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Ozet

Summary

Gilinimiizde modern katarakt cerrahisi sonrast en sik
karsilasilan sorun zamanla arka kapsiiliin bulaniklagmasidir
(AKB). Ikincil katarakt olarak da ifade edilen AKB hastalar-
da kamasma ve gorme keskinliginin diigmesine yol agar. Bu
yazida AKB’nin insidansi, AKB’1nn tipleri, etkileyen faktor-
ler ve olusum mekanizmalari sunulmustur. AKB’n1 etkileyen
faktorlerin ve fizyopatolojisinin bilinmesi sik karsilasilan bu
komplikasyonlarin anlasilmasi ve Onlenmesine yonelik
caligmalara yol gosterici olmasi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Katarakt cerrahisi,
Arka kapsiil bulaniklig1, Fizyopatoloji
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The most frequently encountered problem after extracap-
sular cataract surgery is posterior capsule opacification (PCO).
PCO leads to patients suffering from glar and reduce in visual
acuity. In this article, the incidence of PCO, the factors influ-
encing PCO, types of PCO, and pathogenesis and cells of ori-
gin of PCO were reviewed.

Knowledge of physiopathology of PCO and factors influ-
encing formation of this undesirable situation may have im-
portant role in the understanding and prevention of PCO.
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Posterior capsule opacificiation, Physiopathology
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Gliniimiizde modern katarakt cerrahisinin en
sik komplikasyonu arka kapsiil bulanikligidir
(AKB) (1-5). AKB lens arka kapsiiliiniin cerrahi
sonrast zamanla saydamliginm1 kaybetmesidir.
Sekonder katarakt, after katarakt, kapsiiler fibrozis
ve epiteliyal inciler olarak da ifade edilmektedir.
Arka kapsiiliin saydamligin1 kaybetmesi kapsiiliin
bizzat kendi yapisindaki degisikliklere bagl ol-
mayilp cerrahi sonrast kalan lens epitel
hiicrelerinin (LEH) ¢ogalmasi ve gdgetmesi ile ol-
maktadir. AKB’ne lens desantralizasyonu da eslik
edebilir (2,5-8).

Klinik ve Insidans
AKB, genellikle gorsel aksin direkt engellen-
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mesi ile gérme keskinliginin diigmesine neden olur.
AKB’na neden olan prolifere LEH’leri mekanik
giiclere bagli indirekt komplikasyonlara da yol
acar. Arka kapsiilde ¢izgilenmeler ve kivrimlar
veya traksiyonun sebep oldugu GIL malpozisyonu
goriile-bilir. Gorsel semptomlar AKB miktarina
gore degisiklik gosterebilir. Hastanin ciddi AKB
olmasina ragmen ¢ok az sikayeti olabilir. Ote yan-
dan baz1 hastalar kiigiik opasitelerde bile sikayetci
olabilirler.

AKB insidansinin 5 yillik takip sonunda
%18.4 ile %50 arasinda oldugu bildirilmistir (2,9-
17). Cerrahi sonrasi bulaniklasma zamani olarak
3 aydan 4 yila kadar degisen ortalama 26 aylik bir
stire bildirilmektedir (17).

AKB olusumu ile yas arasinda bir iligki olup,
hasta ne kadar yash ise AKB insidansi da o kadar
disiiktiir (11,18). AKB insidans1 40 yas iizerinde
%37, altinda %70 olarak bildirilmistir (13). Iki
yasindan kiigiik cocuklarda AKB, %95.8 oraninda
bildirilmigtir (19).
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Lens Embriyoloji ve Histolojisi

Yiizey ektodermin ndroektodermal optik
vezikiil ile temast lens olusumunu uyarir.
Kimyasal bir indiikleme siireci, yiizeyel ektodermal
hiicrelerin lens vezikiiliine doniisiimiine neden
olur. Lens vezikiili PAS pozitif bir membrana
sahiptir ve bu membran gelecekte lens kapsiiliinii
olusturur. Onceden arka kapsiilii siralayan lens
epitel hiicreleri 6ne dogru ilerler. Bu embriyonik
evreden sonra lensin arka kapsiiliinii siralayan epi-
tel hiicreleri goriilmez (20-24).

Histolojik olarak lens kapsiilii, lensin etrafini
tamamen saran ve hiicresel yapist olmayan bir
membran olarak goriiliir. Lens epitelinin sal-
giladig1 bir iiriin olup PAS-pozitif bir bazal mem-
brandir. Kapsiil metabolik bir bariyer olarak
fonksiyon goriir ve akomodasyon sirasinda lensin
sekillenmesinde rol oynar.

Lens kapsiilii viicuttaki en kalin bazal mem-
brandir. Kapsiiliin 6n tarafta daha kalin oldugu
gosterilmistir (20). Cerrahi sonrasi 6n kapsiil
kalintis1, ekvator kapsiilii ve arka kapstil periferi,
geriye kalan epitel hiicrelerini sarar. Bu hiicreler
lensin i-yilesme siireci sirasinda organize olduk-
lar1 i¢in siklikla fibr6z metaplaziye ugrarlar. Bu
AK G 1L’nin kapsiil cebi iginde iyi fikse olmasini
saglar ve ayni zamanda ekvatordaki kapsiiler
yirtiklarin kapanmasini hizlandiran bir skatris
olusturur.

AKB bulunan gozlerde gercek kollajen olusu-
mu gosterilmis ve hiicresel konsantrasyonun
gercek bir fibroz metaplazi veya psddofibroz bir
metaplazi oldugu ileri siiriilmiistiir (12,23,24).

Normal lenste epitel, 6n yiiz, ekvatoryal bolge
ve ekvatoryal lens kavsi ile sinirhidir ve iki fark-
I1 biyolojik zona ayrilabilen tek sira kiiboidal
hiicre-lerden olusmustur (25).

On lens kapsiiliine karsilik gelen 6n santral
zon, minimal mitotik aktivitesi olan epitel
hiicrelerinden ibarettir. Bununla birlikte inflamas-
yon, travma gibi bazi bozukluklarda 6n subkap-
siiler epitelyal plak olusabilir (26,27). On epitel
hiicre-lerinin primer cevap tipi ¢ogalmalar1 ve fi-
broz metaplaziye ugrayarak fibroz doku olustur-
malaridir. Santraldeki 6n epitelyal hiicreler cerrahi
sirasinda siklikla opak hale gelir. Bu muhtemelen
hiicrelere mekanik travmaya ve irrigasyon soliis-
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yonlarinin kullanimina baglidir. Cerrahi
sirasinda santralde 6n kapsiiliin eksizyonuyla (ant.
kapsulektomi) bu hiicreler ortadan kaldirilir
(8,28-30). Nishi (31-34) lens hiicrelerinin ortadan
kaldirilmas1 i¢in 6n kapsiiliin cilalanmasini
tavsiye etmistir.

Ikinci zon, 6n lens hiicrelerinin devami olan
ve ekvatoryal lens kavsini olusturan hiicrelerden
ibarettir. Otoradyografi ile bu zondaki epitel
hiicrelerinin ¢ok hizli ¢ogalabildikleri goster-
ilmistir (25). Bu bolgedeki hiicre boliinmesi ve
¢ogalmasi oldukga aktiftir. Hiicreler enzimce
zengindir ve yogun protein metabolizmalari
vardir. Bu bdlgede siirekli olarak yeni lens lifleri
uretilir.

Wedl hiicreleri ekvatoryal bdlgeden arkaya
dogru gog eden biiyiik yuvarlak epitel hiicreleridir
(35). Klinik olarak bunlar arka subkapsiiler
kataraktta (ASK) goriiliirler (35). Bazen bunlar1 ar-
ka kapsiilden tamamen kaldirmak miimkiin ol-
mayabilir ve bu da erken postoperatif donemde
YAG kapstilotomi gerektiren AKB’na yol agar.

Klinik agidan ¢ok fazla taninmamakla beraber
aslinda katarakt cerrahisi morfolojik bir tanimla-
ma olan Soemmerring halkasi ile sonuglanir (36).
On lens kapsiilii perfore oldugunda santral kortikal
materyalin rezorbe olup periferde kapsiil cebi
icinde rezidii kalan korteks materyalinin goriiniimii
Soemmerring halkas1 olarak tanimlanmistir.
Giinlimiizde Soemmerring halkasinin en sik ne-
deni cerrahi sonrasi kapsiil cebi i¢inde LEH ve ko-
rtikal materyalin kalmasidir.

AKB’m Etkileyen Patolojiler
Psodoeksfoliasyon

AKB’nin psddoeksfoliasyon sendromunda on
kat daha sik oldugu bildirilmistir (1,20,21). Bunun
nedeni inflamasyona ve ayni zamanda bu gozlerde
yetersiz pupil dilatasyonu nedeniyle tam korteks
temizliginin yapilamamasina baglanabilir. Bu
vakalarda zoniillerin hassas ve dayaniksiz olmasi
nedeniyle arka kapsiiliin biitiinliigiinii bozmamak
igin periferdeki korteks parcalarini ¢ikarmaya
ugrasmaktan kaginilmaktadir. Eksfoliasyon
sendromu olan gdzlerde GIL yiizeyinde hiicre de-
pozitleri, posterior sinesi ve GIL 6niinde fibrin
gibi post-
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operatif reaksiyonlarin daha fazla gelistigi bilin-
mektedir (37). Bu hastalarda heparinle kapli GIL
kullanilmasinin AKB insidansini diistirdiigii
goste-rilmistir (38).

Diabetes Mellitus

Diabetin AKB {izerinde bir etkisi olup ol-
madigi1 kesin olarak agik olmamakla beraber 6zel-
likle retinopatili diabetiklerde, AKB sikliginin
daha fazla oldugu bulunmustur (10,39). Birinci ve
ark. (40), AKB gelisiminde diabetin belirleyici bir
faktor olmadig1 goriisiine varmiglardir.

Uveit

Uveitli hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi
AKB sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir.
Bunun nedeni bu hastalarda ameliyat yasinin daha
kiigiik olmasina baglanmis ancak tiveitin de AKB
icin bir risk faktori olabilecegi belirtilmistir (41).
Khrishna ve ark. (42) EKKE+AK GIL uygulanan
iiveitli hastalarin uzun siireli takiplerinde AKB
oranin1 %58 olarak tespit etmislerdir.

AKB Tipleri
Fibrozis Tipi AKB
Fibrozis tipi AKB i¢in primer hiicre kay-
naginin 6n epitel hiicreleri oldugu bildirilmistir
(23). Epitel hiicreleri kontraktil elemanlar iceren ve

arka kapsiilde burusukluga yol agan myofibrob-
lastik hiicrelere farklilasabilmektedirler (43).

Klinik olarak fibrozis tipi AKB, epitelyal inci-
lerden daha ¢abuk (2-6 ay) goriiliirler (44). Tek sira
on epitel hiicreleri GIL optiginin arkasindaki
bosluga dogru ilerleyebilir. Cogu vakada bu hiicre
tabakas1 opaklagsmaz ve gérme keskinligini diisiir-
mez. Bununla birlikte ortamin opasitesine neden
olacak kadar ¢ok sayida hiicre birikirse fibrozis tipi
AKB nadir de olsa gérme kaybina neden olabilir.
Ayrica yeni olusan fibrositlerin kontraktil yapisi-
na bagl olarak arka kapsiilde burusma meydana
gelir (16,23,43). Arka kapsiildeki burusukluk,
Maddox rod etkisi ve kamagma gibi gorsel bozuk-
luklara neden olur. Membran ne kadar kalinsa
gorsel aberasyon o kadar fazladir ve Nd:YAG kap-
siilotomide daha fazla giicliik olur.

inci Tipi AKB

Elschnig hiicreleri 1901°de Hirschberg,
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1911°de Elschnig tarafindan tanimlanmistir (1).
Her birinin biiytikligii 40-120 mm olup, 2 mm
capina kadar biiyiiyebilir. Tek tek ortaya ¢ikabilir
ve kaybolabilirler. Saydam olan bu kiireler gérme
keskinligini ciddi olarak diisiiriirler. Elektron
mikroskobik incelemesinde bu kiirelerin genis eks-
traselliiler vakuollerden olustugu, faz kontrast in-
celemelerde de bu kiirelerin goriiniimiinde siirekli
bir degisiklik oldugu goriilmiistiir (45).

Ekvatoryal zondaki mitotik hiicrelerinin, ASK
olusturmak iizere arkaya dogru ilerleyen tipik Wedl
hiicrelerinin kaynagi oldugu bilinmektedir (35).
Ayn1 ekvatoryal hiicreler biiyiik ihtimalle cerrahi
sonrasi epitelyal incileri olusturmak iizere arka
kapsiile dogru biiyiime egilimi gostermektedir.
Ciinkii cerrahi sonrasi gelisen epitelyal inciler his-
tolojik olarak ASK’daki Wedl hiicrelerine benze-
mektedir.

Ekvatoryal forniks icinde iyilesme siireci
sirasinda GIL haptiklerini cevreleyen fibroz bir
enkapstiilasyon olusur. Bu ayn1 zamanda ekvato-
ryal hiicrelerin de fibr6z tipi AKB olusumunda rol
oynayabildigi ve miks tipte (inci ve fibroz) kapsiil
bulaniklig1 gelistirebildigini gdsterir.

Erken fibrozisin, GIL ile arka kapsiil arasini
kapatarak veya arada bariyer etkisi gostererek uzun
stireli inci olusumuna karsi koruyucu bir etki gos-
termesi mimkiindiir. Postoperatif ilk yil igindeki
AKB’nin ana sebebi myofibroblastik metaplazidir.
Postoperatif 16 aydan 6nce inci olusumu nadirdir
(15,46).

Likefiye AKB

Son zamanlarda kapsiiloreksis yapilan goz-
lerde yeni bir AKB tipi bildirilmistir. Miyake ve
ark. (47) 41 hastada fakoemiilsifikasyon ve AK
GIL sonrasi likefiye sekonder katarakt
bildirmiglerdir. Likefiye sekonder katarakt, kap-
stiloreksis ile olusturulan anterior kapsiil agiklig1
lens optigi ile kapandiginda posterior lens kapsiilii
ile lens optigi arasinda biriken likefiye siitiimsii
beyaz bir madde ile karakterizedir (47).

Posterior Kapsiiler Plak

Plak seklindeki AKB, genellikle cerrahi
sirasinda fark edilir ve matiir katarakt ve
ASK’larda daha sik goriilmektedir. ilk bir yil
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icinde gérmeyi Onemli 6lgiide bozmazlar. Ancak
kii¢iik bir kismi1 kalindir ve gérmeyi 6nemli oran-
da etkilerler. Katarakti uzun siire bekleyenlerde
ozellikle gorildiigii belirtilmektedir. Lens epitelin-
in psodo-fibroz metaplazisi ve arkaya dogru mi-
grasyonundan kaynaklanmaktadir (48).

AKB’nin Patogenezi ve
Orijinindeki Hiicreler

LEH Migrasyon ve Proliferasyonu

Yapilmis olan ¢ok sayida deneysel in vivo ve
in vitro ¢aligsmalarla AKB’nin patogenezi aydin-
latilmaya c¢alisiimistir (43,45,49-55). AKB’na
siklikla cerrahi sonrasi kapsiil icinde yerinde
kalan veya rejenere LEH’lerinin ¢ogalmas1 sebep
olmaktadir (12,43,56-58). Bu hiicrelerin gorme
aksindan uzakta, lens periferinde bulunmalari
Soemmerring halkas1 denen opasifikasyona ne-
den olur. Bu halka gérme keskinligini etkilemez,
ancak hiicrelerin buradan kurtulup gérme aksina
dogru ¢ogalmasi ve gogii ile gorme keskinligi
Oonemli derecede diiser.

Bakiye lens hiicrelerinin ¢ogalmasi, goci,
metaplazisi ve kesiflesmesine neden olan mekaniz-
malar multifaktéryeldir ve hala tam anlasila-
mamistir. Bu hiicreler ¢ogaldiklarinda ve arka
kapstil tizerine yiiriidiiklerinde meydana gelen opa-
site, genellikle bir veya iki morfolojik sekilden
birini veya ikisinin karigimi bir sekli alir.
Fibrozis tipi AKB 6n epitel ile iligkili iken inci tipi
AKB ekvatoryal epitel ile iliskili olarak gelismek-
tedir (5,12,16,23,25,35,43).

LEH Dejenerasyonu

Tavsan modelinde kesiflesmis arka kapsiil {iz-
erinde dejenere olmus lens epitel hiicreleri ve
artiklar goriilmistiir. Dejenere epitel hiicre artik-
larim1 yutan makrofajlar sitokin salgilar ve bu
sitokinlerin bazisinin rezidiiel epitel hiicrelerini
uyarmas1 miimkiindiir. Makrofajlara cevap olarak,
LEH’leri AKB’ye neden olan ekstraselliiler matriks
olusturur (59).

LEH Proliferasyonunun Modiilasyonu
Kontakt Inhibisyon Kaybi

Normal lens kortikal lifleri LEH’lerinden ori-
jin alan yiiksek diferansiye hiicreler olup mitotik
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aktiviteleri yoktur, ancak lens hiicreleriyle kontakt
halindedirler. Bu lifler lens epitel hiicrelerine in-
hibitor sinyaller ulastiriyor olabilirler ve katarakt
cerrahisi ile bu kortikal liflerin ortadan kaldiril-
mas1 bahsedilen kontaktin kalkmasina ve
dolayisi ile inhibitor etkinin ortadan kalkmasina
neden olabilir (60).

PGE,, Sitokin, Integrin ve Diger Faktorler

Lens hiicre proliferasyonunun cerrahi sirasin-
da ve sonrasinda 6n segment inflamasyonunun
veya kan ak6z bariyerinin bozulmasinin siiresi ve
ciddiyeti ile direkt iligkili oldugunu gosteren his-
tolojik bulgular vardir (61,62).

Inflamatuar mediatérlerin salinimi ve kom-
pleman aktivasyonu hiicrelerin proliferasyonunu
uyarabilir (61,62). Interlokin 1 (IL-1), doku
nekroz faktorii ve interlokin 6 gibi baz1 sitokinler
biiyiime faktorleri gibi davranabilirler. IL-1, IL-1
reseptOr antagonisti, transforming growth faktor f3,
ve basic fibroblast growth faktor gibi sitokinlerin
katarakt cerrahisi sonrasi rezidiiel lens epitel hiicre
cogalmasinda onemli rol oynayabilecegi goster-
ilmistir (63-65).

B integrinler, interselliiller adezyon molekiilii-
1, vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 ve CD44
gibi hiicre adezyon molekiillerinin lens hiicrelerinin
kapsiil ekstraselliiler matriksine adezyonlarinda rol
oynayabilecekleri bildirilmistir (66). Intraokiiler
inflamasyon ile AKB arasinda bir iligki bulun-
madig1 da bildirilmistir (67).

Doku kiiltiirii ¢alismalarinda arka kapsiiliin
a-diiz kas aktini (a-SMA) igerdigi ve AKB’da arka
kapsiilde goriilen kirisikliktan sorumlu olabile-
cegi disiiniilmiistiir (68). Ayrica, akdz hiimorde
cerrahi sonrasi proliferatif 6zellik bulundugu,
akozde bulunan b-FGF’{in proliferatif etkiye sahip
oldugu, TGF-B’nin ise inhibitdr 6zellikte oldugu;
katarakt ameliyatlarindan sonra bu iki faktor
arasinda dengenin bozulup TGF-f’nin kon-
santrasyonunun diistiigii bunun da LEH prolif-
erasyonunu stimiile ettigi ortaya atilmistir (65).
TGF-pf’nin LEH farklilagsmasin1 saglayarak a-
SMA ve kollajen tipi 1-3 proteinlerinin iiretimine
yol agt1g1 bilinmektedir (69). Bu proteinler normal
lens hiicrelerinde 6nemli miktarlarda bulunmazlar.
Ancak belli kataraktlarda ve AKB’ne yol agan
hiicrelerde tespit edilmistir (68,70).
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Hiicre biiylimesi, cogalmasi ve diferansiyas-
yonu icin gerekli olan ve demir baglama proteini
olan Transferrin (Tf), serum proteini olup in-
traokiiler ¢oziinebilen proteinlerin %25’ini olustu-
rur. Tf lens tarafindan da sentezlenir ve salgilanir.
Doku kiiltiir calismalar1 ile sekonder kataraktta
yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasi arka kapsiil
kesafeti olusumunda yer alan faktorlerden biri
oldugunu diisiindiirmektedir (71).

Ekstraselliiler matriks-integral membran gliko-
proteinlerinden bir 3-siilfoglukoronik asit olan
HNK-1 epitopu sadece korpus siliyarenin bag do-
kusu tabakasi, irisin arka pigmenter tabakasi, her
iki siliyer epitelde ve lensin zoniiler tabakasinda
bulunur. HNK-1 epitopunun kesif arka kapsiil iize-
rinde de goriilmesi AKB patogenezinde bir¢ok fak-
torin rol oynadigini gostermektedir (72).

Hiicre Presipitatlar1 ve Membranlar

Katarakt cerrahisi sirasinda kan akdz bariyeri
bozulur ve inflamatuar hiicre, mediator, protein,
fibrin, pigment ve eritrosit gibi bazi materyaller
salinir (44,61,62,73-75). Cerrahi sonrasinda
bazen gegici bir fibrin reaksiyonu meydana gelir ve
klinik olarak siklikla masumdur. Makrofaj, dev
hiicreler, fibrositler ve kronik inflamatuar hiicreler
G IL 6n veya arka yiizeyinde ve kapsiil cebi iginde
birikebilir (76). Bu presipitatlar tam lens optiginin
arkasinda ince saydam, diffiiz veya punktat opa-
sitelere, bazen de arka kapsiilde ince kirigiklik-
lara neden olabilir. Bunlar siklikla fibrozis tipi
AKB olarak nitelenir, ancak ¢ogu vakada klinik
olarak O6nemli degildir. Bununla birlikte bazi
vakalarda presipitatlar yogunluk ve yerlesimine
bagli olarak gorsel problemlere neden olabilirler
(D.

Bazi hastalarda goriilebilen peripsédofakik
membranlar “cocoon membran1” olarak ad-
landirilir (77). inflamatuar debrilerin veya kana-
ma sonrast kan yikim driinlerinin organizasy-
onunun bir sonucu olarak dagilmis hiicrelerin fi-
broz metaplazisiyle olusurlar (77,78). Retrokorneal
fibroz membranlar veya GIL o&nii, iisti veya
gevresinde membranlar olusabilir (77,79).
AKB’nin olusumuna katkida bulunan hiicreler
arasinda 6n uvea hiicrelerinin énemli yer tuttugu
one sirilmiistiir (49). Cocoon membran olusu-
munda uveal hiicrelerin de rol oynadiklar1 bilin-
mektedir (79).
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Hemoraji, AKB’nin 6nemli bir sebebi olabilir.
GIL implantasyonu sonrast 6n segment kana-
masinin en yaygin sebebi yara yerinden veya
G 1L siirtiinmesiyle irise direkt travmadan kay-
naklanan kanama olup bazen iiveit-glokom-hifema
(UGH) sendromuna yol agar (2). Arka kamara
lensinin 6zellikle haptigi siliyer sulkus fiksasyonu
oldugunda uveal dokuya direkt temasi veya siirtiin-
mesiyle mikrohifema olusabilir (2,78,80,81).

Inflamatuar hiicreler, makrofaj, pigment ve
diger debrilerin birikimine daha direngli optik
yiizeyi olusturmak amaciyla yiizeyi modifiye GIL
tipleri tizerinde caligilmaktadir (82-87). Yiizey
modifikasyonuyla normalde hidrofobik bir PMMA
ylizeyi nispeten hidrofilik yapilabilir ve hiicrelerin
G 1 L iizerinde birikme afiniteleri ve lens yiizeyinin
tutuculugu azaltilabilir. Yiizey modifikasyonunun
akut postoperatif donem sirasinda GIL iizerinde
hiicresel yogunlugun siddetini azalttig1 gosteril-
migtir.

Lokalize Endoftalmi

Postoperatif lokalize endoftalmi cerrahi son-
ras1 gelisen uzun siireli bir enfeksiyondur ve klinik
olarak AKB goriiniimiine neden olabilir. Son za-
manlarda persistan ve genellikle de hafif dereceli
postoperatif {iveit sebebi olarak taninmistir. Lens
kapsiil cebi i¢inde sekestre olan Propionibacterium
acnes gibi bazi mikroorganizmalarin sebep oldugu
gosterilmistir  (88-93). Organizmalar ve be-
raberindeki inflamatuar reaksiyon AKB’ni taklit
eden beyaz presipitat ve plaklara neden olabilirler.
Nd:YAG lazer ile yapilan posterior kapsiilotomi
sirasinda olusan defektin kapsiil i¢cindeki organiz-
malarin vitreus i¢ine gegisine izin verdigi bildiril-
mistir (94).
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