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ONSOZ

Oftalmoloji alanindaki bilimsel ve teknolojik gelismeler, goz
hastaliklarinin tani, tedavi ve izlem siireclerinde 6nemli yenilikler
saglamaktadir. Ileri goriintiileme yontemleri, yapay zeka
uygulamalar1 ve giincel cerrahi teknikler, klinik degerlendirme ve
tedavi yaklasimlarinin  gelismesine  katkida  bulunmaktadir.
“Oftalmolojide Giincel Gelismeler: Goriintilleme, Yapay Zeka ve
Tedavi” baslikli bu eser; glokom ve noro-oftalmolojide optik
koherens tomografi analizleri, katarakt cerrahisi sonrasi kuru goz
hastalig1, fakoemiilsifikasyonda kornea endotelinin korunmasi,
kornea hastaliklarinda yapay zeka uygulamalari ve neovaskiiler yasa
bagli makula dejenerasyonu konularini1 kapsamaktadir. Kitapta, s6z
konusu alanlardaki giincel bilimsel verilerin ve klinik yaklagimlarin
biitiinciil bir perspektifle sunulmast amaclanmistir. Eserin,
oftalmoloji uzmanlari, asistan hekimler ve arastirmacilar i¢in yararl
bir bagvuru kaynagi olmasini diliyoruz. Kitabin hazirlanmasina
katkida bulunan tiim boliim yazarlarina tesekkiir eder, eserin
oftalmoloji literatiiriine katki saglamasini temenni ederiz.

Dog. Dr. Hiiseyin Kaya Denizli
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BOLUM 1

KORNEA HASTALIKLARINDA YAPAY ZEKA:
TANI, PROGNOZ VE TEDAVI PLANLAMASINDA
GUNCEL YAKLASIMLAR

MURAT KASIKCI
Giris

Kornea, saydamligi ve diizenli optik yiizeyi sayesinde goziin
toplam kirma giicliniin biiyiik béliimiinii saglayan, mikrometre
diizeyindeki yapisal degisikliklerin gérme kalitesini belirgin bicimde
etkileyebildigi bir dokudur. Biyomikroskopi, korneal topografi ve
tomografi, 6n segment optik koherens tomografi, in vivo konfokal
mikroskopi, spekiiler mikroskopi ve korneal biyomekanik 6l¢timleri
klinisyene giderek artan miktarda veri sunmaktadir. Bu ¢ok boyutlu
veri yapisl, yapay zeka (YZ) yontemlerinin kornea alaninda neden
hizla gelistigini aciklamaktadir. YZ; goriintiilerde Oriintii tanima,
klinik degiskenlerden risk kestirimi, seri Olctimlerde ilerleme
saptama ve tedavi seceneklerinin sonuglarini tahmin etme gibi

gorevlerde kullanilabilmektedir (Gurnani et al., 2024; Tey et al.,
2024).

'Dog. Dr., Mugla Sitki Ko¢gman Universitesi Tip Fakiiltesi, G6z

Hastaliklar1 Anabilim Dali. ORCID: 0000-0002-2748-9702
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Bununla birlikte bir algoritmanin arastirma veri kiimesinde
yiiksek dogruluk gostermesi, farkli cihazlarla ¢ekilmis gortintiilerde,
degisik etnik gruplarda veya gercek yasam klinik akisinda ayni
performans siirdiirecegi anlamina gelmez. Kornea uygulamalarinda
hastalik tanimlarinin ve ilerleme 6lgiitlerinin degisken olmasi, tek
merkezli geriye doniik veri kiimeleri, goriintii kalitesine bagimlilik
ve dis dogrulama eksikligi temel sinirliliklardir. Bu béliimiin amaci,
kornea hastaliklarinda YZ’nin tani, prognoz ve tedavi
planlamasindaki giincel kullamim alanlarim klinik bakis agisiyla
ozetlemek; kanit diizeyini, uygulama engellerini ve giivenli kullanim
ilkelerini tartismaktir.

Yapay Zekaya iliskin Temel Kavramlar

Yapay zekd, insan bilisine benzer bicimde siniflandirma,
tahmin veya karar destegi iireten hesaplamali yontemlerin genel
adidir. Makine 6grenmesi, kurallarin tiimiiniin 6nceden yazilmasi
yerine modelin verideki iliskileri O6grenmesini saglar. Lojistik
regresyon, destek vektor makineleri, karar agaclari, rastgele orman
ve gradyan artirma gibi yontemler 6zellikle yapilandirilmig klinik
verilerde kullanilir. Derin 6grenme ise ¢cok katmanli sinir aglariyla
ham goriintiiden ayirt edici 6zellikleri otomatik olarak 6grenebilir.
Evrigsimsel sinir aglar1 goriintii siniflamasinda; U-Net benzeri
mimariler korneal katman, lezyon veya hiicre segmentasyonunda;
zamansal modeller ise seri muayenelerden ilerleme 6ngoriisiinde 6ne
cikar.

Bir modelin klinik degerini yalmzca dogrulukla
degerlendirmek yanilticidir. Duyarhlik ve o6zgiillik hastalik
prevalansindan goérece bagimsizken pozitif ve negatif Ongorii
degerleri hedef popiilasyondaki prevalanstan etkilenir. Alic1 igletim
karakteristigi egrisi altinda kalan alan (AUC) ayirt etme giiciini,
kalibrasyon ise verilen risk olasiliklarinin gercek olay sikligiyla
uyumunu gosterir. Karar egrisi analizi, belirli bir klinik esikte model
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kullaniminin net yararin1 degerlendirebilir. Kornea kliniginde kabul
edilebilir esik, tarama ile cerrahi dislama gibi farkhh kullanim
amaglarinda aynm degildir.

Kornea Verisinin Yapay Zeka icin Ozellikleri

Kornea alanindaki YZ modelleri renkli biyomikroskopi
fotograflari, floresein boyama goriintiileri, topografi ve tomografi
haritalari, 6n segment optik koherens tomografi kesitleri, konfokal
ve spekiiler mikroskopi goriintiileri ile cihazlardan elde edilen
sayisal indeksleri kullanir. En giiclii yaklasim her zaman en karmagik
ag degildir; veri tiirli, 6rneklem biiyiikliigii ve klinik soru model
secimini  belirler. Ornegin kiiciik bir veri kiimesindeki
yapilandirilmis tomografi ve biyomekanik parametreleri igin
diizenlilestirilmis regresyon veya rastgele orman, milyonlarca
parametreli bir goriintii agindan daha kararli olabilir.

Veri hazirlama siirecinde ayni hastanin iki géziiniin ya da seri
goriintiilerinin egitim ve test kiimelerine dagilmasi veri sizintisina
yol acabilir. Bélme islemi goz veya goriintii diizeyinde degil hasta
diizeyinde yapilmalidir. Cihaz iireticisine, merkeze veya c¢ekim
protokoliine ait izler modelin hastaligi degil veri kaynagim
ogrenmesine neden olabilir. Bu nedenle i¢ dogrulamaya ek olarak
farkli merkez, cihaz ve zaman dilimlerinden bagimsiz dis dogrulama
gereklidir.

Keratokonusun Tanisi ve Evrelenmesi

Keratokonus, korneanin incelmesi ve diizensiz diklesmesiyle
seyreden ektatik bir hastaliktir. Klinik 6nemi, erken veya subklinik
olgularin refraktif cerrahi 6ncesinde saptanmasi ve ilerleme riski
yliksek hastalarda korneal capraz baglama zamanlamasinin
belirlenmesidir. YZ modelleri 6n ve arka elevasyon, pakimetri
dagilimi, keratometri, yiiksek dereceli aberasyonlar ve biyomekanik
degiskenleri birlikte degerlendirerek insan goziiniin tek tek
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haritalarda fark etmekte zorlandigi cok degiskenli Ooriintiileri
yakalayabilir.

Scheimpflug tomografisine dayali algoritmalar normal
kornea, siipheli ektazi ve keratokonusu ayirmada umut verici
sonuglar gostermistir. Topografi ile korneal biyomekanigin birlikte
kullanilmas1 subklinik hastaligin taninmasim  giiclendirebilir.
Castro-Luna ve arkadaglarinin rastgele orman c¢alismasinda
biyomekanik sertlik parametresi ve arka yiizeyle iligkili degiskenler
ayirt edici bulunmus; sinirh 6rneklemde genel dogruluk %89 olarak
bildirilmigtir (Castro-Luna et al., 2021). Bu tiir sonuglar degerli
olmakla birlikte, calisma popiilasyonunun kiiciik olmasi ve olgu
tamminin ~ karsi  gozde  klinik  keratokonusa  dayanmasi
genellenebilirligi sinirlar.

Tanisal YZ’nin en uygun roli, tek basina kesin hiikiim veren
bir “otomatik tam” arac1 olmaktan cok, refraktif cerrahi taramasinda
siipheli olgular isaretleyen ve klinisyenin harita incelemesini
standardize eden ikinci okuyucu roliidiir. Yanlis negatif sonug
postoperatif ektazi riskini artirabileceginden, bu senaryoda
duyarhlik onceliklidir. Buna karsihk diisiik 6zgiilliik, saghklh
adaylarin gereksiz yere cerrahiden dislanmasina yol acabilir. Esik
secimi bu klinik sonuclar dikkate alinarak yapilmalidir.

Keratokonus ilerlemesinin Ongoriilmesi

Keratokonus progresyonunun tanimi calismalar arasinda
farkhidir. Kmax artisi, en ince kornea kalinlhigindaki azalma, arka
elevasyon degisikligi ve gorme/refraksiyon bulgulari tek basina veya
birlesik olciitlerle kullanilmaktadir. Tanim farklilig1, algoritmalarin
kargilastirilmasini ve klinik uygulamaya aktarilmasim giiclestirir.
Seri tomografilerden erken degisimi saptayan derin 6grenme
modelleri ile ilk bagvurudaki klinik ve goriintiileme 6zelliklerinden
gelecekteki progresyonu kestiren modeller iki ayr yaklasimi temsil
eder.
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KEDOP yaklasimi, seri tomografik veride erken progresyon
ortintiilerini belirlemek iizere gelistirilmistir (Reddy et al., 2022).
Hartmann ve arkadaslar ise ilk ziyaretteki verilerden ilerleme
olasihigin1 tahmin etmeyi amaclayan bir sinir ag1 bildirmigtir
(Hartmann et al., 2024). 2025 tarihli sistematik degerlendirmede
modellerin AUC degerlerinin yaklasik 0,77-0,93 araliginda oldugy;
posterior elevasyon, Kmax ve gen¢c yasin sik tekrarlanan
ongordiiriiciiler arasinda bulundugu, ancak incelenen caligmalarin
hicbirinde bagimsiz ¢ok merkezli dis dogrulama yapilmadig:
belirtilmistir (Hashemi et al., 2025). Dolayisiyla algoritmalar bugiin
icin capraz baglama kararinin yerine ge¢cmemeli; takip sikligim
kisisellestiren ve riskli hastayr onceliklendiren yardimci araglar
olarak goriilmelidir.

Enfeksiyoz Keratitte Tam Destegi

Enfeksiyoz keratit, hizl1 tam ve uygun antimikrobiyal tedavi
gerektiren gormeyi tehdit edici bir tablodur. Klinik goriiniim
bakteriyel, fungal, Acanthamoeba veya herpetik etkenler arasinda
ortiisebilir; kiiltiir ve molekiiler testlerin sonuclanmasi zaman
alabilir ve duyarliliklar1 ideal degildir. Derin 6grenme modelleri
yarik lamba fotograflarinda infiltratin kenari, stromal doku,
hipopiyon, uydu lezyonlar ve halka infiltrat gibi 6zelliklerden
yararlanarak enfeksiyon varhigim veya etiyolojik alt grubu
siniflandirmay1 hedefler.

Ong ve arkadaslarinin sistematik inceleme ve meta-analizi,
derin 6grenmenin enfeksiyodz keratit tanisinda potansiyel tasidigini,
fakat calismalar arasinda veri kiimeleri, referans standartlar ve
raporlama kalitesi bakimindan 6nemli heterojenlik bulundugunu
gostermistir (Ong et al., 2024). Konfokal mikroskopi goriintiilerinde
yorumlanabilir derin 6grenme, fungal ve Acanthamoeba benzeri
yapilarin saptanmasinda yardimci olabilir (Essalat et al., 2023). Yine
de bir modelin goriintiiden etken tahmini; korneal kazinti, kiiltiir,
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mikroskopi veya polimeraz zincir reaksiyonu gibi mikrobiyolojik
dogrulamamin  yerini  almamaldir.  Ozellikle yanhis  bir
fungal/bakteriyel ayrim, etkisiz tedavi ve gecikmis iyilesme riski
dogurur.

Gercek klinik fayda; yalmzca yiiksek AUC degil, diisiik
kaliteli telefon fotograflari, kontakt lens kullanimi, 6nceden
baslanmis tedavi, eslik eden skar ve nadir patojenler karsisindaki
performansla belirlenir. Teleoftalmoloji ortaminda YZ, acil sevk
gerektiren korneal iilserleri triyaj etmek ve uzman erisimi kisith
bolgelerde ikinci goriis saglamak icin daha yakin vadeli bir kullanim
alani sunabilir.

Okiiler Yiizey ve Kuru Goz Hastalhigi

Kuru g6z hastaigi semptomlarla bulgular arasindaki
uyumsuzluk, degisken test sonuclar1 ve farkli patofizyolojik alt tipler
nedeniyle YZ icin uygun fakat zor bir alandir. Meibografi, gozyas
meniskiis yiliksekligi, noninvaziv gézyas1 kirilma zamani, korneal
floresein boyanma, interferometri ve hasta bildirimli semptom
skorlar1 cok-modlu modellere girdi olabilir. Goriintii segmentasyonu
meibomian bez kaybini veya korneal boyanma alanini nicellestirerek
gozlemciler aras1 degiskenligi azaltabilir.

Klinik hedef yalnizca “kuru goéz var/yok” siniflamasi degil;
evaporatif ve akoz yetmezlik agirlikh fenotiplerin ayrilmasi, tedavi
yanitinin 6ngoriilmesi ve izlem 6l¢iimlerinin standardizasyonudur.
Ancak semptomlarin norosensoriyel mekanizmalarla iligkili
olabilmesi ve referans standart bulunmamasi, etiket giiriiltiisiinii
artir.  Bu nedenle YZ c¢iktisi, anamnez ve okiiler yiizey
muayenesinden bagimsiz yorumlanmamalidir (Tey et al., 2024).

Kornea Distrofileri, Dejenerasyonlar ve Diger Lezyonlar

On segment fotografi ve tomografi temelli modeller; Fuchs
endotel distrofisi, pterjiyum, korneal skar ve distrofilerin taranmasi
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veya evrelenmesi icin arastirllmaktadir. Spekiiler mikroskopide
otomatik hiicre segmentasyonu; endotel hiicre yogunlugu,
polimegatizm ve pleomorfizm 6lc¢timlerini hizlandirabilir. Bununla
birlikte ileri guttae, diisiik kontrast ve temash cekim artefaktlari
klasik otomatik analizleri ve derin 6grenme modellerini zorlayabilir.
Nadir distrofilerde veri azhigi, simif dengesizligi ve genetik olarak
dogrulanmis etiketlerin sinirh olmasi temel sorunlardir.

Kornea Naklinde Prognoz ve izlem

Kornea naklinde YZ; donér-alici eslestirmesi, greft
ayrilmasi, rejeksiyon ve uzun donem greft sagkaliminin 6ngoriilmesi
icin kullanilabilir. Hollanda Kornea Nakli Kayit Sistemi verileriyle
yapilan calismada 3.647 posterior lameller keratoplasti analiz
edilmis; greft ayrilmasi icin bagimsiz test AUC degerleri kullanilan
modele gore 0,65-0,72 arasinda bulunmustur (Muijzer et al., 2022).
Bu diizey, modelin tek basina karar verici olmasindan c¢ok risk
siniflamasi ve hipotez {iretimi i¢in uygun oldugunu diigiindjirtir.

DMEK sonrast spekiiler mikroskopi goriintiilerinden
hiicresel uzamsal diizen, yogunluk ve sekil ozelliklerini ¢ikaran
modeller, klinik rejeksiyondan 1-24 ay once risk sinyali iiretmistir.
Kiiciik bir hasta grubundaki calismada bazi modellerin ayrilmis test
kiimesinde dogrulugu %80’in iizerine ¢ikmistir (Joseph et al., 2023).
Keratokonus nedeniyle keratoplasti uygulanan genis bir kohortta ise
nakil teknigi, hasta ve donor yasi, endotel hiicre yogunlugu, steroid
kullanim siiresi, siitiir komplikasyonlar1 ve siitiirlerin tamamen
alinma zamani rejeksiyonla iligkili degiskenler olarak belirlenmistir
(Feizi et al., 2024). Bu ciktilar, izlem sikli1 ve hasta egitiminin risk
diizeyine gore Kkisisellestirilmesini  destekleyebilir;  tedavi
degisikliginin prospektif yarari ayrica kanitlanmalidir.

Refraktif Cerrahi ve Tedavi Planlamasi

Refraktif cerrahide YZ’nin ilk gorevi ektazi riskini azaltacak

giivenli aday secimidir. ikinci gérev, korneal sekil, aberasyonlar,
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epitel kalinlik profili, biyomekanik 6zellikler, refraksiyon ve hasta
beklentilerini birlestirerek prosediir secimine ve sonu¢ 6ngoriisiine
katki saglamaktir. LASIK, PRK, SMILE, fakik g6z ici lensi veya
cerrahiden kaginma secgenekleri arasindaki karar cok boyutludur.
Model ciktisi, cerrahin klinik muayenesi ve hasta tercihleriyle
birlestirilmelidir.

Keratokonus tedavisinde ¢apraz baglama, intrakorneal halka
segmentleri, topografi kilavuzlu yiizey ablasyonu ve keratoplasti
seceneklerinin zamanlamasi igin kigisellestirilmis tahmin modelleri
arastinlmaktadir. Intrakorneal halka segmenti planlamasinda
segment tipi, kalinhigi, ark uzunlugu ve yerlesim ekseninin se¢imi,
cerrahi sonrasi keratometri ve gorme sonuglariyla iliskilendirilebilir.
Bununla birlikte ¢ogu calisma geriye doniik, cihaz ve cerraha
ozgiidiir. Karar desteginin giivenli kabul edilebilmesi i¢in modelin
yalnizca ortalama sonucu degil, belirsizligi ve olumsuz sonug
olasihigini da gostermesi gerekir.

Klinik Kullamim Alanlarimin Ozeti

Tablo 1. Kornea hastaliklarinda yapay zekanin baslica kullanim

alanlar
Klinik alan Baglica veri Olas1 yarar Kanit durumu
T fi, Erken tani, L.
opogra l rien tan Umut verici; dis
Keratokonus tomografi, evreleme, .
. . . dogrulama sinirh
biyomekanik progresyon riski

Enfeksiyoz keratit

Yarik lamba ve
konfokal
gortintiiler

Triyaj ve etiyoloji
icin karar destegi

8-

Heterojen;
mikrobiyolojinin
yerine gecmez



Klinik alan

Bashica veri

Olas1 yarar

Kamt durumu

Meibografi, Nesnel Gelismekte;
Kuru goz boyanma, gbzyasi nicellestirme ve referans standart

olctimleri fenotipleme zayif

Kayait verisi Greft

. y . ’ ayrilmasi/rejeksiyo ~ Retrospektif kanit
Kornea nakli spekiiler . 3
. . n riskinin agirlikh
mikroskopi R .
ongortilmesi
Tomografi,

Refraktif cerrahi

aberometri, klinik
veri

Aday segimi ve
sonu¢ tahmini

Cihaz ve merkeze
bagimlilik 6nemli

Kaynak: Gurnani et al. (2024), Tey et al. (2024) ve ilgili 6zgiin ¢alismalardan
yazar tarafindan hazirlanmistir.

Aciklanabilirlik ve insan—Yapay Zeka is Birligi

Klinisyen, modelin neden belirli bir olguyu yiiksek riskli
siniflandirdigini anlayabilmelidir. Is1 haritalar1 goriintiiniin hangi
bolgesinin karar1 etkiledigini gosterebilir; ancak dikkat haritasi
nedensellik kamti degildir. Yapilandirilmig veride SHAP benzeri
yontemler degisken katkilarim aciklayabilir. Agiklamalar, modelin
klinik olarak anlamsiz artefaktlara dayanip dayanmadigim
saptamaya yardimci olur; dogru goriinen bir agiklama ise hatali
tahmini otomatik olarak giivenilir kilmaz.

En giivenli yaklasim, YZ’nin klinisyeni ikame etmedigi,
olciimii standardize ettigi ve ikinci okuyucu olarak belirsiz olgular
isaretledigi “insan dongiide” modelidir. Kullanic1 arayiizii yalmzca
simif etiketi degil; olasilik, gliven aralifi veya belirsizlik, gortintii
kalite uyaris1 ve modelin dogrulandig1 popiilasyona iligskin bilgi
sunmalidir. Klinik karar ile algoritma onerisi ayristiginda gerekce
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kaydedilmeli ve olgu gerektiginde uzman degerlendirmesine
yonlendirilmelidir.

Yanhlik, Genellenebilirlik ve Veri Kalitesi

Kornea goriintilleme cihazlann farkhh optik ilkeler,
coziintirliikler ve yerlesik indeksler kullanir. Bir cihazda egitilmis
model diger cihazda basarisiz olabilir. Yas, etnik kdken, kontakt lens
kullamimi, gecirilmis cerrahi ve hastalik siddeti dagilhimlar da
performansi etkiler. Egitim veri kiimesinde ileri keratokonus
olgularimin baskin olmasi, modelin hafif olgular1 kacirmasina;
yalmzca yiiksek kaliteli goriintiilerin kullanilmasi1 gercek klinikte
performans diisiistine yol acabilir.

Raporlama; katilimci secimi, dislama nedenleri, etiketleme
yontemi, goriintii kalite kontrolii, hasta diizeyinde veri bolme, eksik
veri islemleri, simf dengesi, dnceden belirlenmis birincil sonug ve
tim gliven araliklarimi icermelidir. Alt grup performansi yas,
cinsiyet, etnik koken, cihaz ve hastalik siddetine gore incelenmelidir.
Model giincellemesi sonrasinda performans siiriiklenmesi izlenmeli;
yeni cihaz yazilimi veya degisen hasta profili modelin yeniden
kalibrasyonunu gerektirebilir.

Etik, Hukuki ve Diizenleyici Boyut

Korneaya iliskin goriintiiler ve klinik veriler kisisel saglik
verisidir. Veri minimizasyonu, uygun hukuki dayanak, erisim
kontrolii, giivenli saklama ve miimkiin oldugunda anonimlestirme
temel ilkelerdir. Federatif 6grenme gibi yontemler ham veriyi kurum
disina cikarmadan ortak model gelistirmeyi destekleyebilir; ancak
tersine cikarim, giivenlik ve merkezler arasi standardizasyon
sorunlarini tamamen ortadan kaldirmaz.

Klinik kullanilan bir YZ sistemi, amaclanan kullanimina gére
tibbi cihaz niteligi tasiyabilir. Sorumluluk zinciri; {retici, saglk
kurulusu ve kullanici rollerini acikca tamimlamalidir. Hastaya YZ
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desteginin kullanildigi uygun baglamda acgiklanmali, otomatik
onerinin nihai klinik karar olmadig belirtilmelidir. Stirekli 6grenen
sistemlerde her yazilim giincellemesinin performans ve giivenlik
etkisi izlenebilir olmalhdir.

Klinik Uygulamaya Gegis icin Onerilen Yol Haritasi

¢ Kiinik soru ve hedef kullanim acik bicimde
tamimlanmalidir: tarama, tan1 destegi, progresyon tahmini
veya tedavi planlamasi aym dogrulama gereksinimine
sahip degildir.

® Model, yerel hasta popiilasyonunda ve
kullanilan cihazlarla sessiz (karar1 etkilemeyen)
prospektif pilot uygulamada dogrulanmalidir.

e Duyarhlik, 6zgiillik ve AUC’ye ek olarak
kalibrasyon, karar egrisi, alt grup performansi1 ve
basarisiz goriintii orani raporlanmalidir.

e YZ ckusimn klinik is akisinda kim
tarafindan, hangi esikte ve hangi iist degerlendirme
mekanizmasiyla kullanilacag: belirlenmelidir.

e Uygulama sonrasinda veri ve kavram
siiriklenmesi, giivenlik olaylari, yanlis negatifler ve
hasta sonuclar diizenli olarak izlenmelidir.

Gelecek Perspektifi

Yakin gelecekte kornea YZ’sinin tek bir goriintiiden
siniflandirma yapan modellerden, farkli cihazlari ve zaman icindeki
degisimi birlestiren cok-modlu sistemlere yonelmesi
beklenmektedir. Tomografi, epitel haritalama, biyomekanik, genetik
yatkinlik, yasam tarzi ve tedavi verilerinin birlikte degerlendirilmesi
keratokonus progresyonu ve tedavi yaniti icin daha kisisellestirilmis
tahminler saglayabilir. Temel modeller ve kendi kendine denetimli
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ogrenme, etiketli kornea verisinin sinirli oldugu durumlarda yararh
olabilir; fakat egitim verisinin kokeni ve klinik dogrulamas: seffaf
olmaldur.

Uretken YZ, rapor taslagi olusturma, seri muayeneleri
Ozetleme ve hasta egitim materyali hazirlama gibi gorevlerde is
akisini destekleyebilir. Buna karsin tiretken modellerin yanlis veya
uydurma bilgi iiretme riski vardir. Goriintiiye dayah klinik karar
destegi ile dil tabanli raporlama sistemi birbirinden ayrilmali; her
cikti uzman tarafindan dogrulanmalidir. En anlamli ilerleme, en
yiiksek test dogrulugunu bildiren modelden degil, hasta sonuglarim
iyilestirdigi prospektif olarak gosterilen, erisilebilir ve denetlenebilir
sistemlerden gelecektir.

Sonuc¢

Yapay zeka, kornea hastaliklarinda erken tani, risk
siniflamasi, seri  olglimlerin  degerlendirilmesi ve tedavi
planlamasinin kisisellestirilmesi icin giiclii bir aractir. Kanitlarin en
yogun oldugu alan keratokonus tanis1 ve progresyonudur;
enfeksiydz keratit, kuru goz, kornea nakli ve refraktif cerrahi
uygulamalar1 da hizla gelismektedir. Bununla birlikte tek merkezli
geriye doniik calismalar, degisken referans standartlar, dis
dogrulama eksikligi ve cihaz bagimliig: klinik aktarimin 6niindeki
baslica engellerdir. YZ’nin giivenli kullanimu; kaliteli ve temsili veri,
bagimsiz prospektif dogrulama, kalibrasyon, aciklanabilirlik, veri
giivenligi ve klinisyenin nihai sorumlulugunu koruyan insan-makine
is birligi gerektirir.
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BOLUM 2

KATARAKT CERRAHISI SONRASI KURU GOZ
HASTALIGI: PATOFiZYOLOJI, RiSK
FAKTORLERI VE GUNCEL YONETIM

ILTER GUCLU'
Giris

Katarakt  cerrahisi,  gorsel  fonksiyonun  yeniden
kazandirilmasinda yiiksek basari oranma sahip ve oftalmoloji
pratiinde en sik uygulanan cerrahi girisimlerden biridir.
Fakoemiilsifikasyon sistemlerinde, intraokiiler lens teknolojilerinde
ve biyometrik Olclimlerde saglanan gelismeler sayesinde
giniimiizde yalmizca gorme keskinliginin artirilmas1  degil,
ongoriilebilir bir refraktif sonuca ulagilmasi da cerrahinin temel
hedeflerinden biri haline gelmistir. Bununla birlikte anatomik olarak
basarili ve hedeflenen refraksiyona yakin sonuc¢lanan bir cerrahi
sonrasinda dahi bazi hastalarda yanma, batma, yabanci cisim hissi,
dalgalanan gérme ve okiiler rahatsizhk gibi yakinmalar
goriilebilmektedir. Bu belirtilerin 6nemli nedenlerinden biri cerrahi

oncesinde mevcut olan veya cerrahi sonrasinda ortaya ¢ikan kuru
g0z hastaligidir (Naderi et al., 2020; Villani et al., 2023).

! Uzman Doktor, Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Goz Hastaliklari,

ORCID: 0000-0001-8320-046X
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Kuru g6z hastaligi, gozyast filmi homeostazinin kaybiyla
karakterize, okiiler semptomlarin eslik ettigi multifaktoriyel bir
okiiler yiizey hastaligidir. Gozyasi filmi instabilitesi ve
hiperozmolarite, okiiler yiizey inflamasyonu ve hasar1 ile
norosensoriyel bozukluklar hastaligin gelisiminde birbirleriyle
iliskili mekanizmalar olarak rol oynamaktadir (Craig et al., 2017).
Bu tanim, kuru goziin yalnizca goézyasi iiretimindeki azalma ile
aciklanamayacagini; gbzyast filminin bilesimi, evaporasyon,
meibomian bez fonksiyonu, epitel biitlinliigi ve korneal
innervasyonun bir biitiin olarak degerlendirilmesi gerektigini ortaya
koymaktadir.

Katarakt cerrahisi ile kuru g6z hastalig1 arasindaki iliski ¢ift
yonliidiir. Bir yandan katarakt cerrahisi korneal sinir kesisi,
inflamasyon, intraoperatif okiiler ylizey kurumasi, mikroskop 1s1gina
maruziyet ve perioperatif topikal ilaglar yoluyla gbzyasi filmi
homeostazini bozabilir; diger yandan cerrahi dncesinde mevcut olan
okiiler ylizey hastaligt da keratometri ve korneal topografi
Olciimlerinin  tekrarlanabilirligini  azaltarak intraokiiler lens
hesaplamalarim1 etkileyebilir (Chuang et al., 2017; Spritz et al.,
2026). Bu durum 6zellikle torik, multifokal veya genisletilmis odak
derinlikli intraokiiler lens planlanan hastalarda klinik agidan daha
fazla 6nem kazanmaktadir.

Katarakt cerrahisi sonrasinda kuru goz bulgularinin siklig
kullanilan tami kriterlerine, degerlendirmenin yapildigi zamana ve
calisma popiilasyonuna gore Onemli Olclide degismektedir.
Preoperatif kuru gézii olmayan bireyleri degerlendiren bir sistematik
derleme ve meta-analizde cerrahi sonrasi kuru goéz prevalansi
yaklasik %37 olarak bildirilmistir; ancak caligmalar arasindaki
heterojenitenin yliksek olmasi bu oranin tiim popiilasyonlara
dogrudan genellenmesini sinirlandirmaktadir (Miura et al., 2022).
Daha yakin tarihli bir sistematik derleme ise Ozellikle gdzyas
kirllma zamanindaki bozulmanin cerrahi sonrasi ilk haftalardan
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iciinci aya kadar devam edebildigini, diger kuru goz
parametrelerinde ise caligmalar arasinda daha degisken sonuglar
bulundugunu gostermistir (Ta et al., 2025).

Bu nedenle kuru g6z hastaliginin katarakt cerrahisinin gegici
ve Onemsiz bir yan etkisi olarak degerlendirilmesi uygun degildir.
Preoperatif donemde taninmayan okiiler ylizey hastalii biyometrik
Olctimleri ve cerrahi planlamay1 etkileyebilirken, postoperatif
gbzyas1 filmi instabilitesi elde edilen optik sonucun hastanin
subjektif gorsel kalitesine tam olarak yansimasini engelleyebilir.
Ayrica semptomlarin devam etmesi, objektif olarak bagarili goriinen
bir cerrahiden sonra hasta memnuniyetini azaltabilir (Starr et al.,
2019; Villani et al., 2023).

Bu boliimde okiiler yiizey ve gozyast filminin temel
ozellikleri Ozetlenerek, katarakt cerrahisi sonrasinda kuru goz
gelisimine katkida bulunan patofizyolojik mekanizmalar ve baslica
risk faktorleri ele alinacaktir. Devam eden boliimlerde ise preoperatif
okiiler yiizey degerlendirmesi, cerrahi sirasindaki koruyucu
yaklagimlar ve postoperatif yonetim stratejileri giincel literatiir
1s181nda degerlendirilecektir.

Okiiler Yiizey ve Gozyasi Filminin Temel Ozellikleri

Okiiler yiizey; kornea ve konjonktiva epiteli, gozyas1 filmi,
kapaklar, meibomian bezler, lakrimal bezler, goblet hiicreleri ve
bunlarin duyusal ve otonom innervasyonundan olusan fonksiyonel
bir sistemdir. Bu yapilarin herhangi birindeki bozukluk diger
bilesenleri de etkileyebildiginden, gozyas1 filmi yalnizca kornea
iizerinde  bulunan  pasif bir sivi  tabakast  olarak
degerlendirilmemelidir. Okiiler yiizeyin saglikli kalabilmesi, gbzyasi
tiretimi ve dagilimi ile evaporasyon ve drenaj arasindaki dengenin
korunmasina baglidir (Willcox et al., 2017; Bron et al., 2017).

Gozyas1 filmi geleneksel olarak lipid, akdéz ve miisin

tabakalarindan olusan {i¢ ayr1 katman seklinde tanimlanmistir.
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Giincel bilgiler ise bu bilesenler arasinda kesin sinirlar bulunan ti¢
tabakal1 bir yapidan ziyade, yiizeyde lipid tabakasinin yer aldig1 ve
altinda miisinlerin akdz faz igerisinde degisen konsantrasyonlarda
bulundugu daha biitlinlesik bir modelin fizyolojiyi daha dogru
yansittigint - diisiindiirmektedir. Gozyast filmi suyun yani sira
elektrolitler, lipidler, miisinler, proteinler, antimikrobiyal molekiiller
ve gesitli bliylime faktorlerini igeren dinamik bir biyolojik ortamdir
(Willcox et al., 2017).

Gozyas filminin en yiizeyinde bulunan lipid komponentin
temel kaynagi meibomian bezlerdir. Bu tabaka gozyasinin agik goz
kosullarinda asir1 evaporasyonunu sinirlar ve géz kirpma sonrasinda
gbzyast filminin diizglin bigimde yayilmasina katkida bulunur.
Meibomian bez salgisinin miktar veya niteliginin bozulmasi lipid
tabakasinin stabilitesini azaltarak evaporatif kuru goz gelisimini
kolaylastirir. Katarakt cerrahisi adaylarinin énemli bir boliimiiniin
ileri yas grubunda bulunmasi ve meibomian bez disfonksiyonunun
bu yas grubunda sik goriilmesi, preoperatif degerlendirmede kapak
kenar1 ve bez fonksiyonunun gbézden kagirilmamasii gerektirir
(Bron et al., 2017; Lu et al., 2021).

GoOzyasimin akoz komponenti esas olarak lakrimal bezlerden
salgilanir  ve okiiler ylizeyin nemlendirilmesi, metabolik

gereksinimlerinin desteklenmesi, yabanci materyallerin
uzaklastirilmast ve antimikrobiyal savunmanin siirdiiriilmesinde
gorev  alr. Gozyast  igerisinde  lizozim,  laktoferrin,

immiinoglobulinler ve ¢esitli sitokinler gibi ¢ok sayida biyolojik
olarak aktif molekiill bulunmaktadir. Bu nedenle gozyas
miktarindaki azalma yalnizca yiizeyin fiziksel olarak kurumasina
degil, okiiler yiizeyin koruyucu biyolojik ortaminin da degismesine
neden olabilir (Willcox et al., 2017).

Miisinler ise baslica konjonktival goblet hiicreleri ve okiiler
ylizey epiteli tarafindan iiretilmektedir. Salgilanan miisinler gézyasi

filminin fiziksel ozelliklerine katki saglarken, epitel ylizeyindeki
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membrana bagli miisinler hidrofobik epitel yilizeyinin 1slanabilir hale
gelmesinde Onemli rol oynar. Goblet hiicre kaybi veya miisin
yapisindaki bozukluk gozyast filminin epitel yiizeyine diizenli
sekilde yayilmasini giiglestirerek erken gozyasi filmi kirilmasina
katkida bulunabilir. Kuru géz patofizyolojisinde hiperozmolarite ve
inflamasyonun epitel ve goblet hiicreleri lizerinde olumsuz etkilere
sahip olmasi, bu bozuklugun kendi kendini siirdiiren bir dongiiye
donlismesine neden olabilir (Bron et al., 2017).

Okiiler yiizey homeostazinin siirdiiriilmesinde korneal
innervasyon da merkezi bir role sahiptir. Kornea, trigeminal sinirin
oftalmik dalindan koken alan yogun bir duyusal sinir agina sahiptir.
Kornea yiizeyinden gelen duyusal wuyarilar lakrimal bez
sekresyonunu ve goz kirpma refleksini diizenleyen noral devrenin
afferent kolunu olusturur. G6z kirpma sirasinda gozyasi filmi kornea
yiizeyine yeniden dagitilirken meibomian bezlerden lipid
sekresyonu da desteklenir. Boylece korneal duyarhilik, refleks
gbzyas1 sekresyonu, kapak hareketi ve okiiler yiizey biitlinliigii
arasinda devamli bir geri bildirim iliskisi bulunmaktadir. Cerrahi
sirasinda korneal sinirlerin kesilmesi bu iligkinin gegici olarak
bozulmasina neden olabilir (Gomes et al., 2017; Sutu et al., 2016).

Gozyas1 filminin optik fonksiyonu da katarakt cerrahisi
acisindan 6zel 6neme sahiptir. Gozyas1 filmi havayla temas eden ilk
refraktif ylizeyi olusturur ve diizenli bir korneal optik yiizeyin
saglanmasina katkida bulunur. Goézyas1 filminin diizensizlesmesi
yiizey optik kalitesini ve Ol¢limlerin tekrarlanabilirligini bozabilir.
Bu nedenle belirgin okiiler yiizey hastaligi bulunan hastalarda
keratometri ve topografi 6lglimlerinde degiskenlik olusabilir ve bu
durum refraktif hedeflerin belirlenmesini giiglestirebilir (Chuang et
al., 2017; Starr et al., 2019).

Sonug olarak okiiler yiizey; gozyas1 filmi, kapaklar, bezler,
epitel ve korneal sinirlerin karsilikli etkilesim igerisinde oldugu

dinamik bir sistemdir. Katarakt cerrahisinin bu sistemin birden fazla
--20--



bilesenini ayni anda etkileyebilmesi, postoperatif kuru goziin neden
tek bir mekanizmayla agiklanamadigini ortaya koymaktadir.

Katarakt Cerrahisi Sonras1 Kuru Goziin Patofizyolojisi

Katarakt cerrahisi sonrasinda gozyasi filmi homeostazinin
bozulmasi birden fazla mekanizmanin es zamanli etkisiyle ortaya
cikmaktadir. Korneal sinir hasari, okiiler ylizey inflamasyonu,
intraoperatif yiizey kurumasi, goblet hiicre ve miisin degisiklikleri,
meibomian bez fonksiyonundaki bozulma ve perioperatif topikal
ilaclar bu stirecin baslica bilesenlerini olusturmaktadir (Naderi et al.,
2020; Spritz et al., 2026).

Korneal Innervasyonun Bozulmasi

Fakoemiilsifikasyon  sirasinda  olusturulan  korneal
insizyonlar, insizyon bdlgesindeki subepitelyal ve stromal sinir
liflerinin bir boliimiinti kesmektedir. Bunun sonucunda postoperatif
erken donemde korneal duyarlilik azalabilir. Duyusal girdinin
azalmasi, lakrimal fonksiyonel {initenin afferent uyarilmasini
etkileyerek refleks gozyasi sekresyonu ve goz kirpma yanitinda
degisiklige neden olabilir. Ayn1 zamanda korneal sinirlerden salinan
trofik faktorlerdeki azalma epitelyal iyilesme ve ylizey biitlinliiglini
olumsuz etkileyebilir (Sutu et al., 2016; Gomes et al., 2017).

Sinir 1iyilesmesi zaman igerisinde gergeklestigi icin bu
mekanizmaya baglh kuru gbéz bulgularimin biiyiik bolimi kalici
degildir. Bununla birlikte iyilesme hizi hastalar arasinda farklilik
gosterebilir ve preoperatif okiiler ylizey hastaligi bulunan bireylerde
semptomlarin daha belirgin veya uzun siireli olmasit miimkiindiir. Bu
durum, katarakt cerrahisinden sonra bazi hastalarda objektif cerrahi
sonug 1yi olmasina ragmen haftalar veya aylar boyunca dalgalanan
gorme ve okiiler rahatsizlik yakinmalarinin devam edebilmesini
kismen agiklamaktadir (Villani et al., 2023; Ta et al., 2025).

Gozyasi Filmi Instabilitesi, Hiperozmolarite ve inflamasyon
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Kuru goz patofizyolojisinin temel mekanizmalarindan biri
gbzyas1 filmi instabilitesi ile hiperozmolarite arasindaki karsilikli
iligkidir. Gozyasinin hizli kirilmasi veya asir1 evaporasyon lokal
hiperozmolar alanlarin olugsmasina neden olabilir. Hiperozmolarite
epitel hiicrelerinde stres yanitin1 ve proinflamatuvar yolaklar1 aktive
ederek okiiler yiizey hasarini artirabilir. Epitel ve goblet hiicrelerinin
etkilenmesi ylizeyin 1slanabilirligini daha da bozarak gozyasi
filminin erken kirilmasina yol acar. Béylece baslangigtaki sinirli bir
bozukluk, inflamasyon ve yiizey instabilitesi lizerinden kendi
kendini siirdiiren bir dongiiye doniisebilir (Bron et al., 2017).

Katarakt cerrahisi bu dongiiyii ¢esitli noktalardan baslatabilir
veya preoperatif olarak mevcut olan siireci siddetlendirebilir.
Korneal ve konjonktival manipiilasyon, cerrahi sirasinda kullanilan
sollisyonlar ve postoperatif topikal tedaviler okiiler ylizeyde
inflamatuvar yanit olusturabilir. Bu nedenle cerrahi sonras1 kuru goz
yalnizca azalmis gbzyas1 iiretimine bagli bir durum degil;
inflamasyon, evaporasyon ve yiizey hasarinin degisen oranlarda
katkida ~ bulundugu  multifaktoriyel — bir  siireg  olarak
degerlendirilmelidir (Gomes et al., 2017; Naderi et al., 2020).

Intraoperatif Okiiler Yiizey Maruziyeti

Katarakt cerrahisi sirasinda kapak spekulumu kullanilmasi
ve goz kirpmanin ortadan kalkmasi, okiiler yiizeyin cerrahi boyunca
strekli acik kalmasina neden olur. Operasyon siiresinin uzamasi,
kornea yiizeyinin yeterince nemli tutulmamasi ve mikroskop 1s181na
uzun slire maruziyet epitel lizerinde ek stres olusturabilir. Cerrahi
stiresi, irrigasyon miktar1 ve mikroskop 1s1gma maruz kalma
stiresindeki artisin bazi calismalarda gozyasi kirilma zamaninda
azalma ve goblet hiicre yogunlugundaki degisikliklerle iligkili
oldugu bildirilmistir (Chuang et al., 2017).

Ameliyat oncesinde okiiler yilizeye uygulanan antiseptik
ajanlar enfeksiyon profilaksisinin vazgeg¢ilmez bir parcasi olmakla
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birlikte, konjonktiva ve kornea epiteli ilizerinde gecici irritatif
etkilere neden olabilir. Burada enfeksiyon profilaksisinden 6diin
verilmesi degil, gerekli antisepsinin saglanirken okiiler yiizeyin
gereksiz kimyasal ve fiziksel maruziyetten korunmasi Onem
tagimaktadir. Giincel derlemeler, postoperatif kuru géz gelisimini tek
bir cerrahi basamaga baglamak yerine ameliyat 6ncesi, intraoperatif
ve postoperatif —maruziyetlerin  kiimiilatif sonucu olarak
degerlendirmektedir (Spritz et al., 2026).

Goblet Hiicreleri ve Miisin Tabakasindaki Degisiklikler

Konjonktival goblet hiicreleri gozyasi filminin mukoz
komponentinin 6nemli kaynaklarindan biridir. Cerrahi travma,
inflamasyon ve postoperatif topikal ilaclar goblet hiicre
fonksiyonunu veya yogunlugunu etkileyebilir. Miisin liretimindeki
bozulma, epitel yiizeyinin 1slanabilirligini azaltarak gdzyasi filminin
diizglin yayilimin1 ve stabilitesini olumsuz etkileyebilir. Bu
degisiklikler, 6zellikle onceden okiiler yiizey hastaligi bulunan
hastalarda postoperatif semptomlarin belirginlesmesine katkida
bulunabilir (Sutu et al., 2016; Chuang et al., 2017).

Meibomian Bez Fonksiyonunun Rolii

Meibomian bez disfonksiyonu, katarakt cerrahisi sonrasi
kuru g6z acisindan en Onemli eslik eden okiiler yiizey
bozukluklarindan biridir. Lipid tabakasinin yetersizligi gozyasi
evaporasyonunu artirir ve gozyasi filmi kirilma zamanini kisaltir.
Cerrahi 6ncesinde Meibomian gland dysfunction (MGD) bulunan
hastalarda fakoemiilsifikasyon sonrasi kuru go6z belirtileri ve
bulgularinin daha belirgin olabildigi sistematik derleme ve meta-
analizlerde gosterilmistir. Lu ve arkadaslarinin 20 ¢alisma ve 2247
g6zl kapsayan meta-analizinde preoperatif MGD bulunan hastalarda
cerrahi sonrast semptomlarda artis, gozyasi kirilma zamaninda
azalma ve korneal boyanmada kétiilesme saptanmistir (Lu et al.,
2021).
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Bu bulgu klinik ac¢idan Onemlidir; c¢ilinkii katarakt yas
grubundaki bir¢ok hastada MGD semptom olusturmasa bile
muayenede meibomian bez degisiklikleri bulunabilir. Dolayisiyla
postoperatif kuru goziin tamamini cerrahi sirasinda kesilen korneal
sinirlere baglamak dogru degildir. Baz1 hastalarda cerrahi, 6nceden
kompanse durumda bulunan evaporatif okiiler ylizey hastaligini
semptomatik hale getiren bir tetikleyici olarak davranabilir.

Postoperatif Topikal Tedavilerin Etkisi

Katarakt cerrahisinden sonra antibiyotik, kortikosteroid ve
baz1 olgularda nonsteroid antiinflamatuvar géz damlalarinin
kullanilmas1 gerekmektedir. Bununla birlikte sik damlatilan topikal
preparatlar ve Ozellikle prezervan iceren formiilasyonlar hassas
okiiler yiizeyde ek toksik ve inflamatuvar etkilere neden olabilir.
Benzalkonyum kloriir gibi prezervanlarin kronik veya yogun
maruziyette epitel biitlinliigli ve gozyas: filmi lizerine olumsuz
etkileri bilinmektedir (Gomes et al., 2017).

Bu nedenle postoperatif kuru goziin patofizyolojisi cerrahi
insizyonun tek basina olusturdugu bir sonug olarak degil; korneal
denervasyon, inflamasyon, gozyasi filmi instabilitesi, meibomian
bez disfonksiyonu, yiizey maruziyeti ve farmakolojik etkilerin farkli
oranlarda bir araya geldigi bir siire¢ olarak degerlendirilmelidir.
Hastalar arasindaki klinik farkliligin temel nedenlerinden biri de bu
bilesenlerin her bireyde ayni agirlikta bulunmamasidir.

Risk Faktorleri

Katarakt cerrahisi sonrast kuru goz gelisme olasiligi tiim
hastalarda esit degildir. Postoperatif yakinmalarin siddeti ve stiresi;
hastanin cerrahi dncesindeki okiiler yiizey durumu, demografik ve
sistemik Ozellikleri ile cerrahi ve postoperatif tedaviye iliskin
faktorlerin  birlesimi tarafindan belirlenmektedir. Literatiirde
bildirilen risk faktorleri arasinda ¢aligsmalar arasi heterojenite
bulunmakla birlikte, preoperatig4 kuru géz ve meibomian bez



disfonksiyonu en tutarli klinik belirleyiciler arasinda yer almaktadir
(Lu et al., 2021; Miura et al., 2022).

Preoperatif Kuru Goz Hastahg:

Cerrahi Oncesinde mevcut olan kuru goz, postoperatif
semptomlarin belirginlesmesi agisindan temel risk faktorlerinden
biridir. Katarakt cerrahisi adaylarinda okiiler ylizey hastaligi her
zaman hastanin yakinmalariyla paralel degildir; bazi bireylerde
objektif gozyast filmi bozukluklari bulunmasma ragmen belirgin
semptom olmayabilir. Cerrahinin olusturdugu ek yiizey stresi bu
subklinik veya kompanse durumun semptomatik hale gelmesine
neden olabilir (Starr et al., 2019; Naderi et al., 2020).

Bu nedenle yalnizca “g6ziiniizde kuruluk var m1?” seklindeki
anamneze dayanarak preoperatif okiiler yiizeyin normal kabul
edilmesi yeterli degildir. Ozellikle refraktif beklentisi yiiksek
hastalarda kapak kenari, meibomian bezler, gozyas: filmi stabilitesi
ve korneal-konjonktival boyanma gibi bulgularin degerlendirilmesi
onemlidir.

Meibomian Bez Disfonksiyonu

MGD, cerrahi sonras1 kuru goz belirtilerinin 6ngoriilmesinde
0zel oOneme sahiptir. Lu ve arkadaslarinin meta-analizinde
preoperatif MGD bulunan hastalarda cerrahi sonrasinda semptomlar,
TBUT ve korneal boyanma degerlerinin MGD bulunmayan genel
popiilasyona kiyasla daha belirgin sekilde kotiilestigi gosterilmistir
(Lu et al., 2021).

Fujimoto ve arkadaslarinin baglangigta belirgin kuru goz
yakinmasi olmayan hastalar1 degerlendirdigi calismada ise ist
kapakta artmis meibomian bez kaybi ve kadin cinsiyet erken
postoperatif kuru goéz semptomlari i¢in bagimsiz risk faktorleri
arasinda bulunmustur. Bu sonug, klasik semptom sorgulamasiyla
saptanmayan meibomian bez degisikliklerinin de postoperatif
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donemde klinik 6nem kazanabilecegini gostermektedir (Fujimoto et
al., 2022).

Yas ve Cinsiyet

Katarakt ve kuru goz hastaliginin her ikisinin de prevalansi
yagla birlikte arttigindan, ileri yas klinik agidan 6nemli bir zemin
olusturmaktadir. Yasa bagli lakrimal fonksiyon degisiklikleri,
meibomian bezlerde yapisal ve fonksiyonel bozulma, sistemik
hastaliklarin ve ilag kullanimimnin artmasi okiiler ylizey rezervini
azaltabilir. Bununla birlikte yasin katarakt cerrahisi sonrasi kuru goz
icin diger faktorlerden bagimsiz etkisi tim caligmalarda ayni
diizeyde gosterilememistir. Bu nedenle yas, tek basina belirleyici bir
faktorden c¢ok toplam risk profilinin bir pargasi olarak
degerlendirilmelidir (Miura et al., 2022).

Kadin cinsiyet genel kuru g6z epidemiyolojisinde bilinen bir
risk faktorii oldugu gibi, katarakt cerrahisi sonras1 semptomlarla da
iliskilendirilmistir. Fujimoto ve arkadaslarinin ¢alismasinda kadin
cinsiyetinin birinci aydaki yeni kuru géz semptomlariyla bagimsiz
olarak 1iligkili oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte hormonal
durum, yas ve eslik eden MGD gibi degiskenlerin bu iliskiye katkida
bulunabilecegi géz Oniinde bulundurulmalidir (Fujimoto et al.,
2022).

Sistemik Hastaliklar ve flaclar

Diabetes mellitus, otoimmiin hastaliklar, tiroid hastaliklar1 ve
bazi romatolojik durumlar okiiler yiizey homeostazint farkl
mekanizmalarla etkileyebilir. Diyabette korneal duyarlilik, epitelyal
iyilesme ve lakrimal fonksiyondaki degisiklikler teorik olarak
cerrahi sonrast okiiler yiizey iyilesmesini etkileyebilir. Bununla
birlikte diyabet ile katarakt sonrasi kuru gdz arasindaki iligskinin
bliyiikliigii calismadan c¢alismaya degismektedir ve bazi meta-
analizlerde beklenenden farkli sonuglar elde edilmistir. Bu nedenle
diyabetin tek basina kaginilmaz l;igimde postoperatif kuru goze yol



actig1 seklinde bir degerlendirme yapilmamalidir (Lu et al., 2021;
Miura et al., 2022).

Antihistaminikler, antikolinerjik etkili ilaglar, bazi
antidepresanlar ve diger sistemik tedaviler gozyasi sekresyonunu
veya okiiler ylizey homeostazin1 etkileyebilir. Coklu ilag
kullaniminin arttig1 ileri yas grubunda sistemik tedavilerin anamnez
sirasinda gézden gecirilmesi bu nedenle yararlhidir. Meta-analizlerde
sistemik hastaliklar ve sistemik ila¢ kullanimi postoperatif kuru
gozle iliskili olabilecek faktorler arasinda bildirilmistir; ancak ilag

siiflar1 ve etki biiyiikliikleri agisindan veriler heterojendir (Miura et
al., 2022).

Uzun Siireli Topikal fla¢ Kullanimi

Glokom gibi kronik hastaliklar nedeniyle uzun siiredir
topikal ila¢ kullanan hastalarda okiiler yiizey hastaligi daha sik
goriilebilir. Burada hem aktif ilacin kendisi hem de uzun siireli
prezervan maruziyeti rol oynayabilir. Ozellikle ¢coklu ve sik dozlu
topikal tedaviler epitel biitiinliigiinii, konjonktival inflamasyonu ve
gbzyas1 filmi stabilitesini olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle kronik
topikal tedavi Oykdisii, katarakt cerrahisi planlanan hastada okiiler
ylizey risk degerlendirmesinin bir pargasi olmalidir (Gomes et al.,
2017).

Cerrabhi ile Tliskili Faktorler

Cerrahi insizyonun boyutu ve lokalizasyonu, cerrahi siiresi,
korneal sinir hasarinin miktari, intraoperatif okiiler ylizey kurumasi
ve mikroskop 1s18ina maruziyet postoperatif gozyas: filmi
degisikliklerini etkileyebilecek faktorler arasinda
degerlendirilmistir. Daha uzun operasyon siiresi ve daha fazla
mikroskop 15181 maruziyetinin baz1 galigmalarda daha belirgin okiiler
ylizey bozukluklariyla iliskili oldugu bildirilmistir (Chuang et al.,
2017; Naderi et al., 2020). Bununla birlikte tek bir cerrahi
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parametrenin tiim hastalarda kuru goz gelisimini Ongdrdiigiini
gosteren yeterli kanit bulunmamaktadir.

Bu nedenle cerrahi risk faktorlerini birbirinden bagimsiz
degerlendirmek yerine toplam okiiler ylizey maruziyetinin
bilesenleri olarak ele almak daha uygun goriinmektedir. Ornegin
daha uzun siiren bir cerrahide kornea daha uzun siire agik kalmakta,
mikroskop 1s1gma maruziyet artmakta ve ylizeyin daha sik
irrigasyonu gerekebilmektedir. Giincel literatiir postoperatif kuru
gbzli perioperatif donemdeki ¢ok sayida kiiciik etkinin toplam
sonucu olarak degerlendirmektedir (Spritz et al., 2026).

Postoperatif Tedaviler

Postoperatif donemde gerekli olan antibiyotik ve
antiinflamatuvar tedaviler de hassas okiiler yiizey iizerinde gegici ek
yiik olusturabilir. Ozellikle birden fazla prezervan igeren ilacin sik
araliklarla kullanilmasi epitel toksisitesi ve yiizey inflamasyonuna
katkida bulunabilir. Bu nedenle tedavi etkinli§inden 6diin vermeden
miimkiin oldugunca gereksiz uzun siireli topikal ilag maruziyetinden
kacinilmasi ve yiiksek riskli hastalarda okiiler yiizeyin yakin takip
edilmesi onemlidir (Gomes et al., 2017; Spritz et al., 2026).

Sonug olarak katarakt cerrahisi sonrasi kuru goz gelisiminde
tek bir yiiksek risk faktoriinden ziyade preoperatif okiiler yilizey
rezervi ile cerrahinin olusturdugu ek stres arasindaki denge
belirleyicidir. Preoperatif kuru g6z veya MGD bulunan, ileri yasta,
kronik topikal tedavi kullanan ve ek sistemik risk faktorlerine sahip
bir hastada uzamis cerrahi veya yogun postoperatif damla kullanimi
semptomlarin ortaya ¢ikmasini kolaylastirabilir. Bu nedenle risk
faktorlerinin cerrahi Oncesinde tanimlanmasi, sonraki asamada
uygulanacak  okiiler  ylizey  optimizasyonunun  temelini
olusturmaktadir.

Tam ve Klinik Degerlendirme
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Katarakt cerrahisi planlanan hastalarda kuru goz hastaliginin
degerlendirilmesi, yalnizca postoperatif semptomlart O6ngdérmek
acisindan degil, dogru keratometri ve biyometri elde edilmesi
acisindan da onemlidir. Okiiler yiizey bozuklugu goézyasi filminin
diizensizlesmesine ve korneal optik ylizeyde gecici degisikliklere
neden olabileceginden, Slgiimlerin tekrarlanabilirligini azaltabilir.
Bu durum o6zellikle torik, multifokal veya genisletilmis odak
derinlikli intraokiiler lens planlanan hastalarda klinik agidan daha
onemli hale gelmektedir (Chuang et al., 2017; Starr et al., 2019;
Coco et al., 2025).

Kuru goz tanisi tek bir test sonucuna dayandirilmamalidir.
Semptomlarin sorgulanmasi, gozyasi filmi stabilitesi, okiiler yiizey
boyanmasi, kapak ve meibomian bez degerlendirmesi ile
gerektiginde gdzyasi osmolaritesi ve diger yardimci testlerin birlikte
yorumlanmasi1 daha uygun bir yaklasimdir. Giincellenen TFOS
DEWS III tanisal metodoloji raporu da kuru goziin semptomlarla
birlikte gbézyas1 filmi veya okiiler yilizey homeostazindaki
bozuklugun gosterilmesine dayanan ¢ok bilesenli bir degerlendirme
gerektirdigini vurgulamaktadir (Wolffsohn et al., 2025).

Semptomlarin Degerlendirilmesi

Kuru goz hastalarinda yanma, batma, kumlanma veya
yabanci cisim hissi, fotofobi, goz yorgunlugu ve aralikli bulanik
gorme gibi belirtiler goriilebilir. Katarakt hastasinda 6zellikle goz
kirpmayla gecici olarak diizelen veya giin igerisinde degiskenlik
gosteren gorme bulaniklig, gbézyast filmi bozuklugu acgisindan
uyarici olabilir.

Semptom siddeti ile objektif klinik bulgular her zaman
paralel degildir. Belirgin korneal boyanmasi olan bir hastanin
yakinmalar1 sinirli olabilecegi gibi, minimal yiizey bulgusu bulunan
bazi hastalarda belirgin rahatsizlik veya agr1 goriilebilir. Bu nedenle
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hasta  Oykiisii  ile  biyomikroskopik  bulgularin  birlikte
degerlendirilmesi gerekir.

Standardize semptom anketleri takip ve aragtirma agisindan
yararlidi. TFOS DEWS III, klinik taramada OSDI-6 anketinin
kullanilmasin1 ve >4 puanin pozitif tarama sonucu olarak
degerlendirilmesini Onermektedir. Pozitif semptom taramasinin
objektif gbzyas1 filmi veya ylizey bulgularindan en az biriyle
desteklenmesi tanisal yaklasimin temelini olusturur (Wolffsohn et
al., 2025).

Gozyas1 Filmi Kirllma Zamam

Gozyas1 filmi kirilma zamani, gozyas: stabilitesinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemlerden biridir.
Fluoresein ile dlgiilen klasik tear break-up time yaninda, giiniimiizde
baz1 cihazlarla noninvaziv goézyasi kirilma zamanm (NIBUT)
degerlendirilebilmektedir. Noninvaziv dl¢iimiin avantaji, fluorescein
damlatilmasina bagli goézyasi hacmi ve film 06zelliklerindeki
degisikliklerden kaginilmasidir.

TFOS DEWS IlI'e gore NIBUTnin 10 saniyenin altinda
olmasi kuru goz tanisin1 destekleyen objektif bulgulardan biridir.
Ancak testin Ol¢iim kosullarindan ve kullanilan cihazdan
etkilenebilecegi gbéz Onilinde bulundurulmali; tek basina tani
koydurucu olarak degerlendirilmemelidir (Wolffsohn et al., 2025).

Katarakt cerrahisi adaylarinda bu testin bir diger 6nemi,
gbzyasi filmi instabilitesinin keratometri dlgiimlerinde degiskenlige
neden olabilmesidir. Bu nedenle kisa veya belirgin sekilde degisken
TBUT saptanan hastalarda kesin biyometrik Ol¢limlerden once
oktiler yiizeyin stabilize edilmesi uygun olabilir.

Okiiler Yiizey Boyanmasi

Fluoresein ile kornea, lissamine green ile konjonktiva ve

kapak kenar1 boyanmasi, epitel biitlinliigliniin degerlendirilmesine
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olanak saglar. Diffiiz veya inferior punktat epitelyopati, gozyasi
filmi bozuklugu ve ylizey stresinin 6nemli gdstergelerindendir.

Gilincel TFOS DEWS I kriterlerinde semptomatik bir
hastada besten fazla korneal fluorescein punktasi, dokuzdan fazla
konjonktival lissamine green punktasi veya belirli diizeyde kapak

kenar1 boyanmasi kuru goz tanisini destekleyen objektif bulgular
arasinda yer almaktadir (Wolffsohn et al., 2025).

Katarakt cerrahisi agisindan santral korneal boyanma
ozellikle onemlidir. Santral epitel diizensizligi yalnizca hastanin
semptomlarini artirmakla kalmayip keratometri ve korneal topografi
ol¢timlerinin glivenilirligini de azaltabilir.

Gozyas1 Osmolaritesi

Gozyas1 hiperozmolaritesi kuru goz patofizyolojisinin temel
bilesenlerinden biridir. TFOS DEWS III metodolojisinde
semptomatik hastalarda herhangi bir gozde >308 mOsm/L veya iki
g6z arasinda 8 mOsm/L'den fazla fark objektif tanisal gostergelerden
biri olarak kabul edilmektedir (Wolffsohn et al., 2025).

Bununla birlikte osmolarite Ol¢timii rutin  katarakt
degerlendirmesinin zorunlu bir parcasi degildir. Klinik bulgularin
belirsiz oldugu, premium IOL planlanan veya okiiler ylizey
stabilitesinin biyometrik Ol¢limleri etkilediginden siiphelenilen
hastalarda yardimci olabilir.

Schirmer Testi

Schirmer testi gdzyasi iiretiminin degerlendirilmesinde uzun
stiredir kullanilan basit bir yontemdir. Bununla birlikte test sonucu
cevresel kosullar, refleks gozyasi sekresyonu ve uygulama
tekniginden etkilenebilir. Bu nedenle giincel yaklagimda Schirmer
testi, kuru goz tanisini tek basina belirleyen bir yontemden ¢ok akoz
yetersizligin derecesinin belirlenmesine yardimci olan tamamlayici

test olarak degerlendirilmelidir.
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Belirgin diisiik Schirmer sonucu, 6zellikle Sjogren sendromu
veya diger akoz yetmezlik durumlarinin diisiiniildiigli hastalarda
klinik agidan 6nemlidir. Katarakt cerrahisi oncesinde ciddi akoz
yetmezligin taninmasi, postoperatif ylizey komplikasyonlari
acisindan daha yogun bir koruyucu strateji uygulanmasini
saglayabilir.

Kapak Kenari ve Meibomian Bezlerin Degerlendirilmesi

Katarakt cerrahisi adayinda kuru géz degerlendirmesi kapak
kenarinin incelenmesi olmadan tamamlanmis kabul edilmemelidir.
Meibomian bez orifislerinde tikaniklik, kapak kenarinda
telanjiektazi, kopiikli gozyasi, anormal meibum kalitesi ve bez
ekspresyonunda azalma meibomian bez disfonksiyonunu
diistindiirir.

Gerektiginde meibografi ile bez kaybinin anatomik derecesi
gosterilebilir. Bununla birlikte her hastada meibografi yapilmasi
zorunlu degildir; biyomikroskopik kapak muayenesi ve meibum
ekspresyonu klinik pratikte 6nemli bilgi saglar.

Preoperatif = MGD'nin  cerrahi  sonrast  kuru  goz
semptomlartyla iligkili olmasi nedeniyle, yalnizca kornea ve
gozyasmin degil kapak ve meibomian bezlerin de rutin olarak
degerlendirilmesi uygun goriinmektedir.

Katarakt Hastasina Ozgii Klinik Degerlendirme

Katarakt  cerrahisi  planlanan  hastada kuru goz
degerlendirmesinin bir diger amaci okiiler yiizey hastaliginin gorsel
acidan anlamli olup olmadigin1 belirlemektir. Starr ve arkadaslarinin
ASCRS algoritmasinda, refraktif Ol¢timleri etkileyebilecek aktif
oktiler yiizey hastaliginin 6nce tedavi edilmesi ve cerrahi dlgiimlerin
ylizey stabilize olduktan sonra tekrarlanmasi 6nerilmektedir (Starr et
al., 2019).
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Dolayisiyla belirgin santral boyanma, ciddi MGD, diizensiz
keratometri veya birbirini tutmayan biyometri 6l¢timleri bulunan bir
hastada ameliyat tarihini hizla belirlemek yerine dnce okiiler yilizey
bozuklugunun diizeltilmesi daha uygun olabilir.

Preoperatif Okiiler Yiizey Optimizasyonu

Modern katarakt cerrahisinde preoperatif okiiler ylizey
optimizasyonunun amacit yalnizca postoperatif kuru goz
sikayetlerini azaltmak degildir. Stabil bir gdzyas1 filmi, giivenilir
keratometri ve korneal topografi Ol¢iimlerinin elde edilmesi ve
boylece dogru IOL giici ve astigmatizma planlamasinin
yapilabilmesi agisindan da gereklidir. Bu nedenle aktif okiiler yilizey
hastaliginin cerrahiden Once taninmasi ve miimkiin oldugunca
kontrol altina alinmasi refraktif katarakt cerrahisinin 6nemli bir
basamagi héline gelmistir (Starr et al., 2019; Coco et al., 2025).

Okiiler Yiizeyin Cerrahi Oncesinde Stabilize Edilmesi

Preoperatif degerlendirmede belirgin kuru goz saptandiginda
tedavi hastaligin baskin mekanizmasina gore bireysellestirilmelidir.
Hafif okiiler yilizey bozuklugunda prezervansiz lubrikanlar, ¢evresel
diizenlemeler ve goz kirpma aligkanlhiginin iyilestirilmesi yeterli
olabilirken; MGD veya belirgin inflamasyon varliginda daha hedefe
yonelik tedavi gerekebilir.

Giincel derlemeler, aktif ve refraktif Ol¢iimleri
etkileyebilecek okiiler yiizey hastaligi kontrol altina alinmadan kesin
cerrahi planlamanin yapilmamasini 6nermektedir. Tedaviye ragmen
yiizey bozuklugunun devam ettigi olgularda ameliyatin ertelenmesi
diistintilebilir (Coco et al., 2025; Giannaccare et al., 2024).

Lubrikan Tedavi

Prezervansiz suni gozyaslari, preoperatif kuru goz
yOnetiminin temel tedavilerinden biridir. Hiyaliironik asit veya diger

viskoelastik ozellikteki lubrikanlar epitel ylizeyinin
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nemlendirilmesine, siirtiinmenin azaltilmasina ve gozyast filmi
stabilitesinin desteklenmesine yardimci olabilir.

Tedavinin amaci yalnizca hastanin yakimalarini gegici
olarak azaltmak degil, keratometri sirasinda daha homojen bir optik
yiizey elde etmektir. Ozellikle stk damla gereksinimi bulunan
hastalarda prezervansiz iirlinlerin tercih edilmesi okiiler ylizey
iizerindeki ilave toksik yiikiin azaltilmasi a¢isindan avantajli olabilir.

Meibomian Bez Disfonksiyonunun Tedavisi

MGD bulunan hastalarda yalnizca akdéz lubrikan
kullanilmas1 yeterli olmayabilir. Kapak hijyeni, sicak kompres ve
uygun bez ekspresyonu evaporatif komponentin kontrol altina
alinmasina yardime olabilir. Se¢ilmis hastalarda termal pulsasyon,
yogun atimli 151k veya diger cihaz temelli yontemler de
diistiniilebilir; ancak bu islemlerin gerekliligi hastanin MGD
siddetine ve mevcut olanaklara gore belirlenmelidir.

Cerrahiden 0Once meibomian sekresyon kalitesinin
diizeltilmesi, cerrahinin tetikleyebilecegi postoperatif evaporatif
bozuklugun azaltilmasima yardimeci olabilir. Preoperatif tedavinin
ozellikle premium IOL planlanan hastalarda 6nemi daha fazladir;
clinkli kiiclik diizeydeki goézyasi filmi diizensizligi dahi gorsel
kaliteyi ve Ol¢lim tekrarlanabilirligini etkileyebilir.

Inflamasyonun Kontrolii

Belirgin okiiler yiizey inflamasyonu bulunan hastalarda
yalnizca lubrikan tedavi yetersiz kalabilir. Klinik duruma gore kisa
streli ~ topikal  kortikosteroid veya daha uzun ddnem
immiinomodiilator tedaviler diisiiniilebilir. Siklosporin gibi topikal
immiinomodiilatorler 6zellikle kronik inflamatuvar kuru goézde
gozyast filmi ve yiizey homeostazinin yeniden saglanmasina katkida
bulunabilir.



Burada amag¢ tiim katarakt hastalarina standart olarak
antiinflamatuvar tedavi baslamak degil, inflamatuvar komponenti
bulunan hastalarda cerrahi dncesinde yiizeyin miimkiin oldugunca
sakinlestirilmesidir. Preoperatif yonetimin hastanin kuru goz alt
tipine gore bireysellestirilmesi giincel derlemelerde o6zellikle
vurgulanmaktadir (Coco et al., 2025; Spritz et al., 2026).

Keratometri ve Biyometrinin Tekrarlanmasi

Okiiler yiizey hastaligi nedeniyle ilk Olglimlerin giivenilir
olmadigindan siiphelenildiginde, tedaviden sonra keratometri,
topografi ve gerektiginde biyometri tekrarlanmalidir. Birbirinden
farkli iki keratometri 6l¢iimii elde edilmesi, beklenmedik korneal
astigmatizma degisiklikleri veya topografide diizensizlik bulunmasi
okiiler yiizey instabilitesini diisiindiirebilir.

Bu yaklasim 06zellikle torik ve presbiyopi diizeltici IOL
planlamasinda 6nemlidir. Giincel literatiir, tedavi edilmemis kuru
gbziin preoperatif biyometrik Olglimleri ve IOL hesaplamalarini
olumsuz etkileyebildigini ve ylizey optimizasyonunun refraktif
dogrulugu artirabilecegini desteklemektedir (Chuang et al., 2017;
Coco et al., 2025).

Pratik olarak yaklasim su sekilde 6zetlenebilir:

Okiiler yiizey degerlendirmesi — aktif hastalik varsa tedavi
— ylzey stabilizasyonunun dogrulanmasi —
keratometri/biyometrinin tekrar1 — kesin IOL planlamas1 — cerrahi.

Intraoperatif Riskin Azaltilmasi

Preoperatif dénemde optimize edilmis bir okiiler yiizey,
katarakt cerrahisinin olusturdugu akut strese daha iyi tolerans
gosterebilir.  Bununla  birlikte cerrahi  sirasinda  korneal
innervasyonun kesilmesi, ylizeyin ag¢ik kalmasi, antiseptik
solisyonlar, mikroskop 15181 ve mekanik manipiilasyon gibi

faktorlerin tamamen ortadan kaldirilmasi miimkiin degildir. Bu
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nedenle intraoperatif yaklagimin amaci, cerrahi giivenlikten 6diin
vermeden gereksiz okiiler ylizey stresini azaltmaktir (Giannaccare et
al., 2024; Spritz et al., 2026).

Cerrahi Siire ve OKkiiler Yiizey Maruziyeti

Kapak spekulumunun yerlestirilmesiyle normal goéz kirpma
mekanizmasi ortadan kalkar ve kornea cerrahi siiresince c¢evresel
maruziyete agik hale gelir. Bu nedenle gereksiz uzayan cerrahi siiresi
gbzyas1 evaporasyonunu ve epitel stresini artirabilir.

Amag ameliyati miimkiin olan en kisa siirede bitirmek degil,
gereksiz beklemeleri ve tekrarlayan manipiilasyonlart onleyerek
kontrollii ve etkin bir cerrahi gerceklestirmektir.

Kornea Yiizeyinin Nemli Tutulmasi

Cerrahi sirasinda kornea ylizeyinin kurumasiin énlenmesi
hem okiiler yiizey sagligi hem de mikroskopik goriintii kalitesi
acisindan 6nemlidir. Uygun dengeli tuz soliisyonu veya ylizeyde
kalicilig1 artiran uygun korneal 1slatma soliisyonlar1 kullanilabilir.

Bununla birlikte stk ve gereksiz irrigasyonun kendisi de
ylizey  epiteli  lizerinde mekanik ve  ozmotik  stres
olusturabileceginden amag siirekli irrigasyon degil, stabil ve yeterli
yiizey nemliliginin korunmasidir.

Mikroskop Isig1

Uzun siireli ve yiliksek yogunlukta mikroskop 1s181na
maruziyet okiiler ylizey stresine katkida bulunabilecek faktorler
arasinda  bildirilmistir.  Bu  nedenle  cerrahinin  gilivenli
goriintiilenmesine izin veren en diisiik yeterli 151k yogunlugunun
kullanilmast  ve gereksiz 151k maruziyetinden kagimilmasi
diistintilebilir (Chuang et al., 2017; Giannaccare et al., 2024).

Antisepsi
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Povidon-iyot,  postoperatif ~ enfeksiyonun  Onlenmesi
acisindan temel Oneme sahip oldugundan kuru gozii azaltmak
amaciyla etkili antisepsiden 6diin verilmemelidir. Bununla birlikte
gerekli antiseptik protokol uygulanirken soliisyonun okiiler yiizeyde
gereksiz uzun siire birikmesinden ve konsantre maruziyetten
kaginilmasi diisiiniilebilir.

Buradaki temel prensip endoftalmi profilaksisini azaltmak
degil, standart ve etkili antisepsiyi okiiler ylizeye gereksiz ek
maruziyet olusturmadan uygulamaktir.

Cerrahi Insizyonlar

Korneal insizyonlar subbazal sinir agini etkilediginden,
insizyon sayisi ve genisliginin gereksiz yere artiritlmamasi teorik
olarak korneal denervasyonu sinirlayabilir. Ancak modern kiigiik
kesili fakoemiilsifikasyonda insizyon farkliliklarinin kuru goz
iizerindeki klinik etkisi diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak her
caligmada gosterilememistir.

Bu nedenle yalnizca kuru gozii azaltmak amaciyla alisilmis
giivenli cerrahi teknigin degistirilmesinden ¢ok, gereksiz ek korneal
kesilerden ve asir1 manipiilasyondan kaginilmasi daha gergekei bir
yaklagim olarak goriilmektedir.

Yiiksek Riskli Hastalarda Intraoperatif Yaklasim

Preoperatif siddetli kuru géz, MGD, norotrofik kornea veya
belirgin epitel bozuklugu bulunan hastalarda yiizey korunmasina
daha fazla dikkat edilmelidir. Giincel perioperatif derlemeler;
gereksiz biiyiik insizyonlardan, asir1 151k maruziyetinden, uzamis
yiizey kurulugundan ve uygun olmayan korunmus preparatlardan
kagmilmasinin  6zellikle yiliksek riskli  hastalarda  yararh
olabilecegini belirtmektedir (Giannaccare et al., 2024).

Postoperatif Tedavi ve Yonetim
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Katarakt cerrahisi sonrasi kuru goz yonetiminin temel amaci;
okiiler ylizey homeostazinin yeniden saglanmasi, epitel
iyilesmesinin desteklenmesi, semptomlarin azaltilmast ve kaliteli
gorsel rehabilitasyonun hizlandirilmasidir. Cogu hastada cerrahi
sonrasit gbzyast filmi degisiklikleri gecici olmakla birlikte,
preoperatif kuru géz veya MGD bulunan hastalarda belirtiler daha
uzun siire devam edebilir. Bu nedenle postoperatif tedavi siddete ve
baskin patofizyolojik mekanizmaya gore bireysellestirilmelidir
(Villani et al., 2023; Spritz et al., 2026).

Lubrikan Tedavi

Prezervansiz suni gozyaslar1 postoperatif kuru goz
tedavisinin temelini olusturur. Hiyaliironik asit,
karboksimetilselilloz ve benzeri lubrikanlar gozyast filmi
stabilitesini destekleyebilir, epitel ile kapak arasindaki siirtlinmeyi
azaltabilir ve hastanin yanma, batma ve yabanci cisim hissi gibi
yakinmalarini hafifletebilir.

Ogzellikle sik uygulama gereken hastalarda prezervansiz
preparatlarin tercih edilmesi, zaten cerrahi stres altinda bulunan
epitele ek toksik maruziyetin azaltilmasi agisindan uygundur. Giincel
literatiirde sodyum hiyaliironat igeren preparatlarin postoperatif
gozyast filmi parametrelerini iyilestirebildigi bildirilmektedir.

Postoperatif Antibiyotik ve Antiinflamatuvar Tedaviler

Katarakt cerrahisi sonrasi standart antibiyotik ve
kortikosteroid tedavisi cerrahi gerekliliklere gére uygulanmalidir.
Kuru g6z riski nedeniyle gerekli enfeksiyon veya inflamasyon
profilaksisinin yetersiz birakilmasi uygun degildir.

Bununla birlikte ilaglarin gerekli slireden daha uzun
kullanilmast ve ozellikle ¢ok sayida prezervan igeren damlanin
birlikte uygulanmasi okiiler ylizey yiikiinii artirabilir. Bu nedenle
tedavi miimkiin oldugunca cerrahinin gerektirdigi siire ve dozla
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sinirlandirilmali, yiiksek riskli hastalarda uygun oldugunda
prezervansiz preparatlar tercih edilmelidir. Giincel derlemeler
ozellikle epitel toksisitesi potansiyeli bulunan antibiyotik ve NSAII
tedavilerinin gereksiz uzatilmamasini énermektedir (Giannaccare et
al., 2024).

Meibomian Bez Disfonksiyonunun Y 6netimi

Cerrahi sonrasinda devam eden evaporatif kuru gozde kapak
kenar1 ve meibomian bezlerin yeniden degerlendirilmesi 6nemlidir.
Meibomian bez disfonksiyonu mevcutsa sicak kompres, kapak
hijyeni ve uygun bez tedavileri postoperatif donemde
stirdiiriilmelidir.

Tedavi edilmeyen MGD'de yalnizca suni gozyasi eklenmesi
semptomlar1 tamamen kontrol etmeyebilir; ¢linkii temel sorun lipid
tabakasinin yetersizligi ve artmis evaporasyondur. Bu nedenle
tedavinin hastanin kuru goz alt tipine uygun olmas1 gerekir.

Topikal Siklosporin

Belirgin inflamatuvar komponenti bulunan veya standart
lubrikan tedavisine yeterli yanit vermeyen hastalarda topikal
siklosporin disiiniilebilir. 2025 yilinda yayimlanan ve dokuz
randomize kontrollii c¢alisma ile 558 gozii kapsayan bir meta-
analizde, katarakt cerrahisi sonrasi topikal siklosporin kullaniminin
kontrol tedavilerine kiyasla TBUT'yi yaklasik 2 saniye uzattigi,
anestezisiz Schirmer degerini artirdigi ve korneal fluorescein
boyanmasini azalttig1 bildirilmistir. Buna karsilik OSDI semptom
skorunda anlamli bir istiinliikk gosterilememis ve kanit kesinligi
sonuclara gore ¢ok diisiik ile orta arasinda degerlendirilmistir.

Dolayisiyla siklosporin rutin olarak her katarakt hastasina
uygulanmas1 gereken bir tedavi degil, inflamatuvar kuru goz
komponenti bulunan se¢ilmis hastalarda degerlendirilebilecek bir
secenektir.
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Tedavinin Basamaklandirilmasi

Postoperatif yonetim pratik olarak hastaligin siddetine gore
basamaklandirilabilir. Hafif ve gegici yakinmalarda prezervansiz
lubrikanlar ve yiizey korumasi ¢ogu zaman yeterli olabilir. Persistan
veya orta siddetli olgularda MGD, inflamasyon, akdz yetmezlik ve
korneal epitel bozuklugu acisindan yeniden degerlendirme
yapilmahidir.  Gerektiginde MGD'ye yonelik tedavi veya
antiinflamatuvar tedavi eklenebilir.

Yeni bir a§ meta-analizi, katarakt sonras1 kuru goz i¢in ¢ok
sayida farkli topikal rejimin arastirildigini ve bazi kombinasyonlarin
gbzyas1 filmi parametrelerinde standart bakima gore daha fazla
iyilesme saglayabilecegini  gdstermektedir. Bununla birlikte
tedaviler arasindaki kanmit diizeyi ve farkli iilkelerde ilaglarin
erisilebilirligi degisken oldugundan, tek bir rejimin tiim hastalara
iistiin oldugu sonucuna varmak heniiz uygun degildir.

Persistan Semptomlarin Degerlendirilmesi

Katarakt cerrahisi sonrasinda semptomlarin beklenenden
uzun siirmesi durumunda hastanin yalnizca “postoperatif kuru g6z”
tanisiyla takip edilmesi uygun degildir. Devam eden MGD, korneal
epitel hastaligi, ilag toksisitesi, filamenter keratit, norotrofik
degisiklikler veya noropatik okiiler agr1 gibi alternatif veya eslik
eden nedenler degerlendirilmelidir.

Ozellikle belirgin semptoma ragmen minimal yiizey bulgusu
bulunan hastalarda semptom-bulgu uyumsuzlugu dikkate
almmalidir. TFOS DEWS III nérosensoriyel anormalliklerin kuru
g0z patofizyolojisindeki 6nemini daha belirgin bi¢imde vurgulamis
ve tanisal degerlendirmede yiizey bulgularina ek olarak nérojenik
bilesenin de diisliniilmesini 6nermistir (Wolffsohn et al., 2025; Perez
et al., 2026).



Cogu hastada cerrahi sonrasi yiizey bozuklugunun korneal
sinir iyilesmesi ve gozyasi filmi homeostazinin yeniden
saglanmasiyla ilk birkag ay icerisinde azalmasi beklenmektedir. Yeni
bir derleme de postoperatif semptomlarin ¢ogunda iyilesmenin
yaklasik li¢ aylik donem igerisinde sinir rejenerasyonu ve korneal
optik stabilizasyonla paralellik gdsterdigini bildirmektedir.

Sonug olarak postoperatif tedavinin amaci yalnizca suni
gbzyas1 recete etmek degil; hastanin kuru gz fenotipini yeniden
degerlendirmek, gereksiz ilag yikiinii azaltmak, evaporatif ve
inflamatuvar bilesenleri hedeflemek ve ylizey diizelmesine ragmen
devam eden semptomlarda alternatif mekanizmalari aragtirmaktir.

Premium IOL ve Refraktif Sonuclar A¢isindan Onemi

Modern katarakt cerrahisi yalnizca opaklasmis kristalin
lensin uzaklastirildig1 bir girisim olmaktan ¢ikmis, ayn1 zamanda
yuksek refraktif dogruluk hedeflenen bir cerrahiye doniismiistiir.
Torik, multifokal ve genisletilmis odak derinlikli intraokiiler
lenslerin yayginlagmasiyla birlikte postoperatif refraksiyonun
ongoriilebilirligi, korneal astigmatizmanin dogru belirlenmesi ve
optik yiizey kalitesi hasta memnuniyeti agisindan giderek daha
onemli hale gelmistir. Bu nedenle okiiler yiizey hastalig1 ve kuru goz,
premium IOL planlanan hastalarda rutin katarakt olgularina kiyasla
daha dikkatli degerlendirilmelidir (Coco et al., 2025; Baur et al.,
2025).

Gozyast filmi, keratometrik 6l¢lim sirasinda degerlendirilen
ilk optik yiizeyin diizenliligine dogrudan katkida bulunur. G6zyas1
filmi instabilitesi veya korneal epitel diizensizligi mevcut oldugunda
ardisik keratometri 6l¢iimleri arasinda farkliliklar ortaya ¢ikabilir.
Nitekim kuru g6z bulgulart bulunan hastalarda o6zellikle kisa
noninvaziv goézyast kirilma zamani ve hiperozmolaritenin bazi
biyometri cihazlarinda ortalama keratometri ve korneal
astigmatizma  Ol¢limlerindeki  degiskenlikle iliskili  oldugu
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gosterilmistir (Nilsen et al., 2024). Benzer sekilde kuru goziin
preoperatif keratometri giivenilirligini azaltabildigi ve bunun IOL
giicii hesaplamasini etkileyebildigi bildirilmistir (Yang et al., 2024).

Bu durum torik IOL planlamasinda 6zel 6nem tasir. Torik
lens seciminde yalnizca korneal astigmatizmanin miktar1 degil,
ekseni de dogru olarak belirlenmelidir. G6zyas1 filmi instabilitesi
nedeniyle astigmatizma biiyiikliigiinde veya aksinda olusan 6lgiim
degiskenligi, farkli torik gii¢ veya aks planlarinin ortaya ¢ikmasina
neden olabilir. Bu nedenle birbirini desteklemeyen keratometri,
topografi veya biyometri sonuglari bulunan bir hastada 6l¢timleri
dogrudan cerrahi planlamada kullanmak yerine 6nce okiiler yiizeyin
degerlendirilmesi ve gerekiyorsa tedavi edilmesi daha giivenli bir
yaklagimdir. 2024 tarihli bir sistematik derleme de kuru goz
tedavisinden sonra tekrarlanan biyometrinin postoperatif refraktif
hatay1 azaltabildigini gosteren klinik ¢aligmalar bulundugunu
bildirmistir (Biela et al., 2023; Kawahara, 2024).

Presbiyopi diizeltici multifokal ve EDOF IOL'lerde okiiler
ylizeyin 0nemi yalnizca refraktif dogrulukla siirli degildir. Bu
lenslerde hasta beklentisi ¢ogunlukla gozliiksiiz gorme ve yiiksek
gorsel kalite lizerine kuruludur. Gozyast filminin diizensizligi,
cerrahi sonrasi refraksiyon hedefe yakin olsa bile degisken gérme,
bulaniklik, glare benzeri yakinmalar ve genel gorsel kalite
azalmasina  katkida  bulunabilir.  Premium IOL  sonrasi
memnuniyetsizlik nedenlerini degerlendiren giincel bir derlemede
kuru goz, hedef refraksiyondan sapma, kistoid makiila 6demi, arka
kapsiil opasifikasyonu ve IOL desantralizasyonu gibi diizeltilebilir
nedenlerle birlikte degerlendirilmesi gereken faktorlerden biri olarak
belirtilmistir (Baur et al., 2025).

Bu nedenle multifokal veya EDOF IOL implantasyonu
sonrasinda gorsel yakinmalari bulunan hastalarda semptomlarin
otomatik olarak lens optigine baglanmasi uygun degildir.
Refraksiyon, okiiler yiizey, korréllezta, makiila, arka kapsiil ve IOL



pozisyonu sistematik bigimde degerlendirilmelidir. Ozellikle kuru
g6z veya MGD saptandiginda, okiiler ylizey tedavi edildikten sonra
gorsel yakinmalarin yeniden degerlendirilmesi gereksiz ileri
girisimlerin  Oonlenmesine yardimci olabilir. Premium IOL
literatiirinde hasta memnuniyetinin yalnizca Snellen goérme
keskinligiyle agiklanamadigi, gorsel kalite, disfotopsi, gozliik
bagimsizligt ve hasta beklentilerinin birlikte degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir.

Preoperatif kuru goz tedavisinin refraktif sonuglar iizerindeki
etkisi bu yaklagimi desteklemektedir. Kuru gozin IOL
hesaplamasina etkisini degerlendiren sistematik bir derlemede, dahil
edilen klinik ¢aligmalarin tamaminda kuru goz tedavisi sonrasinda
biyometri tekrarlandiginda postoperatif ortalama mutlak refraktif
hatanin azaldig1 bildirilmistir. Calismalarda siklosporin, lifitegrast
ve kisa siireli antiinflamatuvar tedavi gibi farkli yontemler
kullanilmigtir; ancak ortak nokta kesin biyometrinin okiiler yiizey
stabilize edildikten sonra yapilmasidir.

Daha giincel veriler de bu yaklagimi desteklemektedir. Kuru
g6z bulunan katarakt hastalarinda dort haftalik lipid iceren suni
gbzyas1 tedavisi sonrasinda korneal astigmatizma ve 6ngoriilen IOL
giiciinde anlamli degisiklikler saptanmis, ylizey tedavisinden sonra
keratometrik stabilitenin arttig1 bildirilmistir. Bu sonuglar, 6zellikle
refraktif tolerans1 diisiik olan premium IOL olgularinda tek bir
preoperatif 6lglime glivenilmemesi gerektigini gostermektedir.

Pratik olarak premium IOL adayinda yaklagim su temel
prensibe dayanmalidir:

stabil okiiler yiizey — tekrarlanabilir keratometri ve
biyometri — dogru IOL se¢imi — daha 6ngoriilebilir refraktif sonug.

Bu nedenle torik veya presbiyopi diizeltici IOL planlanan
hastalarda aktif kuru géz veya MGD varsa, biyometrik 6l¢iimlerin
ve nihai IOL kararimin yiizey optimizasyonundan sonra yapilmasi
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uygun olacaktir. Okiiler yiizey hastalifinin tedavisi bu hasta
grubunda yalnizca konforu artiran yardimci bir uygulama degil,
dogrudan refraktif cerrahi planlamanin bir parcasidir (Coco et al.,
2025).

Giincel Gelismeler

Kuru g6z hastaligiin tan1 ve tedavisindeki giincel yaklasim,
hastalar1 yalnizca “akodz yetersizlik” veya “evaporatif kuru goz”
seklinde basit iki gruba ayirmaktan uzaklasarak, bireysel
patofizyolojik mekanizmalarin ve eslik eden okiiler yiizey
bozukluklarinin belirlenmesine yonelmisti. TFOS DEWS III
raporlari, tan1 ve tedavinin hastanin semptomlari, gozyast filmi
ozellikleri, okiiler yiizey bulgulari, meibomian bez fonksiyonu ve
norosensoriyel komponentler birlikte degerlendirilerek
kisisellestirilmesini onermektedir (Jones et al., 2025; Perez et al.,
2026).

Tanisal alanda noninvaziv gozyasi kirilma zamani, gézyasi
osmolaritesi, meibografi ve gelismis okiiler yiizey goriintiileme
sistemlerinin kullanimi giderek artmaktadir. Bu ydntemlerin en
onemli avantajlarindan biri, subklinik okiiler yiizey bozuklugunun
biyometri yapilmadan Once taninmasina katki saglayabilmesidir.
Bununla birlikte bu testlerin tamaminin her katarakt hastasinda rutin
olarak uygulanmas1 gerekli degildir; klinik muayene ve standart
testlerin yetersiz kaldig1 veya refraktif hassasiyetin yiiksek oldugu
olgularda tamamlayici rol iistlenmektedirler (Coco et al., 2025).

Tedavide ise klasik lubrikan ve kapak hijyeni yaklagimlarina
ek olarak MGD'ye yonelik termal uygulamalar, cihaz yardimli bez
1sitma ve ekspresyonu, yogun atimli 151k tedavisi ve diisiik diizey 151k
tedavisi gibi yontemler daha fazla kullanilmaktadir. TFOS DEWS 111
bu tedavilerin uygun hasta se¢imiyle kullanilabilecegini, ancak kuru
g6zlin heterojen yapisi nedeniyle tek bir yontemin tiim hastalar i¢in
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standart tedavi olarak kabul edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir
(Jones et al., 2025).

Katarakt cerrahisi acisindan en 6nemli giincel egilimlerden
biri ise okiiler yiizey optimizasyonunun refraktif cerrahi planlamanin
standart bir parcasi haline gelmesidir. Ozellikle premium IOL
adaylarinda kuru goziin erken taninmasi, hedefe yonelik tedaviden
sonra keratometri ve biyometrinin tekrarlanmasi ve ancak stabil
Olciimler elde edildikten sonra lens seciminin yapilmasi
onerilmektedir. Bu yaklagimin ilerleyen yillarda yapay zeka destekli
biyometri ve ileri korneal goriintiileme sistemleriyle daha da
kisisellestirilmesi beklenmektedir; ancak glinlimiizde temel prensip
halen giivenilir refraktif Ol¢iim icin stabil bir okiiler yilizeyin
saglanmasidir (Coco et al., 2025; Spritz et al., 2026).

Sonu¢

Kuru goz hastaligi, katarakt cerrahisi dncesinde mevcut
olabilen veya cerrahi sonrasinda ortaya c¢ikip belirginlesebilen
multifaktoriyel bir okiiler yiizey bozuklugudur. Korneal sinir hasari,
gozyast filmi instabilitesi, inflamasyon, meibomian bez
disfonksiyonu, intraoperatif ylizey maruziyeti ve postoperatif topikal
tedaviler bu siiregte farkli oranlarda rol oynayabilir. Bu nedenle
cerrahi sonrast kuru goziin tek bir mekanizmanin sonucu olarak
degerlendirilmesi yerine, hastanin preoperatif okiiler ylizey durumu
ile perioperatif maruziyetlerin birlikte ele alinmas1 daha dogru bir
yaklagimdr.

Basaril1 yonetimin temel basamagi cerrahi dncesinde okiiler
ylizey hastaliginin taninmasidir. Semptom sorgulamasi; gozyasi
filmi stabilitesi, okiiler yilizey boyanmasi ve meibomian bez
degerlendirmesiyle  desteklenmeli, gerektiginde  osmolarite,
meibografi veya diger ileri incelemeler kullanilmalidir. Aktif kuru
gdz veya MGD saptanan hastalarda ylizeyin cerrahi Oncesinde
optimize edilmesi hem postoperatif semptomlar1 azaltmak hem de
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giivenilir keratometri ve biyometri elde etmek acisindan dnemlidir.
Ozellikle torik, multifokal ve EDOF IOL planlanan hastalarda bu
yaklasim refraktif dogrulugun ve hasta memnuniyetinin énemli bir
bilesenidir.

Cerrahi sirasinda gereksiz ylizey kurulugunun, uzamis
mikroskop 15181 maruziyetinin ve asir1 manipiilasyonun azaltilmasi;
postoperatif donemde ise prezervansiz lubrikanlarin, MGD
tedavisinin ve gerektiginde antiinflamatuvar yaklagimlarin hastanin
klinik 6zelliklerine gore kullanilmasi uygun bir yonetim stratejisidir.
Persistan yakinmalarda yalnizca kuru goz siddetini artirmak yerine
norotrofik degisiklikler, ilag toksisitesi ve noropatik okiiler agr1 gibi
alternatif mekanizmalarin da degerlendirilmesi gerekir. Giincel
TFOS DEWS 111 yaklagim1 da kuru g6z tedavisinin sabit bir basamak
semasindan ¢ok, hastaliin baskin mekanizmalarina gore
kisisellestirilmesini desteklemektedir.

Sonu¢ olarak, okiiler ylizeyin degerlendirilmesi ve
optimizasyonu modern katarakt cerrahisinin tamamlayict degil,
temel bilesenlerinden biri olarak kabul edilmelidir. Stabil bir gbzyas1
filmi; dogru preoperatif 6l¢timler, dngoriilebilir refraktif sonug, daha
hizli gorsel rehabilitasyon ve yiiksek hasta memnuniyetinin
saglanmasina katkida bulunmaktadir.
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BOLUM 3

FAKOEMULSIFIKASYON CERRAHISINDE
KORNEA ENDOTELININ KORUNMASI: RiSK
FAKTORLERI VE GUNCEL YAKLASIMLAR

flter GUCLU!

Giris
Katarakt cerrahisi, gérme diizeyinin ve yasam Kkalitesinin
artirnlmasinda en etkili oftalmolojik girisimlerden biridir.
Giiniimiizde kiiciik kesili cerrahi, gelismis fakoemiilsifikasyon
sistemleri ve modern intraokiiller lens teknolojilerinin
yayginlagmasiyla birlikte katarakt cerrahisinin giivenligi ve
ongoriilebilirligi belirgin dl¢iide artmistir. Bununla birlikte, basarili
bir cerrahi yalmzca opaklasmis lensin uzaklastirilmas: ve uygun
intraokiiler lensin yerlegtirilmesi ile sinirhi degildir. Postoperatif
donemde saydam ve fonksiyonel bir korneanin korunmasi da

optimal gorsel sonucun temel bilesenlerinden biridir. Bu nedenle
kornea endoteli, katarakt cerrahisinin planlanmasi ve uygulanmasi
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sirasinda 6zel olarak degerlendirilmesi gereken yapilardan biridir
(Gupta et al., 2021; Folk & Afshari, 2026).

Kornea endoteli, Descemet membrani {izerinde yer alan tek
sirali hiicre tabakasidir ve stromal hidrasyonu fizyolojik siirlar
icinde tutarak kornea saydamliginin siirdiiriilmesinde temel rol
oynar. insan kornea endotel hiicrelerinin in vivo proliferasyon
kapasitesi sinirli oldugundan yaslanma, cerrahi travma veya okiiler
hastaliklar sonucunda meydana gelen hiicre kaybi biiyiik 6lciide
kalan hiicrelerin genislemesi ve yeniden diizenlenmesiyle kompanse
edilir. Rezervin yetersiz kalmasi kornea 6demi ve goérme azalmasina
yol acabilir (Gupta et al., 2021; Folk & Afshari, 2026).

Fakoemiilsifikasyon sirasinda kornea endoteli birden fazla
potansiyel hasar mekanizmasina maruz kalmaktadir. Ultrason
enerjisi, on kamaradaki sivi hareketleri, serbest radikal olusumu,
niikleus ve korteks parcalarinin endotele temasi, cerrahi aletlere
bagh mekanik travma ve intraokiiler manipiilasyonlar hiicre kaybina
katkida bulunabilir. Ozellikle ultrasonun sivi ortamda olusturdugu
kavitasyonun serbest radikal olusumuna yol acabilecegi ve bunun
endotelyal hiicreler iizerinde oksidatif hasar olusturabilecegi
gosterilmigtir (Takahashi, 2016).

Endotelyal hiicre kaybinin diizeyi yalmzca kullanilan
fakoemiilsifikasyon cihazina veya cerrahi teknige bagh degildir.
Hastanin yasi, preoperatif endotel hiicre yogunlugu, 6n kamara
derinligi, niikleus sertligi ve eslik eden okiiler ya da sistemik
hastaliklar cerrahi sonrasi endotelyal yaniti etkileyebilir. Bunun
yaninda kullanilan ultrason enerjisi ve siiresi, niikleus parcalama
teknigi, cerrahi sirasindaki sivi dinamikleri ve oftalmik viskocerrahi
cihazlarin o©zellikleri de ©nem tasimaktadir. Giincel calismalar
ozellikle ultrason maruziyetinin azaltilmasi ve cerrahi etkinligin



artirllmasinin =~ endotel ~ korunmasinda  6énemli  oldugunu
gostermektedir. Perone ve arkadaslarinin genis bir klinik veri setini
literatiirle birlikte degerlendirdikleri calismada ileri yas ve artmis
efektif fako siiresi, lic aylik endotelyal hiicre kaybi ile iliskili
degiskenler olarak 6ne ¢cikmistir (Perone et al., 2024).

Bu boliimde kornea endotelinin temel anatomik ve fizyolojik
ozellikleri ele alinarak, fakoemiilsifikasyon cerrahisi sirasinda
endotelyal hiicre kaybina katkida bulunan hasta ve cerrahi ile iliskili
faktorler degerlendirilecektir. Ayrica farkli niikleus parcalama
teknikleri, ultrason enerjisi, s1vi dinamikleri ve oftalmik viskocerrahi
cihazlarin endotel iizerine etkileri giincel literatiir 1s181nda
incelenecek; ozellikle riskli gozlerde kornea endotelinin
korunmasina  yonelik  uygulanabilecek stratejiler iizerinde
durulacaktir.

Kornea Endotelinin Yapis1 ve Fonksiyonlar:

Kornea, optik sistemin en 6nemli refraktif bilesenlerinden
biri olmasinin yani sira saydamhigini koruyabilmek icin anatomik
tabakalar arasinda hassas bir fizyolojik dengeye ihtiya¢ duyar.
Kornea endoteli bu dengenin siirdiiriilmesinde temel rol oynayan
yapilardan biridir. Noral krest kokenli endotelyal hiicreler, korneanin
posterior ylizeyinde Descemet membrani iizerinde tek katli hiicresel
bir tabaka olusturur. Normal kosullarda hiicreler birbirleriyle diizenli
bir mozaik goriinim meydana getirir ve hiicrelerin 6nemli bir
boéliimii altigen morfoloji gosterir. Bu hiicresel organizasyon, kornea
ylizeyinin siirli sayida hiicre ile etkin bicimde kaplanabilmesine
katkida bulunmaktadir (Gupta et al., 2021; Jeang et al., 2021).

Kornea endotel hiicre yogunlugu yagla birlikte fizyolojik
olarak azalir. Hiicre kaybi sonrasinda komsu hiicreler genisleyip gog



ederek bosalan alam kapatir; buna bagh olarak hiicre alam
degiskenligi artabilir ve altigen hiicre oram azalabilir. Bu nedenle
spekiiler mikroskopide yalnizca endotel hiicre yogunlugunun degil,
hiicre morfolojisinin de degerlendirilmesi endotelyal rezerv
hakkinda ek bilgi saglar (Gupta et al., 2021).

Bariyer ve Pompa Fonksiyonu

Kornea endotelinin temel fizyolojik goérevi, stromal
hidrasyonu kornea saydamligim1 saglayacak dar bir aralikta
tutmaktir. Stroma igerisindeki hidrofilik proteoglikanlar sivinin
stroma icerisine hareketini kolaylastiran bir sisme basinc
olustururken, endotel bu sivi hareketine karsi aktif bir transport
sistemi meydana getirir. Bu denge klasik olarak “pump-leak”
mekanizmasi ile agiklanmaktadir (Bonanno, 2012).

Endotelyal hiicreler tamamen gecirimsiz bir bariyer
olusturmaz. Hiicreler arasindaki baglantilar akéz hiimoérden
stromaya kontrollii sivi ve soliit gecisine izin verirken, endotelyal
iyon transport sistemleri sivinin aksi yonde uzaklastirilmasina
katkida bulunur. Hiicre membranlarinda bulunan Na*/K*-ATPaz
basta olmak iizere bikarbonat ve kloriir transportuyla iliskili
mekanizmalar bu siirecte 6nemli rol oynar. Bu aktif transport icin
siirekli enerji gereksinimi bulunmasi, kornea endotelini metabolik
olarak aktif bir hiicre tabakasi haline getirmektedir (Bonanno, 2012).

Kornea endoteli bu 6zellikleri nedeniyle fakoemiilsifikasyon
cerrahisi agisindan sinirli rezerv kapasitesine sahip bir doku olarak
degerlendirilmelidir. Saghkli endotelde cerrahi sirasinda gelisen
sinirh hiicre kaybi kalan hiicrelerin yeniden diizenlenmesiyle tolere
edilebilirken, preoperatif endotel rezervi diisiik olan hastalarda ayni
diizeydeki cerrahi travma klinik olarak belirgin kornea 6demine veya



kalic1 endotelyal yetmezlige yol acabilir. Bu nedenle katarakt
cerrahisi éncesinde endotel durumunun degerlendirilmesi ve cerrahi
sirasinda endotelyal hasar1 azaltacak stratejilerin uygulanmasi,
ozellikle riskli hastalarda postoperatif kornea saydamliginin
korunmasi acisindan 6nem tagimaktadir (Gupta et al., 2021; Folk &
Afshari, 2026).

Fakoemiilsifikasyonun Kornea Endoteline Etkileri

Fakoemiilsifikasyon cerrahisi, kataraktli lens materyalinin
ultrason enerjisi kullanilarak parcalanmasi ve eg zamanli irrigasyon-
aspirasyon yoluyla géz disina alinmasi esasina dayanir. Giiniimiizde
kullanilan modern cihazlar cerrahi giivenligi 6nemli 6lciide artirmis
olsa da, islem sirasinda kornea endoteli ¢esitli mekanik, termal ve
biyokimyasal etkilere maruz kalmaktadir. Endotelyal hiicrelerin in
vivo ¢ogalma kapasitesinin sinirli olmasi nedeniyle cerrahi sirasinda
meydana gelen hiicre kayb1 biiyiik 6lciide kalicidir. Kalan hiicreler
genisleyerek ve goc ederek aradaki bosluklar kapatmaya calisir; bu
nedenle postoperatif donemde hiicre yogunlugundaki azalmanin
yani sira hiicre biiyiikliigii ve sekil dagiliminda da degisiklikler
goriilebilir (Takahashi, 2016; Perone et al., 2024).

Endotelyal hasar tek bir mekanizmayla aciklanamaz.
Ultrason enerjisinin olusturdugu kavitasyon ve oksidatif stres, lens
parcaciklar1 veya cerrahi aletlerle meydana gelen mekanik travma,
on kamaradaki sivi hareketleri, irrigasyon basinci ve sicaklik
degisiklikleri birbiriyle etkileserek toplam endotelyal hasara katkida
bulunabilir. Bu nedenle endotel korunmasi agisindan yalnizca
kullanilan ultrason giiclinii azaltmak degil, cerrahinin biitiin
asamalarinda endotele ulagan toplam travmanin azaltilmasi énem
tasimaktadir (Takahashi, 2016; Chen et al., 2023).



Ultrason, Kavitasyon ve Oksidatif Stres

Kavitasyon sirasinda sivi igerisinde ¢ok kiiciik gaz
kabarciklar olusur, biiyiir ve ardindan hizla kollabe olur. Bu olay
lokal olarak yiiksek enerji aci@a cikmasina ve reaktif oksijen
tiirlerinin ~ olusmasmna neden olabilir.  Ozellikle hidroksil
radikallerinin kornea endoteli {izerinde oksidatif hasara yol
acabilecegi gosterilmigstir. Reaktif oksijen tiirlerindeki artis hiicre
membrani, proteinler ve hiicre ici yapilar iizerinde hasar olusturarak
endotelyal hiicre 6liimiinii kolaylastirabilir. Deneysel veriler bu
siirecte oksidatif stresle iligkili apoptoz ve otofajik mekanizmalarin
da rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (Takahashi, 2016; Chen
et al., 2023).

Endotelyal hiicre kaybi ile enerji maruziyeti arasindaki
iliskinin dogrusal ve her hasta icin aym1 olmadig1 unutulmamalidur.
Niikleus sertligi, 6n kamara anatomisi, kullanilan niikleus parcalama
teknigi ve cerrahin manipiilasyonlar1 bu iliskiyi degistirebilir.
Bununla birlikte daha uzun efektif fako siiresinin artmis hiicre
kaybuyla iligkili olduguna dair klinik kanit bulunmaktadir. Perone ve
arkadaglarinin 275 hastayr iceren analizinde ii¢ aylik ortalama
endotelyal hiicre kayb1 %13 olarak bulunmus ve artan efektif fako
stiresi hiicre kaybin1 bagimsiz olarak ©ngoéren en belirgin
intraoperatif degigskenlerden biri olarak saptanmistir (Perone et al.,
2024).

Mekanik Travma ve Sivi Dinamikleri

Fakoemiilsifikasyon sirasinda kornea endoteli dogrudan
mekanik travmaya da maruz kalabilir. Fako ucunun veya diger
intraokiiler cerrahi aletlerin endotele yaklasmasi, serbestlesen
niikleus parcalarinin 6n kamarada hareket ederek endotele ¢carpmasi



ve intraokiiler lens yerlestirilmesi sirasinda meydana gelebilecek
temaslar hiicresel hasara yol acabilir. Ozellikle s1g 6n kamaraya
sahip gozlerde cerrahi calisma alaninin daralmasi, lens pargalar ile
endotel arasindaki mesafeyi azaltarak bu riski artirabilir.

Fakoemiilsifikasyon sirasinda ©n kamarada siirekli
irrigasyon ve aspirasyon islemi gerceklesir. Bu sistem, 6n kamara
derinliginin korunmasini, lens materyalinin uzaklastirilmasini ve
cerrahi goriisiin devamliligim saglamak icin gereklidir. Bununla
birlikte yiiksek hizli sivi akimlari ve tiirbiilans, endotel yiizeyinde ek
mekanik stres olusturabilir. Irrigasyon basinci ve sivi hareketleri
ayni zamanda oftalmik viskocerrahi cihazin endotel yiizeyinden
uzaklagmasini  hizlandirarak  koruyucu etkinligini azaltabilir
(Takahashi, 2016).

Lundberg ve arkadaglar1 erken postoperatif korneal sisme ile
daha sonraki kalic1 endotelyal hiicre kaybi arasinda giiclii bir iligki
bildirmistir. Calismada birinci postoperatif giindeki santral kornea
kalinhgindaki artisin, {giincii aydaki santral endotelyal hiicre
kaybiyla giiclii korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bu bulgu, erken
donem kornea édeminin yalnizca gecici bir cerrahi reaksiyon olarak
degil, belirli olgularda endotelyal travmanin bir gostergesi olarak da
degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir (Lundberg et al., 2005).

Sonu¢ olarak fakoemiilsifikasyonun kornea endoteli
izerindeki etkisi ultrason enerjisi, kavitasyon ve oksidatif stres,
mekanik temas, sivi dinamikleri ve termal etkilerin birlikte
olusturdugu multifaktoriyel bir siirectir. Endotelyal hasarin diizeyi
yalmzca cihaz parametrelerine degil, hastaya ait baslangic
ozelliklerine ve cerrahi teknige de baglidir. Bu nedenle endotel
korunmasina yonelik yaklasim, tek bir parametreyi azaltmak yerine
biitiin cerrahi siireci optimize etmeyi hedeflemelidir.



Endotel Hiicre Kaybim Etkileyen Preoperatif Faktorler

Fakoemiilsifikasyon sonrasi gelisen endotelyal hiicre
kaybinin derecesi yalnizca cerrahi sirasinda kullanilan ultrason
enerjisi veya niikleus parcalama teknigi ile iliskili degildir. Hastanin
cerrahi 6ncesindeki endotelyal rezervi, yasi, katarakt yogunlugu, 6n
segment anatomisi ve eglik eden okiiler veya sistemik hastaliklar1 da
postoperatif endotelyal yamiti etkileyebilir. Bu nedenle endotel
acisindan riskli hastalarin cerrahi ©6ncesinde belirlenmesi,
kullanilacak fakoemdilsifikasyon tekniginin ve koruyucu stratejilerin
bireysellestirilmesi acisindan 6nem tagimaktadir.

Yaglanma ile kornea endotel hiicre yogunlugu fizyolojik
olarak azalirken, kalan hiicrelerde biiyiime ve morfolojik
diizensizlikler ortaya ¢ikmaktadir. Dolayisiyla ileri yastaki hastalarin
yalnmizca mutlak endotel hiicre sayisi degil, endotelyal rezerv ve
cerrahi travmaya kars1 yanit kapasitesi acisindan da daha kirilgan
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Katarakt  cerrahisi ~ 6ncesinde  kornea  endotelinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametrelerden biri endotel
hiicre yogunlugudur (endothelial cell density; ECD). Bununla
birlikte yalnizca hiicre sayisinin degerlendirilmesi endotelyal rezerv
hakkinda her zaman yeterli bilgi saglamaz. Hiicre boyutlarindaki
degiskenlik, altigen hiicre orani, santral kornea kalinligi ve klinik
kornea bulgulart da 6zellikle riskli hastalarda birlikte
degerlendirilmelidir.

Niikleus Sertligi ve On Kamara Anatomisi

Niikleus sertligi, fakoemiilsifikasyon sirasinda endotelyal
hasar etkileyebilecek en énemli preoperatif degiskenlerden biridir.
Sert bir niikleusun parcalanmasi genellikle daha fazla ultrason



enerjisi, daha uzun fako siiresi ve daha fazla intraokiiler
manipiilasyon gerektirir. Bunun yaninda sert ve biiyiik niikleer
fragmanlarin 6n kamarada hareket etmesi, endotele yonelik mekanik
travma olasiligini artirabilir.

Hayashi ve arkadaslarinin 859 gozii iceren klasik prospektif
calismasinda ileri yas, kiiciik pupil, yiiksek niikleus derecesi, biiyiik
niikleus, artmis irrigasyon hacmi ve daha yiiksek toplam ultrason
enerjisi hiicre kaybiyla iligkili bulunmustur. Cok degiskenli analizde
ise niikleus sertligi en giiclii risk faktorii olarak 6ne ¢ikmustir.

On kamara derinligi, fakoemiilsifikasyon sirasinda cerrahin
kullanabilecegi calisma alanim1 dogrudan etkiler. S1g 6n kamarah
gozlerde fako ucu ve niikleer fragmanlar ile kornea endoteli
arasindaki mesafe azalir. Bu durum endotele dogrudan mekanik
temas olasiligim artirabilecegi gibi ultrason enerjisinin endotelyal
ylizeye daha yakin bir alanda uygulanmasina da neden olabilir.

Hwang ve arkadaglarinin 135 gozii iceren prospektif
calismasinda 6n kamara derinligi 1.5-2.5 mm, 2.5-3.5 mm ve 3.5—
4.5 mm seklinde ii¢ grupta degerlendirilmistir. Ozellikle grade 3—4
katarakt bulunan gozlerde, en sig 6n kamaraya sahip grupta
postoperatif endotelyal hiicre kaybinin en derin 6n kamara grubuna
gore anlamli olarak daha fazla oldugu gosterilmistir. ilging olarak
gruplar arasinda CDE agisindan anlamli fark bulunmamasi, s1g 6n
kamaradaki artmis riskin yalmzca kullanilan enerji miktariyla
aciklanamayacagim diisiindiirmektedir.

FECD, Psodoeksfoliasyon ve Diabetes Mellitus

Fuchs endotelyal korneal distrofi (FECD), katarakt cerrahisi
oncesinde o©zellikle taninmasi gereken endotelyal hastaliklardan
biridir. Hastalikta progresif endotel hiicre kaybina Descemet
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membraninda gutta olusumu eglik eder ve hastalik ilerledikce
endotelyal pompa kapasitesi azalir. Katarakt cerrahisi sirasinda
meydana gelen ek hiicre kaybi, sinirli endotelyal rezervi bulunan
olgularda korneal ©6demi veya klinik dekompansasyonu
tetikleyebilir.

FECD bulunan hastalarda preoperatif degerlendirme
yalnizca  spekiiler —mikroskopide dlgiilen hiicre sayisina
dayandirilmamalidir. Yogun gutta varliginda ECD 6lgiimlerinin
giivenilirligi azalabilir. Bu nedenle kornea saydamligi, stromal veya
epitelyal 6dem varligi, santral kornea kalinhgi ve gerektiginde
kornea  tomografisindeki  subklinik ©6dem  bulgular1 da
degerlendirmeye dahil edilmelidir. Giincel yaklasim, FECD ile
kataraktin birlikte bulundugu hastalarda kararin hastahigin klinik
siddetine gore bireysellestirilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

Psodoeksfoliasyon sendromu (PEX), katarakt cerrahisini
yalnizca zoniiler zayiflik ve yetersiz pupilla dilatasyonu agisindan
zorlastirmaz; kornea endotelinin de bu hastalarda etkilenebilecegine
iliskin veriler bulunmaktadir. Psodoeksfoliatif materyalin ©6n
segment yapilarinda birikimi ve eglik eden kronik hiicresel stres
nedeniyle bazi1 PEX gozlerinde cerrahi déncesinde daha diisiik ECD
saptanabilmektedir.

Hayashi ve arkadaglarinin karsilastirmali calismasinda PEX
bulunan gozlerde preoperatif ECD kontrol grubundan daha diisiik
bulunmus ve {i¢ aylik postoperatif hiicre kayb1 PEX grubunda %9.0,
kontrol grubunda ise %3.4 olarak bildirilmistir. Bu calismada PEX
bulunan gozlerin katarakt cerrahisi sonrasi endotelyal hasara daha
duyarh oldugu sonucuna varilmistir.

Dolayisiyla PEX'in bagimsiz olarak daha fazla endotelyal
hiicre kaybina neden oldugu kesin bir bicimde s6ylenemez. Bununla
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birlikte diisiik endotelyal rezerv, kiiciik pupil, zoniiler instabilite ve
glokom gibi ek sorunlarin daha sik goriilmesi nedeniyle bu hastalarin
klinik olarak yiiksek riskli kabul edilmesi ve cerrahi sirasinda
endotelyal korumaya 6zel dikkat gosterilmesi uygundur.

Bu konuda en giiclii kanitlardan biri Yang ve arkadaslarinin
2023 yilinda yayimladigi meta-analizden gelmektedir. On ii¢
calisma ve toplam 1744 goziin degerlendirildigi analizde,
preoperatif donemde diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar
arasinda ECD acisindan anlamhi  fark  bulunmazken,
fakoemiilsifikasyon sonrasinda diyabetik hastalarin ECD'si 1., 3. ve
6. aylarda anlaml olarak daha diisiik bulunmustur. Ayrica erken
postoperatif donemde santral kornea kalinhigi ve endotelyal
morfolojik parametrelerde diyabetik hastalar aleyhine degisiklikler
gozlenmistir. Yazarlar diyabetik hastalarda endotelyal hasarin daha
fazla ve hiicresel iyilesmenin daha yavas oldugu sonucuna varmustir.

Bu farkhiliklarin diyabet siiresi, metabolik kontrol diizeyi,
eslik eden diyabetik retinopati, kullanilan cerrahi teknik ve takip
siirelerinden kaynaklanmasi miimkiindiir. Bununla birlikte meta-
analiz diizeyindeki veriler g6z Oniine alindiginda, diyabetik
hastalarin 6zellikle diger endotelyal risk faktorleri de mevcutsa daha
dikkatli degerlendirilmesi uygun goriinmektedir.

Sonug olarak fakoemiilsifikasyon éncesinde endotelyal risk
degerlendirmesi; yas, endotel hiicre yogunlugu ve morfolojisi,
niikleus sertligi, 6n kamara derinligi, korneal endotelyal hastaliklarin
varhig1 ve eslik eden sistemik veya okiiler durumlarin birlikte
degerlendirilmesine dayanmalidir. Ozellikle birden fazla risk
faktoriiniin  bir arada bulundugu hastalarda cerrahi teknik,
kullanilacak enerji diizeyi ve endoteli koruyucu 6nlemler standart bir
katarakt olgusuna gore daha dikkatli planlanmalidir.
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Cerrabhi ile Iliskili Risk Faktorleri ve Endoteli Koruma

Fakoemiilsifikasyon sonrasi kornea endotelinde olusan hiicre
kayb1, hastaya ait preoperatif 6zelliklerin yamn sira cerrahi sirasinda
ortaya ¢ikan ve onemli olciide degistirilebilir olan faktorlerden de
etkilenmektedir. Kullanilan ultrason enerjisi ve siiresi, én kamara
sivi dinamikleri, irrigasyon hacmi, cerrahi manipiilasyonlarin
miktari, oftalmik viskocerrahi cihazlarin secimi, insizyon 6zellikleri
ve cerrahin deneyimi bu faktorler arasinda sayilabilir. Bu
degiskenlerin  birbirlerinden = tamamen bagimsiz olmadigi
unutulmamahdir. Ornegin sert bir niikleusun cerrahi siiresini
uzatmasl, daha fazla ultrason enerjisi ve irrigasyon gerektirmesi ve
ayn1 zamanda intraokiiler manipiilasyonu artirmasi miimkiindiir. Bu
nedenle endotelyal koruma acisindan temel hedef, tek bir
parametreyi azaltmaktan ¢ok cerrahinin toplam travmatik yiikiinii
sinirlandirmaktir (Hayashi et al., 1996; Perone et al., 2024).

Fakoemiilsifikasyon sirasinda kullanilan ultrason enerjisi,
endotelyal hasarla en sik iligkilendirilen intraoperatif degiskenlerden
biridir. Ultrasonun olusturdugu mekanik ve biyokimyasal etkilerin
biiyiikliigii yalnzca cihaz iizerinde secilen gii¢ yiizdesine degil, bu
enerjinin ne kadar siireyle uygulandigina da baghdir. Bu nedenle
klinik calismalarda ultrason stiresi, efektif fako siiresi ve kiimiilatif
yaylilan enerji gibi parametreler kullanilmaktadur.

Kiimiilatif yayilan enerji de cerrahi sirasinda kullanilan
ultrason yiikiinii degerlendirmede yararli bir parametredir. Ancak
CDE'nin endotelyal hasarla iligkisi degerlendirilirken bu degerin
kullamlan fakoemiilsifikasyon platformuna, enerji moduna ve
niikleus sertligine bagh oldugu goz 6niinde bulundurulmalidir. Lee
ve Ong'un uzun dénem sonuclarinda CDE, tek degiskenli analizde
hiicre kaybiyla iligkili bulunmus; cok degiskenli degerlendirmede ise
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yas, baslangic ECD'si ve toplam ultrason kullanim siiresi bagimsiz
belirleyiciler olarak 6ne ¢ikmistir. Bu durum, CDE'nin 6nemli bir
cerrahi gosterge olmasina ragmen endotelyal hasar1 tek basina
aciklamadigini gostermektedir.

Dolayisiyla klinik hedef miimkiin olan en diisiik sayisal CDE
degerine ulasmak degil, niikleusun etkin sekilde parcalanmasini
saglayacak en diisiik gerekli ultrason maruziyetini kullanmak
olmalidir.

Bu nedenle modern fakoemiilsifikasyon cerrahisinde amag,
on kamarayi stabil tutacak yeterli irrigasyonu saglarken gereksiz sivi
dolasimindan kaginmaktir. Ani 6n kamara siglasmalar1 ve
dalgalanmalar yalmzca cerrahi giivenligi bozmakla kalmaz, fako
ucu ve lens fragmanlarinin endotele yaklasmasina da yol agabilir.
Ozellikle s1g 6n kamarali veya diisiik endotelyal rezervli gozlerde
stabil bir 6n kamaranin korunmasi daha da 6nem kazanmaktadur.

Cerrahi siirenin uzamasi genellikle ultrason kullanim siiresi,
irrigasyon hacmi ve goz icindeki cerrahi manipiilasyon miktarinda
artisla birliktedir. Bu nedenle toplam cerrahi siirenin endotelyal
hasar agisindan tek basina bagimsiz etkisini ortaya koymak giictiir.
Bununla birlikte gereksiz manipiilasyonlarin azaltilmasi hem
mekanik travmanin hem de endotelin enerji ve sivi akimlarina maruz
kaldig1 toplam siirenin simirlandirilmasi1 agisindan  6nem
tasimaktadir.

Oftalmik Viskocerrahi Cihazlar ve Soft-Shell Teknigi

Oftalmik viskocerrahi cihazlar (ophthalmic viscosurgical
devices; OVD), fakoemiilsifikasyon sirasinda ©n kamaranin
olusturulmasi ve korunmasinin yani sira kornea endoteli {izerinde
fiziksel bir bariyer meydana getirerek endotelyal hasarin



azaltilmasina katki saglar. OVD'ler reolojik 6zelliklerine gore genel
olarak  kohezif,  dispersif = ve  viskoadaptif  gruplarda
degerlendirilmektedir.

Ozellikle dispersif OVD'lerin endotel yiizeyine daha uzun
siire tutunabilmesi, ultrason enerjisi ve niikleer fragmanlara karsi
koruyucu bir tabaka olusturabilmesi acisindan avantaj saglayabilir.
Kohezif OVD'ler ise 6n kamaranin olusturulmasi ve cerrahi sonunda
daha kolay wuzaklastirilabilmeleri acisindan yararlidir. Bu iki
ozelligin birlikte kullanilmasina dayanan soft-shell tekniginde, énce
dispersif OVD endotel yiizeyine uygulanmakta, ardindan kohezif
OVD ile 6n kamara derinligi saglanmaktadir.

Van den Bruel ve arkadaglarinin 21 randomize kontrolli
calisma ve 1769 hastay1 iceren meta-analizinde OVD tiirleri arasinda
endotelyal koruma acisindan farklhiliklar oldugu gosterilmis;
viskoadaptif OVD'lerin en iyi secenek olma olasilif1 yiiksek
bulunmus, soft-shell yaklasiminin da kohezif OVD kullanimina gore
daha diisiik hiicre kaybiyla iligkili olabilecegi bildirilmistir. Bununla
birlikte gruplar arasindaki mutlak farklarin genellikle 100
hiicre/mm?nin altinda oldugu vurgulanmistir.

Endotelyal riski yiiksek go6zlerde dispersif ve kohezif
OVD'lerin birlikte kullanildig1 soft-shell teknigi, endotel yiizeyinin
kaplanmas1 ile 6n kamara derinliginin korunmasini ayni anda
hedefler. Dispersif OVD endotele komsu alana, kohezif OVD ise
daha posteriora uygulanir (Arshinoff, 1999). Sert niikleuslarda bu
yaklasimin kohezif OVD'nin tek basina kullanimina gore daha diisiik
endotelyal hiicre kaybi saglayabildigi bildirilmistir (Miyata et al.,
2002).

Intraoperatif Koruyucu Yaklagim
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Endotel korunmasi acisindan ideal cerrahi yaklasim; gereksiz
ultrason kullaniminin azaltilmasi, niikleusun etkili bir yontemle
parcalanmasi, 6n kamara stabilitesinin korunmasi, asir1 irrigasyon ve
manipiilasyondan kacinilmasi ve uygun OVD ile endotel yiizeyinin
korunmas: esaslarina dayanir. Ozellikle preoperatif endotelyal
rezervi diisiik olan gozlerde bu faktorlerin birlikte optimize edilmesi,
tek bir cihaz parametresini azaltmaktan daha 6nemli olabilir.

Pratik olarak koruyucu strateji; fako ucunun ve niikleer
fragmanlarin endotele gereksiz yaklagmasini 6nlemek, niikleusu
miimkiin oldugunca etkin mekanik parcalamak, en diisiik gerekli
ultrasonu kullanmak, 6n kamaray stabil tutmak ve uzayan olgularda
endotel {izerindeki dispersif OVD tabakasini gerektiginde yenilemek
tizerine kurulmahidir. Aktif fluidik sistemler cerrahi verimliligi ve 6n
kamara stabilitesini artirabilse de rutin olgularda bunun her zaman
daha diisiik ECD kaybina doniismedigi gosterilmistir (Su et al.,
2023).

Fakoemiilsifikasyon Tekniklerinin Kornea Endoteli Uzerine
Etkileri

Fakoemiilsifikasyon cerrahisinde  kullanilan  niikleus
parcalama teknigi, cerrahi sirasinda gereken ultrason enerjisini,
niikleer fragmanlarin biiyiikliiglinli, intraokiiler manipiilasyon
miktarimi  ve kullanilan irrigasyon hacmini etkileyebilir. Bu
degiskenlerin tamami kornea endotelyal hiicre kaybiyla iligkili
oldugundan, niikleus parcalama yontemi endotelin korunmasi
acisindan onemli bir cerrahi faktor olarak kabul edilmektedir.
Geleneksel tekniklerde niikleusun ayrilmasi igin ultrason enerjisiyle
oluk olusturulmasina daha fazla gereksinim duyulurken, chop
temelli yaklasimlarda niikleusun anatomik lamelleri mekanik kuvvet
kullanilarak ayrilmaktadir. Bu farklilik, 6zellikle sert kataraktlarda
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chop tekniklerinin enerji verimliligi acisindan avantaj saglamasinin
temelini olusturmaktadir (Jacob, 2019; Lee & Chang, 2023).

Bununla birlikte daha diisiik ultrason enerjisinin her zaman
ayni oranda daha diisiik endotelyal hiicre kaybina doniismedigi
unutulmamalidir. Endotelyal hasar; enerji kullaniminin yaninda 6n
kamara derinligi, niikleus sertligi, fragmanlarin endotele uzakligi,
fluidik parametreler, cerrahi manipiilasyonlar ve cerrah deneyimi
gibi cok sayida degisken tarafindan belirlenmektedir. Bu nedenle
farkl tekniklerin karsilastirilmasinda yalnizca CDE veya fako siiresi
degil, dogrudan postoperatif endotel hiicre yogunlugu ve morfolojik
degisikliklerin de degerlendirilmesi gerekmektedir.

Divide-and-Conquer ve Stop-and-Chop

Divide-and-conquer tekniginde niikleus iizerinde derin
merkezi oluklar olusturulur ve karsit mekanik kuvvetlerle niikleus
segmentlere ayrilir. Yontem kontrollii ve ©ngoriilebilir olmakla
birlikte 6zellikle sert niikleuslarda sculpting icin daha fazla ultrason
enerjisi gerekebilir. Randomize ¢alismalarda phaco-chop daha diisiik
fako giiciiyle uygulanabilmis, ancak bu enerji avantaji her calismada
daha diisiik endotelyal hiicre kaybina doniismemistir (Storr-Paulsen
et al., 2008).

Stop-and-chop, ilk merkezi olugun ardindan kalan niikleer
parcalarin chopper ile béliindiigii bir gecis teknigidir. ilk sculpting
basamag) belirli miktarda enerji gerektirse de cerraha kontrollii bir
kirma diizlemi saglar. Sert kataraktlarda phaco-chop'un ultrason
siiresi ve CDE acisindan hem divide-and-conquer hem stop-and-
chop'a gore avantaj saglayabildigi bildirilmistir (Park et al., 2013).

Horizontal ve Vertical Chop
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Phaco-chop yaklasiminin temel 6zelligi, niikleusu bélmek
icin uzun ve derin oluklarin ultrason enerjisiyle olusturulmasi yerine
mekanik kuvvetlerden yararlanilmasidir. Phaco ucu niikleusa
gomiilerek yeterli tutus saglandiktan sonra chopper ile karsit kuvvet
uygulanir ve niikleus dogal lamelleri boyunca ayrilir. Boylece
ultrasonun temel gorevi niikleusu parcalamaktan cok, olusturulan
kiiciik fragmanlar emiilsifiye etmek haline gelir.

Bu o6zellik nedeniyle chop teknikleri 6zellikle sert
kataraktlarda enerji tasarrufu bakimindan avantajl olabilir. Jacob'un
chop yontemlerini degerlendirdigi derlemede de chop tekniklerinin
daha diisiik fako enerjisi, daha az endotelyal travma ve daha diisiik
zoniiler stres saglama potansiyeline dikkat ¢ekilmistir (Jacob, 2019).

Horizontal chop tekniginde phaco ucu niikleusu stabilize
ederken chopper niikleusun periferine dogru ilerletilir ve niikleer
ekvator cevresinden kavrama saglanir. Chopper ile phaco ucu
horizontal diizlemde birbirlerine dogru yaklastirildiktan sonra
aletlerin  birbirinden ayrilmasiyla niikleus boyunca catlak
olusturulur.

Bu teknikte klasik divide-and-conquer yonteminden farkl
olarak onceden derin oluk olusturulmasina ihtiya¢ duyulmamasi,
enerji tiiketimini azaltabilecek énemli bir avantajdir. Ayn1 zamanda
chopper'in periferik niikleusu kavramasi sonucunda genis bir
mekanik kaldirac elde edilir ve o0zellikle orta yogunluktaki
niikleuslarda etkin bir parcalanma gerceklestirilebilir (Jacob, 2019).

Endotelyal agidan horizontal chop'un temel teorik avantaji
daha az sculpting ve dolayisiyla daha diisiik ultrason gereksinimidir.
Ancak horizontal chop ile vertical chop'u dogrudan endotelyal hiicre
kaybi agisindan karsilastiran kaliteli randomize ¢alismalar sinirhidir.
Bu nedenle horizontal chop'un vertical chop'tan daha iyi veya daha
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kotii endotel korumasi sagladigini kesin bicimde ifade etmek mevcut
literatiirle desteklenmemektedir.

Vertical chop tekniginde phaco ucu niikleusa derin sekilde
gomiilerek stabilize edilir. Keskin uclu chopper niikleusun merkezi
kismina yerlestirilir ve phaco ucuna dogru vertikal yénde bir kesme
kuvveti uygulanir. Ardindan iki enstriimanin  birbirinden
uzaklastirilmasiyla olusan catlak niikleusun derin tabakalarina dogru
genisletilir. Teknigin horizontal chop'tan temel farki, periferik
niikleer ekvatorun chopper ile cevrelenmesinden ziyade niikleusun
ist kismindan agsag1 yonlii mekanik kuvvet uygulanmasidir.

Vertical chop 6zellikle sert niikleuslarda avantaj saglayabilir.
Keskin chopper sert niikleer materyale penetre olarak posterior
niikleer plagin ayrilmasini kolaylastirabilir. Ayn1 zamanda periferik
kapsiiler kese icerisine genis bir horizontal chopper yerlestirilmesini
gerektirmemesi, kiiciik pupil veya sinirh cerrahi goriis bulunan bazi
olgularda teorik bir avantaj olusturabilir (Jacob, 2019; Lee & Chang,
2023).

Flip-and-Chop

Flip-and-chop, klasik in-the-bag chop tekniklerinden farkl
olarak niikleusun hidrodelineasyon veya hidrodiseksiyon sonrasinda
mobilize edilmesi, kismen kapsiiler keseden ¢ikarilmasi ve ardindan
daha anterior bir diizlemde chop yontemiyle parcalanmasi esasina
dayanir. Teknik Devgan tarafindan ayr bir cerrahi yaklagim olarak
tamimlanmistir (Devgan, 2005).

Bu yaklasimin potansiyel avantajlarindan biri, niikleusun
posterior kapsiilden uzaklastirildiktan sonra parcalanmasi nedeniyle
chop manevrasi sirasinda posterior kapsiil iizerinde olusabilecek
mekanik stresin azaltilmasidir. Ayrica tamamen kapsiiler kese icinde
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gerceklestirilen chop tekniklerinde gereken derin phaco-tip gomme
ve periferik chopper manevralarinin bir kismu farkli bir calisma
diizlemine taginmis olur.

Burada literatiir acgisindan ©6nemli bir sinirlama
bulunmaktadir: flip-and-chop'un horizontal chop, vertical chop veya
divide-and-conquer ile dogrudan endotel hiicre kaybini karsilastiran
genis, kaliteli randomize klinik calisma sayisi oldukca azdir.
Dolayisiyla teknigin daha az ultrason kullanabilecegi mekanik
olarak ongoriilebilse de “flip-and-chop endoteli horizontal veya
vertical chop'tan daha iyi korur” seklinde kesin bir ifade mevcut
kanitlarla desteklenmemektedir.

Tekniklerin Karsilastirilmasi

Farkli niikleus parcalama yontemlerini degerlendiren
calismalarin sonuglarn birlikte ele alindiginda, genel egilim sculpting
gereksiniminin azaltilmasimin ultrason maruziyetini diistirdiigii
yoniindedir. Bu nedenle phaco-chop teknikleri enerji etkinligi
acisindan divide-and-conquer'a gore avantajli goriinmektedir.
Guedes ve arkadaglarinin meta-analizi bu yaklasimi desteklemekte
ve phaco-chop ile hem daha diisitk CDE hem de daha az postoperatif
endotelyal hiicre kaybi bildirmektedir. Bununla birlikte meta-
analizdeki yiiksek heterojenite, farkli cihazlarin, cerrahlarin, niikleus
sertliklerinin ve chop varyasyonlarinin sonuclari 6nemli o6lciide
etkiledigini gostermektedir (Guedes et al., 2024).

Bu avantaj 6zellikle sert kataraktlarda daha belirgin olabilir.
Park ve arkadaslarinin calismasinda hafif ve orta yogunluktaki
kataraktlarda divide-and-conquer, stop-and-chop ve phaco-chop
arasinda belirgin bir klinik istiinlik goériilmezken, grade 4

--70--



kataraktlarda phaco-chop daha diisiik CDE, daha az siv1 kullanimi ve
daha diisiik endotelyal hiicre kaybi saglamistir (Park et al., 2013).

Sonuc olarak mevcut kanitlar, phaco-chop temelli tekniklerin
ozellikle sert kataraktlarda divide-and-conquer'a gore ultrason
enerjisini ve CDE'yi azaltabildigini ve bunun bazi calismalarda daha
diisiik endotelyal hiicre kaybina yansidigim gostermektedir. Buna
karsilik horizontal chop, vertical chop ve flip-and-chop arasinda
endotel korunmasi acisindan kesin bir iistiinliik siralamasi yapmak
icin mevcut karsilastirmali kanitlar yetersizdir. Bu nedenle teknik
seciminde temel hedef belirli bir yontemi iistiin kabul etmek yerine,
niikleusun en diisiik gerekli enerji ve en az intraokiiler travmayla
giivenli bicimde parcalanmasini saglamak olmalidir.

Tablo 1. Baglica niikleus par¢alama tekniklerinin endotel agisindan

karsilagtirilmasi.
Teknik Temel prensip Enerji profili  Endotel agisindan yorum
Divide-and- Sculpting + mekanik kirma Gorece Giivenli; sert niikleusta enerji yiikii
conquer pting yiiksek artabilir
Stop-and-chop 11k oluk + ardindan chop Orta Kom“.’u“ gegis; ilk sculpting enerji
gerektirir

. Ekvatorun ~ kavranmasi = + - Enerji-etkin; kiigiik pupil/zoniiler
Horizontal chop horizontal kuvvet Dusiik zayiflikta dikkat
Vertical chop kMuifr‘];eetZI penetrasyon + vertikal Diisiik Sert niikleusta avantajli olabilir
Flip-and-chop Niikleusun mobilizasyonu + P?te.{n51yel Dogrudan ECL  karsilagtirmah

chop diisiik kanit sinirh

Kaynak: Guedes et al. (2024), Jacob (2019), Park et al. (2013) ve Storr-Paulsen et
al. (2008) temel alinarak yazar tarafindan olusturulmustur.

Riskli Hasta Gruplarinda Cerrahi Yaklasim

Fakoemiilsifikasyon sonrasinda ortaya c¢ikan endotelyal
hiicre kaybi ¢cogu saghkli korneada klinik olarak tolere edilebilmekle
birlikte, baslangic endotelyal rezervi simirli veya cerrahi giicliigii
artiran anatomik Ozelliklere sahip gozlerde ayni diizeydeki travma
daha belirgin sonuclara yol acabilir. Bu nedenle kornea endoteli
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acisindan riskli hastalarda temel yaklasim, standart bir cerrahi
protokoliin uygulanmasindan ziyade preoperatif bulgulara gore
cerrahinin bireysellestirilmesi olmahdir.

Risk degerlendirmesi yalnizca endotel hiicre yogunluguna
dayanmamalidir. Kornea saydamligi, santral kornea kalinligi,
endotelyal hiicre morfolojisi, katarakt yogunlugu, 6n kamara
derinligi, pupil dilatasyonu, zoniiler stabilite ve eslik eden korneal
hastaliklar birlikte degerlendirilmelidir. Ozellikle birden fazla risk
faktoriiniin aym1 gozde bulunmasi durumunda cerrahi travmanin
azaltilmasi daha fazla 6nem kazanmaktadir.

FECD ve Diisiik Endotel Hiicre Yogunlugu

Fuchs endotelyal korneal distrofi (FECD), katarakt cerrahisi
planlanan hastalarda endotelyal rezerv acgisindan en 6nemli klinik
durumlardan biridir. Hastalikta Descemet membraninda gutta
olusumu ile birlikte progresif endotel hiicre kaybi ve pompa
fonksiyonunda bozulma meydana gelir. Katarakt cerrahisinin
olusturdugu ek endotelyal stres, 6zellikle ileri hastalikta postoperatif
uzamis kornea 6demine veya kalici korneal dekompansasyona neden
olabilir. Bu nedenle FECD bulunan bir hastada ilk karar, yalnizca
fakoemiilsifikasyonun nasil yapilacagi degil, katarakt cerrahisinin
tek basina uygulanmasinin uygun olup olmadigidir (Ali et al., 2023;
Altamirano et al., 2024).

Preoperatif degerlendirmede spekiiler mikroskopi 6nemli
olmakla birlikte, 6zellikle yogun santral guttanin bulundugu
gozlerde 6l¢iilen ECD'nin giivenilirligi azalabilir. Bu nedenle klinik
muayenede stromal veya epitelyal 6dem varligi, hastanin sabahlari
daha belirgin bulanik gérme tarif edip etmedigi, santral kornea
kalinlig1 ve gerektiginde kornea tomografisindeki subklinik ¢dem
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bulgular birlikte degerlendirilmelidir. Giincel yaklasimda FECD
siddetinin yalmzca belirli bir ECD veya pakimetri esik degerine
indirgenmemesi gerektigi vurgulanmaktadir.

Hafif FECD bulunan, klinik 6demi olmayan ve yeterli
fonksiyonel endotel rezervine sahip secilmis hastalarda
fakoemiilsifikasyon tek basina uygulanabilir. Bu olgularda temel
ama¢ mevcut endotelyal rezervin miimkiin oldugunca korunmasidir.
Cerrahi sirasinda dispersif OVD veya soft-shell yaklagimi, minimum
gerekli ultrason kullanimi, niikleusun etkili mekanik parcalanmasi,
stabil ©on kamara kosullar1 ve niikleer fragmanlarin endotele
yaklastirilmamasi 6nem tagir.

Dolayisiyla FECD ile katarakt birlikteliginde tek bir standart
yaklasim yerine hastaligin siddeti, kataraktin gérmeye katkisi,
korneal 6dem diizeyi ve gelecekte keratoplasti gereksinimi birlikte
degerlendirilmelidir.

Sert Katarakt, PEX ve Kiiciik Pupil

Sert ve matiir kataraktlar kornea endoteli agisindan 6nemli
bir diger yiiksek risk grubudur. Niikleus sertliginin artmasi daha
yliksek ultrason enerjisi, daha uzun fako siiresi, daha fazla irrigasyon
ve daha yogun intraokiiler manipiilasyon gerektirebilir. Bunun
yaninda sert niikleer fragmanlar kornea endoteline mekanik olarak
daha fazla zarar verme potansiyeline sahiptir.

Bu nedenle sert niikleuslu gozlerde cerrahi stratejinin temel
amaci, niikleusun miimkiin oldugunca erken ve kontrollii bicimde
kiiciik fragmanlara ayrilmasidir. Uzun siireli sculpting yerine
cerrahin deneyimli oldugu chop temelli bir yontem kullanilmasi
toplam ultrason yiikiinii azaltabilir. Ancak ¢ok sert niikleuslarda
incomplete chop veya posterior niikleer plagin ayrilmamasi
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durumunda tekrarlayan manipiilasyonlardan kagimlmali ve
gerektiginde teknik degistirilmelidir.

Sert niikleuslarda OVD korumasinin 6nemi 06zellikle
belirgindir. Miyata ve arkadaslarinin ¢calismasinda grade 3 ve {izeri
sert niikleuslarda soft-shell teknigiyle ticiincii aydaki endotelyal
hiicre kayb1 %6,4 iken yalnizca kohezif OVD kullanilan grupta
%16,3 olarak bildirilmistir. Bu bulgu yogun kataraktlarda dispersif
endotel kaplamasinin klinik degerini desteklemektedir.

Psodoeksfoliasyon sendromu (PEX), katarakt cerrahisinde
birden fazla risk faktoriinii ayn1 gézde bir araya getirebilir. Yetersiz
pupil dilatasyonu, zoniiler =zayiflik, fakodonezis, daha sert
kataraktlar ve bazi hastalarda diisiik endotelyal rezerv cerrahiyi
giiclestirebilir. Bu nedenle PEX olgularinda endotelyal giivenlik
yalnizca kornea endotelinin baslangic durumu iizerinden degil,
cerrahi giicliige bagh dolayli travma riski iizerinden de
degerlendirilmelidir.

PEX'te postoperatif endotelyal hiicre kaybina iliskin literatiir
tamamen homojen degildir. Hayashi ve arkadaslar ii¢ aylik ECD
kaybimi PEX grubunda %9,0, kontrol grubunda %3,4 olarak
bildirmigtir. Buna karsilik bagka calismalarda PEX hastalarinin
preoperatif ECD'si diisiik olmasina ragmen postoperatif yiizde
kaybin kontrol gozleriyle benzer oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
PEX'in dogrudan ve kacinilmaz olarak daha fazla endotel hiicre
kaybina neden oldugunu séylemek yerine, bu hastalarin diisiik
rezerv ve komplike cerrahi agisindan daha yiiksek riskli oldugunu
belirtmek daha dogru olur.

Bu riskin klinik ©¢nemi c¢ok genis veri setlerinde de
goriilmektedir. 2026 yilinda yayimlanan, sekiz merkezden 172.008
gozii iceren calismada PEX bulunan gozlerde posterior kapsiil
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riiptlirli, zoniiler diyaliz, niikleus diismesi ve ekstrakapsiiler
cerrahiye doniis riski PEX bulunmayan goézlerden daha yiiksek
bulunmustur. Zoniiler diyaliz icin ayarlanmis relatif risk 6,7,
posterior kapsiil riiptiirii icin 2,3 olarak bildirilmistir. Buna ragmen
eslik eden okiiler patolojiler dikkate alindiginda postoperatif gérsel
sonuglarin genel olarak iyi oldugu gosterilmistir (Shakarchi et al.,
2026).

Kiiciik pupil, goriis alanin1 ve intraokiiler calisma alanini
sinirlandirarak  kapsiiloreksis, niikleus parcalama ve korteks
temizligi sirasinda cerrahi manipiilasyonu artirabilir. Ozellikle PEX
ile birlikte kiiciik pupil bulundugunda zoniiller iizerine gereksiz
kuvvet uygulanmasindan kaginilmalhdir.

Burada endotelyal koruma agisindan énemli olan belirli bir
pupil genisletme cihazinin segilmesinden cok, yeterli goriis alaninin
erken donemde saglanmasi ve yetersiz pupil altinda tekrarlayan,
zorlayicl manevralardan kaginilmasidir.

S1g On Kamara ve Birlesik Riskler

S1 on kamara fakoemiilsifikasyonda endotel agisindan
onemli bir anatomik risk faktoriidiir. On kamara derinliginin
azalmasi, fako ucu ve niikleer fragmanlarla kornea endoteli
arasindaki giivenli mesafeyi azaltir. Aym miktarda ultrason enerjisi
kullanilsa dahi enerjinin ve mekanik travmanin endotele daha yakin
bir diizlemde olusmasi hiicre kaybini artirabilir.

Hwang ve arkadaglarmin 135 g6zl degerlendirdigi
prospektif calismasinda 6zellikle grade 3 ve 4 niikleer kataraktlarda
1,5-2,5 mm arasindaki 6n kamara derinligine sahip gozlerde
endotelyal hiicre kaybi, 3,5-4,5 mm 6n kamara derinligine sahip
gozlerden anlamh olarak daha fazla bulunmustur. Gruplar arasinda

--75--



CDE'nin benzer olmasi, s1g 6n kamaradaki riskin yalnizca ultrason
enerjisinden kaynaklanmadigini diisiindiirmektedir.

Bu nedenle s1g 6n kamarali hastalarda cerrahi yaklasimda iki
hedef 6ne cikar: 6n kamaranin miimkiin oldugunca stabil tutulmasi
ve cerrahi materyalin endotele yaklasmasinin engellenmesi.

Klinik pratikte risk faktorleri cogu zaman birbirinden
bagimsiz degildir. Ornegin ileri yastaki bir PEX hastasinda sert
niikleus, kiiclik pupil, s1g 6n kamara ve diisik ECD aym anda
bulunabilir. Boyle bir goziin riski, her faktoriin tek tek olusturdugu
risklerin basit toplamindan daha yiiksek olabilir; ciinkii bir faktor
digerinin cerrahi etkisini artirabilir.

Bu olgularda endotelyal koruma icin tek bir miidahaleye
giivenmek yerine cok bilesenli bir cerrahi strateji uygulanmahdur.

Sonug olarak riskli hasta gruplarinda fakoemdilsifikasyonun
basaris1 yalmzca cerrahinin komplikasyonsuz tamamlanmasiyla
degerlendirilmemelidir. ~ Postoperatif =~ donemde saydam ve
fonksiyonel bir korneanin korunmasi da cerrahi basarinin temel
bilesenidir. FECD veya diisiik ECD bulunan hastalarda mevcut
endotelyal rezervin dogru degerlendirilmesi; sert kataraktlarda enerji
etkin niikleus parcalama; PEX ve kiiciik pupilde goriis ve zoniiler
kontroliin saglanmasi; s1g 6n kamarada ise yeterli cerrahi alan ve
endotele giivenli mesafenin korunmas: énceliklidir. Ozellikle birden
fazla risk faktoriiniin birlikte bulundugu gozlerde cerrahi yaklagim
hastanin bireysel risk profiline gore planlanmali ve endotelyal
travmanin tiim bilesenleri es zamanli olarak azaltilmalidur.

Tablo 2. Yiiksek riskli gozlerde baslica endotelyal riskler ve cerrahi
oncelikler.

Klinik durum Temel risk Cerrahi oncelik
FECD / diisiik ECD Sinirh fonksiyonel rezerv Risk derecelendirmesi, soft-shell,
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minimum gerekli enerji
Yiiksek enerji ve mekanik FEtkin parcalama, kiiciik fragmanlar,

Sert/matiir katarakt o1
fragman yiikii endotel kaplamasi
- . Zoniiler instabilite ve artmis Yeterli goriis, diisiik zontiler stres,

PEX /kiiiik pupil manipiilasyon gerektiginde destek cihazlarn

S18 6n kamara Endotele yakin ¢alisma diizlemi Stabil 6n lfarnar.a, OVD korumasl, giivenli
caligma diizlemi

Birlesik riskler Kiimiilatif travma Koruyucu stratejilerin birlikte
uygulanmasi

Kaynak: Ali et al. (2023), Hayashi et al. (2013), Hwang et al. (2015) ve Shakarchi
et al. (2026) temel alinarak yazar tarafindan olusturulmustur.

Postoperatif Endotel Degerlendirmesi

Fakoemiilsifikasyon sonrasl kornea endotelinin
degerlendirilmesi, cerrahinin endotelyal giivenliginin
belirlenmesinde ©Onemli bir basamaktir. Postoperatif donemde
kornea 6deminin gerilemesi ve gérme keskinliginin artmasi klinik
olarak olumlu sonuglar olsa da, bu bulgular tek basina endotelyal
hasarin derecesini ortaya koymaz. Endotelyal hiicre kayb1 belirgin
olsa bile kalan hiicrelerin genislemesi ve yeniden dagilimi sayesinde
kornea saydamligimi siirdiirebilir. Bu nedenle 6zellikle endotelyal
rezervi smirh  hastalarda veya farkli cerrahi tekniklerin
karsilastinldigr klinik calismalarda objektif endotelyal 6lciimlere
ihtiyac vardir.

Kornea endotelinin postoperatif degerlendirilmesinde en
yaygin yontem spekiiler mikroskopidir. Bu yontemle endotel hiicre
yogunlugu (endothelial cell density; ECD), ortalama hiicre alani,
hiicre alanindaki degiskenligi gosteren varyasyon Kkatsayisi
(coefficient of wvariation; CV) ve altigen hiicre ylizdesi
(hexagonality; HEX) degerlendirilebilir. Santral kornea kalinliginin
(central corneal thickness; CCT) pakimetri veya uygun cihazlarla
olciilmesi ise endotelyal pompa fonksiyonunun erken postoperatif
donemdeki etkilenmesi hakkinda tamamlayici bilgi saglar (McCarey
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et al., 2008; Gupta et al., 2021). Spekiiler mikroskopinin yalnizca
hiicre sayisin1 degil, endotelyal morfolojiyi ve fizyolojik rezervi
degerlendirmede de yararh oldugu vurgulanmaktadir.

Endotel hiicre yogunlugu, fakoemiilsifikasyon sonrasi
endotelyal hasarin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
parametredir ve hiicre/mm? olarak ifade edilir. Bununla birlikte
postoperatif mutlak ECD degerinin tek bagina raporlanmasi,
cerrahinin olusturdugu hasar1 tam olarak yansitmayabilir. Ciinkii iki
hastada ameliyat sonrasi aynt ECD degeri bulunmasina ragmen
baslangi¢ hiicre yogunluklar: farkl olabilir.

Bu nedenle cerrahi calismalarinda yiizde endotelyal hiicre
kaybinin (endothelial cell loss; ECL) ayrica hesaplanmasi uygundur:

ECL (%) = [(Preoperatif ECD — Postoperatif ECD) / Preoperatif
ECD] x 100

Bu yaklasim 6zellikle farkh niikleus parcalama teknikleri,
fako platformlar1 veya OVD'lerin karsilastirildigr calismalarda
onemlidir. Mutlak postoperatif hiicre yogunlugu gruplarin baglangi¢
ECD degerlerinden etkilenirken, yiizde ECL baglangi¢ degerine gore
meydana gelen degisimi daha dogrudan yansitir.

Fakoemiilsifikasyon sonrasi hiicre kaybinin o6nemli bir
boliimii erken postoperatif dénemde ortaya ¢ikmaktadir. Ianchulev
ve arkadaglarinin cok merkezli calismasinda ortalama santral ECD
2453 hiicre/mm?den tiglincii ayda 2195 hiicre/mm?'ye diigmiis ve
yaklasik %10 hiicre kayb: saptanmistir. Ilging olarak iigiincii aydan
24. aya kadar ortalama ECD biiyiik 6l¢iide stabil seyretmistir.

Endotelyal hiicre kaybindan sonra kalan hiicreler bosalan
alanlan kaplamak amaciyla genisler ve yeniden diizenlenir. Ancak
bu genisleme tiim hiicrelerde aym o6lciide gerceklesmediginden
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hiicre boyutlar1 arasindaki farklihk artabilir Bu durum
polymegethism olarak adlandirilir ve CV'deki yiikselme ile ifade
edilir.

Saglikli kornea endoteli karakteristik olarak diizenli bir
hiicresel mozaik olusturur ve hiicrelerin 6nemli bir béliimii altigen
yapidadir. Spekiiler mikroskopide hexagonality, degerlendirilen
hiicreler icerisinde alt1 kenarh hiicrelerin yiizdesini ifade eder.

Fakoemiilsifikasyon sonrasi erken donemde santral kornea
kalinliginda gecici bir artis sik goriilen bir bulgudur. Cerrahi travma
sonucu endotelyal pompa fonksiyonunun gecici olarak bozulmasi
stromada sivi birikimine ve kornea kalinliginin artmasina yol
acabilir.

Bu nedenle CCT, o6zellikle ilk postoperatif giinlerde
endotelyal fonksiyonun dolayli gostergelerinden biri olarak
kullanilabilir. Ancak CCT ile ECD aym seyi 6l¢mez. ECD hiicre
sayisini degerlendirirken CCT esas olarak bu hiicrelerin korneal
hidrasyonu  kontrol etme kapasitesinin  klinik  sonucunu
yansitmaktadir.

Lundberg ve arkadaglarinin ¢alismasinda birinci postoperatif
giindeki santral korneal sisme ile {iciincii aydaki kalic1 endotelyal
hiicre kaybi1 arasinda giiclii bir iliski bulunmustur; erken korneal
sismenin ECL varyasyonunun ©¢nemli boliimiinii yansittigi
bildirilmistir.

Degerlendirme Zamam ve Standardizasyon

Fakoemiilsifikasyon sonrasinda endotelin hangi zamanda
degerlendirilmesi gerektigi calismanin veya klinik takibin amacina
gore degismektedir. Literatiirde tek ve evrensel bir takip protokolii
bulunmamaktadir.
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Ugiincii ay ise kalic1 veya daha stabil hale gelmis endotelyal
hiicre kaybinin degerlendirilmesi acisindan 6zellikle yararlidir.
Ianchulev ve arkadaglarinin calismasinda ECD iigiincii ayda
baslangica gore yaklasik %10 azalmis, daha sonra 24 aya kadar
biiyiik dl¢iide stabil seyretmistir.

Sonug olarak fakoemdilsifikasyon sonrasi kornea endotelinin
degerlendirilmesi yalnizca hiicre sayimindan ibaret degildir. ECD ve
yiizde endotelyal hiicre kayb1 hiicresel rezervi; CV ve hexagonality
endotelyal morfolojik stresi; CCT ve klinik kornea 6demi ise
endotelin fonksiyonel sonucunu yansitmaktadir. Bu parametrelerin
preoperatif degerlerle karsilastirilmasi ve uygun zaman noktalarinda
birlikte degerlendirilmesi, cerrahinin kornea endoteli {izerindeki
gercek etkisinin ortaya konmasini saglar. Ozellikle diisiik endotelyal
rezervi bulunan hastalarda veya farkli cerrahi tekniklerin
karsilastinldigr  klinik  arastirmalarda  standardize  spekiiler
mikroskopik takip 6nemli bir sonug 6lciitiidiir.

Tablo 3. Fakoemiilsifikasyon sonrasi endotelyal degerlendirme icin
pratik zaman ¢izelgesi.

Zaman Degerlendirme Amag

Preoperatif ECD, CV, HEX, CCT Baslangic rezervinin belirlenmesi
Postop 1. giin CCT, klinik 6dem Akut endotelyal stres

Postop 1. ay ECD, ECL%, CV, HEX, CCT sgﬁlet“ hiicre kaybi ve morfolojik
Postop 3. ay ECD, ECL%, CV, HEX, CCT Daha stabil endotelyal sonug

Postop 6-12. ay Secilmis olgularda ayn1 parametreler Uzun doénem stabilite

Kaynak: Ianchulev et al. (2019), Lundberg et al. (2005) ve McCarey et al. (2008)
temel alinarak yazar tarafindan olusturulmustur.

Giincel Gelismeler ve Gelecek Perspektifleri

Katarakt cerrahisinde teknolojik gelismeler, yalnizca
refraktif sonuclarn iyilestirilmesini degil, cerrahi sirasinda kornea
endoteline aktarilan enerjinin ve mekanik travmanin azaltilmasini da
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hedeflemektedir. Yeni nesil fakoemiilsifikasyon sistemlerinde
gelismis enerji modiilasyonu, torsiyonel ultrason, aktif fluidik
kontrol ve daha stabil 6n kamara kosullari sayesinde niikleusun daha
diisiik enerji ve daha kontrollii sivi dinamikleriyle uzaklastirilmasi
miimkiin hale gelmistir. Bununla birlikte daha diisiik CDE veya daha
stabil 6n kamara saglanmasinin her calismada ayni 6lciide diisiik
endotelyal hiicre kaybina doniismedigi unutulmamalidir. Bu nedenle
gelecekte  cerrahi  basarinin  degerlendirilmesinde  enerji
parametreleri ile dogrudan endotelyal sonuglarin birlikte ele
alinmas1 énemini koruyacaktir.

Femtosaniye lazer destekli katarakt cerrahisinde lens
fragmantasyonunun lazerle yapilmasi ultrason gereksinimini
azaltabilir. Randomize calismalarin meta-analizinde FLACS daha
diisiik CDE ve daha kisa fako siiresi ile iliskilendirilmis; endotelyal
hiicre kaybinda da istatistiksel avantaj bildirilmistir. Bununla birlikte
klinik etkinin biiyiikliigli ve maliyet-etkinlik dengesi nedeniyle
konvansiyonel enerji-etkin fakoemdiilsifikasyon halen temel
yaklasim olmayi siirdiirmektedir (Pichardo-Loera et al., 2024).

Rejeneratif yaklagimlar icinde ROCK inhibitorleri ve kiiltiire
kornea endotel hiicre tedavileri dikkat c¢ekmektedir. ROCK
yolaginin inhibisyonu endotelyal hiicre migrasyonu, adezyonu ve
yasamini destekleyebilir; hiicre enjeksiyonu yaklasimlarinda ise
amag kaybedilen endotelyal fonksiyonun biyolojik olarak yeniden
kazandirilmasidir (Vercammen et al.,, 2024; Koo, 2024). Bu
yontemlerin  rutin  katarakt cerrahisindeki yeri  heniiz
belirlenmemistir ve uzun donem giivenlik ile standardizasyon
verilerine ihtiyag vardir.

Gelecekte kornea endotelinin korunmasi muhtemelen iki
tamamlayic1 yaklasim iizerinden gelisecektir. Birinci yaklagim,



cerrahi travmay1 baslangictan itibaren azaltmak; yani daha etkin
enerji sistemleri, gelismis fluidik kontrol, uygun OVD'ler ve daha az
travmatik niikleus parcalama yontemleri kullanmaktir. ikinci
yaklasim ise cerrahi veya hastalik nedeniyle kaybedilen endotelyal
fonksiyonun farmakolojik veya hiicresel yontemlerle yeniden
kazandirilmasidir.

Sonug olarak gelecegin katarakt cerrahisinde hedef yalnzca
daha diisiik CDE degerlerine ulasmak degil; hastanin baglangic
endotelyal rezervine gore cerrahiyi bireysellestirmek ve
gerektiginde rejeneratif tedavilerden yararlanarak kornea
endotelinin uzun dénem fonksiyonunu korumak olacaktir.

Sonuc¢

Kornea endoteli, fakoemiilsifikasyon cerrahisinin uzun
donem basarisin1 dogrudan etkileyen ve rejeneratif kapasitesi sinirli
olan kritik bir dokudur. Modern fakoemiilsifikasyon sistemleri ve
gelismis cerrahi teknikler endotelyal travmay: onemli 6lgiide
azaltmis olsa da, cerrahi sonrasi belirli diizeyde hiicre kaybi
tamamen ortadan kaldirilamamaktadir. Bu kaybin derecesi; hastanin
baslangi¢ endotelyal rezervi, yasi, niikleus sertligi ve 6n segment
anatomisinin yani sira kullanilan ultrason enerjisi, cerrahi teknik,
sivi dinamikleri, OVD secimi ve intraokiiler manipiilasyonlarin
miktar gibi cok sayida faktoriin ortak etkisiyle belirlenmektedir.

Endotel korumasinda temel yaklasim, tek bir cerrahi
parametrenin optimizasyonundan ziyade toplam cerrahi travmanin
azaltilmasi olmalidir. Gereksiz ultrason kullanimindan kag¢inilmasi,
niikleusun etkili bicimde mekanik olarak parcalanmasi, stabil bir 6n
kamaranin korunmasi, uygun OVD kullammi ve niikleer
fragmanlarin endotele yakin bir diizlemde kontrolsiiz sekilde



emiilsifiye edilmemesi bu yaklagimin temel bilegenleridir. Chop
temelli teknikler 6zellikle sert niikleuslarda enerji tiilketimini azaltma
potansiyeline sahip olmakla birlikte, horizontal chop, vertical chop
ve flip-and-chop gibi farkl yontemler arasinda endotelyal tistiinliigii
kesin olarak ortaya koyan karsilastirmali veriler halen simirhidir. Bu
nedenle en uygun teknik, hastanin anatomik 6zellikleri ve niikleus
yogunlugu ile birlikte cerrahin deneyimi dikkate alinarak
secilmelidir.

Ozellikle FECD, diisiik endotel hiicre yogunlugu, sert veya
matiir katarakt, psodoeksfoliasyon ve sig 6n kamara gibi yiiksek
riskli durumlarda cerrahi plan bireysellestirilmeli ve endotelyal
koruyucu o©nlemler daha titizlikle uygulanmalidir. Postoperatif
degerlendirmede yalnizca endotel hiicre yogunlugu degil; yiizde
hiicre kaybi, hiicre morfolojisi ve santral kornea kalinligi gibi
parametrelerin birlikte degerlendirilmesi cerrahinin endotelyal
etkisinin daha dogru ortaya konmasini saglar. Gelecekte daha
gelismis enerji ve fluidik sistemlerin yani sira ROCK inhibitorleri ve
kornea endotel hiicre tedavileri gibi rejeneratif yaklagimlarin
yayginlagmasi, 6zellikle sinirli endotelyal rezerve sahip hastalarda
katarakt cerrahisinin giivenlik sinirlarini daha da genisletebilir.

Sonug¢ olarak, fakoemiilsifikasyon cerrahisinde kornea
endotelinin korunmasi; dogru hasta secimi, uygun cerrahi planlama,
enerji etkin bir teknik ve kontrollii intraoperatif manipiilasyonlarin
birlikte uygulanmasina dayanan biitiinciil bir yaklasim gerektirir.
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BOLUM 4

GLOKOM VE NORO-OFTALMOLOJIDE OPTIK
KOHERENS TOMOGRAFI: RNFL VE GANGLION
HUCRE KOMPLEKSI ANALIZININ KLINIK
YORUMU

SELMA DEMIR'
Giris

Optik koherens tomografi (OCT), retina ve optik sinir baginin
mikrometre diizeyinde, girisimsel olmayan ve tekrarlanabilir kesitsel
goriintiilenmesini saglayan temel bir yontemdir. Glokomda retinal
ganglion hiicrelerinin aksonal kaybini; néro-oftalmolojide ise optik
sinir ve anterior gorme yollarini etkileyen farkli patolojilerin retinal
yansimalarini nicel olarak ortaya koyar. Bununla birlikte OCT tek
bagina etiyolojik tam koydurmaz. Olgiimiin klinik 6ykii, gérme
keskinligi, pupilla bulgulari, optik disk muayenesi, gérme alani ve

gerektiginde noérogoriintiileme ile birlikte degerlendirilmesi gerekir (
Ge et al., 2024,Shin & Costello, 2024).

Bu boliimiin amaci peripapiller retinal sinir lifi tabakasi
(pPRNFL), ganglion hiicre kompleksi (GCC) ve ganglion hiicresi—i¢

'Uzman Doktor, Van FEgitim ve Arastirma Hastanesi, Goz

Hastaliklar1 Boliimii, ORCID: 0009-0008-7549-0661
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pleksiform tabaka (GCIPL) analizlerini teknik ve klinik yonleriyle
karsilastirmak; glokomat6z ve nonglokomatdz optik néropatilerde
yorumlama ilkelerini aciklamak; yanlis pozitif ve yanlis negatif
sonuclara yol acan etmenleri sistematik bicimde tartismaktir.

OCT Teknolojisinin Temelleri ve Anatomik Karsilhiklar:

Spektral alan OCT ve swept-source OCT sistemleri, retina
katmanlarini farkl 1s1k kaynaklar1 ve tarama hizlaryla goriintiiler.
Cihazlarin tarama geometrisi, segmentasyon yazilimi ve normatif
veri tabanlar1 birbirinden farkli oldugundan aym gozde farkh
platformlarla elde edilen mutlak kalinhk degerleri dogrudan
birbirinin yerine kullanilmamalidir. izlemde miimkiin oldugunca
ayni cihaz, ayni tarama protokolii ve benzer goriintii kalitesi tercih
edilmelidir.

pRNFL ganglion hiicresi aksonlarimin optik disk
cevresindeki kalinhigin1 6lgcerken, makiiler GCIPL ganglion hiicre
govdeleri ve i¢ pleksiform tabakayi; GCC ise cihaz tanimina gore
makiiler RNFL, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakanin
toplamin1 kapsar. GCC ve GCIPL terimleri es anlamh degildir.
Ciktidaki 6l¢iim alaninin ve yazilimin hangi katmanlarn birlestirdigi
kontrol edilmelidir.

Cogu cihazda renkli normatif haritalar yasa gore beklenen
dagilhimi yansitir. Yesil bir sonug hastaligi kesin dislamadig1 gibi
kirmiz1 bir sektor de tek basina patoloji kaniti degildir. Normatif
sinifflama klinik 6n olasilik, miyopi, disk anatomisi ve tarama
giivenilirligi ile birlikte ele alinmalidir.
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Peripapiller retinal sinir lifi tabakasi (RNFL) analizinde
ortalama kalinlik, sektorel ve kadran bazli 6lciimler, saat dilimi
analizleri,  temporal-siiperior-nazal-inferior-temporal ~ (TSNIT)
kalinlik profili ve gozler arasi asimetri birlikte degerlendirilmelidir.
Saghkli gozlerde RNFL kalinhig1 genellikle siiperior ve inferior
bolgelerde daha yiiksek olup karakteristik ¢ift tepeli dagilim gosterir.
Bununla birlikte, optik disk anatomisi, aksiyel uzunluk ve retinal
sinir lifi demetlerinin bireysel dagilimi 6lciimlerde farklhiliklara
neden olabilir. Glokom siiphesinde 0zellikle inferotemporal ve
stiperotemporal bolgelerdeki fokal RNFL incelmeleri, optik disk
muayenesindeki nororetinal rim degisiklikleri ve gorme alamindaki
karsilik gelen fonksiyonel defektlerle birlikte degerlendirilmelidir.

Tablo 1. RNFL sektorleri ile optik disk bulgular: ve tipik gérme
alam karsihiklar:
RNFL bélgesi Optik disk bulgusu Tipik gorme alam karsihigi

Alt temporal néroretinal rim -

Inferotemporal . . . Ust arkuat skotom, tist nazal basamak
incelmesi veya centiklenme

Ust temporal néroretinal

Stiperotemporal ~ rim incelmesi veya Alt arkuat skotom, alt nazal basamak
centiklenme
Temporal / Temporal rim incelmesi Santral veya cekosantral skotom;
a iﬁomakﬁler veya optik disk soluklugu  nonglokomat6z optik néropatiler
pap eslik edebilir acisindan degerlendirme gerekir

Kaynak: Yazar tarafindan Garway-Heath ve ark. (2000), Ferreras ve ark. (2008)
ve Kanamori ve ark. (2008) temel alinarak hazirlanmistir. Belirtilen yapisal-
fonksiyonel eslesmeler tipik ériintiilerdir; kesin tani kriteri degildir.

Klinik yorum: Bu tablodaki oriintiiler tek bagina tam
koydurmaz. Ham OCT Kkesitleri, optik disk muayenesi ve gorme
alani ile anatomik uyum birlikte degerlendirilmelidir.

Ilk basamak, 6lciimiin teknik olarak giivenilir olup
olmadigin1  degerlendirmektir:  sinyal  giicii,  taramanin
merkezlenmesi, hareket, blink artefakti, segmentasyon sinirlar1 ve
peripapiller atrofi kontrol edilir. Ardindan global deger yerine sektor
dagilim ve B-scan iizerinde gercek anatomik kayip sorgulanir. Iki
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goziin asimetrisi degerli olabilir; fakat yiiksek miyopi ve disk tiltinde
asimetri fizyolojik veya 6l¢tim kaynaklh da olabilir.

Izlem siirecinde, tek bir OCT 6l¢iimiinde saptanan birkag
mikrometrelik ~ farkhiligin ~ dogrudan  progresyon  olarak
degerlendirilmesi uygun degildir. Yapisal progresyonun giivenilir
bicimde belirlenebilmesi igin ardigik o6lciimlerde tekrarlanabilir
incelmenin gosterilmesi ve degisimin 6l¢lim degiskenligini agmasi
onemlidir. Ayrica yasa bagh fizyolojik incelme ve 6l¢iim kalitesini
etkileyen faktorler de degerlendirmeye alinmalidir (Xu et al., 2026)

GCC ve GCIPL Analizinin Klinik Yorumu

Makiiler ganglion hiicre analizleri (GCC/GCIPL), retinal
ganglion hiicrelerinin yapisal biitiinliigiinii  degerlendirerek
peripapiller retinal sinir lifi tabakasi (RNFL) 6lciimlerine
tamamlayic1 bilgi saglar. Analizde cihazin sundugu ortalama,
minimum ve sektorel kalinlik degerleri ile kalinlik, deviasyon ve
asimetri haritalarn birlikte incelenmelidir. Glokomatdz hasarda
siklikla horizontal raphe ile iliskili, lokalize veya arkuat tarzda
ganglion hiicre kayb1 izlenirken; vertikal meridyene uyan
hemimakiiler incelme oriintiileri kiazmal veya retrokiazmal gérme
yolu patolojilerini  diisiindiirebilir.  Ozellikle bilateral nazal
hemimakiiler incelme kiazmal kompresyon, homonim ganglion
hiicre kayb ise retrokiazmal lezyonlar agisindan anlaml olabilir.
Bununla birlikte higbir OCT kayip oriintiisii tek basina etiyolojik tani
koydurmaz; bulgular klinik muayene ve fonksiyonel testlerle birlikte
degerlendirilmelidir (Kim et al., 2015; Yum et al., 2016).

Tablo 2. RNFL, GCC ve GCIPL analizlerinin karsilastiriimasi

| Olgiim | Anatomik karsilik | Yorumlama
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pRNFL Optik disk cevresi Arkuat akson kayb1 ve
ganglion hiicresi aksonlar1 | izlem; 6demde
kalinlagabilir
GCC Makiiler RNFL + ganglion | Cihaz tanimi degisebilir;
hiicre + i¢ pleksiform makiiler hastaliklar etkiler
tabaka
GCIPL Ganglion hticre + i¢ Makiiler néronal kayip;
pleksiform tabaka santral ve hemimakdiler
ortintiiler

Kaynak: Yazar tarafindan Ge ve ark. (2024) ile Shin ve Costello (2024) temel
alinarak hazirlanmigtir.

Klinik yorum: Bu tablodaki oriintiiler tek bagina tam
koydurmaz. Ham OCT Kkesitleri, optik disk muayenesi ve gorme
alani ile anatomik uyum birlikte degerlendirilmelidir.

Glokomda Yapisal Degerlendirme ve Erken Tam

Glokom, retinal ganglion hiicreleri ve aksonlarinda ilerleyici
kayipla karakterize, multifaktoriyel bir optik noropatidir. Optik
koherens tomografi (OCT), glokomattz yapisal degisikliklerin erken
donemde saptanmasi, baslangictaki hasarin nicel olarak
belgelenmesi ve hastalik progresyonunun izlenmesinde énemli bir
goriintilleme yontemidir. Bununla birlikte glokom tanisi, yalnizca
OCT olglimlerinin normatif wveri tabami disinda kalmasina
dayanilarak konulmamaldir. Tanisal degerlendirmede optik sinir
basi ve retinal sinir lifi tabakasi bulgulari, gz ici basinci, 6n kamara
acisl, bireysel risk faktorleri ve standart otomatik perimetri sonuglari
birlikte ele alinmalidur.

Glokomat6z yapisal hasar siklikla inferotemporal ve
stiperotemporal retinal sinir lifi demetlerinde belirginlesir. Bu
bolgelerdeki incelmeye karsilik gelen iist veya alt arkuat skotomlar
ve nazal basamak tipi gérme alan1 defektleri, yapisal-fonksiyonel
uyumu destekler. Bununla birlikte normal tansiyonlu glokomda
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santral ve parasantral gorme alanmi defektleri ile makiiler ganglion
hiicre kayb1 klinik acidan 6nem tasimaktadir. Bu nedenle &zellikle
santral gorme alani etkilenimi siiphesi bulunan hastalarda makiiler
GCIPL/GCC analizlerinin ve gerektiginde 10-2 gérme alani testinin
degerlendirmeye eklenmesi yararli olabilir.(Garway-Heath ve ark.
2000,De Moraes ve ark. 2017)

Glokom Progresyonunun izlenmesi

Glokom progresyonunun degerlendirilmesinde olay temelli
(event-based) analiz, takip 6l¢iimlerinde baslangic degerlerine
kiyasla test-tekrar test degiskenligini ve beklenen yasa bagh
degisimi asan yapisal kayiplarin varhigini arastirir. Egilim temelli
(trend-based) analiz ise ardisik ziyaretlerde elde edilen 6l¢timleri
regresyon yontemleriyle degerlendirerek retinal sinir lifi tabakasi
kalinligindaki degisim hizim1 mikrometre/y1l (nm/y1l) cinsinden
hesaplar. Olay temelli analiz, 6nceden belirlenmis degisim
esiklerinin agilmasini saptamada yararl olurken egilim temelli
analiz, hastaligin ilerleme hizinin belirlenmesine ve gelecekteki
fonksiyonel kayip riskinin degerlendirilmesine katki saglayabilir.
Bununla birlikte her iki yontemin giivenilirligi; yeterli sayida ve
uygun araliklarla elde edilmis kaliteli OCT goriintiilerine, 61¢iim
protokollerinin tutarhligina, segmentasyon dogruluguna ve yasa
bagl fizyolojik incelmenin dikkate alinmasina baghdir.(Scott et al.,
2025)

Tablo 3. Glokom evresine gore OCT ve gorme alaninda
oncelikli izlem parametreleri

Evre Oncelikli OCT Fonksiyonel Klinik uvar:
degerlendirmesi degerlendirme y
. . Global ve sektorel Lo Normatif renk kodlar tek
Glokom siiphesi .. Giivenilir 24-2; )
/ preperimetrik %IET[I:II: ;Gnéa(l:( fijlinhk ve santral hasar ba§1nalt]£;n; kolydurrnaz,
glokom . . siiphesinde 10-2 ~ Yapisal bulguiarnn
deviasyon haritalar1 tekrarlanabilirligi
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onemlidir

pRNFL ve GCIPL'nin seri 24-2, gerektiginde

Olctimleri, sektorel 10-2; lokal Yaple’il progresyon
Erken glokom - s . fonksiyonel kayiptan

degisimler ve optik disk  defektlerin R s

. . once saptanabilir
bulgulartyla uyum izlenmesi
RNFL ve GCIPL Yapi-fonksiyon iligkisi

b - MD,VFL,PSDve %P yonis

Orta evre progresyon analizleri; N dogrusal degildir;
o ; lokal gérme alam . °®. o
glokom olay ve egilim temelli DR, olctimler birlikte
= f degisiklikleri

degerlendirme yorumlanmalidir

Rezidiiel pRNFL pRNFL ve GCIPL taban

sektorleri, makiiler GCIPL 24-2 ve/veya 10-2 etkisine yaklasabilir;

S R - ile kalan gorsel .
Tleri glokom ve mevcut 6lciimlerin fonksiyonun seri fonksiyonel progresyon

taban etkisi acisindan . . degerlendirmesi 6nem
o - . izlemi
degerlendirilmesi kazanir

Kaynak: Yazar tarafindan Garway-Heath ve ark. (2000), Mwanza ve ark. (2015),
De Moraes ve ark. (2017) ve Shin ve Costello (2024) temel alinarak
hazirlanmigtir.

Not: pRNFL: Peripapiller retinal sinir lifi tabakasi; GCIPL:
Ganglion hiicre—i¢ pleksiform tabaka; GCC: Ganglion hiicre
kompleksi; MD: Ortalama sapma; PSD: Patern standart sapmasi;
VFI: Gorme alani indeksi. Tablodaki izlem onerileri genel klinik
yaklagimlarn yansitmaktadir. Test secimi, hastaligin 6zelliklerine ve
hastanin bireysel risk durumuna gore diizenlenmelidir.

Klinik yorum: Tablo, oriintiileri 6zetler; hastalik evresi, cihaz
ve bireysel anatomi nedeniyle farkhiliklar goriilebilir.

Glokomda izlem siklig1; baslangictaki yapisal ve fonksiyonel
hasarin derecesi, gz ici basinci ve hedef basinca ulasma durumu,
hastanin beklenen yasam siiresi boyunca gérme kaybi gelistirme
riski ~ve  ©Onceki progresyon hizi  dikkate  alinarak
bireysellestirilmelidir. =~ OCT'de  siipheli  yapisal  incelme
saptandiginda cihaz veya tarama protokoliindeki degisiklikler, sinyal
kalitesindeki farkliliklar, katarakt ve katarakt cerrahisinin olciimler
tizerindeki etkileri, segmentasyon hatalar1 ve eslik eden retinal
patolojiler degerlendirilmelidir. Tedavi degisikligi karari, OCT
bulgularinin tekrarlanabilirligi ile klinik ve fonksiyonel veriler
birlikte ele alinarak verilmelidir.
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Glokomun erken evrelerinde peripapiller retinal sinir lifi
tabakasi (pRNFL) incelmesi, standart otomatik perimetride anlamli
fonksiyonel kayip saptanmadan énce ortaya konulabilir. Yapisal ve
fonksiyonel degisikliklerin her zaman eszamanli saptanmamasi,
kullanilan testlerin farkli duyarhliklari, 6l¢iim 6lgekleri ve test-tekrar
test degiskenligi ile iliskilidir. Goérme alam1 normal sinirlarda
olmasina ragmen OCT ve optik disk muayenesinde anatomik olarak
uyumlu fokal hasar bulunan hastalarda, bulgularin tekrarlanabilirligi
ve alternatif optik néropati nedenleri degerlendirilerek izlem siklig1
bireysellestirilmelidir. Makiiler ganglion hiicre—i¢ pleksiform tabaka
(GCIPL) analizi, 6zellikle santral gorme alamyla iligkili yapisal
hasarin degerlendirilmesinde pRNFL 6l¢iimlerine tamamlayici bilgi
saglar. Bu nedenle pRNFL ve GCIPL analizleri birbirinin alternatifi
degil, birlikte yorumlanmasi gereken yapisal degerlendirme
yontemleridir.(Mehta et al., 2024)

fleri evre glokomda peripapiller retinal sinir lifi tabakasi
(RNFL) kalinhigl, rezidiiel glial ve vaskiiler dokularin katkisiyla
olciilebilir bir alt simira yaklasir. Taban etkisi (floor effect) olarak
tamimlanan bu durumda, glokomat6z aksonal kayip devam etmesine
ragmen ortalama RNFL kalinliginda belirgin bir azalma
saptanmayabilir. Makiiler ganglion hiicre—i¢ pleksiform tabaka
(GCIPL) olciimleri, baz1 hastalarda daha genis bir kullanilabilir
olcim arahig1 saglayarak ileri evrelerde yapisal progresyonun
degerlendirilmesine katkida bulunabilir. Bununla birlikte, GCIPL
olciimlerinin de ileri diizey hasarda taban etkisine ulasabilecegi gtz
oniinde bulundurulmalidir. Bu nedenle ileri evre glokomda
progresyon degerlendirmesi; seri makiiler OCT analizleri, 6l¢iim
duyarhligim koruyan peripapiller RNFL sektorleri, 6zellikle santral
gorme fonksiyonunu degerlendiren 10-2 goérme alan testi ve klinik
optik disk bulgularinin birlikte yorumlanmasina dayanmalidir.
Ayrica OCT cihazlar1 ve analiz algoritmalari arasinda o6l¢iim
farkliliklar1 bulunmasi nedeniyle, tek bir RNFL veya GCIPL kalinlik
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degerinin evrensel progresyon esigi olarak kullanilmasi uygun
degildir.(Bowd et al., 2017; Shin et al., 2017)

Akut optik nérit doneminde peripapiller retinal sinir lifi
tabakas1 (pRNFL) kalinligi, optik disk 6demine bagl olarak artabilir
veya ozellikle retrobulber optik nérit olgularinda normal sinirlarda
bulunabilir. Bu nedenle akut dénemde normal ya da artmis pRNFL
kalinhgi, altta yatan aksonal hasari dislamaz. Makiiler ganglion
hiicre—i¢ pleksiform tabaka (GCIPL) incelmesi, optik nérit atagini
izleyen ilk haftalarda, siklikla yaklasik 2—4 hafta icerisinde
saptanmaya baslayabilir ve sonraki aylarda daha belirgin hale
gelebilir. GCIPL 6lciimleri, akut donemdeki optik disk 6édeminden
pRNFL o&lciimlerine kiyasla daha az etkilenmesi nedeniyle
noroaksonal kaybin degerlendirilmesinde tamamlayici bir yapisal
biyobelirte¢ olarak kullanilabilir. Seri OCT incelemelerinde akut
inflamasyon, ©6demin gerilemesi ve kronik atrofi donemleri
birbirinden ayrilmali; yapisal degisiklikler gérme keskinligi, renkli
gorme, gorme alami bulgulart ve klinik 6ykii ile birlikte
degerlendirilmelidir.(Huang-Link et al., 2015; Kallenbach &
Frederiksen, 2007).

Optik norit sonrasinda OCT ile saptanan néroaksonal kayip,
gorsel fonksiyon bozuklugunun siddetiyle iligkili olabilir. Bununla
birlikte, OCT bulgulann tek basina multipl skleroz (MS),
noromiyelitis optika spektrum bozuklugu (NMOSD) ve miyelin
oligodendrosit glikoprotein antikor iliskili hastalik (MOGAD)
arasinda kesin ayirici tani yapilmasini saglamaz. Bu hastaliklarin
degerlendirilmesinde optik norit ataklarimin sayisi ve klinik
ozellikleri, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgulan ve
ozellikle serum AQP4-IgG ile MOG-IgG antikor testleri birlikte ele
alinmalidir. OCT ise retinal noroaksonal hasarin nicel olarak
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degerlendirilmesine ve longitudinal izlemine katki saglayan
tamamlayici bir yapisal biyobelirtectir.

Multipl Sklerozda OCT Bulgular

Akut optik noritte inflamatuvar 6dem nedeniyle baslangicta
normal veya artmus olciilebilen peripapiller retinal sinir lifi tabakasi
(pPRNFL) kalinhg, ©demin gerilemesi ve aksonal kaybin
gelismesiyle izleyen aylarda azalabilir. Makiiler ganglion hiicre—ig
pleksiform tabaka (GCIPL) incelmesi ise bazi1 olgularda pRNFL
incelmesinden daha erken saptanabilir.

Multipl skleroz (MS) hastalarinda optik nérit gecirmis
gozlerde pRNFL ve GCIPL incelmesi belirgin olup klinik optik nérit
oykiisii bulunmayan gézlerde de subklinik retinal néroaksonal kayip
saptanabilir. OCT ile elde edilen retinal katman kalinliklari, MS'de
noroaksonal hasarin nicel olarak degerlendirilmesine ve hastalik
seyrinin izlenmesine katki saglayan yapisal biyobelirteglerdir.
Bununla birlikte, OCT bulgular1 tek bagina MS tanisi1 koydurmaz Bu
nedenle OCT sonuclan klinik muayene, norolojik degerlendirme ve
manyetik  rezonans goriintileme  bulgulariyla  birlikte
yorumlanmalidir.(Ge et al., 2024; Petzold et al., 2017).

NMOSD ve MOGAD'da OCT'nin Klinik Rolii

Noromiyelitis optika spektrum bozuklugunda (NMOSD),
optik koherens tomografi (OCT) ile degerlendirilen peripapiller
retinal sinir lifi tabakasi (pRNFL) ve makiiler ganglion hiicre
katmanlarindaki  degisiklikler, optik norit sonrasi gelisen
noroaksonal hasarin nicel olarak belirlenmesine ve hastaligin
izlenmesine katki saglar. NMOSD'de optik nérit sonrasi retinal
katman kaybi belirgin olabilir; ancak bu bulgular hastalifa 6zgii
degildir. Noromiyelitis Optika Calisma Grubumun (NEMOS)
giincellenmis 6nerilerinde OCT, tanisal degerlendirmeyi destekleyen
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bir yontem olarak ele alinmakla birlikte zorunlu tam kriterleri
arasinda yer almamaktadir. MS, NMOSD ve MOGAD'da optik norit
sonrasl gelisen retinal noéroaksonal kaybin siddeti ve dagilim
farklilik gosterebilmekle birlikte, bu hastaliklar1 kesin olarak ayirt
etmeyi saglayan tek bir OCT oriintiisii bulunmamaktadir.

NMOSD, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikor iligkili
hastalik (MOGAD), multipl skleroz (MS) ve diger optik
noropatilerin ayiric1 tanisi; klinik 6zellikler, manyetik rezonans
goriintiileme bulgular1 ve uygun serolojik testlerin birlikte
degerlendirilmesine dayanmaldir.(Ge et al., 2024; Jarius et al.,
2023).

Optik Noritte Yapisal Hasar ve Fonksiyonel Iyilesmenin
Degerlendirilmesi

Optik norit sonrasinda yiiksek kontrasth géorme keskinliginin
diizelmesi, retinal ganglion hiicre kaybinin bulunmadigi anlamina
gelmez. Gorme keskinligi normal sinirlara ulassa bile kontrast
duyarhligi, renkli gérme ve goérmeyle iligkili yasam kalitesinde
kalic1 bozukluklar goriilebilir. Bu fonksiyonel etkilenmeler, standart
yliksek kontrasth gorme keskinligi 6lctimleriyle her zaman yeterince
ortaya konulamayabilir.

Bu nedenle OCT ile saptanan yapisal degisiklikler, diisiik
kontrasth gorme keskinligi ve diger gorsel fonksiyon testleriyle
birlikte degerlendirilmeli; hastanin giinliik yasamda bildirdigi gorsel
yakinmalarla iliskilendirilmelidir. Ayrica kars1 gozdeki olasi
subklinik néroaksonal degisiklikler ve gecirilmis optik norit ataklar1
da degerlendirmeye dahil edilmelidir.(Balcer et al., 2015; Petzold et
al., 2017).

Papilédem ve Diger Optik Disk Odemlerinde OCT
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Papilédemin yapisal degerlendirmesinde optik sinir basi
hacmi, peripapiller Bruch membrani—retina pigment epiteli
(BM/RPE) kompleksinin kontur degisiklikleri ve peripapiller retinal
katlantilar gibi OCT bulgular1 tamamlayic1 bilgi saglayabilir.
Ozellikle BM/RPE kompleksinin vitreusa dogru yer degistirmesi ve
peripapiller retinal katlantilar, intrakraniyal basing artisiyla iligkili
olabilen morfolojik degisikliklerdir.Ozellikle belirgin optik disk
odemi bulunan olgularda otomatik segmentasyon hatalari
gelisebileceginden, OCT olc¢iimleri ham B-scan kesitleri iizerinden
kontrol edilmelidir.

Bununla birlikte OCT, intrakraniyal basinci dogrudan 6lgen
bir yontem degildir ve normal OCT bulgularn intrakraniyal
hipertansiyonu dislamaz. Bu nedenle papilédem siiphesinde
norolojik degerlendirme, uygun noérogoriintiileme ve endikasyon
bulunan olgularda lomber ponksiyon gibi ileri incelemeler
geciktirilmemelidir. Optik disk druseni gibi psédopapilodem
nedenlerinin ayiric1 tanisinda ise ozellikle gelistirilmis derinlik
goriintiilemeli OCT (enhanced depth imaging OCT, EDI-OCT),
gomiilii drusenlerin yapisal 6zelliklerinin gosterilmesine katki
saglayabilirMalmqvist et al., 2018; Sibony et al., 2021)

Papilédem takibinde peripapiller retinal sinir lifi tabakasi
(pPRNFL) kalinhigindaki azalma, aksoplazmik akimin bozulmasina
bagh gelisen édemin gerilemesini, noéroaksonal kaybi veya her iki
stirecin birlikteligini yansitabilir. Bu nedenle pRNFL kalinhigindaki
azalma tek basmna klinik iyilesme gostergesi olarak
degerlendirilmemelidir. Es zamanli makiiler ganglion hiicre—i¢
pleksiform tabaka (GCIPL) incelmesi, gérme alaninda ilerleyici
kayip ve optik disk soluklugu, kalic1 néroaksonal hasar olasiligini
destekler. Ozellikle uzun siireli veya siddetli papilodem olgularinda
GCIPL analizi, yapisal hasarin degerlendirilmesinde ve gorsel

prognozun dngoriilmesinde tamamlayici bilgi saglayabilir. Bununla
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birlikte OCT bulgular, goriintii kalitesi ve segmentasyon dogrulugu
kontrol edilerek klinik muayene ve fonksiyonel testlerle birlikte
yorumlanmalidir.(Ge et al., 2024; Sibony et al., 2021)

Tablo 4. Noro-oftalmolojik hastaliklarda evreye gore pRNFL ve
GCIPL degisimleri

Hastalik / evre pRNFL bulgular1  GCIPL bulgular1 Klinik yorum

Normal veya disk Baglangicta normal

Optik norit/ . - < olabilir; haftalar Normal veya kalin pRNFL,
6demine bagh - .
akut icinde incelme aksonal hasar1 dislamaz
artmis e
baslayabilir
Optik norit / Odem.gerlledlkten Néroaksonal kayba Yaplsfﬂ kayip, gi?rsfel
Kronik sonra incelme bagl incelme fonksiyonlarla birlikte
gelisebilir degerlendirilmelidir
Papilédem / . KvorunrnU§ olablhr; pRNFL kalinlig: tek basina
. Genellikle artmis  agir olgularda incelme © .. .
aktif Lo gorsel prognozu belirlemez
gelisebilir
Odemin ¢oziilmesi
Papilédem /  veya atrofi Stabil kalabilir veya Odemin gerilemesi ile aksonal
gerileme nedeniyle incelme gosterebilir  kayip ayirt edilmelidir
azalabilir
- . Baslangicta normal - .
NAION / akut Dlék 0demine olabilir; erken incelme Odem, altta yatan ho roaksanal
bagh artmig oo kayb1 maskeleyebilir
gelisebilir
NAION/ Genellikle sektorel s Yapisal kayip, gorme alan:
kronik incelme Sekirel incelme defektiyle karsilagtirllmalidir
Kiazmal Bant atrofisiyle w Bitemporal gérme alanm kayb1
kompresyon / iligkili sektorel Ozellhkle Paqu ve MRG bulgulariyla anatomik
- . . .1 1 .. hemimakiiler incelme
kronik incelme goriilebilir uyum aranmalidir

Tablo notu: pRNFL: Peripapiller retinal sinir lifi tabakas;
GCIPL: Ganglion hiicre—i¢ pleksiform tabaka; NAION: Nonarteritik
anterior iskemik optik noropatiy MRG: Manyetik rezonans
goriintiileme. Bulgular hastaligin evresine, siddetine ve OCT
cihazina gore degisebilir. Tanisal degerlendirme klinik muayene ve
fonksiyonel testlerle birlikte yapilmahdir.(Ge ve ark. 2024)
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Cocuklarda Papilodemin OCT ile Degerlendirilmesi

Cocuklarda papilédemin OCT ile degerlendirilmesi; yasa
uygun normatif veri tabanlarinin simirli  olmasi, hasta
kooperasyonundaki degiskenlik ve optik disk druseni gibi
psodopapilédem nedenlerinin ayirici tanisi nedeniyle giiclesebilir.
Ozellikle gomiilii  optik disk drusenlerinin  gdsterilmesinde
gelistirilmis derinlik goriintiilemeli OCT (enhanced depth imaging
OCT, EDI-OCT) yararh olabilir. Bununla birlikte, OCT bulgularinin
normal olmas1 veya optik disk druseninin saptanmasi, eslik eden
intrakraniyal hipertansiyon olasiligim kesin olarak dislamaz. Bu
nedenle klinik siiphenin devam ettigi olgularda uygun nérolojik
degerlendirme ve nérogoriintiileme yapilmahdir. Izlemde ise yasina
ve kooperasyon diizeyine uygun ¢ocuklarda tekrarlanabilir gérme
alami testleri, seri fundus fotograflar1 ve OCT 6l¢iimlerinin birlikte
degerlendirilmesi 6nerilir.(Malmqvist et al., 2018).

Kompresif, iskemik ve Herediter Optik Noropatiler

Kiazmal kompresyonlarda makiiler ganglion hiicre—ic
pleksiform tabaka (GCIPL) kaybi, 0Ozellikle nazal hemiretinal
ganglion hiicrelerinin etkilenmesine bagli olarak vertikal meridyene
uyan karakteristik bir dagilim gosterebilir. Bu yapisal degisiklik,
bitemporal hemianopik gérme alami defektleriyle birlikte
degerlendirildiginde lezyonun anatomik lokalizasyonu acisindan
onemli bilgi saglar. Optik disk c¢ukurlasmasiyla agiklanamayan
gorme kaybu, disk soluklugunun cukurlasmaya goére belirgin olmasi,
renkli gérme bozuklugu veya vertikal meridyene uyan gérme alam
defekti varhginda kompresif optik noropati olasilig1 diisiiniilmeli ve
uygun kraniyal ve orbital manyetik rezonans goriintiileme ile ileri
degerlendirme yapilmalhdir.(Tieger ve ark. 2017)
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Kiazmal kompresyon ve diger kompresif optik néropatilerde
retinal ganglion hiicre kaybinin dagilimi, lezyonun anatomik
lokalizasyonuna baglh olarak farklilik gosterebilir. Makiiler ganglion
hiicre—i¢ pleksiform tabaka (GCIPL) analizinde vertikal meridyene
uyan hemiretinal incelme paterni, 6zellikle kiazmal ve retrokiazmal
gorme yolu lezyonlar1 acisindan ©nemli bir yapisal bulgudur.
Bununla birlikte, OCT bulgular1 gérme alam sonuglar1 ve klinik
degerlendirmeyle birlikte yorumlanmali, kompresif patoloji
siiphesinde uygun nérogoriintiileme yontemleriyle arastirilmalidir.
Aciklanamayan progresif gorme kaybi, renkli gérme bozuklugu,
relatif afferent pupilla defekti veya glokomatdz hasarla uyumsuz
optik disk soluklugu varliginda kompresif optik néropati ayirici
tanida degerlendirilmelidir.(Miihlemann ve ark., 2020)

Nonarteritik anterior iskemik optik néropatide (NAION),
akut donemde optik disk édemine bagh olarak peripapiller retinal
sinir lifi tabakas1 (pRNFL) kalinliginda artis izlenebilirken, 6demin
gerilemesini takiben RNFL ve makiiler ganglion hiicre—ic
pleksiform tabakada (GCIPL) incelme gelisebilir. Makiiler GCIPL
analizi, akut dénemde disk 6deminin pRNFL 6l¢iimlerini etkilemesi
nedeniyle yapisal hasarin degerlendirilmesinde tamamlayic1 bilgi
saglayabilir. Optik disk druseni, RNFL incelmesi ve gérme alam
defektleriyle iliskili olabilmesi nedeniyle glokomatdz optik
noropatiyi taklit edebilir. Herediter optik noropatilerde, 6zellikle
Leber herediter optik noropatisi ve dominant optik atrofide,
papillomakiiler demet tutulumu ve temporal RNFL incelmesi
karakteristik bulgular arasinda yer alir. Bu hastaliklarin ayirici
tanisinda OCT bulgular;; hastanin yasi, aile oykiisii ve klinik
fenotipiyle birlikte degerlendirilmelidir.

Glokom ve Noro-oftalmolojik Hastaliklarin Ayirici Tanisi
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Glokom ve noro-oftalmolojik hastaliklarda OCT ile retinal
sinir lifi tabakas! ve makiiler ganglion hiicre tabakalarinda incelme
saptanabilmekle birlikte, yapisal hasarin topografik dagilimi ve eslik
eden fonksiyonel bulgular ayiric1 tanida yol gostericidir. Glokomda
siklikla {ist ve alt temporal peripapiller RNFL bélgelerinde incelme
ve horizontal meridyenle iliskili arkuat gérme alam defektleri
izlenirken, kiazmal lezyonlarda vertikal meridyene uyan ganglion
hiicre kayb1 6n plana ¢ikabilir. Optik noritte ise hastaligin evresine
ve etiyolojisine bagli olarak diffiiz veya temporal RNFL ve makiiler
ganglion hiicre incelmesi goriilebilir. Bununla birlikte, bu yapisal ve
fonksiyonel oriintiiler hastaliklara 6zgii kesin tani kriterleri olmayip
klinik bulgularla birlikte degerlendirilmelidir.

Glokomat6z olmayan optik noropatiyi diisiindiiren klinik
bulgular arasinda, glokomatdz hasarin derecesiyle aciklanamayan
gorme keskinligi azalmasi, optik disk cukurlasmasina kiyasla
belirgin disk soluklugu, vertikal meridyene uyan gorme alani
defektleri, renkli goérme bozuklugu ve eslik eden nérolojik
semptomlar yer alir. Bu bulgularin varliginda OCT'de saptanan
RNFL veya ganglion hiicre tabakasi incelmesinin dogrudan
glokomat6z hasar olarak yorumlanmasi, alternatif etiyolojilerin
gozden kagmasina ve tanida gecikmeye neden olabilir.

Tablo 5. Glokomatéz ve nonglokomatéz optik ndropati ayirici tanisi

Ozellik Glokom lehine Nonglokomat6z uyarici
bulgu

Optik disk Cukurlasma ve rim kayb1 Cukurlasmaya gore
belirgin solukluk

Gorme alani Arkuat/nazal basamak Vertikal meridyene uyan
veya santral defekt

Makiiler GCIPL Arkuat/hemimakiiler kayip | Binasal veya vertikal
sinira saygih ortintii

Klinik GIB ve risk faktérleriyle Renk gorme kaybi, RAPD,

uyum norolojik bulgu

Kaynak: Yazar tarafindan Ge ve ark. (2024), Dhabarde ve ark. (2024) ve Wong ve
ark. (2026) temel alinarak hazirlanmistir. Klinik oriintiiler kesin tani kriteri
degildir.
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Klinik yorum: Bu tablodaki oriintiiler tek bagina tam
koydurmaz. Ham OCT Kkesitleri, optik disk muayenesi ve gorme
alani ile anatomik uyum birlikte degerlendirilmelidir.

Klinik degerlendirmede oOncelikle OCT goriintiilerinin
kalitesi ve segmentasyon dogrulugu kontrol edilmeli; ardindan optik
disk cukurlagmasi ile disk soluklugu arasindaki uyum, peripapiller
RNFL kalinhginin sektorel dagilimi, makiiler GCIPL/GCC kayip
paternleri ve gorme alam bulgulan birlikte degerlendirilmelidir.
Yapisal ve fonksiyonel bulgular arasinda uyumsuzluk,
aciklanamayan asimetri, beklenenden hizli progresyon, klinik
tabloyla uyumsuz baslangic¢ yasi veya eslik eden nérolojik belirtiler
varliginda glokomat6z olmayan optik néropatiler agisindan ileri
degerlendirme ve gerektiginde norogoriintiileme diisiiniilmelidir.

Artefaktlar, Normatif Veri Tabanlar1 ve Yorumlama Tuzaklar

OCT incelemelerinde 6lciim hatalar1 goriintii elde etme,
segmentasyon ve analiz asamalarinda ortaya ¢ikabilir. Diigiik sinyal
giicii, okiiler yiizey diizensizlikleri, medya opasiteleri, g6z
hareketleri, hatal1 merkezleme ve peripapiller tarama cemberinin yer
degistirmesi, retinal tabaka kalinhiklarinin oldugundan diisiik veya
yliksek 6lciilmesine neden olabilir. Epiretinal membranlar ve diger
vitreoretinal arayiiz anomalileri ise retinal katman sinirlarinin dogru
belirlenmesini  giiclestirerek ©6zellikle makiiler GCIPL/GCC
analizlerinde segmentasyon hatalarina ve yanmiltici kalinhik
olciimlerine yol acabilir.

Tablo 6. OCT artefaktlari, olas1 yorumlama hatalari ve klinik
kontrol noktalar:
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Sorun Olas1 yanhs yorum Onerilen kontrol

Yalanc1 RNFL incelmesi veya

Dusiik sinyal giic ve giivenilir olmayan kalinlik

medya opasiteleri

Sinyal kalitesinin ve ham B-scan
goriintiilerinin degerlendirilmesi

Olctimleri
Segmentasyon Yalancl RNFL. veya Retinal katman sinirlarinin ham B-
GCIPL/GCC incelmesi ya da . . .
hatalar1 scan {izerinde kontrol edilmesi
kalinlagmas1

Normatif veri tabaniyla

Yiiksek miyopi ve  uyumsuzluk nedeniyle yalanci Aksiyel uzunluk, refraksiyon, disk

morfolojisi ve RNFL dagiliminin

egik optik disk pgtolollk siniflandirma (red birlikte defierlendirilmesi
disease)
Artmig RNFL kalinhiginin Makiiler GCIPL analizi, klinik
Optik disk 6demi aksonal biittinliigtin korundugu bulgular ve seri OCT o6l¢iimlerinin
seklinde yorumlanmasi degerlendirilmesi
Farkli OCT cihazlarn1 Olgiim farkhliklarimin hastalik ~ Takip 6l¢iimlerinin miimkiin
veya tarama progresyonu olarak oldugunca ayni cihaz ve tarama
protokolleri yorumlanmast protokoliiyle yapilmasi

Kaynak notu: Yazar tarafindan OCT olciim giivenilirligi,
segmentasyon artefaktlar1 ve normatif veri tabami simirliliklarina
iligkin literatiir temel alinarak hazirlanmistir. Klinik bulgular tek
basina kesin tani kriteri degildir.

Klinik yorum: Bu tablodaki oriintiiler tek basina tam
koydurmaz. Ham OCT Kkesitleri, optik disk muayenesi ve gérme
alani ile anatomik uyum birlikte degerlendirilmelidir.

Yiiksek miyopi, artmis aksiyel uzunluk, egik optik disk
(tilted disk) ve peripapiller atrofi, OCT o6l¢iimlerinin normatif veri
tabanlariyla  karsilagtirilmasinda  yanlhis  pozitif  patolojik
siniflandirmalara (red disease) neden olabilir. Bunun yani sira yas,
optik disk boyutu ve bireysel anatomik varyasyonlar da RNFL ve
makiiler ganglion hiicre analizlerinin yorumlanmasinm etkileyebilir.
Bu nedenle OCT degerlendirmesinde yalnizca renk kodlu normatif
siniflandirmalara dayanilmamali; kalinlik ve sapma haritalar1 ham
B-scan goriintiileriyle birlikte incelenmeli, siipheli bolgeler optik
disk ve fundus bulgulan ile gérme alani sonuglari agisindan

karsilastirilmalidir.
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Farkli OCT cihazlarinda kullanilan analiz algoritmalar ve
olciilen retinal katmanlarin anatomik sinirlar1 degisiklik gosterebilir.
Ganglion hiicre kompleksi (GCC) ve ganglion hiicre—i¢ pleksiform
tabaka (GCIPL) olciimleri farkh retinal katmanlan kapsadigindan
dogrudan karsilastirilabilir degildir. Ayrica yazilim giincellemeleri
sonrasinda segmentasyon algoritmalarinda meydana gelen
degisiklikler, aym cihazla yapilan seri 6l¢iimlerde dahi farkliliklara
yol acabilir. Bu nedenle cihaz, analiz protokolii veya segmentasyon
algoritmasinin degistigi durumlarda, oOlgiilen kalinhik farkliliklar
dogrudan  hastalik  progresyonu olarak  yorumlanmamali;
gerektiginde yeni ve giivenilir bir baglangic o6lciim serisi
olusturulmahdir.

OCT Anjiyografi ve Gelecek Perspektifleri

Optik koherens tomografi anjiyografi (OCTA), kontrast
madde kullanimina gerek olmaksizin peripapiller ve makiiler retinal
mikrovaskiiler yapimin degerlendirilmesine olanak saglayan
noninvaziv bir goriintiileme yontemidir. Glokomda peripapiller ve
makiiler damar yogunlugu 6l¢iimlerinin RNFL ve GCIPL incelmesi
ile gorme alam1 kaybi arasindaki iligkisi cesitli calismalarda
gosterilmistir. Bununla birlikte OCTA 6l¢iimleri sinyal giicii, hareket
artefaktlari, segmentasyon hatalar1 ve cihazlar arasi farkliliklardan
etkilenebilmektedir. Bu nedenle OCTA, giincel klinik uygulamada
yapisal OCT analizleri ve standart otomatik perimetrinin yerine
gecen bagimsiz bir tam1 yontemi olarak degil, tamamlayic1 bir
goriintiileme araci  olarak  degerlendirilmelidir.  Gelecekte
goriintiileme protokollerinin standardizasyonu ve longitudinal
caligmalarin  artmasiyla ~OCTA  parametrelerinin  glokom
progresyonunun degerlendirilmesindeki klinik rolii daha belirgin
hale gelebilir.
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Yapay zeka destekli segmentasyon algoritmalari,
longitudinal yapisal degisim analizleri ve ¢ok modlu goriintiileme
yaklasimlari, glokom ve noéro-oftalmolojik hastaliklarin tam ve
takibinde klinik karar destegi saglama potansiyeline sahiptir.
Gelecekte farkl1 OCT cihazlari arasinda 6l¢iim standardizasyonunun
gelistirilmesi, bireysel anatomik ve demografik 6zellikleri dikkate
alan normatif modellerin olusturulmasi ve gelistirilen algoritmalarin
farkl hasta popiilasyonlarin1 kapsayan gercek yasam kohortlarinda
dis dogrulamasinin yapilmasi, bu teknolojilerin giivenilir klinik
kullanimina katki saglayacaktir. Bununla birlikte, yapay zeka temelli
analizlerin klinik karar verme siirecindeki yeri, yodntemlerin
dogrulugu, genellenebilirligi ve klinik yararn yeterli diizeyde
gosterildikten sonra belirlenmelidir.

Klinik Uygulamada Sistematik Raporlama

OCT degerlendirmesi yalnizca ortalama retinal tabaka
kalinliklarinin raporlanmasiyla sinirh olmayip goriintiileme kalitesi,
yapisal hasarin dagilimi ve klinik bulgularla uyumun birlikte
degerlendirilmesini gerektirir. Sistematik raporlamada kullanilan
OCT cihaz1 ve tarama protokolii, sinyal kalitesi, segmentasyon
dogrulugu, global ve sektérel RNFL kalinliklari, makiiler
GCIPL/GCC dagilimi, gozler arasi asimetri ve 6nceki incelemelerle
kargsilastirma sonuglar1 dikkate alinmalidir. Ayrica yapisal bulgularin
optik disk muayenesi ve gorme alani sonuglariyla uyumu
degerlendirilmelidir. Raporun sonug¢ béliimiinde bulgular, tanisal
kesinlik diizeyine uygun olarak “glokomat6z optik noropati ile
uyumlu”, “glokomatdz olmayan optik néropati agisindan stipheli”
veya “goriintiileme artefaktlar1 nedeniyle degerlendirme sinirli” gibi
ifadelerle sunulmahdir.

izlemde yapisal progresyon siiphesi bulunan olgularda, seri
OCT olctimleri miimkiin oldugunca aym cihaz ve protokolle
gerceklestirilmeli; saptanan degisiklikler goriintii  kalitesi,
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segmentasyon dogrulugu ve klinik bulgular agisindan yeniden
degerlendirilmelidir. Ozellikle papilédem ve akut optik noritte
RNFL kalinhgindaki azalma, 6demin gerilemesini veya aksonal
kayb1 yansitabileceginden, makiiler GCIPL olgiimleri ve gorsel
fonksiyon testleriyle birlikte yorumlanmaldir.

OCT cihazlarinin renk kodlan tanisal kesinlik ifade etmeyip
olclimlerin normatif veri tabanindaki istatistiksel dagilimini yansitir.
Bu nedenle tek bir sektdérde anormal siniflandirma bulunmasi
glokomat6z hasar1 kanitlamadig gibi, 6l¢timlerin normal sinirlarda
siniflandirilmasi da fokal yapisal hasari diglamaz.

OCT’nin Klinik Karar Verme Siirecindeki Rolii

OCT bulgularinin klinik karar verme siirecine katkisi, yapisal
degisikliklerin teknik giivenilirligi, anatomik dagilimi ve klinik
bulgularla uyumunun birlikte degerlendirilmesine dayanir. RNFL ve
GCIPL/GCC analizlerinde saptanan incelmenin optik disk
gortiniimii, gérme alam bulgular1 ve hastaya 6zgii risk faktorleriyle
uyumlu olmasi, glokomat6z hasar olasiligini giiclendirir. Bununla
birlikte, yapisal ve fonksiyonel bulgular arasindaki uyumsuzluk veya
glokoma 06zgii olmayan kayip paternleri, alternatif optik
noropatilerin arastiritlmasini gerektirebilir. Bu nedenle OCT, tek
basina tan1 koyduran bir yontemden ziyade klinik degerlendirmeyi
destekleyen ve izlem kararlarinin bireysellestirilmesine katki
saglayan bir goriintiileme araci olarak ele alinmalidir.

Glokom siiphesi bulunan hastalarda OCT, yapisal hasarin
varhgini  ve topografik dagilimim ortaya koyarak tanisal
degerlendirmeye ve risk siniflandirmasina katki saglar. Peripapiller
RNFL incelmesinin optik disk morfolojisi ve goérme alani
bulgulariyla anatomik uyum gostermesi, glokomatdz hasar
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olasiligini giiclendirir. Bununla birlikte, 6zellikle yiiksek miyopi
veya egik optik disk gibi anatomik varyasyonlarin bulundugu
olgularda, izole OCT anormallikleri dogrudan tedavi endikasyonu
olarak degerlendirilmemelidir. Tedavi karar1; goz igi basinci, optik
sinir bag1 bulgularl, hastaya 6zgii risk faktorleri ve mevcutsa
progresyon kanitlar birlikte dikkate alinarak bireysellestirilmelidir.

Noro-oftalmolojik degerlendirmede OCT’nin klinik karar
verme siirecine ©nemli katkilarindan biri, glokomatdz hasarla
uyumsuz yapisal kayip paternlerinin belirlenmesidir. Optik disk
soluklugunun ¢ukurlasmaya gore belirgin olmasi, gérme keskinligi
veya renkli gormede beklenenden fazla azalma, vertikal meridyene
uyan makiiler ganglion hiicre kaybi ya da hemianopik gérme alani
defektleri, glokom dis1 optik noéropatiler agisindan ileri
degerlendirme gerekliligini diisiindiiriir. Bu bulgularin varhginda
OCT sonuglari, ayrintili néro-oftalmolojik muayene ve Kklinik
endikasyona gore uygun norogoriintileme  gerekliliginin
belirlenmesinde tamamlayici rol oynar.

Papilédem takibinde RNFL kalinhigindaki azalmanin 6demin
gerilemesinden mi yoksa aksonal kayiptan mi kaynaklandigi,

makiiler GCIPL degisiklikleri ve gorsel fonksiyon bulgular birlikte
degerlendirilerek ayirt edilmeye calisilmalidir.

Tablo 7. OCT bulgularinin klinik karar verme siirecine katkisi

Klinik OCT'de dikkat edilecek . .
Klinik karar verme yaklasimi
senaryo bulgular
Glokom Fokal veya sektorel RNFL 1(1) ptﬁlﬂstli(eyzr%:rigjifiﬁfgi} laertaenfziotlll;:"ll(n ve
siiphesi ve/veya GCIPL incelmesi yu 5 ;

anatomik varyasyonlarin diglanmasi

Yapisal-fonksiyonel uyumun
Sektorel RNFL incelmesi ve degerlendirilmesi ve longitudinal takip icin

Erken glokom makiiler ganglion hiicre kayb: giivenilir baslangic 6l¢timlerinin
olusturulmasi
Prosresvon Seri OCT incelemelerinde Olay ve egilim temelli analizlerle degisimin
- ﬁesiy RNFL veya GCIPL dogrulanmasi; 6l¢tim degiskenligi ve yasa
3up kalinhiginda azalma bagli incelmenin dikkate alinmas1
Ileri glokom  Peripapiller RNFL Makiiler GCIPL/GCC analizleri ve kalan
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gorme alaninin degerlendirilmesi;

kalinhgunn Glgim tabanina gerektiginde 10-2 perimetri ile tamamlayici

yaklagmasi akip
e RNFL kaliliginda azalma ve Odemin gerilemesi ile aksonal kaybin optik
Papilédem . . . o . .
i eslik edebilen GCIPL disk goriinimii ve gorsel fonksiyonlarla
takibi . . L. . .
incelmesi birlikte ayirt edilmesi
Kiazmal Vertikal meridyene uyan, Noro-oftalmolojik degerlendirme ve uygun

ozellikle binazal hemiretinal kraniyal MRG ile kompresif nedenlerin

lezyon siiphesi GCIPL incelmesi aragtirllmasi

RNFL: Retinal sinir lifi tabakasi;; GCIPL: Ganglion hiicre
tabakasi ve i¢ pleksiform tabaka; GCC: Ganglion hiicre kompleksi;
OCT: Optik koherens tomografi; MRG: Manyetik rezonans
goriintiileme.

Sonug

Optik koherens tomografi ile elde edilen peripapiller retinal
sinir lifi tabakasi (RNFL), ganglion hiicre kompleksi (GCC) ve
ganglion hiicre—i¢ pleksiform tabaka (GCIPL) 6l¢iimleri, glokom ve
noro-oftalmolojik  hastaliklarin  degerlendirilmesinde  birbirini
tamamlayan Onemli yapisal biyobelirteclerdir. Glokomda erken
yapisal hasarin saptanmasi ve progresyonun izlenmesinde; optik
norit, papilédem ve diger optik noropatilerde ise néronal hasarin
topografik  dagilimmmin  ve zaman icindeki degisiminin
degerlendirilmesinde klinik katki saglarlar.

OCT bulgularinin giivenilir bicimde yorumlanmasi, yalnizca
normatif veri tabanina dayali renk kodlar1 veya tekil kalinlik
olciimleriyle sinirli kalmamalidir. Ham B-scan kesitleri, retinal
katmanlarin topografik dagilimi, élciimlerin teknik giivenilirligi ve
seri incelemelerdeki degisimler, klinik muayene ve fonksiyonel
testlerle birlikte degerlendirilmelidir. OCT'nin temel {stiinliigi,
retinal yapilari nicel ve tekrarlanabilir bicimde degerlendirebilmesi;
baslica simirhiliklan ise dl¢iim artefaktlarina duyarliligl ve yapisal
degisikliklerin etiyolojisini tek basina belirleyememesidir. Bu
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nedenle OCT, bagimsiz bir tam1 yontemi olarak degil, klinik karar
verme siirecini destekleyen tamamlayici bir goriintiileme araci
olarak kullanilmali; tani, takip ve tedavi kararlari hastanin biitiinciil
degerlendirmesine dayandirilmahdir.
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BOLUM 5

NEOVASCULAR AGE-RELATED MACULAR
DEGENERATION

TUGBA AYDOGAN GEZGINASLAN!

Introduction

Age-related macular degeneration (AMD) is a progressive
degeneration that mainly affects the retinal pigment epithelium
(RPE), Bruch membrane, photoreceptors and choriocapillaris. The
disease nearly always starts as a nonexudative degeneration (dry
AMD). The advanced form of the disease is characterized by
geographic atrophy  (non-neovascular ~ form),  macular
neovascularization (neovascular form-wet AMD), or both. A patient
can have advanced dry AMD in both eyes, advanced wet AMD in
both eyes, or dry AMD in one eye and wet AMD in the fellow eye.
AMD has been clinically classified by the Beckman Initiative into
normal aging changes, early, intermediate, and late AMD based on
the size and extent of drusen and pigmentary abnormalities (Ferris et
al., 2013).

Epidemiology
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AMD is the leading cause of irreversible blindness in the
industrialized countries (Wong et al., 2014). It was estimated that in
2004 54% of blindness and 23% of visual impairment was due to
AMD in the USA (Congdon et al., 2004). Increasing life expectancy
in these countries caused an increase in the prevalence of advanced
AMD, which is a rare disease before the age of 55 (Ratnapriya &
Chew, 2013). Predicted number of patients worldwide were 196
million in 2020 increasing to 288 million by 2040 (Wong et al.,
2014).

Approximately 10% of AMD patients have neovascular
AMD (Ferris et al., 1984). Neovascular AMD was responsible for
90% of severe vision loss amongst the AMD patients (Munoz et al.,
2000). However this situation has started to change by the advent of
anti-vascular endothelial factor (anti-VEGF) treatment. Proportion
of eyes with neovascular AMD that had visual impairment decreased
significantly from 80% to 66% with anti-VEGF treatment (Colijn et
al., 2017).

Risk Factors

Population based studies showed that age is a major risk
factor for AMD (Klein et al., 1992; Mitchell et al., 1995). In
European countries the prevalence of advanced AMD is 1.4% at the
age of 70, rising to 5.6% at the age of 80 and 20% at the age of 90
(Rudnicka et al., 2012).

The prevalence of AMD in the USA was found to be 5.4% in
white individuals, 4.6% in Chinese individuals, 4.2% in Hispanic
individuals and 2.4% in African-American individuals (Klein et al.,
2006). Advanced AMD is more common in white individuals than
other races (Bressler et al., 2008).

Family history is an important risk factor. First degree
relatives of AMD patients have an increased risk for AMD with an

odds ratio of 2.4 (Seddon et al., 1997).
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Lifestyle and behavioral risk factors include smoking, dietary
factors like high fat and low antioxidant intake and sunlight
exposure. A dose-response relationship was found between AMD
and pack-years of smoking (Seddon et al., 1996). Diet rich in green
leafy vegetables containing carotenoids (lutein and zeaxanthin) was
found to be associated with a reduction in the risk of exudative AMD
(Seddon et al., 1994).Although Beaver Dam Eye Study (BDES)
group found a strong association between ultraviolet radiation
exposure and risk of AMD, there were conflicting results in other
studies (Cruickshanks et al., 1993; Eye Disease Case-Control Study
Group, 1992; Delcourt et al., 2001).

Hypertension and other cardiovascular diseases’ relationship
with AMD remains unclear. BDES group reported that systolic blood
pressure was associated with RPE depigmentation (Klein et al.,
1997) and AMD progression (Klein et al., 2003). Other small studies
also found a relationship between hypertension and AMD (Sperduto
& Hiller, 1986; La et al., 2014).

The association of aspirin with AMD is conflicting. While
some studies showed a weak relationship (Li et al., 2015) others did
not report any association (Zhu et al., 2013; Ye et al., 2014).

Other risk factors include cataract surgery (Kessel et al.,
2015; Stolba et al., 1989), light iris colour (Holz et al., 1994; Mitchell
et al., 1998) and female sex (Vinding, 1989; Sasaki et al., 2018).
Studies reported various results about these factors’ association with
AMD. Overall these factors did not reach a significance level to have
a relationship with AMD.

Genetics

Human genome-wide association studies reported more than
34 genetic loci on at least 19 chromosomes for AMD. Primarily there
are two genes that have been found to be associated with AMD.

These genes are CFH (1q31) and ARMS2/HTRAT1 (10g26). CFH
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gene is associated with complement cascade and codes for
complement factor H. Homozygous single nucleotide
polymorphisms in both CFH and ARMS2/HTRA1 genes can
increase AMD risk up to 50-fold. Other genes like APOE, COL8AI,
COL10A1, MMP9, TIMP3, ABCA4, VEGFA are also found to be
effective in disease development (Fritsche et al., 2016; Fritsche et
al., 2013; Yu et al., 2011).

Pathogenesis

Several stimuli cause vascular ingrowth of choroidal vessels.
Accumulation of soft drusen, breaks in Bruch’s membrane,
angiogenic factors like VEGF and platelet-derived growth factor
(PDGF) can play a role in the neovascularization process.
Lymphocytes, leukocytes and macrophages are found near the
breaks in Bruch’s membrane and may be involved in the
development of neovascular membranes (Penfold et al., 1987).

Neovascular sprout grows under the RPE through the breaks
in Bruch’s membrane.New vessels proliferate laterally between
Bruch’s membrane and RPE. Fibrous tissue proliferation
accompanies the newly organized vascular system as neovascular
structure matures. Choroidal vascular trunks act as feeder vessels.
The newly formed vessels’ endothelium lack barrier function and
leak fluid (proteins, lipids, etc.) to the sub-RPE, subretinal and
intraretinal spaces. These vessels are also fragile and hemorrhage
can develop in various layers of retina. Without treatment
fibrovascular scar forms, causing death of overlying neurosensory
retina (Green & Enger, 1993).

Signs and Symptoms

Blurred vision, metamorphopsia, paracentral scotoma and
sudden decrease in vision can be seen in neovascular AMD patients.
Clinical signs include gray green membrane, subretinal/intraretinal

fluid, blood, pigment, irregular elevation of RPE or a pigment
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epithelial detachment (PED), RPE tear and sea fan pattern of
subretinal vessels (Bressler et al., 1992).

Clinical Findings
Retinal Pigment Epithelial Detachment

Retinal PEDs are formed by disruption of the physiological
forces maintaining the adhesion of RPE cells to Bruch’s membrane.
There are 4 types of retinal PEDs. Serous PEDs are orange dome
shaped elevations that are sharply demarcated and usually
transilluminate. Pigment figures are due to migration of RPE cells
into the outer retinal layer and show chronicity. They have no
prognostic importance. Associated blood, lipid exudation,
chorioretinal folds or subretinal fluid may indicate an underlying
neovascularization. RPE overlying the serous PED undergoes
gradual atrophy. Eventually geographic atrophy (GA) ensues with
vision loss (Elman et al., 1986).

Fibrovascular PEDs are an occult form of choroidal
neovascularization. The PED’s outline is more irregular and
elevation is shallower (Macular Photocoagulation Study Group,
1991). Drusenoid PEDs are shallow elevations of confluent soft
drusen with irregular borders. Prognosis is better than other forms of
PED with only gradual loss of vision. In the Age-related Eye Disease
Study (AREDS) report 5-year incidences of GA and MNV in the
natural course of drusenoid PED were 19% and 23%, respectively
(Cukras et al., 2010).

Hemorrhagic PEDs are dark dome-shaped lesions with well
defined borders. These lesions always have underlying choroidal
neovascularization or polypoidal choroidal vasculopathy (PCV)
(Tsujikawa et al., 2007). Hemorrhage can leak into subretinal space
from sub-RPE space and form a more diffuse, lighter red coloured
lesion. Rarely the blood can pass into vitreous cavity, especially in

predominantly hemorrhagic lesions that are large (>12 disc areas) or
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patients with poor visual acuity at presentation (Bressler et al.,
2004). Massive subretinal hemorrhage causing total hemorrhagic
detachment is extremely rare and can be associated with
anticoagulation therapy. Sudden vision loss and pain occurs as a
result of angle closure glaucoma (Wood & Smith, 1983).

Retinal Pigment Epithelium Tears

RPE tears can occur at the junction of the detached and
attached RPE. RPE tears are often seen in serous or fibrovascular
PEDs (Green & Yarian, 1983). Free edge of the RPE retracts and
rolls over the fibrovascular tissue. A crescent-shaped pale dehiscence
area of RPE is seen next to a darker area. If fovea is involved, vision
suddenly falls. Serous retinal detachment can occur days after the
tear, by fluid leakage from the bare choriocapillaris (Bird &
Marshall, 1986).

Disciform Scars

Macular neovascular membranes (MNV) usually have
accompanying fibrous tissue even not seen biomicroscopically.
When fibrous tissue becomes evident clinically this MNV and
fibrous tissue complex can be named as a disciform scar. Disciform
scars can grow from new neovascularization areas at their edges
(Gass, 1997; Grossniklaus & Green, 1998). Hyperpigmentation,
subretinal hemorrhage and lipid exudation can also be seen. When
fovea is involved, vision is severely affected.

Anatomical classification

The Consensus on Neovascular AMD Nomenclature
(CONAN) study group standardized the terminology of neovascular
AMD, recommending the term macular neovascularization (MNV)
in place of choroidal neovascularization (CNV) and formalizing the
type 1, 2 and 3 classification (Spaide et al., 2020). There are 3
anatomical subtypes of MNV. In type 1 MNV, also known as occult
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choroidal neovascularization (CNV), new vessels originate from
choriocapillaries and grow through Bruch’s membrane into the sub-
RPE space. In type 2 MNYV, also known as classic CNV, new vessels
grow into the subretinal space. The term, mixed type 1 and 2
(minimally classic CNV), can be used if the neovascularization
exists both in sub-RPE and subretinal spaces (Green & Enger, 1993).
In type 3 MNV, also known as retinal angiomatous proliferation
(RAP), new vessels originate from deep capillary plexus of the retina
and grow towards the RPE. This lesion can be seen as a small red
area with retinal lipid exudate or subretinal fluid (Freund et al.,
2008).

Imaging
Fluorescein Angiography

Neovascular membranes can be subtyped according to the
leakage patterns on the fluorescein angiography (FA). MNV has
been divided into 3 types as occult, classic and minimally classic.
Classic MNV starts as a bright, well demarcated, hyperfluorescent
lesion in the early phases of the FA that progressively leaks by the
late phases of the FA. Hyperfluorescence increases both in extent
and intensity (Macular Photocoagulation Study Group, 1991;
Barbazetto et al., 2003; Submacular Surgery Trials Research Group,
2005).

Occult MNV starts as a more diffuse hyperfluorescence with
indiscernible borders. Fibrovascular PED/vascularized serous PED
and late leakage from undetermined source (LLUS) are the two
identified forms of occult MNV. Fibrovascular PED appears as an
irregular elevation of RPE with stippled hyperfluorescence. Lesion
size is usually measured in early-mid phase. Vascularized serous
PED appears as a rapid homogenous pooling of dye in the PED area
with a notch or a hot spot due to its vascular component. LLUS
appears as a fluorescent area with poorly defined borders that
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becomes more visible during late phases. LLUS is a late choroidal
leakage with no classic MNV or fibrovascular PED in the earlier
phases of FA to account for the source of this late leakage (Macular
Photocoagulation Study Group, 1991; Barbazetto et al., 2003;
Submacular Surgery Trials Research Group, 2005).

Minimally classic MNV has <50% of the total lesion area
comprising a classic subtype. This subtype of MNV appears as
stippled hyperfluorescence that surrounds an area of early, well
demarcated hyperfluorescence both with late leakage.

Type 1 MNV usually appears as occult MNV and type 2
MNV appears as classic MNV during FA. Type 3 MNV, or RAP,
appears as a hot spot on FA with late cystoid macular edema or
pooling of a PED. Frequently small area of intraretinal hemorrhage
accompanies to this lesion (Macular Photocoagulation Study Group,
1991; Barbazetto et al., 2003; Submacular Surgery Trials Research
Group, 2005).

Besides neovascular structures, there are other lesion
components observed during FA. Subretinal and/or subRPE blood,
pigment and fibrous tissue can obscure partly or completely
fluorescence from MNV. Bright, uniform, early hyperfluorescence
from a serous PED can also obscure a MNV. Late phase of FA shows
increase in intensity of hyperfluorescence that does not extend
beyond its early margins (Hyman et al., 1983). If a disciform scar
exists, hyperfluorescence from leakage/staining or blockage from
pigment hyperplasia can be seen during FA. RPE tears have
characteristic appearance on FA. Early fluorescence with well
demarcated edges from bare choriocapillaries is accompanied by late
staining. Folded RPE mound part shows hypofluorescence which is
separated sharply from the denuded part (Chuang & Bird, 1988).
Drusen, if exist, shows hypo- or hyperfluorescence according to their
biochemical content (Pauleikhoff et al., 1992).
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Indocyanine Green Angiography

Occult CNV can be seen on indocyanine green angiography
(ICG) as a hot spot (a focal area of hyperfluorescence more than one
disc area by the mid-phase), a plaque (well-demarcated area of
hyperfluorescence more than one disc area by the late phase) and ill-
defined fluorescence (Yannuzzi et al., 1992).

ICG is especially important in the diagnosis of polypoidal
choroidal vasculopathy (PCV). PCV, which is considered as a variant
of neovascular AMD, is a clinical entity that has subretinal
polypoidal vascular lesions associated with serous and hemorrhagic
PEDs. Orange subretinal nodules can sometimes be seen in fundus
examination. Multifocal serous/serosanguinous PEDs and CNVs,
multifocal areas of RPE abnormalities, subretinal hemorrhage, lipid
deposition, retinal detachment are other clinical findings. PCV is
currently regarded as an aneurysmal variant of type 1 MNV and is
increasingly considered within the pachychoroid disease spectrum
rather than as classic neovascular AMD (Spaide et al., 2020; ??). In
ICG nodular hyperfluorescence, hypofluorescent halo around the
nodule and pulsatile filling of polyps can be observed (Tan et al.,
2015).

Optical Coherence Tomography

Optical coherence tomography (OCT) is a non-invasive
imaging technique that is especially useful for monitoring response
to treatment. Serous PED is seen as an optically empty dome shaped
lesion beneath RPE. A notch on the PED surface may signify a CNV
(Coscas et al., 2007). Fibrovascular PED, occult neovascularization,
appears as irregular RPE elevation with/without
subretinal/intraretinal fluid. PED is less uniform than a serous PED
with fibrous proliferation and neovascular membrane appearing on
the posterior surface of the lesion (Coscas et al., 2007). Chronic
fibrovascular PED often has sub-RPE cholesterol crystal deposits

--126--



causing a multilayered appearance named as onion sign (Pang et al.,
2015). Classic macular neovascularization appears on OCT as
hyperreflective material located in the subretinal space. Subretinal
hyperreflective material is thought to be consist of a mixture of
fibrin, blood, NV, fluid and other material (Schuman et al., 2004;
Freund et al., 2010). The presence of hyporeflective
subretinal/intraretinal fluid, hyperreflective exudate and hemorrhage
in both of these lesions are indicators of active neovascularization.
Drusenoid PED appear as a homogenous hyperreflective layer
within the PED in contrast to serous PED (Sikorski et al., 2011).

Type 3 neovascularization or RAP is a bilateral disease that
is a variant of neovascular AMD. There are 3 stages of RAP. In stage
1 intraretinal neovascularization associated with intra-, sub- and
preretinal hemorrhage, edema and exudate are seen. In stage 2
subretinal neovascularization forms. Serous PED can accompany the
lesion together with exudate and hemorrhages. In stage 3
retinochoroidal anastomosis develops and CNV fully forms. On
OCT hyperreflective foci are seen at the level of deep capillary
plexus of the retina with/without vascularized PED and cystoid
macular edema (Freund et al., 2008; Yannuzzi et al., 2008).

Disciform scar is the end-stage of neovascular AMD. The
lesion typically appears on OCT as a well demarcated highly
hyperreflective lesion composed of mainly fibrous tissue (Keane et
al., 2012).

Polypoidal lesions in PCV resemble dome-like elevations of
RPE with moderate internal reflectivity on OCT. PEDs are usually
multilobuler, M-shaped with a corrugated appearance. A double
layer sign can be seen at the margin of PED. It may be caused by
either separation of RPE from the Bruch's membrane or Bruch's
membrane from choriocapillaris. Choroidal thickness appear to be
increased (Tsujikawa et al., 2007; Koh et al., 2013; Tan et al., 2015).

--127--



OCT is a very useful diagnostic tool for RPE tear. The bare
part of the tear shows increased depth signal while the rolled part
shows hyperreflectivity with back-shadowing masking the choroid
(Giovannini et al., 2000).

Non-exudative (subclinical or quiescent) MNV refers to
treatment-naive type 1 neovascularization present in the absence of
clinical or tomographic signs of exudation, and is most often
detected by OCT angiography. Eyes harbouring subclinical MNV
carry a substantially higher risk of progression to exudative disease,
which makes its recognition clinically relevant (de Oliveira Dias et
al., 2018). On structural OCT, a shallow, irregular RPE elevation —
the double-layer sign — can predict the presence of subclinical type
1 MNV with good predictive value, and is particularly useful where
OCT angiography is not available (Shi et al., 2019).

Optical Coherence Tomography Angiography

OCTA is a non-invasive, dye-free imaging technique that
detects the motion contrast generated by flowing erythrocytes to
produce depth-resolved images of the retinal and choroidal
microvasculature (Spaide et al., 2018). By segmenting the scanned
volume into en face slabs, OCTA can isolate the superficial and deep
retinal capillary plexuses, the normally avascular outer retina, and
the choriocapillaris, allowing a neovascular lesion to be localized to
a specific anatomical layer (Spaide et al., 2018; Jia et al., 2014). In
type 1 MNV the vascular network is visualized within the sub-
RPE/outer retina-to-choriocapillaris slab as an irregular tangle of
vessels, whereas type 2 MNV appears in the outer retinal slab above
the RPE, and type 3 lesions are seen as a high-flow tuft extending
from the deep capillary plexus toward the RPE (Jia et al., 2014).

Several morphological patterns of the neovascular network
have been described, including a well-circumscribed "medusa" or
"sea-fan" configuration with a central feeder trunk and a more
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disorganized, long-filamentous ("tangled") pattern; fine peripheral
anastomotic loops and a perilesional dark halo have been associated
with lesion activity (de Carlo et al., 2015). Compared with dye-based
angiography, OCTA avoids intravenous dye and its potential adverse
effects, is rapidly acquired, and provides three-dimensional, layer-
specific localization of the neovascular complex (Spaide et al., 2018;
de Carlo et al., 2015). Importantly, it can demonstrate the
neovascular network even in the absence of exudation, and is
therefore the modality of choice for detecting non-exudative
(subclinical) MNV (de Oliveira Dias et al., 2018).

OCTA also has important limitations. Because it depicts flow
rather than dynamic leakage, it cannot directly show the exudative
activity captured by FA; activity must instead be inferred from
structural OCT signs of fluid. The technique is prone to artifacts,
particularly projection (decorrelation) artifacts from superficial
vessels onto deeper layers, motion and segmentation errors, and
masking of flow by overlying haemorrhage, media opacity or a
dense PED. Slow flow within a neovascular membrane may also fall
below the device's detectable threshold and produce a false-negative
result. Quantitative metrics such as flow/vessel area, vessel density
and lesion morphology are increasingly used to monitor MNV and
to assess the response to treatment (Jia et al., 2014).

Differential Diagnosis

A number of conditions can mimic neovascular AMD, and
multimodal imaging is essential to distinguish them. In an elderly
patient the first step is to differentiate true MNV from the non-
neovascular features of AMD, such as large confluent soft drusen,
drusenoid PED and geographic atrophy, none of which show the
leakage on FA or the flow signal on OCTA that characterize
neovascularization.
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Polypoidal choroidal vasculopathy, now regarded as an
aneurysmal variant of type 1 MNYV, is particularly frequent in
patients of Asian and African descent; ICG angiography showing a
branching vascular network terminating in polypoidal dilatations
remains the diagnostic standard (Koh et al., 2013; Spaide et al.,
2020). Central serous chorioretinopathy typically affects younger
and middle-aged patients and is associated with a thickened (pachy-
) choroid, serous neurosensory detachment and focal RPE leakage
on FA without true neovascularization, although chronic disease may
be complicated by secondary type 1 MNV (Daruich et al., 2015).
Adult-onset foveomacular vitelliform dystrophy and the pattern
dystrophies present with subretinal vitelliform material that may be
mistaken for a neovascular lesion or haemorrhage; the marked
hyper-autofluorescence of the vitelliform deposit and the absence of
a flow signal on OCTA help establish the diagnosis (Chowers et al.,
2015).

Other entities to consider include myopic choroidal
neovascularization in pathologic myopia, where the lesion is usually
small, type 2 and accompanied by myopic fundus changes (Ohno-
Matsui et al., 2018); neovascularization secondary to angioid
streaks, inflammatory or uveitic chorioretinopathies, and choroidal
rupture; macular telangiectasia type 2, which may develop subretinal
neovascularization in its proliferative stage (Charbel Issa et al.,
2013); and other causes of serous or haemorrhagic PED, including
choroidal tumours. A careful history, fundus examination and
multimodal imaging together allow these conditions to be separated
from neovascular AMD.

Treatment

The introduction of intravitreal anti-vascular endothelial
growth factor (anti-VEGF) therapy transformed the management of
neovascular AMD from a disease in which treatment could only slow
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vision loss to one in which a substantial proportion of patients gain
vision. The earlier modalities of thermal laser photocoagulation and
verteporfin photodynamic therapy (PDT) are now largely of
historical interest for typical AMD, although PDT retains a role in
selected cases of polypoidal choroidal vasculopathy.

Ranibizumab, a humanized anti-VEGF antibody fragment,
was the first agent to produce visual gains: in the pivotal MARINA
and ANCHOR trials approximately 95% of treated patients lost
fewer than 15 letters and about one third gained 15 letters or more
with monthly injections (Rosenfeld et al., 2006; Brown et al., 2006).
Bevacizumab, a full-length anti-VEGF antibody used off-label, was
shown in the CATT trial to be non-inferior to ranibizumab and
offered a far less expensive alternative (CATT Research Group,
2011). Aflibercept, a recombinant decoy-receptor fusion protein that
binds VEGF-A, VEGF-B and placental growth factor, achieved
visual outcomes comparable to monthly ranibizumab while allowing
bimonthly dosing after a loading phase in the VIEW 1 and VIEW 2
studies (Heier et al., 2012).

Because the burden of frequent injections contributes to
under-treatment and poorer real-world outcomes, subsequent
development has focused on reducing treatment frequency.
Brolucizumab, a single-chain antibody fragment, allowed many
patients to be treated every 12 weeks in the HAWK and HARRIER
trials (Dugel et al., 2020), but post-marketing surveillance identified
a risk of intraocular inflammation, retinal vasculitis and retinal
vascular occlusion linked to an anti-drug immune response, which
has tempered its use (Monés et al., 2021). Faricimab, the first
bispecific antibody for intraocular use, simultaneously inhibits
VEGF-A and angiopoietin-2 to promote vascular stability; in the
TENAYA and LUCERNE trials it was non-inferior to aflibercept and
allowed the majority of patients to be treated every 12 to 16 weeks
by the second year (Heier et al., 2022). A higher-molar-dose
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formulation, aflibercept 8 mg, showed non-inferior visual gains with
12- and 16-week dosing in the PULSAR trial (Lanzetta et al., 2024),
and the port delivery system with ranibizumab — a surgically
implanted, refillable intravitreal reservoir — was non-inferior to
monthly ranibizumab in the ARCHWAY trial, with refills as
infrequent as every six months (Holekamp et al., 2022).

In clinical practice anti-VEGF therapy is usually initiated
with a loading phase of three monthly injections, after which one of
several regimens is adopted: fixed (monthly or bimonthly) dosing; a
pro re nata (as-needed) regimen with monthly monitoring and
retreatment for signs of activity; or, most commonly, a treat-and-
extend regimen in which the inter-injection interval is progressively
lengthened or shortened according to disease activity, aiming to keep
the macula fluid-free or fluid-stable while minimizing visits and
injections (Schmidt-Erfurth et al., 2014). Disease activity is
monitored mainly with OCT (intraretinal or subretinal fluid and an
enlarging PED), supplemented by clinical examination and, where
required, FA, ICG or OCTA.

Emerging approaches seek to extend durability further and to
reduce the treatment burden directly. These include anti-VEGF
biosimilars (ranibizumab and aflibercept biosimilars are now
available in many markets and lower cost), agents directed at
additional pathways such as VEGF-C/D inhibition and tyrosine
kinase inhibitors, sustained-release implants and, most notably, gene
therapy. Adeno-associated virus-based gene therapies designed to
convert ocular cells into a continuous biofactory for anti-VEGF
protein — including subretinal or suprachoroidal RGX-314 (ABBV-
RGX-314) and intravitreal ixoberogene soroparvovec — are under
evaluation in phase 2 and 3 trials with the aim of providing durable
disease control after a single administration. Despite these advances,
neovascular AMD remains a chronic condition requiring long-term
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follow-up, and early diagnosis with prompt initiation of therapy
remains the most important determinant of the final visual outcome.
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