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Yaşa bağlı katarakt diğer katarakt tipleri içinde en 
fazla görüleni olduğu halde patogenezi en az anlaşıl­
mış olanıdır. Yaşa bağlı katarakt oluşumunda etkili olan 
risk faktörleri üzerinde son yıllarda yapılan araştırmalar; 
yalnızca yaşlanmanın basit ve üzücü bir sonucu olrna-
dağını göstermiş ve multifaktöryel etiyolojisi olduğu gö­
rüşünü desteklemiştir (1). Risk faktörleri hakkında çe­
lişkili sonuçlar elde edilmesi üzerine bu sonucun tüm 
katarakt türlerinin birden değerlendirilmesi nedeniyle 
olabileceği düşünülerek son yıllarda yapılan çalışmalar­
da farklı katarakt türleri ayrı ayrı değerlendirmeye alın­
mışlardır (2). Bu nedenle ve değişik yerlerde yapılan 
çalışmaların standardizasyonunu sağlamak amacıyla 
lens opasitelerinin tiplerini, büyüklülerini ve yoğunlukla­
rını değerlendiren yeni sınıflama sistemleri geliştirilmiştir 
(3-5). 

Dünyanın değişik ülkelerinde katarkt preveiansının 
oldukça değişkenlik gösterdiğinin, özellikle tropikal 
iklime sahip ülkelerde daha fazla görüldüğünün saptan­
ması risk faktörlerinin araştırılmasına yön vermiştir. Hin­
distan'ın Pencab bölgesi ile ABD'nin Framingham böl­
gelerinin katarakt prevelansları karşılaştırıldığında Pen-
cab'daki katarakt preveiansının 3 kat yüksek olduğu, 
değerler yaş dağılımına göre ayarlandığında Pencab-
'daki 65-74 yaş arası preveiansının Framingham'daki 
75-85 yaş arası prevelana eşdeğer olduğu bulunmuştur 
(6). Bu farklılık; genetik ve çevre faktörlerinden kaynak­
lanabileceği gibi değişik araştırmalarda değişik metod-
lar kulanılmasına ve bu ülkelerdeki tedavi olanaklarının 
farklılık göstermesine bağlı olabilir (7). 

Yaşa bağlı katarakt sıklığı toplum bazında yapılmış 
bir epidemiyolojik çalışmada; 45-64 yaş arasında 100 
000 kişide 16.7 iken, 85 yaş üzerinde 100 000 kişide 
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487.5 olgu olarak gösterilmiştir (7). Bir diğer araştırma­
da; 70 ve 50 yaşları karşılaştırıldığında relativ risk korti-
kal katarakt için 11.4, nükleer katarakt için 38.6 olarak 
hesaplanmış ve nükleer katarakt ile yaş arasında daha 
güçlü bir bağlantı olduğu gösterilmiştir (2). Birçok epi­
demiyolojik araştırmada kadınlarda erkeklere oranla da­
ha fazla oranda yaşa bağlı katarakt saptanmasının ne­
deni açıklanamamıştır (1, 2, 7). Katarakt tipleri ayrı 
değerlendirildiklerinde bu farkın en çok nükleer katarakt 
için geçerli olduğu bulunmuştur (2). 

Yaşa bağlı katarakt oluşumunda siyah ırkın bir 
risk faktörü olduğu öne sürülmektedir. Hiller ve arka­
daşları relativ risk değerinin 1.5 olmasının; saptanabil­
mesi için en az 1036 kişilik bir örnek büyüklüğü gerek­
tirdiğini ve önceki araştırmalarda bu ilişkinin saptana 
mamış olmasının yetersiz örnek büyüklüğüne bağlı ol­
duğunu belirtmişlerdir (1). ingiltere'nin Leicester yöre­
sinde yapılan bir hastane araştırmasında yörede 
yaşıyan 45 yaş üzerindeki Güney Asya kökenli kişilerde 
yaşa bağlı kataraktın beyazlara göre 5 kat fazla görül­
düğünün saptanması üzerine, bir toplum araştırması 
yapılmış ve 59 yaş üzerinde katarakt prevelansı Asya 
kökenlilerde %73, beyazlarda %41 olarak bulunmuştur. 
Ayrıca; beyazlarda 60 yaşın altında yaşa bağlı katarakt 
saptanmazken Asya kökenlilerin %24'ü yaşa bağlı kata­
rakt belirtileri göstermişlerdir ve bu farklar istatistiki ola­
rak anlamlı bulunmuştur. Bu farlılığın nedenleri araştırıl­
dığında Güney Asya kökenli kişilerin diyet özellik­
lerinden kaynaklanabileceği gösterilmiştir (8). 

Yaşa bağlı katarakt ile genetik faktörlerin ilişkisi 
araştırıldığında; bazı ailelerde senil katarakt sıklığının 
yüksek olduğu ve monozigot ikizlerdeki birlikteliği gös­
terilmiş olmakla birlikte bunların genetik olarak geçen 
enzim eksikliklerinden ayrı olarak değerlendirilmesi ge­
rekmektedir. Ayrıca aynı ailede görülme sıklığının ne­
denlerini genetik ya da çevre etkenleri olarak ayrı ayrı 
değerlendirmek güçtür (7). 
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Diabetin özgün patolojik kataraktı dışında, yaşa 
bağlı katarakt için özellikle 65 yaşın altında önemli bir 
risk faktörü olduğu ve sürenin önemi pek çok kez be­
lirtilmiştir (1,2,7). İngiltere'de Oxfordshire araştırmasında 
diabetin yaşa bağlı katarakt oluşumundaki relativ risk 
değeri kadınlar için 6.0, erkeKİer için 3.4 olarak hesap­
lanmış ve en yüksek değer arka subkapsüler katarakt 
için bulunmuştur (9). Framıngham çalışmasında diabete 
atfedilecek katarakt oranı 50-64 yaş arasında %16.4, 
tüm yaş gruplarında %6.4 olarak saptanmıştır. Bu 
değerler; diabetin yaşa bağlı katarakt gelişimindeki pek 
çok faktörden yalnızca birisi olduğunu ve 50-64 yaş 
arasında daha fazla risk taşıdığını göstermektedir (10). 

Framingham çalışmasında; sistolik kan basıncı 
yüksekliğinin yaşa bağlı katarkt oluşumunda bir risk 
faktörü olduğunun öne sürülmesine karşın Hiller'in ça­
lışmasında sistolik kan basıncının yaş, ırk gibi diğer 
faktörlerle birlikte (multivariate) analizi yapıldığında risk 
değerinin azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca bu sonucun kan 
basıncı yüksekliğinin kendisine mi yoksa antihipertansif 
ilaçların kullanılmasına mı bağlı olduğu da aç ık değildir 
(2). 

İyonize ve infrared radyasyonun lenste hasar 
oluşturduğu iyi bilinen bir konudur. Hiroşima'da atom 
bombası patlamasından sonra çevrede yaşayan kişiler­
deki radyasyon hasarı lens değişikliklerine bakılarak 
değerlendirilmiştir. Son yıllarda ultraviyole ve mikrodal-
ga radyasyonunun yaşa bağlı katarakt oluşumunda bir 
risk faktörü olup olmadığı araştırılmaktadır ve bu konu­
da çelişkili sonuçlar bulunmaktadır (7,11,12). 

Ultraviyole B'yi süzen ozon tabakasının giderek 
azalması sonucunda gelecekte ortamda bulunan ultra-
viyolenin artacağı bilinmektedir. Ultraviyole B'ye yüksek 
yoğunlukta tek bir kez ya da düşük yoğunlukta çok 
sayıda maruz kalmanın lens proteinlerinde kimyasal ve 
fiziksel değişikliklere ve epitel hücrelerinde bozulmaya 
yol açtığı çeşitli hayvan deneylerinde gösterildikten 
sonra bu faktörün insanlardaki etkisi birçok epidemiyo-
lojik çalışmada araştırılmıştır (1,11-17). ABD'nde gün 
ışığı ve ultraviyole B yoğunluğunun değişik olduğu yö­
relerdeki katarakt prevelansı karşılaştırıldığında katarakt 
ile UV arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur (2). Yine 
Avustralya'da kıta meridyenlere göre bölgelere ayrılarak 
bu bölgelerde yaşayan kişilerin katarakt oranları 
karşılaştırıldığında ekvatora yakın dolayısıyla UV'nin da­
ha yoğun olduğu bölgelerde yaşayan kişilerde daha 
fazla katarakt görüldüğü saptanmıştır. Fakat bu bölge­
lerde Arborijinler denilen ayrı bir ırkın yaşıyor olmasının 

sonucu etkileyebileceği öne sürülmüştür (15). Taylor ve 
Bochow'un çalışmalarında UV-B'nin kortikal ve arka 
subkapsüler katarakt için bir risk faktörü iken (HR-3.3), 
nükleer katarakt için bir risk faktörü olmadığı bulun­
muştur, Bu çalışmalarda UV B'ye maruz kalma dozu 
özgeçmiş ile saha ve laboratuvar ölçümlerinin birlikte 
değerlendirilmesiyle hesaplanmıştır (16-17). Bireylerin 
maruz kaldıkları ultraviyole miktarı niceliksel olarak öl-
çemediğinden elde edilen sonuçlarla yalnızca olası bir 
ilişkiden sözedilebilmektedir. Yeni geliştirilen UV dozi-
metreleri ile yapılacak kontrollü kohort çalışmalarda da­
ha kesin sonuçlara varılabilecektir (18). 

Dünyadaki doğal mikrodalga radyasyon miktarının 
1000 katı telekomünikasyon sistemleri gibi çeşitli yapay 
kaynaklar tarafından üretilmektedir. Mikrodalga kataraktı 
deneysel olarak elde edilmiş ve insanlarda yüksek do­
za maruz kalma sonucunda gelişen olgulara ait rapor 
bildirilmiş olmakla birlikte; düşük seviyelerdeki mikro-
dalganın birikme etkisi ile katarakt riskini artırıp artırma-
dığı henüz bilinmemektedir (7). 

Harding ve Rixon'un hayvanlar üzerinde yaptıkları 
araştırmalarda; dehidıatasyonun aköz hümor ve lens 
arasında osmotik dengesizlik yaratarak ya da kan üre 
ve amonyum siyanat seviyelerini yükselterek lens pro­
teinlerinde karmabilasyon yoluyla denatürasyona yol 
açmalarının katarakta neden olabileceği hipotezlerini 
geliştirmeleri üzerine Minassian ve arkadaşları Hin­
distan'da dehidratasyon krizlerinin katarakt gelişiminde 
bir risk faktörü olup olmadığını araştıran olgu kontrol 
çalışmaları yapmışlardır. Bu çalışmalarda 2 ya da daha 
çok kez ağır dehidratasyon olduğunu saptadılar (19, 
20). Daha sonra yapılan bazı çalışmalarda bu ilişkinin 
bulunamaması konunun açıklığa kavuşması için kont­
rollü çalışmaları gerektirmektedir (21). 

54-65 yaş arasındaki 1029 gönüllüyü kapsıyan ve 
9 yıllık prospektif bir kohort çalışması olan "Londra 
Şehir Çalışması"nın ilk 3 yıllık verileri değerlendiril­
diğinde; nükleer lens opasiteleri ile sigara arasında bir 
ilişki bulunmuş, daha önceden az içenlerdeki nükleer 
opasite relativ riski 1 iken, daha önceden fazla sigara 
içenlerde 2.6, o anda fazla sigara içenlerde 2.9 olarak 
hesaplanmıştır (22). ABD'nde denizciler üzerinde yapı­
lan başka bir çalışmada nükleer opasitelerin yoğun­
luğunun doza bağlı bir ilişki gösterdiği ve sigara bırakıl­
dığında riskin azaldığı gösterilmiş olmakla birlikte lens 
nükleusunda hangi biyokimyasal ya da biyofiziksel me­
kanizma ile hasar oluştuğu bilinmemektedir (23). 

Hiperbarik O2 tedavisi uygulananlarda nükleer ka­
tarakt geliştiğinin ve kataraktlı lenslerde proteinlerin ileri 
derecede okside olduğunun saptanması ve hayvan de-
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neyleri sonucunda (24) nutrisyonel anîioksidanlann ve 
giutatyon peroksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, giu-
koz 6 fosfat dehidrogenaz gibi antioksidan enzimlerin 
aşa bağlı katarakt oluşumundaki rolleri epidemiyolojik 
çalışmalarda araştırılmaya başlanmıştır (25-28). Değişik 
toplumlarda değişik metodlarla yapılan araştırmalarda 
askorbik antioksidanların düşük seviyelerde alınmasının 
katarakt riskini artırdığı bulunmakla birlikte, İtalyan-Ame-
rikan Katarakt Çalışma grubunun çalışmasında; diğer 
faktörler yanında nutrisyonel faktörler de araştırılmış fa­
kat aynı ilişki bulunamamıştır. Bu çalışmalarda antioksi­
dan indeksin standart olmaması üzerine Leske ve arka­
daşları bir antioksidan indeksi hazırlamışlar ve düzenle­
dikleri olgu kontrol çalışmasında yüksek indekse sahip 
kişilerin düşük indekse sahip kişilere göre %40~50 ora­
nında düşük kortikal ve nükleer katarakt oranına sahip 
olduklarını ve nutrisyonel antioksidanların total kalori 
miktarından bağımsız etki ettiklerini saptamışlardır. So­
nuçlar 15 muhtemel faktörün muhtemel etkisi gözö-
nüne alınarak değerlendirildiğinde de istatistik! olarak 
anlamlı bulunmuştur (30). Nutrisyon epidemiyelojisinin 
olgu kontrol çalışmalarından çok; düşük ve yüksek 
antioksidan indeksli diyet alan grupların katarakt insi-
dansı ve lens opasitelerin gelişim hızlarının karşılaştırıla­
cağı prospektif kohort çalışmaları ile bu soruya cevap 
verebileceği bildirilmiştir (31). 

Yaşa bağlı katarakta yol açan risk faktörleri ve 
etiyolojisi hakkında bugüne kadar yapılmış araştırmalar; 
pekçok faktörün aynı anda etkilediği bu sürecin ayrıntılı 
olarak değerlendirilebilmesi için standart sınıflama sis­
temlerinin, araştırılan faktörü etkileyebilecek diğer fak­
törlerin yeterli olarak kontrol edildiği olgu ve kontrol 
gruplarının ve uygun istatistik! yöntemlerin kullanıldığı 
ayrıntılı çalışmaların gerektiği öne sürebilmektedir. 
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AKUT OPTİK NEVRİTİN KORTİKOSTEROİDLERLE TEDAVİSİNİN 
RANDOMİZE KONTROLLÜ BİR ÇALIŞMASI 

A randomized, controlled trial of corticosteroids in the treatment of acute optic neuritis 
[N Engl J Med 326(581-8), 1992] 

1986 yılında ABD'nin bir bölgesinde yapılan bir araştırmada göz doktorlarının %65'inin, nörologların 
%90'ının. akut optik nevritte oral kortikosteroid verdikleri saptanmıştır. Akut optik nevrit tedavisinde koıti-
kosteroidlerın (KS) etkili oldukları pekçok çalışmada bildirilmiş olmakla birlikte oral veya damar içi KS'lerin 
etkileri randomize bir çalışma ile değerlendirilmemiştir. Bu çalışmada ise akut optik nevritte oral prednizo-
lon'un veya intravenöz metilprednizolon'un görmeyi iyileştirip iyileştirmediği, görmenin iyileşmesini hızlan­
dırıp hızlandırmadığı ve tedavi yöntemlerinin komplikasyonları çok merkezli, randomize bir klinik araştırma 
ile araştırılmıştır. Bu iki yöntemin karşılaştırılmasının nedeni bunların pratikte ençok kullanılan tedavi yön­
temleri olmalarıdır. 

Temmuz 1988 ile Haziran 1991 arasında ABD'de 15 klinikte Optik Nevrit Tedavisi Araştırmasındaki 
kriterlere (hastanın ilk atağı olması; semptomlar başlayalı 8 gün olması, beraberinde sisîemik bir bulgu­
nun olmaması) uygun 457 hasta randomize yöntemle plasebo, oral prednizolon ve iv metilprednizolon 
grubuna ayrılmışlardır. Çalışmanın örnek büyüklüğü, plasebo grubundaki anormal kontrast sensitivıtenin 
%75 olacağ iyileşmenin tedavi ile %30 oranında olacağ varsayılarak a hatası 0.02, çalışmanın gücü %90 
olacak şekilde her grupta 145 çeşit olacak şekilde hesaplanmıştır. 

Oral prednisolon grubuna 14 gün 1 mg/kg. Deltasone, intravenöz kortikosteroid grubuna 3 gün 4x25 
mg solu medrol uygulandıktan sonra 11 gün 1 mg/kg Deltasone verilmiştir, iv metil prednizolon ve aıdın-
dan oral prednisolon alan grupta, plasebo grubuna göre görmenin daha hızlı düzeldiği takat 6 aylık izlem 
sonunda görme keskinliğinde tark olmadığı (p=0.66), görme alanında (p-0.054) renk görmede (p-0.033) 
ve kontrast sensitivide (p=0.026) hafif bir iyileşme olduğu saptanmıştır. Oral KS alan grupta görme so­
nuçları plasebo grubuna göre farklı değildir. Oral prednizolon alan grupta yeni atak gelişme oranı plasebo 
grubuna göre daha fazla olarak bulunmuştur (Relativ Risk 1.79 idi). 

Yazarlar; optik nevrit tedavisinin görme keskinliği 5/10'dan iyi olduğunda yararlı olmadığını, semptom­
lar başladıktan sonra 8 gün içinde görme keskinliği 5/10'dan kötü olan hastalarda ise iv metilprednizolon 
+ oral prednizolon tedavisinin dikkate alınması gerektiğini belirtmektedirler. Bu tedavi verilirken, görmenin, 
daha hızlı iyileşmesi ve 6 ayda hafifçe daha iyi olan görme sonucu ile küçük de olsa tedavinin ciddi yan 
etkileri karşılaştırılmalıdır. 

Oral prednizolon optik nevritte etkili olmamakta ayrıca yeni atak riskini artırmaktadır. Çalışma sonu­
cunda yazarlar, yalnız kullanıldığında oral prednizolonun muhtemel demiyelinizan optik nevritlerin başlan­
gıç ataklarında yeri olmadığına inanmaktadırlar. 

Özetleyen: Dr.F. ÖNDER 
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