
Günümüzde modern katarakt cerrahisinin en
sýk komplikasyonu arka kapsül bulanýklýðýdýr
(AKB) (1-5). AKB lens arka kapsülünün cerrahi
sonrasý zamanla saydamlýðýný kaybetmesidir.
Sekonder katarakt, after katarakt, kapsüler fibrozis
ve epiteliyal inciler olarak da ifade edilmektedir.
Arka kapsülün saydamlýðýný kaybetmesi kapsülün
bizzat kendi yapýsýndaki deðiþikliklere baðlý ol-
mayýp cerrahi sonrasý kalan lens epitel
hücrelerinin (LEH) çoðalmasý ve göçetmesi ile ol-
maktadýr. AKB’ne lens desantralizasyonu da eþlik
edebilir (2,5-8).

Klinik ve Ýnsidans

AKB, genellikle görsel aksýn direkt engellen-

mesi ile görme keskinliðinin düþmesine neden olur.
AKB’na neden olan prolifere LEH’leri mekanik
güçlere baðlý indirekt komplikasyonlara da yol
açar. Arka kapsülde çizgilenmeler ve kývrýmlar
veya traksiyonun sebep olduðu GÝL malpozisyonu
görüle-bilir. Görsel semptomlar AKB miktarýna
göre deðiþiklik gösterebilir. Hastanýn ciddi AKB
olmasýna raðmen çok az þikayeti olabilir. Öte yan-
dan bazý hastalar küçük opasitelerde bile þikayetçi
olabilirler.

AKB insidansýnýn 5 yýllýk takip sonunda
%18.4 ile %50 arasýnda olduðu bildirilmiþtir (2,9-
17). Cerrahi sonrasý bulanýklaþma zamaný olarak
3 aydan 4 yýla kadar deðiþen ortalama 26 aylýk bir
süre bildirilmektedir (17).

AKB oluþumu ile yaþ arasýnda bir iliþki olup,
hasta ne kadar yaþlý ise AKB insidansý da o kadar
düþüktür (11,18). AKB insidansý 40 yaþ üzerinde
%37, altýnda %70 olarak bildirilmiþtir (13). Ýki
yaþýndan küçük çocuklarda AKB, %95.8 oranýnda
bildirilmiþtir (19).
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Özet
Günümüzde modern katarakt cerrahisi sonrasý en sýk

karþýlaþýlan sorun zamanla arka kapsülün bulanýklaþmasýdýr
(AKB). Ýkincil katarakt olarak da ifade edilen AKB hastalar-
da kamaþma ve görme keskinliðinin düþmesine yol açar. Bu
yazýda AKB’nýn insidansý, AKB’ýnn tipleri, etkileyen faktör-
ler ve oluþum mekanizmalarý sunulmuþtur. AKB’ný etkileyen
faktörlerin ve fizyopatolojisinin bilinmesi sýk karþýlaþýlan bu
komplikasyonlarýn anlaþýlmasý ve önlenmesine yönelik
çalýþmalara yol gösterici olmasý açýsýndan önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Katarakt cerrahisi,
Arka kapsül bulanýklýðý, Fizyopatoloji
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Summary
The most frequently encountered problem after extracap-

sular cataract surgery is posterior capsule opacification (PCO).
PCO leads to patients suffering from glar and reduce in visual
acuity. In this article, the incidence of PCO, the factors influ-
encing PCO, types of PCO, and pathogenesis and cells of ori-
gin of PCO were reviewed.

Knowledge of physiopathology of PCO and factors influ-
encing formation of this undesirable situation may have im-
portant role in the understanding and prevention of PCO.

Key Words: Cataract surgery,
Posterior capsule opacificiation, Physiopathology
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Lens Embriyoloji ve Histolojisi

Yüzey ektodermin nöroektodermal optik
vezikül ile temasý lens oluþumunu uyarýr.
Kimyasal bir indükleme süreci, yüzeyel ektodermal
hücrelerin lens vezikülüne dönüþümüne neden
olur. Lens vezikülü PAS pozitif bir membrana
sahiptir ve bu membran gelecekte lens kapsülünü
oluþturur. Önceden arka kapsülü sýralayan lens
epitel hücreleri öne doðru ilerler. Bu embriyonik
evreden sonra lensin arka kapsülünü sýralayan epi-
tel hücreleri görülmez (20-24).

Histolojik olarak lens kapsülü, lensin etrafýný
tamamen saran ve hücresel yapýsý olmayan bir
membran olarak görülür. Lens epitelinin sal-
gýladýðý bir ürün olup PAS-pozitif bir bazal mem-
brandýr. Kapsül metabolik bir bariyer olarak
fonksiyon görür ve akomodasyon sýrasýnda lensin
þekillenmesinde rol oynar.

Lens kapsülü vücuttaki en kalýn bazal mem-
brandýr. Kapsülün ön tarafta daha kalýn olduðu
gösterilmiþtir (20). Cerrahi sonrasý ön kapsül
kalýntýsý, ekvator kapsülü ve arka kapsül periferi,
geriye kalan epitel hücrelerini sarar. Bu hücreler
lensin i-yileþme süreci sýrasýnda organize olduk-
larý için sýklýkla fibröz metaplaziye uðrarlar. Bu
AK G Ý L’nin kapsül cebi içinde iyi fikse olmasýný
saðlar ve ayný zamanda ekvatordaki kapsüler
yýrtýklarýn kapanmasýný hýzlandýran bir skatris
oluþturur.

AKB bulunan gözlerde gerçek kollajen oluþu-
mu gösterilmiþ ve hücresel konsantrasyonun
gerçek bir fibröz metaplazi veya psödofibröz bir
metaplazi olduðu ileri sürülmüþtür (12,23,24).

Normal lenste epitel, ön yüz, ekvatoryal bölge
ve ekvatoryal lens kavsi ile sýnýrlýdýr ve iki fark-
lý biyolojik zona ayrýlabilen tek sýra küboidal
hücre-lerden oluþmuþtur (25).

Ön lens kapsülüne karþýlýk gelen ön santral
zon, minimal mitotik aktivitesi olan epitel
hücrelerinden ibarettir. Bununla birlikte inflamas-
yon, travma gibi bazý bozukluklarda ön subkap-
süler epitelyal plak oluþabilir (26,27). Ön epitel
hücre-lerinin primer cevap tipi çoðalmalarý ve fi-
bröz metaplaziye uðrayarak fibröz doku oluþtur-
malarýdýr. Santraldeki ön epitelyal hücreler cerrahi
sýrasýnda sýklýkla opak hale gelir. Bu muhtemelen
hücrelere mekanik travmaya ve irrigasyon solüs-

yonlarýnýn kullanýmýna baðlýdýr. Cerrahi
sýrasýnda santralde ön kapsülün eksizyonuyla (ant.
kapsulektomi) bu hücreler ortadan kaldýrýlýr
(8,28-30). Nishi (31-34) lens hücrelerinin ortadan
kaldýrýlmasý için ön kapsülün cilalanmasýný
tavsiye etmiþtir.

Ýkinci zon, ön lens hücrelerinin devamý olan
ve ekvatoryal lens kavsini oluþturan hücrelerden
ibarettir. Otoradyografi ile bu zondaki epitel
hücrelerinin çok hýzlý çoðalabildikleri göster-
ilmiþtir (25). Bu bölgedeki hücre bölünmesi ve
çoðalmasý oldukça aktiftir. Hücreler enzimce
zengindir ve yoðun protein metabolizmalarý
vardýr. Bu bölgede sürekli olarak yeni lens lifleri
üretilir.

Wedl hücreleri ekvatoryal bölgeden arkaya
doðru göç eden büyük yuvarlak epitel hücreleridir
(35). Klinik olarak bunlar arka subkapsüler
kataraktta (ASK) görülürler (35). Bazen bunlarý ar-
ka kapsülden tamamen kaldýrmak mümkün ol-
mayabilir ve bu da erken postoperatif dönemde
YAG kapsülotomi gerektiren AKB’na yol açar.

Klinik açýdan çok fazla tanýnmamakla beraber
aslýnda katarakt cerrahisi morfolojik bir tanýmla-
ma olan Soemmerring halkasý ile sonuçlanýr (36).
Ön lens kapsülü perfore olduðunda santral kortikal
materyalin rezorbe olup periferde kapsül cebi
içinde rezidü kalan korteks materyalinin görünümü
Soemmerring halkasý olarak tanýmlanmýþtýr.
Günümüzde Soemmerring halkasýnýn en sýk ne-
deni cerrahi sonrasý kapsül cebi içinde LEH ve ko-
rtikal materyalin kalmasýdýr.

AKB’ný Etkileyen Patolojiler

Psödoeksfoliasyon

AKB’nýn psödoeksfoliasyon sendromunda on
kat daha sýk olduðu bildirilmiþtir (1,20,21). Bunun
nedeni inflamasyona ve ayný zamanda bu gözlerde
yetersiz pupil dilatasyonu nedeniyle tam korteks
temizliðinin yapýlamamasýna baðlanabilir. Bu
vakalarda zonüllerin hassas ve dayanýksýz olmasý
nedeniyle arka kapsülün bütünlüðünü bozmamak
için periferdeki korteks parçalarýný çýkarmaya
uðraþmaktan kaçýnýlmaktadýr. Eksfoliasyon
sendromu olan gözlerde GÝL yüzeyinde hücre de-
pozitleri, posterior sineþi ve GÝL önünde fibrin
gibi post-
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operatif reaksiyonlarýn daha fazla geliþtiði bilin-
mektedir (37). Bu hastalarda heparinle kaplý GÝL
kullanýlmasýnýn AKB insidansýný düþürdüðü
göste-rilmiþtir (38).

Diabetes Mellitus

Diabetin AKB üzerinde bir etkisi olup ol-
madýðý kesin olarak açýk olmamakla beraber özel-
likle retinopatili diabetiklerde, AKB sýklýðýnýn
daha fazla olduðu bulunmuþtur (10,39). Birinci ve
ark. (40), AKB geliþiminde diabetin belirleyici bir
faktör olmadýðý görüþüne varmýþlardýr.

Üveit

Üveitli hastalarda katarakt cerrahisi sonrasý
AKB sýklýðýnýn daha fazla olduðu bildirilmiþtir.
Bunun nedeni bu hastalarda ameliyat yaþýnýn daha
küçük olmasýna baðlanmýþ ancak üveitin de AKB
için bir risk faktörü olabileceði belirtilmiþtir (41).
Khrishna ve ark. (42) EKKE+AK GÝL uygulanan
üveitli hastalarýn uzun süreli takiplerinde AKB
oranýný %58 olarak tespit etmiþlerdir.

AKB Tipleri

Fibrozis Tipi AKB

Fibrozis tipi AKB için primer hücre kay-
naðýnýn ön epitel hücreleri olduðu bildirilmiþtir
(23). Epitel hücreleri kontraktil elemanlar içeren ve
arka kapsülde buruþukluða yol açan myofibrob-
lastik hücrelere farklýlaþabilmektedirler (43).

Klinik olarak fibrozis tipi AKB, epitelyal inci-
lerden daha çabuk (2-6 ay) görülürler (44). Tek sýra
ön epitel hücreleri GÝL optiðinin arkasýndaki
boþluða doðru ilerleyebilir. Çoðu vakada bu hücre
tabakasý opaklaþmaz ve görme keskinliðini düþür-
mez. Bununla birlikte ortamýn opasitesine neden
olacak kadar çok sayýda hücre birikirse fibrozis tipi
AKB nadir de olsa görme kaybýna neden olabilir.
Ayrýca yeni oluþan fibrositlerin kontraktil yapýsý-
na baðlý olarak arka kapsülde buruþma meydana
gelir (16,23,43). Arka kapsüldeki buruþukluk,
Maddox rod etkisi ve kamaþma gibi görsel bozuk-
luklara neden olur. Membran ne kadar kalýnsa
görsel aberasyon o kadar fazladýr ve Nd:YAG kap-
sülotomide daha fazla güçlük olur.

Ýnci Tipi AKB

Elschnig hücreleri 1901’de Hirschberg,

1911’de Elschnig tarafýndan tanýmlanmýþtýr (1).
Her birinin büyüklüðü 40-120 mm olup, 2 mm
çapýna kadar büyüyebilir. Tek tek ortaya çýkabilir
ve kaybolabilirler. Saydam olan bu küreler görme
keskinliðini ciddi olarak düþürürler. Elektron
mikroskobik incelemesinde bu kürelerin geniþ eks-
trasellüler vakuollerden oluþtuðu, faz kontrast in-
celemelerde de bu kürelerin görünümünde sürekli
bir deðiþiklik olduðu görülmüþtür (45).

Ekvatoryal zondaki mitotik hücrelerinin, ASK
oluþturmak üzere arkaya doðru ilerleyen tipik Wedl
hücrelerinin kaynaðý olduðu bilinmektedir (35).
Ayný ekvatoryal hücreler büyük ihtimalle cerrahi
sonrasý epitelyal incileri oluþturmak üzere arka
kapsüle doðru büyüme eðilimi göstermektedir.
Çünkü cerrahi sonrasý geliþen epitelyal inciler his-
tolojik olarak ASK’daki Wedl hücrelerine benze-
mektedir.

Ekvatoryal forniks içinde iyileþme süreci
sýrasýnda GÝL haptiklerini çevreleyen fibröz bir
enkapsülasyon oluþur. Bu ayný zamanda ekvato-
ryal hücrelerin de fibröz tipi AKB oluþumunda rol
oynayabildiði ve miks tipte (inci ve fibröz) kapsül
bulanýklýðý geliþtirebildiðini gösterir.

Erken fibrozisin, GÝL ile arka kapsül arasýný
kapatarak veya arada bariyer etkisi göstererek uzun
süreli inci oluþumuna karþý koruyucu bir etki gös-
termesi mümkündür. Postoperatif ilk yýl içindeki
AKB’nin ana sebebi myofibroblastik metaplazidir.
Postoperatif 16 aydan önce inci oluþumu nadirdir
(15,46).

Likefiye AKB

Son zamanlarda kapsüloreksis yapýlan göz-
lerde yeni bir AKB tipi bildirilmiþtir. Miyake ve
ark. (47) 41 hastada fakoemülsifikasyon ve AK
G Ý L sonrasý likefiye sekonder katarakt
bildirmiþlerdir. Likefiye sekonder katarakt, kap-
süloreksis ile oluþturulan anterior kapsül açýklýðý
lens optiði ile kapandýðýnda posterior lens kapsülü
ile lens optiði arasýnda biriken likefiye sütümsü
beyaz bir madde ile karakterizedir (47).

Posterior Kapsüler Plak

Plak þeklindeki AKB, genellikle cerrahi
sýrasýnda fark edilir ve matür katarakt ve
ASK’larda daha sýk görülmektedir. Ýlk bir yýl
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içinde görmeyi önemli ölçüde bozmazlar. Ancak
küçük bir kýsmý kalýndýr ve görmeyi önemli oran-
da etkilerler. Kataraktý uzun süre bekleyenlerde
özellikle görüldüðü belirtilmektedir. Lens epitelin-
in psödo-fibröz metaplazisi ve arkaya doðru mi-
grasyonundan kaynaklanmaktadýr (48).

AKB’nýn Patogenezi ve
Orijinindeki Hücreler

LEH Migrasyon ve Proliferasyonu

Yapýlmýþ olan çok sayýda deneysel in vivo ve
in vitro çalýþmalarla AKB’nin patogenezi aydýn-
latýlmaya çalýþýlmýþtýr (43,45,49-55). AKB’na
sýklýkla cerrahi sonrasý kapsül içinde yerinde
kalan veya rejenere LEH’lerinin çoðalmasý sebep
olmaktadýr (12,43,56-58). Bu hücrelerin görme
aksýndan uzakta, lens periferinde bulunmalarý
Soemmerring halkasý denen opasifikasyona ne-
den olur. Bu halka görme keskinliðini etkilemez,
ancak hücrelerin buradan kurtulup görme aksýna
doðru çoðalmasý ve göçü ile görme keskinliði
önemli derecede düþer.

Bakiye lens hücrelerinin çoðalmasý, göçü,
metaplazisi ve kesifleþmesine neden olan mekaniz-
malar multifaktöryeldir ve hala tam anlaþýla-
mamýþtýr. Bu hücreler çoðaldýklarýnda ve arka
kapsül üzerine yürüdüklerinde meydana gelen opa-
site, genellikle bir veya iki morfolojik þekilden
birini veya ikisinin karýþýmý bir þekli alýr.
Fibrozis tipi AKB ön epitel ile iliþkili iken inci tipi
AKB ekvatoryal epitel ile iliþkili olarak geliþmek-
tedir (5,12,16,23,25,35,43).

LEH Dejenerasyonu

Tavþan modelinde kesifleþmiþ arka kapsül üz-
erinde dejenere olmuþ lens epitel hücreleri ve
artýklar görülmüþtür. Dejenere epitel hücre artýk-
larýný yutan makrofajlar sitokin salgýlar ve bu
sitokinlerin bazýsýnýn rezidüel epitel hücrelerini
uyarmasý mümkündür. Makrofajlara cevap olarak,
LEH’leri AKB’ye neden olan ekstrasellüler matriks
oluþturur (59).

LEH Proliferasyonunun Modülasyonu

Kontakt Ýnhibisyon Kaybý

Normal lens kortikal lifleri LEH’lerinden ori-
jin alan yüksek diferansiye hücreler olup mitotik

aktiviteleri yoktur, ancak lens hücreleriyle kontakt
halindedirler. Bu lifler lens epitel hücrelerine in-
hibitör sinyaller ulaþtýrýyor olabilirler ve katarakt
cerrahisi ile bu kortikal liflerin ortadan kaldýrýl-
masý bahsedilen kontaktýn kalkmasýna ve
dolayýsý ile inhibitör etkinin ortadan kalkmasýna
neden olabilir (60).

PGE2, Sitokin, Ýntegrin ve Diðer Faktörler

Lens hücre proliferasyonunun cerrahi sýrasýn-
da ve sonrasýnda ön segment inflamasyonunun
veya kan aköz bariyerinin bozulmasýnýn süresi ve
ciddiyeti ile direkt iliþkili olduðunu gösteren his-
tolojik bulgular vardýr (61,62).

Ýnflamatuar mediatörlerin salýnýmý ve kom-
pleman aktivasyonu hücrelerin proliferasyonunu
uyarabilir (61,62). Ýnterlökin 1 (IL-1), doku
nekroz faktörü ve interlökin 6 gibi bazý sitokinler
büyüme faktörleri gibi davranabilirler. IL-1, IL-1
reseptör antagonisti, transforming growth faktör β2

ve basic fibroblast growth faktör gibi sitokinlerin
katarakt cerrahisi sonrasý rezidüel lens epitel hücre
çoðalmasýnda önemli rol oynayabileceði göster-
ilmiþtir (63-65).

β integrinler, intersellüler adezyon molekülü-
1, vasküler hücre adezyon molekülü-1 ve CD44
gibi hücre adezyon moleküllerinin lens hücrelerinin
kapsül ekstrasellüler matriksine adezyonlarýnda rol
oynayabilecekleri bildirilmiþtir (66). Ýntraoküler
inflamasyon ile AKB arasýnda bir iliþki bulun-
madýðý da bildirilmiþtir (67).

Doku kültürü çalýþmalarýnda arka kapsülün
α-düz kas aktini (α-SMA) içerdiði ve AKB’da arka
kapsülde görülen kýrýþýklýktan sorumlu olabile-
ceði düþünülmüþtür (68). Ayrýca, aköz hümörde
cerrahi sonrasý proliferatif özellik bulunduðu,
aközde bulunan b-FGF’ün proliferatif etkiye sahip
olduðu, TGF-β’nýn ise inhibitör özellikte olduðu;
katarakt ameliyatlarýndan sonra bu iki faktör
arasýnda dengenin bozulup TGF-β’nýn kon-
santrasyonunun düþtüðü bunun da LEH prolif-
erasyonunu stimüle ettiði ortaya atýlmýþtýr (65).
TGF-β’nýn LEH farklýlaþmasýný saðlayarak a-
SMA ve kollajen tipi 1-3 proteinlerinin üretimine
yol açtýðý bilinmektedir (69). Bu proteinler normal
lens hücrelerinde önemli miktarlarda bulunmazlar.
Ancak belli kataraktlarda ve AKB’ne yol açan
hücrelerde tespit edilmiþtir (68,70).
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Hücre büyümesi, çoðalmasý ve diferansiyas-
yonu için gerekli olan ve demir baðlama proteini
olan Transferrin (Tf), serum proteini olup in-
traoküler çözünebilen proteinlerin %25’ini oluþtu-
rur. Tf lens tarafýndan da sentezlenir ve salgýlanýr.
Doku kültür çalýþmalarý ile sekonder kataraktta
yüksek konsantrasyonlarda bulunmasý arka kapsül
kesafeti oluþumunda yer alan faktörlerden biri
olduðunu düþündürmektedir (71).

Ekstrasellüler matriks-integral membran gliko-
proteinlerinden bir 3-sülfoglukoronik asit olan
HNK-1 epitopu sadece korpus siliyarenin bað do-
kusu tabakasý, irisin arka pigmenter tabakasý, her
iki siliyer epitelde ve lensin zonüler tabakasýnda
bulunur. HNK-1 epitopunun kesif arka kapsül üze-
rinde de görülmesi AKB patogenezinde birçok fak-
törün rol oynadýðýný göstermektedir (72).

Hücre Presipitatlarý ve Membranlar

Katarakt cerrahisi sýrasýnda kan aköz bariyeri
bozulur ve inflamatuar hücre, mediatör, protein,
fibrin, pigment ve eritrosit gibi bazý materyaller
salýnýr (44,61,62,73-75). Cerrahi sonrasýnda
bazen geçici bir fibrin reaksiyonu meydana gelir ve
klinik olarak sýklýkla masumdur. Makrofaj, dev
hücreler, fibrositler ve kronik inflamatuar hücreler
G Ý L ön veya arka yüzeyinde ve kapsül cebi içinde
birikebilir (76). Bu presipitatlar tam lens optiðinin
arkasýnda ince saydam, diffüz veya punktat opa-
sitelere, bazen de arka kapsülde ince kýrýþýklýk-
lara neden olabilir. Bunlar sýklýkla fibrozis tipi
AKB olarak nitelenir, ancak çoðu vakada klinik
olarak önemli deðildir. Bununla birlikte bazý
vakalarda presipitatlar yoðunluk ve yerleþimine
baðlý olarak görsel problemlere neden olabilirler
(1).

Bazý hastalarda görülebilen peripsödofakik
membranlar “cocoon membraný” olarak ad-
landýrýlýr (77). Ýnflamatuar debrilerin veya kana-
ma sonrasý kan yýkým ürünlerinin organizasy-
onunun bir sonucu olarak daðýlmýþ hücrelerin fi-
bröz metaplazisiyle oluþurlar (77,78). Retrokorneal
fibröz membranlar veya GÝL önü, üstü veya
çevresinde membranlar oluþabilir (77,79).
AKB’nin oluþumuna katkýda bulunan hücreler
arasýnda ön uvea hücrelerinin önemli yer tuttuðu
öne sürülmüþtür (49). Cocoon membran oluþu-
munda uveal hücrelerin de rol oynadýklarý bilin-
mektedir (79).

Hemoraji, AKB’nin önemli bir sebebi olabilir.
G Ý L implantasyonu sonrasý ön segment kana-
masýnýn en yaygýn sebebi yara yerinden veya
G Ý L sürtünmesiyle irise direkt travmadan kay-
naklanan kanama olup bazen üveit-glokom-hifema
(UGH) sendromuna yol açar (2). Arka kamara
lensinin özellikle haptiði siliyer sulkus fiksasyonu
olduðunda uveal dokuya direkt temasý veya sürtün-
mesiyle mikrohifema oluþabilir (2,78,80,81).

Ýnflamatuar hücreler, makrofaj, pigment ve
diðer debrilerin birikimine daha dirençli optik
yüzeyi oluþturmak amacýyla yüzeyi modifiye GÝL
tipleri üzerinde çalýþýlmaktadýr (82-87). Yüzey
modifikasyonuyla normalde hidrofobik bir PMMA
yüzeyi nispeten hidrofilik yapýlabilir ve hücrelerin
G Ý L üzerinde birikme afiniteleri ve lens yüzeyinin
tutuculuðu azaltýlabilir. Yüzey modifikasyonunun
akut postoperatif dönem sýrasýnda GÝL üzerinde
hücresel yoðunluðun þiddetini azalttýðý gösteril-
miþtir.

Lokalize Endoftalmi

Postoperatif lokalize endoftalmi cerrahi son-
rasý geliþen uzun süreli bir enfeksiyondur ve klinik
olarak AKB görünümüne neden olabilir. Son za-
manlarda persistan ve genellikle de hafif dereceli
postoperatif üveit sebebi olarak tanýnmýþtýr. Lens
kapsül cebi içinde sekestre olan Propionibacterium
acnes gibi bazý mikroorganizmalarýn sebep olduðu
gösterilmiþtir (88-93). Organizmalar ve be-
raberindeki inflamatuar reaksiyon AKB’ni taklit
eden beyaz presipitat ve plaklara neden olabilirler.
Nd:YAG lazer ile yapýlan posterior kapsülotomi
sýrasýnda oluþan defektin kapsül içindeki organiz-
malarýn vitreus içine geçiþine izin verdiði bildiril-
miþtir (94).
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