
AKB Sýklýðýný Azaltmanýn Metodlarý

Günümüzde geliþen cerrahi teknik ve göziçi
lens teknolojisine raðmen katarakt cerrahisi son-
rasý arka kapsül bulanýklýðý (AKB) görülmeye
devam etmektedir. Görülme sýklýðý azalmakla bir-
likte cerrahinin baþarýsýný düþüren önemli bir
sorun olarak karþýmýza çýkmaktadýr. AKB'ni ön-
lemede cerrahi teknik ve kullanýlan GÝL tipi
önemli faktörler olup, AKB geliþtiðinde en yaygýn
tedavi þekli YAG: Lazer kapsülotomidir. AKB'nin

önlenmesinde farmakolojik ajanlarýn kullanýmý
araþtýrma aþamasýndadýr.

Cerrahi Teknikler

Atravmatik Cerrahi

Cerrahinin tüm basamaklarýnda dikkatli ve nazik
manipülasyon ilk kuraldýr. Ameliyatýn neden olduðu kan
aköz bariyerinin yýkýmý ve inflamasyon en aza indiril-
erek hücresel cevap ve AKB'dan sorumlu bazý uyaranlar
kýsmen elimine edilebilir (1-3). Arka kamara GÝL im-
plante edilen gözlerdeki klinik ve patolojik incelemeler
kalan LEH'nin çoðalmasý ve metaplazisinin, cerrahi
sýrasýnda ve sonrasýndaki ön segment inflamasyonunun
süresi ve miktarý ile iliþkili olduðunu göstermiþtir (1-3).
Çocuklarda ve genç hastalarda AKB sýklýðýnýn yük-
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Özet
Arka kapsül bulanýklýðý (AKB) modern katarakt cer-

rahisi sonrasý en yaygýn görülen komplikasyondur. Sekonder
katarakt olarak da ifade edilen ve hastanýn görme kesknliðini
düþüren AKB’ný engellemek için araþtýrmalar devam etmek-
tedir. Günümüzde en geçerli tedavi Nd:YAG lazer kapsüloto-
midir. Bu yazýda AKB ný engellemek için önerilen yöntemler
arasýnda yer alan cerrahi teknikle ilgili faktörler, göziçi lensi
(GÝL) dizayn ve materyali ile ilgili faktörler ve AKB'nýn far-
makolojik inhibisyonu sunulmaktadýr.
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Summary
The most frequently seen complication of today's cataract

surgery is posterior capsule opacification(PCO). PCO reduces
patient's vision and is also called as secondary cataract. The
means of prevention of PCO is now being investigated. In this
article, surgical factors, the factors related to design and mate-
rial of IOLs and pharmacological inhibition of PCO to prevent
PCO were reviewed.
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sek olmasý, immün sistem tarafýndan aktif infla-
ma-tuar süreç ve stimülasyonun hücresel prolif-
erasyonda rol oynadýðýný gösterir. Çocuklarda
AKB'nin çok sýk olmasý nedeniyle lensektomi ile
birlikte hemen her zaman primer posterior kap-
sülektomi yapýlmasý gerekir (4,5).

Pediatrik yaþtaki katarakt vakalarýnda ameli-
yatta irrigasyon solüsyonu içinde heparin kullanýl-
masý tavsiye edilmiþtir (6). Heparin inflamatuar ve
fibrin cevabýný azaltýp postoperatif fibrozis ve
AKB sýklýðýný düþürebilir (7-9).

Ameliyat Tipi

Fakoemülsifikasyon ve EKKE sonrasý
AKB'nýn karþýlaþtýrýldýðý in vitro bir çalýþmada
arada anlamlý bir fark bulunmamýþtýr (10).
Kombine keratoplasti ve EKKE+AK GÝL
prosedürü sonrasý AKB insidansýnýn (%9.8),
EKKE+AK GÝL sonrasý AKB insidansýndan
(%36.2) daha az olduðu görülmüþtür (11). Üçlü
prosedürde daha az AKB geliþimi bu grupta
kataraktýn kriyo probu ile alýnmasýna, kera-
toplasti yapýlan bu hastalarda uzun süreli kortikos-
teroid verilmesine ve open-sky yöntemiyle yapýlan
bu ameliyatta ön kamaranýn daha iyi görülerek lens
korteks ve hücrelerinin daha iyi temizlenmesine
baðlý olabileceði ileri sürülmüþtür (11).

Cerrah

Postmortem AK-GÝL bulunan gözlerde yapý-
lan çalýþmalarda lens materyalinin tamamen tem-
iz-lenmesinde cerrahlar arasýnda çok geniþ fark-
lýlýklar olduðunu göstermiþtir (2,12).

Lens Epitel Hücreleri ve
Kortikal Kalýntýlarýn Temizlenmesi

Korteks temizliði prolifere olma potansiyeline
sahip hücrelerin sayýsýný ve AKB oluþumuna gi-
den proliferatif sürece aracýlýk eden inflamasyonu
azaltýr.

Lens materyalinin tam temizliði ayný zamanda
intraoperatif pupil büyüklüðüne baðlýdýr. Ameli-
yattan bir yýl sonra AKB sýklýðýnýn glokomlu
hastalarda (%30) diðer hastalardan (%14) daha fa-
zla olduðu bulunmuþtur. Bunun nedeni miotiklerin
kullanýldýðý ve pupilin küçük olduðu glokomlu
hastalarda kortikal temizliðin zorluðuna baðlan-
maktadýr. Bu gözlerde ayný zamanda iris trav-
masýnýn arttýðý iddia edilmiþtir (1,13).

Nishi (14), fakoemülsifikasyon ve AK GÝL
uyguladýðý hasta grubunda %10 AKB saptamýþ
ayný prosedürü uygulayýp beraberinde korteks
temizliði sonrasý kapsül altýndaki rezidü LEH'ni
ultrasound aspirasyonu ile temizlediði baþka bir
grupta AKB sýklýðýný %3.7 bulmuþtur. 

Cilalama

Normalde epitelyal hücre sýrasýnýn bulun-
madý-ðý arka kapsülün ameliyat sýrasýnda cilalan-
masý arka subkapsüler kataraktlý (ASK) olgularda
AKB sýklýðýný azaltmada faydalýdýr. ASK, lens
epitelinin arka santrale migrasyonuyla oluþur.
Ekvatoral forniksi cilalamak pratik olmamakla bir-
likte iyi bir hücre temizliði saðlar. Aslýnda bir
cilalama þekli olan hidrodiseksiyonda epitel
hücrelerinin temiz-liðinde suyun gücünden yarar-
lanýlýr (15-18).

Korteks temizliði sonrasý lens epitel hücre-
lerinin ortadan kaldýrýlmasý en iyi ultrasound I/A
ucu ile elde edilmiþtir (19). Isakov (20), arka kap-
sülün cilalanarak temizlenmesi için emniyetli bir
metod olarak 20-gauge emme kanulunün kullanýl-
masýný tarif etmiþtir.

Lens korteksinin tamamen temizlenmesi son-
rasý arka kapsülün cilalanmasýnýn AKB' ni önleme
veya geciktirmede önemli bir rolünün olmadýðý da
bildirilmiþtir (21). Temiz arka kapsülü cilalama
AKB insidansýný düþürmemektedir. Cilalama
sade-ce postop görmenin daha iyi olmasý için kap-
sül temizliði için kullanýldýðýnda faydalýdýr. Eðer
kortikal materyal tamamen temizlenmiþ ise
AKB'nde ana faktörler AK GÝL dizayný ve anteri-
or kapsülotomidir (21).

Hanuch ve ark. (22) arka kapsül kesi-
fleþtiðinde Nd: YAG lazer ile posterior kapsülo-
tomiye bir alternatif olarak neodymium:YLF pi-
cosecond laser ile arka kapsülün cilalanmasý yön-
temini tarif etmiþlerdir.

Anterior Kapsülektomi

Anterior kapsülektomi tekniði olarak kap-
süloreksis kullanýldýðýnda inci tipi AKB sýklýðý
çok daha düþük görülmekte ve daha iyi GÝL
santralizas-yonu saðlanmaktadýr (15,23). Kapsül
üzerinde bir gerilme ile uzun süreli stabil cep içi
G Ý L fiksasyonu ve santralizasyonu en iyi bu
teknikle elde edilir. Anterior kapsül flebi ile poste-
rior kapsül arasýndaki adezyon epitel hücrelerinin
görme aksý üzerine yürümesini engelleyebilir.
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AKB ile kapsüloreksis boyutu arasýndaki iliþ-
ki araþtýrýlmýþ ve AKB insidansýný düþürmede
kapsüloreksis çapýnýn GÝL optiðinden hafifçe da-
ha küçük olmasýnýn daha iyi olduðu ortaya kon-
muþtur (24).

Ön epitel hücrelerinin AKB’na neden olan
hücreler olduklarý düþünülerek geniþ bir anterior
kapsülektominin, EKKE sonrasý AKB oluþum ris-
kini düþüreceði ileri sürülmüþtür (25). Bununla bir-
likte son yýllarda kapsüloreksis dahil küçük anteri-
or kapsülotomilerin yüksek AKB sýklýðýyla iliþk-
ili olmadýðý görülmüþtür.

Posterior Kapsülektomi

Posterior kapsüloreksisin arka kapsül rüptürü
olduðunda ve pediatrik vakalarda uygulanmasý
savunulmaktadýr (26). Ancak bazý cerrahlar
tarafýndan eriþkin hastalarda da uygulanabilmekte-
dir. Tekniðin avantajý görme aksý üzerinde hücre
mig-rasyon ve proliferasyonu için gerekli desteðin
ortadan kaldýrýlmasýdýr. Ancak bu tekniðin de
komplikasyonlarý mevcuttur. Cauwenberge poste-
rior kapsüloreksise baþladýðý ilk bir yýl içinde
yaptýðý 650 vakada %5 komplikasyon bildirmiþtir
(27). Bunlar vitreus kaybý, kontrolsüz posterior
kapsüloreksis (arka kapsülde yýrtýk, çok geniþ
veya eksentrik kapsüloreksis), kontrollü ancak çok
zorlanýlan posterior kapsüloreksis olarak belir-
tilmiþtir. Ayrýca posterior kapsüloreksisin kapanma
ihtimali de söz konusudur ve bir çalýþmada total
veya kýsmi kapanma vakalarýn %40'nda
görülmüþtür (28). Postoperatif enflamasyon riski
yüksek olan hastalarda bu oran daha yüksektir.
Posterior kapsüloreksis tüm vakalarda AKB'ni en-
gellemese de belli durumlarda faydalý bulunmuþ-
tur (28).

G Ý L Fiksasyonu

Postmortem AK GÝL bulunan gözlerde
yapýlan çalýþmalarda ön kapsülde radyal yýrtýk
insidansýnýn konserve açacaðý anterior kapsülek-
tomi tekniði sonrasý çok sýk olduðunu (%86)
göstermiþtir (29). Klinik çalýþmalar stabil AK GÝL
haptik fiksasyo-nunun en iyi kontinü kurvilineer
kapsüloreksis (CCC) ile saðlandýðýný göstermekte-
dir (14,17,30-32). "Pea pod" olarak isimlendirilen
etki ihtimali CCC ile azaltýlabilir (2,33). Pea pod
etkisi GÝL haptiklerinin radyal yýrtýk veya dar,
gevþek ön kapsül nedeniyle kapsüler cepten dýþarý
çýkmasýdýr (pörtle-me). Bu etki konserve açacaðý

kapsulektomi sonrasý sýk görülür ve asimetrik AK
G Ý L fiksasyonu-nun en baþta gelen nedenlerinden
birisidir.

G Ý L fiksasyonu, GÝL dizayný veya cerrahiye
baðlý olarak GÝL'nin eðik durmasý AKB'ne neden
olmaktadýr.  GÝL malpozisyonlarýnda arka kap-
sülde GÝL'nin eðik durduðu alanlarda lokalize
Elschnig incileri veya fibrozis tipi AKB göster-
ilmiþtir (34).

Emniyetli bir cep içi fiksasyon arka kapsülde
gerginlik oluþturur. Bu durum GÝL optiðinin arka
yüzeyi ile arka kapsül arasýndaki temasý artýrýr.
Bu temas GÝL optiði ile arka kapsül arasýnda
mekanik bir bariyer etkisi oluþturup AKB sýk-
lýðýný azaltmada yardýmcý olabilir (14,17).

Cep içi fiksasyonunun bir avantajý da sulkus
fiksasyonu sonrasý meydana gelen uveal aþýn-
madan kaçýnýlmasýdýr (35,36). Böylece uveal
aþýnmadan kaynaklanan ve AKB oluþumunu
stimüle eden kronik kan aköz bariyerinin bozul-
masý ve inflamasyon daha az görülür. Zarf tarzý
anterior kapsülektomide cep içi fiksasyon saðlanýr
ancak radyal yýrtýk olma ihtimali fazladýr (37).

Hidrodiseksiyon

Hidrodiseksiyon ile lens materyali daha kolay
çýkar, korteks ve hücreler daha iyi temizlenir ve
AKB insidansýnýn daha az olmasý saðlanýr (15).

Kapsüler Adezyonlar

Kapsülotomi açýklýðý optik çapýndan daha
geniþ olduðunda ön kapsül flebi arka kapsüle
yapýþýp, ekvatordaki hücrelerin arka kapsül
santraline migrasyonunu engellediði ve inci tipi
AKB oluþumunu azalttýðý iddia edilmektedir.
CCC tekniðinde kapsülektomi kenarlarý daha düz
olduðu için bu yapýþma daha kolay olmaktadýr.
Hücre ve dejeneratif kortikal materyal bu adezy-
onun peri-ferinde kalmaktadýr. Öte yandan ön kap-
sül kenarýnýn GÝL optiðinin arka yüzüne yakýn
arka kapsül ile apozisyonu tehlikeli de olabilir.
Çünkü fib-rozis tipi AKB’nýn kaynaðý olan ön
epitelyal hücrelerin arka kapsül ile direkt temasý
saðlanmýþ olmaktadýr. Nitekim ön kapsülektomi
kesi kenarýnýn arka kapsül ile direkt apozisy-
onunun meydana geldiði siliyer sulkus vakalarýnda
fibrozis tipi sýklýðý daha fazladýr (7). Tersine bazý
cerrahlar GÝL optiðinden daha küçük anterior kap-
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sülektomi tercih ederler. Çünkü ön kapsülektomi
kenarlarýnýn GÝL optiðinin ön yüzüne yapýþmasý
G Ý L fiksasyonu ve santralizasyonunda faydalýdýr
(23). Ayrýca buradaki amaç GÝL önündeki ön kap-
sül epitel hücrelerini optik arkasýndaki arka kapsül
santralinden uzakta tutmaktýr. Ancak her iki teoriyi
de kesin olarak destekleyen bir çalýþma mevcut
deðildir (23).

Sandwich teorisiyle AKB'nin izah edildiði bir
çalýþmaya göre Acrysof GÝL'ler ön ve arka kap-
süle iyice yapýþmaktadýr. Kapsüloreksis boyutu
küçük olduðunda ön kapsül ve altýndaki tek tabaka
epitel hücreleri acrysof lense yapýþmakta, ayrýca
lensin köþeleri 90 derece açý yaptýðý için lens ile
arka kapsül arasýna tek sýra hücre göç etmekte ve
bu hücre-ler arka kapsül ve lens arka yüzüne
yapýþarak daha fazla hücre giriþini engellemekte-
dirler. Böylece bir "sandwich" oluþmakta, lens
arkasýnda kalan tek sýra hücre de zamanla ölmek-
te ve arka kapsül saydam kalmaktadýr (38).

Gil Dizayný

AKB, AK-GÝL'nin konulmadýðý PEKKE
sonrasý çok daha sýk görülür. Günümüzde AKB
miktarýnýn özellikle de inci oluþumunun kayda
deðer þekilde GÝL'in dizayn ve konfigürasyonuyla
deðiþ-tiði bilinmektedir.

Optik Dizayn

Yapýlan çalýþmalar epitelin görme aksý üzer-
ine migrasyonunu önlemek için mekanik bariyer
oluþturulmasýnda GÝL'nin sahip olduðu dizaynýn
öne-mini ortaya koymaktadýr (7,39-42).

Disk veya Sirküler GÝL'ler
1949'da Ridley tarafýndan ilk defa implante

edilen GÝL, tek parça solid dairesel disk lensiydi
ve haptikleri yoktu (23). 1970'te Anis sirküler hap-
tikleri olan ve sýkýþtýrýlabilen GÝL kavramýný
gelistirdi (23). Arnott geniþ ekvatoryal kapsül
arkýyla GÝL haptiðinin dairesel temasýnýn avan-
tajlarýný ve önemini vurguladý (23). Kapsül ke-
sesini doldurmayan ve ekvator-arka lens kap-
sülünde gerginlik oluþturmayan bu þekildeki bir
G Ý L implante edildiðinde kapsül ve lens arasýnda
kalan aralýk lens hücrelerinin serbestçe migrasy-
onu için potansiyel bir boþluk oluþturur. Bu yüz-
den disk þeklindeki GÝL'ler geniþ kullaným alaný
bulmamýþtýr. Kapsül cebini tamamen dolduran bir
disk lens migrasyonu daha fazla geciktirme þansý-
na sahiptir, çünkü hücre büyümesi ve hareketi için
boþluk býrakmaz (43). Kapsüler cepteki rezidüel

hücreler direkt basýnç inhibisyonu ve/veya
GÝL'nin neden olduðu hücre nekrozu ile çoðala-
mazlar.

Hidrojel Lensler

Geniþleyebilen hidrojel GÝL, fakoemülsi-
fikas-yon sonrasý kapsül cebi içine kuru haliyle im-
plante edilir. 2x7 mm GÝL, aközde hidrasyon son-
rasý yaklaþýk 4x10 mm büyüklüðüne kadar
geniþler (44). Teorik olarak lens kapsül cebini
tamamen dolduracaðý için sekonder hücre prolif-
erasyonu inhibe olur. Kapsül içindeki tüm boþluk
biomateryal ile dolar ve lens epitel hücrelerinin
proliferasyon ve mig-rasyonu için boþluk kalmaz.
Buna "boþluk yok-hücre yok" fenomeni denir.

Giderek tercih edilen tip haline gelen ve kap-
süler lens olarak ta adlandýrýlan modern GÝL
grubundan bikonveks lensler,  GÝL optiði arkasýn-
da lokalize bir "boþluk yok-hücre yok" zonu oluþ-
turma çabasýný yansýtýrlar.

Bariyer Kenarlý Optikler

1980'lerde Hoffer bariyer sýrt optiklerini ge-
liþtirmiþtir (23). Bu dizaynýn bir amacý ekva-
toriyal lens bölgesindeki rezidüel lens epitel
hücreleri ve derivelerinin optik arkasýndaki görsel
aks üzerine göçünü engellemek üzere bir bariyer
oluþturmaktý. Bu lenslerin diðer bir avantajý ise
optik ile kapsül arasýnda kalan boþluðun, sekonder
posterior kapsülotomi sýrasýnda Nd:YAG lazerin
daha iyi fokuslanmasýný ve lazerin sebep olduðu
G Ý L hasarýnýn daha az olmasýný saðlamasýdýr.

Bariyer etkisi oluþturmak için posterior kon-
kav veya menisküs optikleri üretilmiþtir. Farklý
sýrt ve menisküs GÝL dizaynlarý mevcuttur
(45,46), ancak bu özel dizaynlarýn AKB sýklýðýný
düþürmede üstün olduklarýný gösteren kesin delil
yoktur. Lazer sýrtý olan ve olmayan GÝL'nin AKB
üzerindeki et-kisini araþtýrmak için yapýlan
prospektif bir çalýþmada lazer sýrtlý grupta hafifçe
daha yüksek AKB oraný bulunmuþtur (23).

Üç parça polipropilen haptik bir GÝL ile tek
parça PMMA G Ý L arasýndaki en önemli fark
mekaniktir (40,42). Bu materyaller arasýnda komp-
rese olma, rijidite ve hafýza açýsýndan basit farklar
vardýr. Polipropilenden yapýlan fleksibil haptikler
daha az hafýza retansiyonuna sahiptir. Bunlarýn
kapsül cebi içinde tekrar geniþleme ve açýlma özel-
likleri daha zayýftýr. Bu arka kapsül üzerinde bir
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gerginlik oluþturma þansýný azaltýr. Bu durumda
bariyer etkisi azalýr veya kaybolur. Tek parça
PMMA dizayn lensin haptikleri hafýza koruma
özellikleri nedeniyle posterior kapsülde nazikçe
dýþa doðru ve radyal þekilde geniþlerler. Lazer
sýrtlý lenslerin bir dezavantajý da eðer bu lens
takýldýðýnda bariyer etkisi oluþmaz ise lensin
arkasýndaki boþluk prolifere hücrelerin burada
birikmesine ve AKB'nin yoðunlaþmasýna neden
olacaktýr (46).

Genel olarak bariyer etkisi AKB'nin önlen-
mesinde kabul edilen bir mekanizmadýr. Bariyer
etkisi oluþturmada son zamanlarda lazer sýrtlý
lenslerden ziyade posterior konveks veya bikon-
veks lensler daha fazla tercih edilmektedir
(7,39,40,42,47-49).

Posterior Konveks Optikli GÝL'ler

Bikonveks optikli GÝL'lerin özellikle
Elschnig inci tipi AKB'ni en azýndan geciktirdiði
bilinmektedir. Hayvan çalýþmalarýnda tek parça
PMMA ve bikonveks optikli lensler ile diðer GÝL
dizaynlarýndan daha az AKB görülmüþtür (7).
Plano-posterior optik yüzey tip GÝL'lerin ise lens
optiði arkasýnda hücre yürümesini engelleme ve
böylece AKB'ni önlemede en az etkiye sahip olduk-
larý tespit edilmiþtir.

Nagamoto (50) tavþan modelinde yaptýðý
çalýþmasýnda konveks-plano lensin arka kapsül
üzerine lens epitel hücrelerinin migrasyonunu in-
hibe etmede bikonveks lenslerden üstün olduðunu
bulmuþtur.

Yine bikonveks PMMA GÝL'ler, eðer sulkus
fiksasyonlu konursa veya cep içine fikse edilip de
kapsüloreksis açýklýðý lens optik çapýyla ayný
veya daha geniþ olacak olursa erken dönemde
santral posterior kapsüler fibrozis geliþtiði gözlem-
lenmiþtir (51).

Nishi (52), 3 yýl önce planokonveks GÝL kon-
muþ bir gözde lensin arkaya dislokasyonu ne-
deniyle GÝL'ni çýkardýðýnda histolojik in-
celemede hücre migrasyonunun optik kenarýnda
durduðunu, optik ile haptikler arasýnda hücre pro-
liferasyonu olduðunu gözlemlemiþ ve bunun
plano-konveks lenslerde AKB'nin daha düþük ol-
masýnýn bir izahý olabileceðini ileri sürmüþtür.

Kapsüler cep içine yerleþtirilen AK-GÝL'ler
desantralizasyon ve AKB gibi komplikasyonlarýn

azaltýlmasý ve kolay implante edilmesi gibi büyük
avantajlara sahiptir (53).

Fibröz tip kesafet posterior konveks GÝL'lerde
baskýnken Elschnig inci oluþumu sýklýkla anterior
konveks GÝL grubunda geliþmektedir (39).

Ýn vitro çalýþmalar arka kapsül ile PMMA op-
tiði arasýndaki sýký temasýn fibrozise katkýda bu-
lunabileceðini göstermektedir. Çünkü optikle
yakýn temastaki hücrelerin myofibroblastik meta-
plaziye uðramasý çok daha muhtemeldir (41).

Haptik Dizayný

Nishi (54) AKB'ni azaltma amacýyla tavþan-
larda yaptýðý çalýþmasýnda LEH migrasyonunun
inhibisyonu için yeni bir haptik dizayný geliþtir-
miþtir. Band þekilli dairesel bir haptik veya halka
ile ekvatoryal bölgede lens kapsülünde hücre mi-
grasyo-nunun mekanik olarak engellenmesi saðlan-
mýþ ve bu yöntemle AKB oluþumunun önlenebile-
ceði öne sürülmüþtür.

G Ý L Biomateryali

Ýmplante edilen GÝL'lerin yapýlmýþ olduk-
larý biomateryalin de AKB üzerine etkisi olmasý
muhtemeldir. Nishi (55), bir grup hastasýnda yap-
týðý zarf tarzý kapsülotomi ile gerçekleþtirdiði in-
terkapsüler katarakt cerrahisi sýrasýnda ön kapsülü
yerinde býrakmýþ ve bu hastalarýn bir kýsmýný
afak býrakýrken diðerlerine PMMA lens implante
ettiðinde afak hastalarda ön kapsül saydam
kalýrken psödofaklarda fibröz anterior kapsül
opasifikasyo-nu geliþtiðini görmüþtür.
Dolayýsýyla lens materya-linin lens epitel hücre
proliferasyonunu uyarabileceðini öne sürmüþtür.
Heparin modifiye PMMA, yüzey pasif PMMA ve
reguler PMMA lensleri karþýlaþtýrýldýðýnda AKB
üzerine etki açýsýndan      aralarýnda anlamlý bir
fark bulunmamýþtýr. Heparin yüzeyli modifiye
GÝL'lerde postop inflamasyon daha az görülürken
AKB sýklýðý istatistiksel olarak anlamlý olmayan
bir þekilde daha fazla bulunmuþtýr (56).

Silikon lensler ile PMMA lensler
karþýlaþtýrýl-dýðýnda lens opasitemeter ile objek-
tif ölçümle silikon GÝL implante edilen gözlerde
AKB oraný (%8.6) PMMA lens implante edilen gö-
zlerdeki AKB oranýndan (%10.4) daha az bulun-
muþtur (57). Subjektif biyomikroskopik ölçümle bu
oranlar sýrasýyla %0.88 ve %1.79 bulunmuþtur.
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Lazer kapsulotomi oraný ilk grupta %24 ikinci
grupta %33 bulunmuþken fark istatistiksel olarak
anlamlý deðildir. Mevcut bilgiler plate-haptik si-
likon GÝL'lerde üç parça silikon veya herhangi
diðer    PMMA lenslerden daha düþük AKB ile
karþýla-þýldýðýný göstermektedir (58). Acrysof
G Ý L ile daha az AKB görüldüðü bunun nedeninin
de bu lensin, migrasyon gösteren LEH'lerinin kon-
takt inhibisyo-nunu uyaran keskin, rektangüler
köþe dizaynýna baðlý olabileceði bildirilmiþtir
(59).

2.7. AKB'nin Tedavisi

Posterior Kapsülotomi

Hemen hemen tüm pediatrik katarakt ameli-
yatlarýnda primer posterior kapsulotominin gerekli
olduðu kabul edilmektedir (23). Geçmiþte EKKE
sonrasý AKB'nin primer tedavisi cerrahi sekonder
posterior kapsülotomiydi. Bu giriþim hala Nd:
YAG lazerin bulunmadýðý yerlerde veya çok
yoðun membranlarý olan vakalarda uygulanmak-
tadýr (60).

Baller -Riebsamen ve ark. (61), arka kapsülü
insize etmeye gerek kalmayan cerrahi bir teknik
bildirmiþlerdir. Lens epitel hücrelerinin arka kap-
sülden kazýndýðý veya soyulduðu bu teknikte
araþtýrýcýlar limbustan ve göz içi lensinin
arkasýndan bir aspirasyon ucu soktular.
Araþtýrmacýlar bu tekniði Elschnig incilerinin
temizlenmesinde baþarýlý olarak deðerlendirdiler.
Bununla birlikte  fibrotik dokuyu ortadan kaldýr-
mak çok daha zordu ve bazen arka kapsül yýrtýðý
meydana geldi. Günümüzde pediatrik vakalarda
posterior kapsulektomi ve anterior vitrektomi ile bu
komplikas-yon engellenmeye çalýþýlmaktadýr
(62). Çünkü kapsülotomi sonrasý fibroblastlar daha
fazla büyüme için bir çatý olarak ön vitre yüzünü
veya arka       kapsül yüzeyini kullanýrlar. Knight-
Nanan (5) vakalarýn %29'unda sekonder membran-
lar ile reoklüzyon nedeniyle birden fazla kapsuloto-
mi gerektiðini bildirmektedir. Erken vakalarda
Zeigler býçak kapsulotomi geç vakalarda ise YAG
kapsulotomi yapmaktadýrlar. YAG kapsulotomiyi
cerrahiden        3 hafta sonra yapmaktadýrlar (5,63).
Böylece sonradan daha fazla lazer enerjisi gerek-
tiren çok yoðun membranlarýn oluþumu engellen-
miþ olur (63). Primer kapsülotomi ve anterior vit-
rektominin bir dezavantajý vakalarýn %3 ile
20'sinde bildirilmiþ olan GÝL dislokasyonudur

(62). Ayrýca bu vakalarda kistoid makula ödemi de
geliþtiði ancak sýklýðýnýn düþük olduðu
bildirilmektedir (62). Pediat-rik hastalarda tercih
edilen yöntem posterior kapsüloreksis ve posterior
kapsül optik capture prosedürüdür (64).

Nd:YAG Lazer Kapsülotomi

Geliþmiþ ülkelerde Nd:YAG laser AKB'nin te-
davisinde en yaygýn kullanýlan tedavi þekli olarak
invaziv cerrahi ile yer deðiþtirmiþtir (65-67). YAG
laser tedavisi sonrasý görmeyi tehdit eden komp-
likasyonlar GÝL hasarý, postoperatif göz içi
basýnç yükselmesi, kistoid makula ödemi, retina
dekolmaný, G Ý L luksasyonu ve lokalize endof-
talminin alevlenmesini içerir (65-68). GÝB yük-
selmesi lazerden 2-4 saat sonra ortaya çýkar ve 24
saaate kadar eski deðerine geri döner, ancak
vakalarýn %2-3'ünde GÝB yüksekliðinin persistan
kaldýðý bildirilmiþtir (65). GÝL hasar görmüþse
hastada kamaþma oluþturabilir. En sýk görülen
komplikasyon lens ha-sarýdýr. Lens üzerinde çukur
ve çatlaklar oluþmaktadýr (65-68). Afaklarda ante-
rior hyaloid yüz rüptüre olabilir (65). Nd:YAG laz-
er tedavisi ile kornea endotel hasarý geliþtiði ortaya
konmuþtur (69).

Nd: YAG kapsülotomi yapýlmýþ 418 göz
geriye doðru incelendiðinde takip süresi 1 yýlý
geçen 103 hastanýn 49'unda (%47.6) kapsülotomi
kenarýnda Elschnig incileri geliþtiði farkedilmiþtir.
Bu, gözlerin %34.7'sinde ciddi görsel bozukluða
neden olmuþtur. Elschnig incileri geliþen hastalar-
da tekrarlanan lazer kapsülotomi oraný (%36.7), ilk
kapsülotomi kenarýnda Elschnig incileri
geliþmeyenlerde tekrarlanan kapsülotomi oranýn-
dan (%9.3) daha      fazlaydý (70). Öte yandan
Nd:YAG kapsülotomi uygulandýðýnda kapsüloto-
mi açýklýðý kenarýndaki Elschnig incilerinin laz-
erden 3 yýl kadar sonra spontan kaybolduðu ve
saydam bir posterior kapsülün ortaya çýktýðý 6 va-
ka bildirilmiþtir (71).

Arka kapsül kesafetini önlemede kriyoterapi
de uygulanmýþtýr (10,72).

Farmakolojik ve Ýmmünolojik Ýnhibisyon

AKB'ni önlemede þu anda araþtýrma konusu
olan yöntem farmakolojik ajanlarla inhibisyondur.
Bazý araþtýrmacýlar AKB'ni önlemek için im-
münolojik yollarý denemektedirler. Spesifik olarak
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lens epitel hücrelerine karþý monoklonal antikor
ajanlar geliþtirilmektedir. Bu ajanlarýn baðlan-
abileceði sonra da onlarý tahrip edeceði spesifik
lens epitel hücre reseptörleri izole edilmeye
çalýþýlmaktadýr (73-75). Fare monoklonal antiko-
ru olan 4197X'ýn insan LEH'lerine baðlanmasýyla
oluþan immunotoxin MDX-RA protein konjugatý
ile yapýlan klinik bir çalýþmada 24 aylýk takip
sonuçlarý spesifik olarak epitel hücrelerini öldüren
immunotoksin MDX-RA'nýn AKB'yý azaltmada
etkili olduðu ve iyi tolere edildiði bildirilmiþtir
(76).

AKB'nin engellenmesi için denenen far-
makolojik ajanlar arasýnda steril su da yer almak-
tadýr. Lens epitel hücrelerini hipo-ozmolar etki ile
tahrip etmek amacýyla katarakt cerrahisi sýrasýnda
kapsüler cep içine steril su enjeksiyonunun etkisi
araþtýrýlmýþtýr. Bu konuda ilk çalýþmalarý yapan
araþtýrmacýlar epitel hücrelerinin lizisi ile bu mo-
delin baþarýlý olacaðýný düþünmektedirler (23).

Lens epitel hücrelerinin, lens epitel nekroz fak-
törü (LENF) ile inhibe edilebildiði in vitro ve
deneysel çalýþmalarda gösterilmiþtir. Ancak bu
metod lens epitel hücrelerinin tahribi için spesifik
olmadýðý için diðer oküler dokularýn korunmasý
gereklidir (23).

AKB'ni önlemede deðiþik ajanlarýn etkisi
çalýþýlmaktadýr. Doðal bir ürün olan propolisin
aktif komponenti kafeik asit bunlardan biridir ve
LEH proliferasyon ve migrasyonunu inhibe ettiði
göste-rilmiþtir (77).

Vitamin E' nin RPE hücreleri ve tenon kapsül
fibroblast proliferasyonu, decorin ve suraminin de
oküler fibroblast kollajen üretimini inhibe ettiði
gösterilmiþtir (78,79). Bu ajanlarla LEH prolife-
rasyonunun da inhibe olmasý muhtemeldir.

Siklosporin A da in vitro LEH proliferasyo-
nunu inhibe etmiþtir (80). Arka kapsül kesi-
fleþirken kollajenin üretimi için prolyl 4-hydroxy-
lase gerekli olduðundan prolyl 4-hydroxylase in-
hibitörlerinin topikal veya sistemik kullanýlmasý
ile fibröz tip AKB'nin önlenebileceði bildirilmiþtir
(81).

Lens epitel hücrelerinin fibroblast growth fak-
tör 2- saporin ile inhibe olduðu in vivo çalýþmayla
gösterilmiþtir (82).

Antimetabolit ilaçlarýn lens epitel hücre proli-

ferasyonunun farmakolojik olarak inhibisyonunu
saðladýðý yapýlan in vitro ve in vivo çalýþmalar
ile gösterilmiþtir (83-93). Mitomisin C, 5-FU,
kolþisin, metotreksat, daunomisin, retinoik asit
bunlardan bazýlarýdýr.

Bu ajanlarýn etki mekanizmasý, düþük mitotik
aktiviteye sahip kornea endoteli, iris pigment epitel
hücreleri ve retinal hücreler gibi nonmitotik hücre-
ler üzerinde toksik etki göstermeksizin hýzla bölü-
nen mitotik lens epitel hücrelerinin inhibe edilmesi
temeline dayanmaktadýr (72). Teorik olarak an-
timetabolitler aktif olarak prolifere olan lens epitel
hücrelerini hedeflemektedir.

Heparinin göz damlasý þeklinde katarakt
ameliyatý sonrasý kullanýldýðýnda AKB üzerinde-
ki etkisinin araþtýrýldýðý klinik bir çalýþmada,
EKKE ve ayný tip AK GÝL uygulanan 200 has-
tanýn yarýsý ilk dört ay günde 3 kez heparin göz
damlasý (Disebrin) kullanmýþ ve dört yýllýk
takip sonunda heparinin fibrotik tip AKB'ni azalt-
mada etkili olduðu ortaya konmuþtur (94).

Ýlk kez bir primat modelinde farmakolojik
ajanlar kullanýlarak AKB'nin önlenmesi denen-
miþtir. Bu hayvanlarda aktinomisin D, kolþisin,
retinoik asit ve metotreksatýn etkisi araþtýrýldý.
Bu ajanlarýn pik konsantrasyonlarý yaklaþýk 10-4

mol/L idi. Aktinomisin ile tedavi edilen göz 4 hafta
içinde fitizik hale geldi. Kolþisin kullanýlan gözde
santral kapsül saydam kaldý, ancak VEP'te geçici
anormallikler dikakat çekti. Retinoik asit uygu-
lanan gözde de arka kapsül saydam kaldý.
Metotraksat ile tedavi edilen 5 gözün dördünde ar-
ka kapsül saydam kaldý. Retinoik asit veya
metotreksat ile elektrofiz-yolojik anormallikler
tespit edilmedi. Antimitotik tedavinin 2.5 yýllýk
sonuçlarý verilirken retinoik asit ve metotreksatýn
kornea, retina ve optik sinir gibi okuler dokulara
zarar vermeden AKB'ni önlemede etkili olduklarý
bildirilmiþtir (89).

Metotreksat bir folat antagonisti olup in vitro
yapýlan baþka bir çalýþmada 1.2 mg/ml dozunda
lens epitel hücreleri üzerinde minimal anti-prolife-
ratif ve anti-mitotik etki göstermiþtir (89).

5-FU epitelyal tümörlerin tedavisinde yaygýn
olarak kullanýlan potent bir antimitotik ilaçtýr.
Yapýlan çalýþmalar 5-FU'in AKB'ni önlemede etk-
ili olduðunu göstermektedir (84-86). Wals ve ark.
(87) ilacý subkonjunktival vererek AKB üzerindeki
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et-kisini araþtýrmýþlardýr. Bu þekilde ilaç verilen
göz-lerde endotel toksisitesi gözlenmeksizin poste-
rior kapsül buruþukluðu, Elschnig inci oluþumu
posterior sineþi oluþumunun daha az görüldüðünü
bildirmiþlerdir.

Kolþisin farklý Colchium türlerinden (özellik-
le C. autumnale) ekstrakte edilen mitoz durdurucu
bir fenantrendir (89). Kolþisinin lens epitel hücrele-
rinin proliferasyonla beraber migrasyonunu da in-
hibe ettiði gösterilmiþtir (83,89). Gut tedavisinde
kullanýlan kolþisin tubulin moleküllerine baðla-
narak etki gösterir. Mitozu metafazda durdurur ve
üreyen hücreleri parçalar (83). Kornea endoteli,
iris, korpus siliyare ve retina gibi çok hýzlý replike
olamayan hücreler ilaca daha az hassastýr. Lens
epiteli hariç ön ve arka kamara ile temasý olan tüm
dokular postmitotiktir. Siklüs baðýmlý mitotik in-
hibitörler sadece aktif olarak bölünen lens epitel
hücrelerinin migrasyonunu önler (83). Tavþanlarda
yapýlan bir çalýþmada 12.4 mg, 35.7mg, 73.2 mg
þeklinde üç ayrý doz intraoperatif kapsül cebi içine
yerleþtirilen bir cihazdan yavaþ salýnýmlý olarak
2 haftada salýnacak þekilde uygulanmýþ ve tüm
dozlarda lens epitel migrasyonunun inhibe olduðu
gösterilmiþtir (83).

Retinoik asit, Vitamin A'nýn (retinol) doðal
olarak meydana gelen oksidatif bir ürünüdür.
Retinoik asit deneysel tavþan PVR modelinde int-
ravitreal olarak verilmiþ ve insan gözünde antipro-
liferatif bir ajan olarak faydalý olabileceði sonucu-
na varýlmýþtýr (95). Retinoik asidin TGF-beta'nýn
stimüle ettiði hücre proliferasyonunu antagonize
ettiði ve TGF-beta üretiminin retinoik asit tarafýn-
dan azaltýldýðý bulunmuþtur (95). Birçok hücre
sisteminde hücre proliferasyonu ve kollajen üreti-
minin TGF-beta ile iliþkili olabildiðini gösteren
çalýþma verileri olduðu için RA'in etki mekaniz-
masý TGF-beta birikimi üzerindeki etkisine baðlý
olabilir (95).

Mitomisin, Streptomyces caespitosus tarafýn-
dan üretilen bir antineoplastik antibiyotiktir (84).
Serbest radikallerin üretimi ile enzimatik azalmayla
in vivo aktivasyon sonrasý alkilleyici bir ajan olarak
davranýr (84). Mitomisin bu yüzden toksiktir,
çünkü oksijen radikalleri aracýlýðýyla lipid pe-
roksidasyonunu uyarýr. Dolayýsýyla hücre siklüsü
nonspesifik ajanýdýr ancak hücre siklüsünün geç
G1(gap) ve erken S (sentez) fazýnda daha aktiftir.
Mitomisinin sitotoksisitesi, AKB'nin önlenmesinde
farmakolojik ajan olarak kullanýmýnda onu çekici

yaparken diðer oküler dokularýn güvenliði açýsýn-
dan bazý problemlere de sahiptir. Hayvanlarda di-
rekt intrakameral verildiðinde oküler dokulara tok-
sik olduðu bildirilmiþtir (96).

Daunomisin AKB'ni önlemede etkinliði gös-
terilmiþ diðer bir ajandýr. Ýn vitro domuz lens epi-
tel hücreleri üzerinde 2.5 mg/l dozunda kýsa süreli
tek bir doz ile mitotik aktiviteyi baskýlamýþtýr
(92). Yine insan lens epitel hücreleri üzerinde in
vitro yapýlan bir çalýþmada daunomisinin lens epi-
tel hücrelerini tahrip ettiði gösterilmiþ ancak
AKB'ni önlemek için gerekli doz ve protokol tespit
edilememiþtir (90). Daunomisin ayný zamanda in-
sanlarda AKB'nin farmakolojik inhibisyonu için
klinik olarak uygulanmýþ tek ilaçtýr (91).
Sonuçlarýn özellikle AKB insidansý yüksek olan
genç hastalarda kullanýmý açýsýndan ümit verici
olduðu belirtilmiþtir. Daunomisinin intraoküler
kullanýmý yüksek retinotoksisite, mutajenik ak-
tivite ve teratojenik-karsinojenik aktivitesiyle
sýnýrlý kalmaktadýr (97). Daunomisinin klinik
olarak insanlarda EKKE sýrasýnda kullanýlmasý
ve etkinliðinin gösterilmesi, nontoksik dozlarda
farmakolojik ajanlarýn katarakt cerrahisinde
yaygýn olarak kullanýlabilmesi açýsýndan ümit ve-
ricidir.

Daunomycine benzer bir antrasiklin antibiyo-
tik olan ancak non-teratojenik ve non-mutajenik
olan aclacinomycinin lens epitel hücreleri üzerinde
gösterilmiþ olan antiproliferatif etkisi nedeniyle
daunomycine alternatif olarak kullanýlabileceði
öne sürülmüþtür. Kornea endoteli ve diðer ön seg-
ment dokularý üzerindeki muhtemel toksik etkileri
açýsýndan ileri çalýþmalar önerilmiþtir (97).

EDTA ve RGD: Adezyon molekülleri sinyal
transdüseri olmalarý yanýnda adezyon reseptörleri
olarak iþ görürler. Ýnsan katarakt LEH'nin in situ
olarak beta integrin, intrasellüler hücre adezyon
molekülü-1 (ICAM-1) ve CD44 gibi belli adezyon
molekülleri saldýklarý bildirilmiþtir. Adezyon
molekülleri, reseptörler gibi veya hücreden hücreye
ve hücreden ekstrasellüler matrikse olan etkileþim-
lerde biyolojik sinyal taþýyýcý gibi davranýr.  Ý n-
teg-rinlerin ligandlarý kollajen, laminin veya fi-
bronektindir. Kollajen ve laminin lens kapsülünün
intrinsik komponentleridir, dolayýsýyla LEH'nin
altýndaki lens kapsülüne tutunmasýnda integrin-
lerin rol oynadýklarý bilinmektedir (98,99). Ýnte-
grinlerin kendi ligandlarýna baðlanmasý matriks
proteinlerine baðlanmaya katkýda bulunan ve
nonkovalent olarak iliþkili olan iki transmembran
glikoprotein subunitinden biri olan alfa zincirinde-
ki ekstrasellüler divalant katyonlarýna (Ca++ veya
Mg++) baðlýdýr (98). Ethylenediaminetetraacetic
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acid (EDTA) Ca++'u þelatlayarak bu etkileþimleri
bozabilir ve postoperatif arka kapsül üzerine LEH
migrasyon veya proliferasyonunu inhibe edebilir
(98). Ýntegrindeki beta zinciri ise arginin-glisin-as-
partik asit peptitidini (RGD) tanýyan alan içerir.
RGD ekstra-sellüler matriks yüzeyinde mevcuttur.
Sentetik RGD beta zincirine kompetitif baðlanarak
integrinleri inhibe edebilir (99).

Diklofenak sodyum gözdamlasý þeklinde
günde üç defa bir yýl boyunca, PEKKE +AK GÝL
uygulanan gözlere damlatýldýðýnda AKB sýk-
lýðýnda önemli bir azalma gözlenmiþtir (100).
Kültür ortamýna diklofenak eklendiðinde LEH'leri
tarafýndan PGE2 sentezinin inhibe olduðu
bildirilmiþtir (101). Yine in vitro kültür çalýþ-
malarýnda diklofenak          65 µM'ün üzerindeki
dozlarda lens epitel hücre proliferasyonunu inhibe
etmiþtir (100).

NSAÝÝ'larýn PGE2 sentezi üzerindeki etki-
lerinden dolayý tavþanlarda indometasin ile ka-
planmýþ GÝL implante edildiðinde AKB'nýn sup-
rese olduðu, indometasin ile kaplanmamýþ GÝL
implante edilen tavþanlarda ise rejenere lens kitlesi
geliþtiði gözlemlenmiþtir (102).

Ýndometasin devamlý ilaç salýným siste-
minde de kullanýlmýþ ve indometasin içeren po-
lilaktik asit diskini kapsül cebi içine implante edip
üstüne GÝL konulmuþ, kontrol grubuna ise in-
dometasin içermeyen disk ve GÝL implante
edildiðinde her iki grupta GÝL ile arka kapsül
arasýnda beyazýmsý opak bir rejenere lens kitlesi
oluþmuþ, indometasin LEH proliferasyonunu in-
hibe etmemiþtir (103).

Deksametazon da diklofenak sodyum gibi
PGE2 ve sitokinleri inhibe ederek postoperatif
inflamasyonu azaltýr ve AKB'ni önlemede belli bir
etkisi olabilir. PVR'da antiproliferatif amaçla intra-
vitreal uygulanmasý deksametazonun lens hücre
proliferasyonunun inhibisyonunda da kullanýla-
bileceðini düþündürmektedir (104). Deksametazon
PVR'da 400 µg dozunda verilmektedir. Ýntraoküler
uygulanabilen bir ilaç olmasý deksametazonu
AKB'ni önlemede diðer ilaçlara üstün kýlabilir.  Ý n
vitro bir çalýþmada deksametazon 1 mg /ml dozun-
da lens epitel hücrelerinin migrasyonunu %20 in-
hibe ettiði, 100 µg dozunda ise antiproliferatif ak-
tivite gösterdiði bulunmuþtur (89).

Günümüzde artýk hastanýn akomodasyonunu
kaybetmeyeceði bir cerrahi yöntem araþtýrýlmak-

tadýr. Þu an düþünülen metod küçük bir kapsüloto-
mi deliðinden lensin boþaltýlýp yerinin bir madde
ile tekrar doldurulmasý þeklindedir (105). Böyle
bir cerrahide arka kapsülün saydam kalmasý için
farmakolojik ajan kullanýmý daha fazla önem
kazanacaktýr.

AKB'nin farmakolojik yollarla inhibisyonunda
önemli olan, etkili ajanlarýn bulunmasý ile birlikte
bu ajanlarýn hangi yollarla ve hangi dozlarda veri-
leceðidir. Çünkü bu ajanlarýn toksik yan etkileri
klinik uygulama þansýný azaltmaktadýr.

Damla formunda veya subkonjonktival enjek-
siyon tarzýnda uygulama (85), þimdiye kadar
çalýþýlmýþ olan antimitotik antiproliferatif ajan-
larla mümkün görünmemekle beraber lens epitel
hücrelerine spesifik antikor ajanlar bu þekilde
uygulanabilir. Ýlaçlar lipozomlar veya sferler þek-
linde enkapsüle edilip cerrahi sýrasýnda kapsül ce-
bine yerleþtirilerek etki etmeleri saðlanabilir (80).
Ýlacýn intraoperatif tek doz uygulanabilmesi pratik
uygulama açýsýndan avantaj saðlar (91).

Sürekli salýnýmlý bir sistemle ilaç intraoküler
olarak uygulanabilir. Bu sistemler glokom filtras-
yon cerrahisinde, CMV retiniti gibi vitreoretinal
bozukluklarda ve deneysel olarak LEH prolife-
rasyonunun inhibisyonunda kullanýlmaktadýr
(103). Ýlaçlarý salmak için polimerler, kollajen,
lipozomlar ve polilaktik asit gibi deðiþik
materyaller kullanýlmaktadýr (103). Bu araçlarýn
hem opasiteleri hem de GÝL'den aðýr olmalarý ne-
deniyle cerrahi sýrasýnda kapsül içine yerleþtir-
ilmesi klinik güçlükler oluþturmaktadýr. Bu
güçlükleri yenecek yeni sürekli salýným teknoloji-
leri ile bu sistem AKB'nýn farmakolojik inhibisy-
onunda kullanýlabilir.  GÝL optiði veya kapsüler
bir halkaya   kaplanmýþ bu ajanlardan birisinin
uzun sürede yavaþ salýnýmlý olarak uygulanmasý
ilacýn toksisitesini azaltýp etkisini artýrabilir.

AKB'ne birçok farklý faktör sebep olduðu için
aslýnda problemin çözümü de multifaktöryel bir
yaklaþýmý gerektirir. Cerrahiyi minimal travma ile
minimal sürede yapmak, maksimal kortikal
materyal ve LEH temizliði saðlamak, kapsülü
cilalamak, AKB'ni azaltacak özel dizayna ve
materyale sahip GÝL ve kapsül halkasý implante
etmek ve etkili bir farmakolojik ajan kullanýmý,
mo-dern katarakt cerrahisinin en sýk görülen kom-
plikasyonu sayýlan AKB'ný önlemede çözümün
birer parçasý olmaktadýr.
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