerler yaşlanma ve katarakt gelişimi 
ile protein yıkımının artımını göstermektedir (3). 

Lens Lipidleri 

Lens lipidlerinin büyük çoğunluğu, hücre membran-
larında protein-lipid kompleksleri şeklinde bulunur. 
Lenste bulunan lipidlerin büyük bölümünü kolesterol, fos-
folipidler ve glikosfingolipidler oluşturur. Kolesterol lens 
lipidlerinin %50-60'ını meydana getirir, insan lens hücre 
membranında bulunan esas fosfolipid sfingomyelindir. 
Sfingomyelinle beraber bulunan kolesterol lens hücre 
membranını oldukça stabil hale getirir (1). 

Oksidasyon ve Redüks iyon Yolları 

Lenste oksidasyon ve redüksiyon olayları önemli rol 
oynar. Oksidatif hasar katarakt ile sonuçlanan bir seri 
moleküler değişikliklere yol açar. Bu nedenle lenste kata-
laz ve süperoksit dismutaz gibi detoksifikasyon enzimleri 
yanında redükte edici sistemlere ihtiyaç vardır. 

Lensin oksidatif hasardan korunmasında en önemli 
rolü glutatyon oynar. Glutatyon lenste sentez edilen ve 
glisin, lösin ve glutamik asitten oluşan bir tripeptiddir. 
Glutatyon sentezinden sorumlu olan enzimlerin senil 
kataraktlarda azaldığı gösterilmiştir. Glutatyonun birtakım 
kritik işlevleri vardır. Lensin, disülfit bağlarının oluşumu 
ile protein çökmesine yol açan thiol gruplarından korun­
masında glutatyon önemli bir rol oynar. Glutatyonun ayrı­
ca amino asit transportunda da rol aldığına dair bulgular 
elde edilmiştir. Ayrıca glutatyon hidrojen peroksitin detok-
sifikasyonunda da önemli rol oynar. 

Lenste az miktarlarda bulunan katalaz hidrojen pe­
roksitin su ve oksijene dönüşümünü sağlar. Süperoksit 
dismutaz ise süperoksit radikallerinin detoksifikasyonunu 
sağlamaktadır (1). 

Fotobiyoloji 

Lens önemli miktarlarda UV radyasyonla karşı 
karşıya kalır. 300 nm'nin altında kalan UV ışınları kornea 
tarafından emilirken 300-400 nm arasındaki dalga boy­
larına sahip UV ışınlarının hemen tamamı lens tarafından 
absorbe edilmektedir. Bu ışınların lens tarafından 
emilmesi bazı kimyasal reaksiyonlara yol açar. Yaşlanma 
ile çeşitli floroforlar ve pigmentlerin gelişmesi de bunun 
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sonuçlarından biridir. Lens içeriğinin fotooksidasyonunun 
düzenlenmesinde askorbik asit, glutatyon ve E vitamini 
gibi çeşitli antioksidanlar rol alırlar (1). 

Katarakt Gel iş im Mekanizmalar ı 

1977 yılında yapılan bir çalışmada 65 yaş üstünde­
ki popülasyonun %70'inde lens değişiklikleri saptanmış 
ve bunların %18'inde katarakt tesbit edilmiştir. 75-85 
yaşları arasında ise lens değişiklikleri insidansı %90'ın 
üzerinde olup, bunların yarısından fazlası klinik olarak 
katarakt kabul edilmiştir. Konjenital kataraktlara ise 
10000 canlı doğumda 1.6 oranında rastlanır. 

Katarakt gelişiminde lensin yapısında belirgin bozul­
malar ortaya çıkar. Lensin saydamlığının çoğu hücresel 
düzenleme ile ilişkili olduğundan yapısal olarak zarar 
gören böyle bir dokuda saydamlık değerlendirmesi ko­
laydır. 

Diğer dokularla karşılaştırıldığında lensin protein 
içeriği belirgin olarak fazla (%33), su içeriği ise düşüktür 
(%66). Yüksek protein konsantrasyonu yüksek bir refrak-
tif indeks oluşturmak için gereklidir. Lenste bulunan diğer 
bileşikler ise lipidler, amino asitler, elektrolitler ile çeşitli 
peptid ve karbonhidrat bileşikleri olup kalan %1'i teşkil 
ederler. 

Lensin saydamlığı, büyük ölçüde lens hücrelerinin 
makromoleküler komponentlerinin çok düzenli dizilim 
göstermelerine ve ışığı dağıtan komponentlerdekl 
kırıcılık indeksi farklarının çok küçük olmasına bağlıdır. 
Normalde lens tamamen saydam olmayıp ışığın yaklaşık 
%5'ini yansıtır. Bu yansıtmanın yaklaşık yarısı hücre 
membranlarına bağlıdır. Lens saydamlığı protein yapının 
düzeni ve ilişkilerine bağımlı olduğundan bu yapılardaki 
küçük değişiklikler bile kesifleşmelere yol açabilir. Bu tip 
kesifleşmelere yol açabilecek değişiklikler, proteinlerde 
kümeleşme, doku hidrasyonu bozuklukları, hücre mem-
branlarında yıkım olayları ve hücre iskeletindeki değişik­
liklerdir. Hepsi olmasa da bu değişikliklerin çoğu yaşlan­
ma ve katarakt gelişimi esnasında meydana gelir. 

Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

Yaşlanma, diabet ve tüm radyasyon çeşitlerinin 
katarakt gelişiminde rol oynadığına şüphe yoktur. 
Bunlarda başka kalp-damar hastalıkları, sigara, bazı topi-
kal oftalmik ilaçlar ile hiperlipidemi ve hipergliseminin de 
katarakt gelişiminde önemli rol oynadığı öne sürülmekte­
dir. 

1991 yılında Leske'ni yaptığı 1380 olguluk bir seride 
düşük sosyoekonomik koşullar ve yetersiz beslenme ile 
nükleer kataraktlar haricindeki kataraktlar arasında ilişki 
saptanmıştır. Nükleer kataraktların ise sigara ve güneş 
ışığına maruz kalınan meslek gruplarıyla ilişkisi olabile­
ceği sonucuna varılmıştır (4). 

Günde 20 ve daha fazla sigara içenlerde katarakt 
riski 2 kat fazla bulunmuştur. Aynı çalışmada sigara içimi 
ile en fazla ilişkili olan katarakt tipleri nükleer ve arka sub-
kapsüler katarakt olarak tesbit edilmiştir (5). 
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Yapılan çalışmalarda katarakt gelişimi ile 4 yıllık bir 
süre içinde mortalité oranlan arasında bir korelasyon ku­
rulmuş ve katarakt gelişen grupta 4 yıllık bir takip 
süresinde mortalité oranı 2 misli fazla bulunmuştur. 

Senil Kataraktlar 

Yaşlanma ile lensin birçok kataraktojenik streslere 
maruz kalmasının yanında koruyucu mekanizmalarında 
da azalma ortaya çıkarsada senil kataraktların çoğunda 
kortikal ve nükleer değişiklikler beraber bulunur. Kortikal 
kataraktlarda su-elektrolit dengesi bozuklukları ön planda 
iken, nükleer kataraktlarda protein modifikasyonu bozuk­
luğu ile beraber proteinlerde çözünürlük azalması ve 
pimgentasyon artımı önemlidir. Protein bileşimindeki 
esas bozukluk suda erimeyen fraksiyonun oldukça fazla 
artımıdır. 

Birçok katarakt tipinde glutatyon düzeylerinin azal­
ması sonucu lensin oksidatif strese karşı koyma gücü 
azalmaktadır. Özellikle methionin ve sistein oksidasyona 
en duyarlı amino asitlerdir ve mernbran proteinlerinde bu­
lunurlar. Nutrisyonel antioksidanların ve glutatyon pe-
roksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, glukoz-6-fosfat 
dehidrogenaz gibi antioksidan enzimlerin yaşa bağlı 
katarakt oluşumunda etkileri çeşitli epidemiyolojik çalış­
malarda araştırılmakta ve bunların da katarakt oluşu­
munda etkili oldukları bildirilmektedir (6-8). 

Kortikal kataraktlarda Ca düzeylerinin yüksekliği 
gösterilmiştir. Ca düzeylerinin artımı lens metaboliz­
masını bozarak hücre ölümüne yol açmaktadır. Bu etki­
leri özellikle glikoz metabolizmasının baskılanması, pro­
tein sentezinin inhibisyonu, yüksek molekül ağırlıklı pro­
tein kümeleri ile proteazların aktivasyonuyla görülür. Ca 
düzeylerinin artımı ayrıca direkt olarak da saydamlıkta 
azalmaya yol açar. Ca , Na pompasını bozabileceği gibi 
ara birleşim noktalarında madde alışverişini de düzen­
lendiğinden, bu bölgelerde hücreler arası iletimi bozucu 
etki de yapabilir. 

Hiperkalsemi yanında sistemik hipokalsemlde de 
katarakt gelişebilir. Hipokalsemik kataraktta korteksin dış 
katlarında birçok noktasal opasiteler oluşur ve bunlar za­
manla yaygınlaşır. Bu tip kataraktın sebebi lens hücre 
mernbran geçirgenliğinin hücre dışı Ca düzeylerine 
bağımlı olmasıdır. Hipoparatiroidili hastalarda da 
hipokalsemi sonucu katarakt gelişebilir. Ameliyat sonrası 
gelişen ya da idiyopatik olan şiddetli hipokalsemi kontrol 
edilemeyen tetani ile karakterizedir. Tetanik katarakt tipik 
olarak küçük, beyaz opasiteler şeklinde ön ve arka kor-
tekse yerleşmektedir. Bu opasiteler uzun süre lensin 
diğer kısımlarına yayılmadan kalabilir. Myotonide görülen 
katarakta çok benzemektedir (9). 

Çeşitli çalışmalarda Cu ve Zn düzeyleri özellikle kor­
tikal ve nükleer kataraktı i olgularda anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur. Cu düzeyi artımı daha bariz olup özellikle 
nükleer kataraktlarda çok daha belirgindir (10-12). Cu 
düzeyi yüksekliğinin oksidatif olaylarla serbest radikalleri 
artırıp sonuçta toksik etki ile katarakt gelişiminde etkili 
olabileceği bildirilmektedir (12). 
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Bir başka çalışmada ise normal ve kataraktlı 
lenslerde DNA araştırması yapılmış ve kataraktlı lens­
lerin yaklaşık %50'sinde özellikle DNA'nın tek sarmalinde 
kırıklar tesbit edilmiş ve bu oran kontrol lenslerine oranla 
anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (13). 

Diabetik ve Galaktozemik Katarakt 

Kontrolsüz diabetiklerde kolayca katarakt gelişebilir. 
Küçük yüzeysel vakuoller şeklinde başlayan opasiteler 
kortekse yayılır. Diabet ve galaktozemide katarakt, hek-
zokinazın yıkabileceği miktarın üzerine çıkan glikoz ve 
galaktozun aldoz redüktaz ile sorbitol ve dulsitole yıkıl­
ması sonucu gelişir. Sorbitol bir miktar diffüze olup bir 
kısmıda polyol dehidrogenaz ile dışarı rahatça diffüze 
olabilen früktoza çevrilir ancak galaktozemide oluşan dul-
sitol hem diffüze olamaz hem de biyotransformasyonu 
mümkün değildir. Sonuçta bu maddelerin ozmotik etki ile 
lense aşırı su çekmesi sonucu hücrelerde şişme ve 
membranların rüptürü ile katarakt gelişir. Diabetlilerde 
katarakt gelişiminde etkisi olduğu düşünülen bir başka 
mekanizma ise, proteinlerin glikolize olarak agregasyon 
oluşturmasıdır. 

Hipoglisemide gelişen katarakt ise lens hücrelerinin 
metabolizmasında en çok ihtiyaç duyduğu glikoz kay­
nağının azalması sonucu metabolizmadaki kesintidir. 

Diare ve Katarakt: Her ne kadar bu konuda çelişen 
yayınlar olsada 3 ya da daha fazla ciddi diare atağı 
geçirenlerde katarakt riskinin fazla olduğuna dair yayınlar 
vardır (14). 

Kemik iliği naklini takiben de seyrek olarak katarakt 
gelişimi bildirilmiştir, ancak bu muhtemelen nakil sonrası 
uzun süre yüksek doz steroid ve immünsüpressif te­
daviye ve tüm vücut irradyasyonuna bağımlıdır (15). 

Fiziksel Ajanlarla O luşan Katarakt 

UV Işınları: Lens esas olarak güneş kaynaklı 
oldukça fazla miktarda uzun dalga boyundaki UV ışın­
larına maruz kalmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalış­
malarda güneş ışığına maruz kalınan ülkelerde ve bu tür 
mesleklerde çalışanlarda katarakt insidansı yüksek bu­
lunmaktadır. UV ışınlarının lenste yaptığı metabolik 
hasar tam olarak bilinmemesine karşın oksidatif olayların 
artımı ile oluştuğu sanılmaktadır. UV katarakt gelişiminde 
majör riski faktörü olarak kabul edilmekte ve korunma 
önem kazanmaktadır. 

Iyonize Radyasyon: Katarakt gelişimindeki rolü 
uzun yıllardır bilinmektedir. Katarakt oluşturabilecek doz 
oldukça değişkendir. Eşik değerin toplam 1000 rad 
olduğu ve bir seferlik 200 rad'lık bir dozun bile katarakt 
geliştirebileceği belirtilmektedir. Katarakt geliştirme riski 
açısından tek bir yüksek dozun additif olarak verilen çok 
daha yüksek dozlardan daha etkili olduğu konusunda fikir 
birliği mevcuttur Katarakt c-: ş jmunda etkili olduğu yollar 
ise oksidatif hasar sonucu serbest radikaller oluşumu, 
mernbran permiabiüte değişiklikleri ve hücresel DNA'ya 
direkt hasardır. 
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Mikrodalga R a d y a s y o n u : Mikrodalga fırınların kul­
lanım alanına girmesi ile güncellik kazanmıştır. Katarakt 
geliştirebilecek doz kesin olmasada hayvanlarla yapılan 
deneysel çalışmalarda 200 m\A//cm2'lik dozun katarakto-
jenik olduğu gösterilmiştir. Katarakta ise termal etkinin yol 
açtığı düşünülmektedir. Dünyadaki doğal mikrodalga 
radyasyon miktarının 1000 katı telekomünikasyon sis­
temleri gibi çeşitli yapay kaynaklar tarafından üretilmek­
tedir. Mikrodalga kataraktı deneysel olarak elde edilmiş 
ve insanlarda yüksek doza maruz kalma sonucunda 
gelişen olgulara ait rapor bildirilmiş olmakla birlikte; 
düşük seviyelerdeki mikrodalganın birikme etkisi ile 
katarakt riskini artırıp artırmadığı henüz bilinmemektedir 
(8). 

İnfrared R a d y a s y o n : Cam üfleyicilerinde olduğu 
gibi uzun süre infrared radyasyona maruz kalmanın lens 
ön kapsülünde eksfoliasyona yol açtığı bilinmektedir. Her 
ne kadar gerçek bir katarakt olmasada infrared radyas­
yonun süresinin uzaması ile arka subkapsüler opasiteler 
gelişebilir (16). 

Elektr ik Çarpması : Daha çok ön ve arka subkap­
süler bölge ile kortikal bölgede ve elektrik çarpmasının 
daha fazla olduğu vücut yarısında görülür (16). 

Künt-Perforan Göz Yaralanmaları ve Göz İçi 
Yabancı Cisimler: Kunt ve perforan yaralanmalar ile göz 
içi bakır veya demir içeren yabancı cisimlerde de katarakt 
gelişebilir. Özellikle bakır göze çok toksiktir ve tipik 
ayçiçeği şeklinde katarakt oluşturur. Demir ise kahveren­
gi ön subkapsüler opasiteler ile korneada kahverengi pig-
mentasyona neden olur (16). 

Oküler Hastal ıklar 

Kronik keratit ve üveit gibi hastalıkların seyrinde de, 
tam olarak sebebi bil inmemesine rağmen, katarakt 
gelişebilir. Ayrıca uveal melanomlar ile retinoblastom gibi 
primer göz içi tümörleri ile metastatik ön ve arka segment 
tümörleri de katarakta yol açabilir (16). 

Sistemik Hastal ıklar 

Myotonik distrofi otozomal dominant geçişli bir 
hastalık olup anormal intrensek membran proteini mev­
cuttur. Karakteristik yüz görünümü ile beraber noel ağacı 
görünümü veren katarakt gelişebilir. 

Alport sendromu ise bazal membran sentezinde 
bozuklukla beraber giden bir hastalıktır ve herediter nef­
rit, sensörinöral sağırlıkla birlikte lenste anterior lenti-
konus ve anterior polar katarakt gelişebilir (10). 

İatrojenik Katarakt 

Sistemik ve lokal steroid uygulaması ile oluşan 
kataraktlar başlangıçta arka subkapsüler bölgeden 
başlayarak kortekse yayılır. Lens değişiklikleri total 
steroid dozuna, hastanın yaşına ve steroid tedavisinin 
uygulandığı primer patolojiye bağımlıdır. Steroidlerin 
katarakt yapıcı etkileri elektrolit transport sistemini ve 
membran permeabilitesini değiştirmeleri yanında lens 
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proteinlerini agregasyon yapmaya eğilimli hale ge­
tirmelerine bağlanmaktadır. 

Fenotiazinlerin katarakt riskini arttırdıkları son z a ­
manlarda ortaya atılmış olup bu etkileri fotosensitizas-
yona ve dolayısı ile UV etkisi ile oksidatif olayların artımı­
na ve ayrıca elektrolit transportunu bozmalarının da 
katkıda bulunabileceği sanılmaktadır. 

Bunlara ilave olarak ekotiyofat ve fosfolin iyodid gibi 
bazı irreversibl etkili kolinesteraz inhibitörlerinin de 
kataraktojenik olabileceği düşünülmektedir. 

Sonuç 

Katarakt, çok çeşitli etkenler sonucu gelişmektedir. 
Katarakt gelişim riskini azalttıkları ya da yavaşlattıkları 
bildirilen aspirin, asetaminofen, ibuprofen, bendazac, 
aminoguadine, vitaminler, glutatyon arttırıcı ilaçlar, bir 
kalsiyum kanal blokeri olan D-600 ve aldoz redüktaz gibi 
ilaçlarla ilgili destekleyen veya etkisinin olmadığını 
bildiren yayınlar mevcuttur. Akılda tutulması gereken 
önemli bir nokta A B D ve ingiltere'de henüz hiçbir anti-
katarakt ilacın kullanım ruhsatının onaylanmamış ol­
masıdır (2,14,17-20). 
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