KATARAKT OZEL BOLUMU

Yasa Bagh Katarakt Olugsumunda

Etkili Risk Faktorleri

Feyza ONDER*, ilhan Giinalp**

Yasa bagll katarakt diger katarakt tipleri icinde en
fazla goruleni oldugu halde patogenezi en az anlasil-
mis olanidir. Yasa bagh katarakt olusumunda etkili olan
risk faktorleri Gzerinde son yillarda yapilan arastirmalar;
yalnizca yaslanmanin basit ve Uzicu bir sonucu olrna-
dagini goéstermis ve multifaktoryel etiyolojisi oldugu gé-
risiinu desteklemistir (1). Risk faktorleri hakkinda ce-
liskili sonuglar elde edilmesi lzerine bu sonucun tim
katarakt turlerinin birden degerlendiriimesi  nedeniyle
olabilecegi dusundlerek son yillarda yapilan ¢alismalar-
da farkli katarakt turleri ayri ayri degerlendirmeye alin-
miglardir (2). Bu nedenle ve degisik yerlerde yapilan
calismalarin standardizasyonunu saglamak amaciyla
lens opasitelerinin tiplerini, blyuklilerini ve yogunlukla-
rini degerlendiren yeni siniflama sistemleri gelistirilmistir
(3-5).

Dunyanin degisik Ulkelerinde katarkt preveiansinin
oldukca degiskenlik gdsterdiginin, o6zellikle tropikal
iklime sahip Ulkelerde daha fazla goéruldiginin saptan-
masi risk faktorlerinin arastiriimasina yén vermistir. Hin-
distan'in Pencab bdlgesi ile ABD'nin Framingham bél-
gelerinin katarakt prevelanslari karsilastirildiginda Pen-
cab'daki katarakt preveiansinin 3 kat yuksek oldugu,
degerler yas dagilimina gére ayarlandiginda Pencab-
'daki 65-74 yas arasi preveiansinin Framingham'daki
75-85 yas arasi prevelana esdeger oldugu bulunmustur
(6). Bu farklilik; genetik ve cevre faktérlerinden kaynak-
lanabilece@i gibi degisik arastirmalarda degisik metod-
lar kulaniimasina ve bu Ulkelerdeki tedavi olanaklarinin
farklihk géstermesine bagh olabilir (7).

Yasa bagli katarakt siklidi toplum bazinda yapilmis
bir epidemiyolojik ¢alismada; 45-64 yas arasinda 100
000 kiside 16.7 iken, 85 yas Uzerinde 100 000 kiside
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487.5 olgu olarak gosterilmigtir (7). Bir diger arastirma-
da; 70 ve 50 yaslar karsilastinidiginda relativ risk korti-
kal katarakt igin 11.4, nikleer katarakt icin 38.6 olarak
hesaplanmis ve nukleer katarakt ile yas arasinda daha
glgli bir baglanti oldugu gdsterilmistir (2). Bircok epi-
demiyolojik arastirmada kadinlarda erkeklere oranla da-
ha fazla oranda yasa baglh katarakt saptanmasinin ne-
deni  aciklanamamigtir (1, 2, 7). Katarakt tipleri ayn
degerlendirildiklerinde bu farkin en ¢ok nikleer katarakt
icin gecerli oldugu bulunmustur (2).

Yasa bagl katarakt olusumunda siyah irkin bir
risk faktéri oldugu 6ne slrilmektedir. Hiller ve arka-
daslan relativ risk degerinin 1.5 olmasinin; saptanabil-
mesi icin en az 1036 kisilik bir érnek blyukligu gerek-
tirdigini ve o©nceki arastirmalarda bu iliskinin saptana
mamig olmasinin yetersiz 6rnek blyukligine bagh ol-
dugunu belirtmislerdir (1). ingiltere'nin Leicester yo6re-
sinde yapilan bir hastane arastirmasinda ydrede
yaslyan 45 yas uzerindeki Guney Asya kokenli kisilerde
yasa baglh kataraktin beyazlara gére 5 kat fazla goril-
digunin saptanmasi Uzerine, bir toplum arastirmasi
yaplimis ve 59 yas Uzerinde katarakt prevelansi Asya
kdkenlilerde %73, beyazlarda %41 olarak bulunmustur.
Ayrica; beyazlarda 60 yasin altinda yasa bagh katarakt
saptanmazken Asya kokenlilerin %24'U yasa bagl kata-
rakt belirtileri gbstermiglerdir ve bu farklar istatistiki ola-
rak anlamli bulunmustur. Bu farliligin nedenleri arastiril-
diginda Guney Asya koékenli Kisilerin diyet 6zellik-
lerinden kaynaklanabilecegi gdsterilmistir (8).

Yasa bagl katarakt ile genetik faktorlerin iligkisi
arastirildiginda; bazi ailelerde senil katarakt sikliginin
yuksek oldugu ve monozigot ikizlerdeki birlikteligi gds-
terilmis olmakla birlikte bunlarin genetik olarak gecen
enzim eksikliklerinden ayri olarak degerlendiriimesi ge-
rekmektedir. Ayrica ayni ailede goérilme sikliginin ne-
denlerini genetik ya da cevre etkenleri olarak ayri ayri
degerlendirmek gugtir (7).
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Diabetin 6zglin patolojik katarakti diginda, yasa
bagh katarakt icin 6zellikle 65 yasin altinda dnemli bir
risk faktéri oldugu ve slrenin énemi pek ¢ok kez be-
lirtilmistir (1,2,7). Ingiltere'de Oxfordshire arastirmasinda
diabetin yasa bagli katarakt olusumundaki relativ risk
degeri kadinlar igin 6.0, erkeKier i¢in 3.4 olarak hesap-
lanmis ve en ylksek deger arka subkapstler katarakt
icin bulunmustur (9). Framingham c¢alismasinda diabete
atfedilecek katarakt orani 50-64 yas arasinda %16.4,
tim yas gruplarinda %6.4 olarak saptanmistir. Bu
degerler; diabetin yasa bagh katarakt gelisimindeki pek
cok faktdrden yalnizca birisi oldugunu ve 50-64 yas
arasinda daha fazla risk tasidigini géstermektedir (10).

Framingham calismasinda; sistolik kan basinci
yuksekliginin yasa bagh katarkt olusumunda bir risk
faktori oldugunun 6ne sirulmesine karsin Hiller'in ¢a-
lismasinda sistolik kan basincinin yas, irk gibi diger
faktorlerle birlikte (multivariate) analizi yapildiginda risk
degerinin azaldig1 gosterilmistir. Ayrica bu sonucun kan
basinci yuksekliginin kendisine mi yoksa antihipertansif
ilaclarin kullaniimasina mi bagh oldugu da acik degildir
@)

lyonize ve infrared radyasyonun lenste hasar
olusturdugu iyi bilinen bir konudur. Hirogima'da atom
bombasi patlamasindan sonra gevrede yasayan kisiler-
deki radyasyon hasari lens degisikliklerine bakilarak
degerlendirilmistir. Son vyillarda ultraviyole ve mikrodal-
ga radyasyonunun yasa bagh katarakt olusumunda bir
risk faktori olup olmadigi arastiriimaktadir ve bu konu-
da celiskili sonuglar bulunmaktadir (7,11,12).

Ultraviyole B'yi slizen ozon tabakasinin giderek
azalmasl sonucunda gelecekte ortamda bulunan ultra-
viyolenin artacadi bilinmektedir. Ultraviyole B'ye yuksek
yogunlukta tek bir kez ya da dusuk yogunlukta ok
sayida maruz kalmanin lens proteinlerinde kimyasal ve
fiziksel degisikliklere ve epitel hucrelerinde bozulmaya
yol actigi cesitli hayvan deneylerinde gosterildikten
sonra bu faktérin insanlardaki etkisi bircok epidemiyo-
lojik calismada arastirimistir (1,11-17). ABD'nde gin
IsIg1 ve ultraviyole B yodunlugunun degisik oldugu yo6-
relerdeki katarakt prevelansi karsilastirildiginda katarakt
ile UV arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (2). Yine
Avustralya'da kita meridyenlere gére bdlgelere ayrilarak
bu bélgelerde yasayan Kkisilerin katarakt oranlari
karsilastiriidiginda ekvatora yakin dolayisiyla UV'nin da-
ha yogun oldugu bdlgelerde yasayan kisilerde daha
fazla katarakt gérildigl saptanmistir. Fakat bu bdlge-
lerde Arborijinler denilen ayri bir irkin yagiyor olmasinin

sonucu etkileyebilecedi éne surtlmustir (15). Taylor ve
Bochow'un cgaligmalarinda UV-B'nin kortikal ve arka
subkapstler katarakt icin bir risk faktori iken (HR-3.3),
nikleer katarakt icin bir risk faktéri olmadidr bulun-
mustur, Bu calismalarda UV B'ye maruz kalma dozu
6zgecmis ile saha ve laboratuvar 6élgimlerinin birlikte
degerlendiriimesiyle hesaplanmigtir (16-17). Bireylerin
maruz kaldiklar ultraviyole miktari niceliksel olarak &l-
cemediginden elde edilen sonuglarla yalnizca olasi bir
iliskiden sbzedilebilmektedir. Yeni gelistirilen UV dozi-
metreleri ile yapilacak kontrollii kohort ¢alismalarda da-
ha kesin sonugclara varilabilecektir (18).

Diunyadaki dogal mikrodalga radyasyon miktarinin
1000 kati telekomiinikasyon sistemleri gibi cesitli yapay
kaynaklar tarafindan uretilmektedir. Mikrodalga katarakti
deneysel olarak elde edilmis ve insanlarda ylksek do-
za maruz kalma sonucunda gelisen olgulara ait rapor
bildiriimis olmakla birlikte; digslik seviyelerdeki mikro-
dalganin birikme etkisi ile katarakt riskini artirip artirma-
digi heniz bilinmemektedir (7).

Harding ve Rixon'un hayvanlar lzerinde yaptiklari
arastirmalarda; dehidiatasyonun akdéz himor ve lens
arasinda osmotik dengesizlik yaratarak ya da kan Ure
ve amonyum siyanat seviyelerini yikselterek lens pro-
teinlerinde karmabilasyon yoluyla denatirasyona yol
acmalarinin katarakta neden olabilecedi hipotezlerini
gelistirmeleri  Uzerine Minassian ve arkadaslari Hin-
distan'da dehidratasyon krizlerinin katarakt gelisiminde
bir risk faktérd olup olmadidini arastiran olgu kontrol
calismalari yapmislardir. Bu galismalarda 2 ya da daha
cok kez agir dehidratasyon oldugunu saptadilar (19,
20). Daha sonra yapilan bazi ¢alismalarda bu iligkinin
bulunamamasi konunun agikliga kavusmasi icin kont-
rolli calismalari gerektirmektedir (21).

54-65 yas arasindaki 1029 génulliyd kapsiyan ve
9 yillik prospektif bir kohort calismasi olan "Londra
Sehir Calismasi"nin ilk 3 yillik verileri degerlendiril-
diginde; nlkleer lens opasiteleri ile sigara arasinda bir
iliski bulunmus, daha 6nceden az igenlerdeki nikleer
opasite relativ riski 1 iken, daha 6énceden fazla sigara
icenlerde 2.6, o anda fazla sigara icenlerde 2.9 olarak
hesaplanmistir (22). ABD'nde denizciler tzerinde yapi-
lan baska bir calismada nikleer opasitelerin yogun-
lugunun doza bagli bir iliski gésterdidi ve sigara birakil-
diginda riskin azaldigi gosterilmis olmakla birlikte lens
nikleusunda hangi biyokimyasal ya da biyofiziksel me-
kanizma ile hasar olustugu bilinmemektedir (23).

Hiperbarik O2 tedavisi uygulananlarda nikleer ka-
tarakt gelistiginin ve kataraktli lenslerde proteinlerin ileri
derecede okside oldugunun saptanmasi ve hayvan de-

187



OFTALMOLOJI +

neyleri sonucunda (24) nutrisyonel anfioksidanlann ve
giutatyon peroksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, giu-
koz 6 fosfat dehidrogenaz gibi antioksidan enzimlerin
asa bagl katarakt olusumundaki rolleri epidemiyolojik
calismalarda arastirilmaya baslanmistir (25-28). Degisik
toplumlarda degisik metodlarla yapilan arastirmalarda
askorbik antioksidanlarin dusik seviyelerde alinmasinin
katarakt riskini artirdi§i bulunmakla birlikte, italyan-Ame-
rikan Katarakt Calisma grubunun c¢alismasinda; diger
faktorler yaninda nutrisyonel faktorler de arastiriimis fa-
kat ayni iligski bulunamamistir. Bu ¢alismalarda antioksi-
dan indeksin standart olmamasi lzerine Leske ve arka-
daslar1 bir antioksidan indeksi hazirlamislar ve dizenle-
dikleri olgu kontrol calismasinda yiksek indekse sahip
kigilerin disik indekse sahip kisilere gére %40~50 ora-
ninda dusuk kortikal ve nukleer katarakt oranina sahip
olduklarini ve nutrisyonel antioksidanlarin total kalori
miktarindan bagimsiz etki ettiklerini saptamislardir. So-
nuglar 15 muhtemel faktérin muhtemel etkisi g6zo6-
nine alinarak degerlendirildiginde de istatistik! olarak
anlamli bulunmustur (30). Nutrisyon epidemiyelojisinin
olgu kontrol galigsmalarindan c¢ok; disik ve yuksek
antioksidan indeksli diyet alan gruplarin katarakt insi-
dansi ve lens opasitelerin gelisim hizlarinin karsilastirila-
cagi prospektif kohort galismalari ile bu soruya cevap
verebilecegi bildirilmistir (31).

Yasa bagl katarakta yol acan risk faktorleri ve
etiyolojisi hakkinda bugine kadar yapilmis arastirmalar;
pekcok faktdérin ayni anda etkiledigi bu sirecin ayrintili
olarak degerlendirilebilmesi i¢in standart siniflama sis-
temlerinin, arastirilan faktéri etkileyebilecek diger fak-
torlerin yeterli olarak kontrol edildigi olgu ve kontrol
gruplarinin ve uygun istatistik! yontemlerin kullanildigi
ayrintil galismalarin gerektigi 6ne sirebilmektedir.
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AKUT OPTIK NEVRITIN KORTIKOSTEROIDLERLE TEDAVISININ
RANDOMIZE KONTROLLU BIR GCALISMASI

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

1986 yilinda ABD'nin bir bdlgesinde yapilan bir arastirmada g6z doktorlarinin %65'inin, nérologlarin
%90'Inin. akut optik nevritte oral kortikosteroid verdikleri saptanmigtir. Akut optik nevrit tedavisinde koiti-
kosteroidlerin (KS) etkili olduklar pekgok calismada bildirilmis olmakla birlikte oral veya damar igi KS'lerin
etkileri randomize bir galisma ile degerlendiriimemistir. Bu galismada ise akut optik nevritte oral prednizo-
lon'un veya intravendz metilprednizolon'un gérmeyi iyilestirip iyilestirmedigi, gérmenin iyilesmesini hizlan-
dinp hizlandirmadigi ve tedavi yontemlerinin komplikasyonlari gok merkezli, randomize bir klinik arastirma
ile arastinlmistir. Bu iki yontemin karsilastiriimasinin nedeni bunlarin pratikte engok kullanilan tedavi yon-
temleri olmalaridir.

Temmuz 1988 ile Haziran 1991 arasinda ABD'de 15 klinikte Optik Nevrit Tedavisi Arastirmasindaki
kriterlere (hastanin ilk atagi olmasi; semptomlar baslayali 8 gin olmasi, beraberinde sisiemik bir bulgu-
nun olmamasi) uygun 457 hasta randomize yontemle plasebo, oral prednizolon ve iv metilprednizolon
grubuna ayrilmiglardir. Calismanin 6rnek buyulkligl, plasebo grubundaki anormal kontrast sensitivitenin
%75 olacag iyilesmenin tedavi ile %30 oraninda olacad varsayllarak a hatasi 0.02, galismanin guci %90
olacak sekilde her grupta 145 cesit olacak sekilde hesaplanmistir.

Oral prednisolon grubuna 14 giin 1 mg/kg. Deltasone, intravendz kortikosteroid grubuna 3 giin 4x25
mg solu medrol uygulandiktan sonra 11 gin 1 mg/kg Deltasone verilmistir, iv metil prednizolon ve aidin-
dan oral prednisolon alan grupta, plasebo grubuna gére gérmenin daha hizli dizeldigi takat 6 aylik izlem
sonunda goérme keskinliginde tark olmadigi (p=0.66), gérme alaninda (p-0.054) renk gbérmede (p-0.033)
ve kontrast sensitivide (p=0.026) hafif bir iyilesme oldugu saptanmistir. Oral KS alan grupta gérme so-
nuglari plasebo grubuna gore farkli degildir. Oral prednizolon alan grupta yeni atak gelisme orani plasebo
grubuna gore daha fazla olarak bulunmustur (Relativ Risk 1.79 idi).

Yazarlar; optik nevrit tedavisinin gérme keskinligi 5/10'dan iyi oldugunda yararli olmadigini, semptom-
lar bagladiktan sonra 8 giin icinde gorme keskinligi 5/10'dan kotl olan hastalarda ise iv metilprednizolon
+ oral prednizolon tedavisinin dikkate alinmasi gerektigini belirtmektedirler. Bu tedavi verilirken, gérmenin,

daha hizli iyilesmesi ve 6 ayda hafifce daha iyi olan gérme sonucu ile kiglk de olsa tedavinin ciddi yan
etkileri karsilastiriimalidir.

Oral prednizolon optik nevritte etkili olmamakta ayrica yeni atak riskini artirmaktadir. Calisma sonu-
cunda yazarlar, yalniz kullanildidinda oral prednizolonun muhtemel demiyelinizan optik nevritlerin baslan-
gic ataklarinda yeri olmadigina inanmaktadirlar.

Ozetleyen: Dr.F. ONDER
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