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Fakoemulsifikasyonlu Olgularda Fibrin Reaksiyon;
Risk Faktorleri ve Tedavi Secenekleri®

Filiz Ozveren (*), Kadir Eltutar (**), Jiilide Umurhan (*)

OZET

Amag: Fakoemulsifikasyon yontemi ile katarakt operasyonundan sonra fibrin reaksiyon
gelisen olgularin risk faktdrleri ve tedavi segenekleri yoniinden aragtirilmasi.

Yontem: Ocak 2002- 2003 tarihleri arasinda klinigimizde fakoemulsifikasyon yontemi ile
katarakt ameliyat1 yapilan 2994 gbzden postoperatif birinci haftada 6n kamaralarinda fibrin re-
aksiyon gelisen 33 hasta incelendi. 53 hastadan operasyon sirasinda arka kapsiil riiptiird, iris
prolapsusu gibi komplikasyon geligmis olan 21 hasta ¢aligmaya dahil edilmedi. Peroperatuar
komplikasyonu olmayan 32 hasta retrospektif olarak DM, tiveit hikayesi, glokom, gegirilmis
vitrektomi (PPV) operasyonu acisindan incelendi. Hastalara uygulanan gz ici lens (GIL) ma-
teryali belirlenerek fibrin reaksiyonla iligkisi aragtirildi. Hastalar ilk iki hafta yogun topikal me-
dikal tedavi altina alind1. Onbes giin sonunda fibrin reaksiyonu devam eden olgulara doku plaz-
minojen aktivatorii ((PA) tedavisi uygulandi. '

Bulgular: Fakoemusifikasyon yontemi ile katarakt operasyonu sonrasi fibrin reaksiyon ge-
ligme oran1 %1 olarak belirlendi. Risk faktorleri incelendiginde; fibrin reaksiyonu gelisen hasta-
larm %15'inde DM, %9'unda glokom, %6'sinda tiveit hikayesi saptandi. DM’ i 1 hasta (%3)
aym zamanda vitrektomi operasyonu gegirmisti. 1 hastada (%3) DM ve giokom risk faktorleri
bir arada bulunmaktayd:. Fibrin reaksiyonu gelisen olgularm 16'sima PMMA GIL materyali, yi-
ne 16'sina hidrofobik akrilik GIL materyali uygulannugti. Hastalarin %62'sinde herhangi bir
risk faktoriine rastianmadi. Olgularin 6'sinda topikal medikal tedavi, 26'sinda ise tPA tedavisi
ile fibrin reaksiyonu tamamen geriledi.

Sonuc: Problemsiz fakoemulsifikasyon + GIL uygulamasi olgularinda fibrin reaksiyonu
gelisme riski %1 olarak belirlendi. Fibrin reaksiyonlu olgularin %64'tinde higbir bilinen risk
faktorii saptanamadi. Fibrin reaksiyon geligen hastalarin %36'sinda DM, iiveit, glokom gibi cer-
rahi komplikasyon dig1 risk faktdrlerinin varligi belirlendi. Goz igine uygulanan lensin fibrin re-
aksiyon olusum riskini degistirmedigi belirlendi. tPA uygulamasinmn fibrin reaksiyon tedavisin-
de ¢ok kisa siirede sonug veren, giivenli bir tedavi secenegi oldugu kamsina varild.

_ Anahtar Kelimeler: Postoperatif fibrin reaksiyon, diyabetus mellitus (DM), goz ici lens
(GIL), doku plazminojen aktivatorii (tPA), goz igi basmner (G1B).
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SUMMARY

Postoperative Fibrin Reaction in Phacoemulsification Cases; Risk Factors and
Treatment Options

Purpose: To evaluate the risk factors and treatment options in patients with fibrin reaction
after cataract surgery by phacoemulsification.

Materials and Methods: 2994 patients had phacoemulsification and intraocular lens (IOL)
application in January 2002 - 2003, 53 of the cases developed postoperative fibrin reaction in
anterior chamber. 21 patient with peroperative complications like posterior capsule rupture and
iris prolapsus excluded from the study. 32 patient without intraoperative complications retros-
pectively evaluated for diabetes mellitus (DM}, uveitis, glaucoma, pars plana vitrectomy opera-
tion history. The intraccular lens material noted and its relationship with fibrin reaction evalua-
ted. Patients were treated with topical medication intensively for first two weeks. At the end of
two weeks tissue plasminogen activator (tPA) was applied to patients whose fibrin reaction re-
mained.

Results: The risk of fibrin reaction after cataract surgery with phacoemulsification is 1%.
As risk factors are evaluated; 15% of patients with fibrin reaction had DM, 9% of cases had gla-
ucoma, 6% had uveitis history. One patient with DM (3%) had vitrectomy operation. One pati-
ent with DM (3%) also had glaucoma as risk factor. PMMA IOL material was applied to 16 of
fibrin reaction cases and hydrophobic acrylic IOL was applied to 16 patients. There was no
known risk factors in 62% of cases. Fibrin reactions were totally treated with topical medication
in 6 cases and tPA application in 26 cases.

Conclusion: After an uneventful phacoemulsification + TOL surgery fibrin reaction risk is
1%. At 62% of fibrin reaction cases there is no known risk factors. 36% of cases have risk fac-
tors other than operative complications like DM, uveitis, glaucoma. The [OL material does not
change the fibrin reaction risk. tPA application is a safe treatment option that is efficient in very

short term in fibrin reaction treatment.

Key Words: Post operative fibrin reaction, diabetes mellitus (DM), intraocular lens (I0L),
tissue plasminogen activator (tPA), intraocular pressure (IOP).

GIRIS

Katarakt cerrahisinde ekstrakapsiiler katarakt eks-
traksiyonu ve gz i¢i lens uygulanmasi ile baglayan ge-
ligmeler post operatif komplikasyonian da farklilagtir-
mustir, On kamarada olugan fibrin reaksiyonu postopera-
tif komplikasyonlardan bir tanesidir. Fibrin reaksiyonu
katarakt cerrahisinden sonra ilk bir hafta icinde on ka-
marada giriilen steril bir inflamasyondur, Steril fibrin
reaksiyonu enfektif sebeplerden ayirmak oldukea kolay-
dir; gzde irritasyon bulgular, agn, keratik presipitat
veya hipopiyon gériilmez. On kamarada, pupil aralifin-
da baslayan beyaz igsi yapidaki reaksiyon postoperatif
giirme keskinligini diigiirerek katarakt cerrahisinin baga-
risim diigiiriir. Topikal kortikosteroid ve midriyatiklerle
uzun siiren tedavisinin yaratabilecegi komplikasyonlarm
yamsira, interpupiller fibrin membrani ¢ok kisa bir za-
manda organize olarak goz i¢i lens dislokasyonu ve pu-
pil blok glokomu gibi tedavisi zahmetli komplikasyonla-
ra da neden olabilir (1,2). Fibrin reaksiyonu clusumunda
en sik suglanan mekanizma kan ak&z bariyerinin yikil-
masidir. Katarakt cerrahisinin kendisi kan akéz bariyeri-

ni yikmakta olup, kan akéz bariyerinin gegirgenli§inin
arttiFt DM ve iiveit gibi faktdrlerle birlikte ise fibrin olu-
sumunun ortaya ¢ikma olasilig1 artar (3). Gz cerrahisi
sonras! 6n kamarada clugan fibrin ve fibrin yikim ele-
manlar1 kemotaksisi dolayisiyla da g6z ‘i¢i enflamatuar
elemanlan uyararak daha fazla fibrin olusumuna neden
olur. Giiniimiize kadar bu problem anti-enflamatuar to-
pikal medikasyonlar yolu ile kan akdz bariyerini denge-
leyerek agilmaya caligilmistir. Fakat bugiin aktif fibrino-
lizisi uyarmak yeni bir tedavi se¢enegi olarak kullaml-
maktadir, tPA fibrinolizis icin en yaygin olarak kullam-
lan ajandir (4,5,6,7).

Goz.i¢ine uygulanan gekli ile tPA genetik olarak
klonlanan bir fibrinolitik serin proteazidir. tPA etkisini
fibrin yikimi saglayan plazminin plasminojenden olu-
sumunu saglayarak gosterir. tPA bu doniigiimil ancak
fibrin varhginda saglayabilir. Fibrine afinitesi bulundu-
gundan etkisi yalmz fibrin dokusu iizerindedir, sistermnik
fibrinolizise neden olmaz (6,8). tPA molekiil agirlifinin
yiiksek olmast {68 kD) nedeniyle korneadan on kamara-
va gecememektedir. Bu da topikal uygulamay: imkansiz
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hale getirir ve én kamara i¢ine dogrudan uygulama sek-
linde fibrin reaksiyonu tedavisinde kullanilir (9).

Katarakt cerrahisinin bagarisim tespit edildigi ilk
andan itibaren dramatik bir sekilde azaitan fibrin reaksi-
yonun olugem mekanizmasini, olusumunda rol alan fak-
torleri, riskli hasta grubunu ve tedavi secencklerini bil-
mek, katarakt cerrahisi sonrasi hastayr bu komplikas-
yondan korumak ve cerrahinin bagarisms arttirmak agi-
sindan oldukga nemlidir.

Bu ¢ahgmadaki amacimiz klinigimizde komplikas-
yonsuz fako cerrahisi sonrast fibrin reaksiyonu gdriilme
oramm aragtirmak, fibrin reaksiyoniu hastalar: risk fak-
térleri agisindan incelemek ve yeni bir tedavi segenegi
olan tPA' min etkinligini belirlemektir.

MATERYAL ve METOD

SSK Istanbul Egitim Hastanesi Gtz Kliniginde
Ocak 2002 - 2003 tarihleri arasinda fakoemiilsifikasyon
yontemi ile rutin katarakt cerrahisi yapilan ve kapsil igi
g6z ici Iens (GIL) uygulanan 2994 hastadan postoperatif
birinci hafta kontrollerinde 6n kamarada fibrin reaksiyo-
nu saptanan 53 hasta retrospektif olarak incelendi. Kata-
rakt cerrahisi sirasinda iris prolapsusu, iatrojenik iris
travmasi, arka kapsiil riiptiirii gibi fibrin reaksiyonu geli-
simini uyarabilecek faktérler saptanmayan, 6n kamarada
korteks materyal artifi bulunmayan, géziinde agr, ka-
pak ve kornea ddemi, hipopiyon gibi bakteriyel endof-
talmi lehine bulgulari olmayan 32 hasta steril fibrin re-
aksiyon kabul edilerek caligmaya dahil edildi. Tedavileri
saat bas: topikal prednizolon asetat (Predforte(r), Aller-
gan), ofloksazin %0.3 (Exocin®, Allergan) ve siklopen-
tolat HCL %1 (Sikloplejin®, Abdi Ibrahim) 3x1 seklin-
de diizenlendi. Ayrica fibrin reaksiyonlu gézlere giinde
iki kez subkonjonktival adrenalin, prednizolon asetat en-
jeksiyonu yapild:, Hastalar her glin biyomikroskepik
muayene ile ve Goldmann aplanasyon tonometresi ile
gbz i¢l basmmglar: Slgiilerek takip edildi. Fibrin reaksiyo-
nu gelisen tiim hastalar fibrin reaksiyonu olugumunda
risk faktorii olarak sayilan DM, glokom, iiveit, gegiril-
mig PPV operasyonu hikayesi olup olmadigi agisindan
incelendi. Hastalara uygulanan GIL ¢esidi belirlendi.

Topikal ve subkonjonktival yollar ile tedavi edilen
32 hastamin 6'sinda fibrin reaksiyonu birinci haftadan
sonra gerileyerek 6n kamaranin tamamen temizlendigi
goriildii. 15 giinlik medikal tedaviye ragmen 26 hastada
fibrin reaksiyonda gerileme olmayip pupil aralifinda
fibrin membrana organize oldugu gériildi. Bu hastalara
fibrin reaksiyon tedavisinde bir alternatif olan goz igi
uygulamaya hazir hale getirdigimiz doku plazminojen
aktivatorit (tPA®, Beohrimger Ingelheim) uygulanmasi-

na karar verildi. Her biri 1ml' lik enjekttrlerde 1000 pgr
tPA bulunan ve -20*1ik sogutucuda saklanan insiilin en-
jektoirlert-her bir uygulama i¢in bir tane olmak iizere oda
sicakhigma getirildi. Uygulamadan once 1000 pgr'lik fla-
kon 10 pgr' a seyreltildi. Hastalar ameliyathaneye alina-
rak steril gartlarda, topikal anestezi yardimiyla eski side
port yerinden 30G kaniil ile girls yapilarak 6n kamara-
dan yaklagik 0.05 ml akdz bogaltildi. Ayni yerden 3 pgr
tPA @in kamaraya enjekte edildi. Yara yeri sizintis1 kont-
rol edildikten sonra goz steril gaz ve rondel ile kapatildi.
tPA uygulanan hastalar 1., 2. ve 24. saatlerde biyomik-
roskop altinda muayene edildi; fibrin reaksiyonun duru-
mu, gbz ici basing artist ya da komplikasyonlar acisin-
dan degerlendirildi. Topikal medikal tedavi ile ya da
tPA ile tedavi edilen tiim hastalaria 1. hafta, 1. ay ve 6.
ayda da biyomikroskopik muayeneleri yapilarak, fibrin
reaksiyon tekran olup oimadifi ve gee dénem kompli-
kasyonlar a¢isindan degerlendirildi.

BULGULAR

Klinigimizde bir y1l igerisinde fako yontemi ile ka-
tarakt cerrahisi geciren ve kapsiil ici GIL uygulanan
2994 olgudan peroperatif komplikasyon saptanmayan 32
olguda fibrin reaksiyonu geligti. Fibrin reaksiyonu gelis-
me riski %1 olarak belirlendi.

Fibrin reaksiyonu saptanan 32 hastadan 2('sinde
{%62) herhangi bir risk faktériine rastlanmadr. Risk fak-
torii bulunan 12 hastanin 5'inde DM (%15), 3'iinde glo-
kom (%9), 2'sinde iiveit (%6), 2'sinde glokom ve geciril-
mis PPV operasyonn hikayesi bulunmaktaydi. Bilinen
risk faktorleri incelendiginde DM en sik rastlanan risk
faktorll olarak belirlendi (%41).

Fibrin reaksiyon olusan hastalara uygulanan GIL
materyali belirlendiginde 32 olgudan 16'sina PMMA,
16' sina da akrilik hidrofobik lfens materyali uygulanmug
oldugu belirlendi. Iki cesit materyal arasinda fibrin reak-
siyonu olugturma riski agisindan bir fark olmad:g1 sonu-
cuna varidr.

Fibrin reaksiyonlu 32 hastadan 6 tanesi topikal me-
dikal tedaviye bir hafta icerisinde yanit verdi ve bu olgu-
larda fibrin reaksiyonun tamamen yok oldugu gozlendi.
Onbes giin boyunca topikal tedaviye devam edildigi hal-
de fibrin reaksiyonunda gerileme olmayan 26 hastaya on
kamara igine 3 pgr tPA uygulandi. Ik 24 saat iginde ara-
likls olarak yapilan biyomikroskopik muayeneler sonu-
cunda 26 olgunun timiinde fibrin reaksiyonun 24 saat
icinde tamamen geriledigi gbzilendi. tPA uygulanan
hastalarin hichirinde GIB artig1 saptanmadi, hifema gé-
riillmedi. Topikal ya da tPA tedavisi ile tedavi edilen
hastalarin higbirinde alti ayhk takipleri boyunca fibrin
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reaksiyonu tekrarlamadi, ge¢ dénem komplikasyon sap-
tanmadu.

TARTISMA

Katarakt cerrahisi sonrasi fibrin reaksiyonu olugma
riski cesitli yayinlarda %4 ile %30 arasinda deZisen
oranlarda bildirilmektedir (1,2,11).

Komplikasyonsuz genis kesili ekstrakapsiiler kata-
rakt ekstraksiyonundan sonra fibrin reaksiyon olusum
riski %6 ile %8 arasinda iken (1,2}, kiiciik kesili katarakt
cerrahisinde bu oran %4'e kadar inmektedir (4).

Klinigimizde bir yil boyunca yapilan 2994 fa-
koemulsifikasyon + GIL vakas: sonrasi gelisen fibrin re-
aksiyonu yiizdesi %1'dir. Son yillarda gelisen fakoemul-
sifikasyon teknikleri; daha az ultrason giicii ile caligsan
daha az travmatik cihazlarm kullanilmasi, goz fizyoloji-
sine daha uygun materyallerden iiretilen viskoelastik
madde ve GIL kullanim1 cerrahi tecriibenin de artmas:
ile postoperatif fibrin reaksiyon gériilme siklifim azal-
migtur.

Fibrin reaksiyonu kan akéz bariyerinin gegirgenli-
Zini arttran pek ¢ok fakttriin sorumlu oldugu steril bir
reaksiyendur, Kan akdz bariyeri iris kan damarlarimin
endoteli ve pigmente olmayan silyer epitel hiicreleri ta-
rafindan olugur. Katarakt cerrahisi sirasinda bu dokula-
rin maruz kaldig) cerrahi travmaya bagh olarak kan akiz
bariyerinin gecirgenligi artar ve normal gozlerdeki sevi-
yesine cerrahiden ii¢ ay sonra ulagir (3,13,14,15,16,17).
Bariyer gecirgenligi en ¢ok iris, daha az oranda da sili-
ver cisim seviyesinde goriiliir (18,19). Komplikasyonsuz
bir cerrahi sonrasinda GIL varli: ya da yoklugu ya da
uygulandigr alanin (6n kamara, sulkus, kapsiil i¢ci) kan
akoz bariyerinin ilk bir ay gibi erken dénemde yenilen-
me siirecine etkisi bulunmamaktadir. Kapsiil igine uygu-
lanan bir GIL ise uzun dénemde iiveal dokulara sulkus
GIL' den daha az travmatik oldugu icin enflamasyonu
uyarict etkisi yoktur. Preoperatif ve postoperatif uygula-
nan topikal non steroidal anti-enflamatuar damlalar ise
katarakt cerrahisinin kan akiiz bariyerine verdigi zarart
Onleyememekle birlikte, yenilenme siirecini oniki hafta-
dan bes hafta seviyesine indirebilir (3,20,21).

Komplikasyonsuz bir cerrahi gegiren normal goz-
lerde bu gekilde ilerleyen kan akéz bariyerinin fizyolojik
venilenme siireci diyabetik ve iiveitli gizlerde daha
farklidir. Diyabetik retinopatisi olmadig: halde diyabetli
hastalarda ve fiveiti aktif dénemde olmasa dahi iiveit
hastalarmda kan akdz bariyerinin gecirgenligi artmistir
(22). Bu hastalarda postoperatif enflamasyona egilimi-
nin daha fazla oldugu bilinmektedir. Ekstra kapsiiler ka-
tarakt cerrahisi uygulanan diyabetik ve iiveitli hastalarda
ise fibrin reaksiyonu gériilme oranmn arttif: séylenmek-

tedir. Bu hastalardaki yetersiz midriyazis ve iris vaskii-
ler yaprsindaki farkliliklara bagli cerrahi sirasinda irise
temasin daha fazla olmas: fibrin reaksiyonu sikhifim
acikliga kavugturmaktadir (1,2,11,22,23,24).

Bu galigmada da goriildiigi gibi DM, glokom, iiveit
gibi risk faktorlii olgularda fibrin reaksiyonu azimsana-
mayacak oranlardadir. Fibrin reaksiyonlu olgularin
%62'sinde herhangi bir bilinen risk fakt&rii saptanama-
masi kan akdz bariyer gegirgenligine baglica etkisi olan
iris travmasini akla getirmektedir, Fako ve GIL uygulan-
masi sirasinda majdr bir komplikasyon gelisgmemis olsa
da ameliyatlanin ayni cerrah tarafindan yapilmamig ol-
mas1 fibrin reaksiyon gelismesinde baghca nedeni olarak
uzayan ve travmatik bir cerrahiyi ilk siraya yerlegtir-
mektedir, Cerrahi siireyi kaydederek ve cerrah faktGriinii
g6z Oniine alarak yapilacak caligmalar ba konuyu daha
iyi aydinlatacaktir.

Fibrin reaksiyon tedavisinde topikal ve subkon-
jonktival steroid ve antibiyotikler kullanilmaktadir. Enf-
lamasyonu baskilamaya yonelik bu tedavi yaninda direk
fibrinolizisi saglamak son yillarda alternatif bir tedavi
secenegi olarak giindemdedir. tPA giiniimiizde aktif fib-
rinolizis i¢in en sik kullanilan ajandir. Gz igerisinde ise
doku plazminojen aktivattrii, silyer cisim ve trabekiiler
ad tarafindan salgilamr. Normal gartlar altinda akézdeki
tPA miktan: 0.8 + 0.17 ng/ml'dir (9). Gz cerrahilerin-
den sonra bu oran {,65 ng/ml'den 1,75 ng/ml'ye kadar
yiikselir (25). Normal miktarlardaki tPA plazminojeni
plazmine doniigtiirlirken plazmin inhibitérlerini de inak-
tive ederek fibrin olusumunu engeller. Cerrahilerden
sonra On kamaradaki plazminojen aktivatr inhibitorleri-
nin (PAI) miktar: da artar. Akézde tPA / PAI oranimn
PAI lehine bozulmasi ise fibrin reaksiyonu olugumunu
kolaylagtiran bir faktdrdiir (26). Katarakt cerrahisi
tPA'nn akdzdeki fizyolojik dongiisiinit bozar. Bu ne-
denle ortaya ¢ikan komplikasyonlarda ise tPA'yr géize
disardan uygulamak gerekmektedir (9,25,27). 1992 y1-
Iindan giiniimiize kadar 25 pg'dan 3 pg'a kadar farkh
miktarlarda uygulamalar yapilmistir (26,29,30,31,32).
Farkli miktarlardaki uygulamalann sebebi uygulamadan
kaynaklanan komplikasyonlar: en aza indirme ¢abasidir.
tPA'min 200 pg'a kadar olan dozlarda kornea epitel hiicre
sayis1 ve morfolojisinde bir degisiklie neden olmadigy,
50 - 100 ng'hk vitre icine uygulanan dozlarda retina tok-
sisitesi gériilebilecegi bilinmektedir (33,34).

Bu cahigmada etkili ve giivenli oldugu bilinen en
kiigiik doz olan 3pg tPA uygulamas: yapilmgtir. Litera-
tirle uyumlu olarak ilk 24 saat i¢inde fibrin reaksiyonu
tamamen gerilemis, bazi ¢aligmalarda rastlanan hifema
ya da GIB artig1 gibi komplikasyonlara rastlanmamistir
(26,29, 30,31,32). tPA ile ilgili edinilen tecriibelerin 1s1-
&1 altinda, glintimiizde postoperatif fibrin reaksiyonu te-
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davisinde uygulanan giivenilir ve etkin bir tedavi sege-
negidir. Katarakt cerrahisinin bagarisim tespit edildigi
ilk andan itibaren dramatik bir gekilde azaltan fibrin re-
aksiyonu olugumunu engelleyebilmek ya da en kisa sii-
rede ortadan kaldirmak giiniimiiz geligmis fako cerrahi-
sindeki bagariy: artirmak acisindan oldukga Snemlidir.
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